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I 1/ Introduction

En France, la surveillance de la mortalité maternelle a débuté en 1995 avec le premier « plan
périnatalité ».

Un Comité national d’experts sur la mortalit¢ maternelle (CNEMM) a été mis en place afin
d’étudier, par enquéte confidentielle, le taux de la mortalité maternelle, ses facteurs de risques et
d’évitabilité. Le Comité a également pour mission d'édicter des recommandations aux
professionnels concernés pour améliorer la situation.

En 2001, I'InVS qui a mission de surveiller I'état de santé de la population, est devenu membre de
droit de ce comité.

En 2004, la Loi relative a la politigue de santé publique a élargi les missions de I'InVS et lui a
confié la responsabilité d’une expérimentation de recueil et d’analyse des événements indésirables
graves liés aux soins. L’analyse de la mortalité maternelle, qui rentre dans ce cadre a ainsi été
confiée en 2006 a I'InVS et c'est a ce titre que nous diffusons avec I'lnserm et I'ensemble du
CNEMM, les résultats de I'enquéte confidentielle concernant la période 1999/2001.

Jusqu’alors les travaux du comité étaient fondés sur la base des causes médicales de déceés
validés par le CépiDC qui est produite avec un certain délai. Ce délai est amplifié par une
procédure d’enquéte rigoureuse mais lourde qui prévoit, pour chaque décés maternel enregistré,
gue deux assesseurs (un gynécologue-obstétricien et un anesthésiste) se déplacent auprés de
I'équipe concernée pour recueillir les éléments d’'un dossier standardisé important. Ce document
d’enquéte revient a I'lnserm qui le rend anonyme et I'adresse au CNEMM, sans possibilité de
retour au dossier médical hospitalier. Les experts nationaux analysent chaque dossier et émettent
un avis sur la cause de la mort et son évitabilité. L'analyse globale donne lieu a des
recommandations concernant les pratiques.

Les résultats présentés concernent les années 1999, 2000 et 2001. Le nombre de morts
maternelles et le taux d’évitabilité a peu varié par rapport a la période précédente mais I'analyse
des causes de déces des facteurs de risques et des pratiques professionnelles est sensiblement
différente et conforte 'intérét de poursuivre le travail entrepris depuis dix ans.

A la faveur de la certification électronique des causes médicales de déceés qui se met en place a
partir de 2007, il sera possible de connaitre et d’analyser plus rapidement les décés maternels.

C’est pourquoi I'InVS avec le CNEMM et I'lnserm (U149 et CépiDC) se proposent de revoir en
2007 le protocole de I'enquéte pour en améliorer la réactivité. Les recommandations aux
professionnels, désormais édictées dans un délai plus court devraient, de ce fait, se révéler plus
rapidement opérationnelles.

Pr Gilles BRUCKER,
Directeur général de I'InVS



| 2/ Missions et fonctionnement du comité

2.1/ Création et missions

La création, par arrété du Ministére de la Santé, du CNEMM remonte au 2 mai 1995. La
composition de ce comité a été définie par un premier arrété de nomination du 18 septembre 1995.
Il a été renouvelé en septembre 1998 et 2001.

Dans la derniére période, outre les membres de droit, représentant la Direction générale de la
santé (DGS), la Direction des hépitaux et de I'organisation des soins (Dhos), le Conseil national de
I'ordre des médecins, le Conseil national de l'ordre des sages-femmes, et la Caisse nationale
d’assurance maladie des Travailleurs Salariés (CnamTS), I'Institut national de la santé et de la
recherche médicale (Inserm), et l'Institut de veille sanitaire (InVS), le Comité comprend douze
personnalités qualifiées des établissements publics et privés, et nommées : cinq gynécologues-
obstétriciens, trois anesthésistes réanimateurs, trois épidémiologistes et une sage-femme.

Les missions du comité ont été fixées comme suit : analyse confidentielle des décés maternels,
proposition de mesures de prévention concernant la mortalité maternelle et rédaction en fin de
mandat d'un rapport au ministre sur les causes et I'évolution de la mortalité maternelle.

2.2/ Procédure adoptée par le CNEMM

La procédure démarre par le repérage des cas potentiels au Centre d’étude épidémiologique sur
les causes médicales de décés (CépiDc) de I'Inserm, a partir des certificats médicaux de déceés.
Lorsqu'un décés de femme est associé a un état gravido-puerpéral, le CépiDc écrit au médecin
certificateur du déceés pour linformer de l'existence de l'enquéte confidentielle sur les morts
maternelles et linviter a y participer. Si lui-méme n'est pas en mesure de fournir les
renseignements complémentaires nécessaires, il lui est demandé d'indiquer le nom et les
coordonnées du (ou des) médecin(s) a contacter éventuellement.

Les coordonnées de ces médecins sont transmises a I'Unité de recherches épidémiologiques en
santé périnatale et santé des femmes (U 149) de I'lnserm, qui avise deux assesseurs, I'un parmi
les gynécologues-obstétriciens, I'autre parmi les anesthésistes-réanimateurs. Ceux-ci sont chargés
de remplir le dossier type, en se mettant en rapport avec la ou les équipes médicales concernées.

Les assesseurs sont choisis sur une liste officielle qui a été déterminée par les instances
professionnelles, le College national des gynécologues et obstétriciens francais d’'une part et la
Société francaise d'anesthésie réanimation d’autre part. Les assesseurs n'ont pas connaissance
de la cause ayant été portée sur le certificat médical de décés. Pour identifier le cas, ils
connaissent la date de naissance et la date de décés de la patiente et ils disposent des
coordonnées du ou des médecins avec lesquels se mettre en rapport.

Les assesseurs jouent un réle central, car ils ont a remplir un dossier standard le plus précisément
et le plus completement possible. Ce dossier a été élaboré par le comité pour étre complété a
partir des informations recueillies auprés des professionnels et a partir des dossiers médicaux
(feuilles de soins, résultats des examens de laboratoire, compte-rendu opératoire, rapport
d'autopsie). Toutes les pieces complémentaires utiles doivent étre jointes au dossier, aprés avoir
été strictement anonymisées. Mais il n'y a qu'un seul dossier par cas, rempli en concertation par
les deux assesseurs.

L’action des assesseurs est essentielle a cette étape, pour rassembler les éléments
indispensables au travail du Comité national, car une fois le dossier rendu anonyme, et retourné a
'unité 149 de l'Inserm, il n'est plus possible de revenir a la source pour demander des
compléments d'information.

Les dossiers parfaitement anonymes (on ne connait ni la région d'origine, ni naturellement les
noms des patientes, des établissements ou des médecins concernés) sont ensuite analysés au
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sein du Comité national d'experts qui se réunit en commission pléniére. Tous les membres du
comité recoivent copie de tous les dossiers complets. Deux rapporteurs sont plus spécialement
chargés de rapporter le cas en séance afin de procéder a son expertise. L'expertise est réalisée
collégialement. Elle a pour but : premiérement de préciser la cause du déces (choix d'une cause
initiale ou principale) et donc de se prononcer sur la nature obstétricale directe ou indirecte de la
cause de déces ; deuxiemement de dire si les soins ont été optimaux ou non ; et troisiemement
d'énoncer les conditions auxquelles le décés aurait pu éventuellement étre évité. Les conclusions
sont arrétées aprés discussion et de maniére consensuelle.

Les enquétes confidentielles réalisées par les assesseurs ont commencé en janvier 1997. Un
premier rapport au ministre fut remis en mai 2001, il analysait la période 1996-1999. Le présent
document concerne principalement les décés expertisés de 1999 a 2001 et présente également
une analyse des statistiques de routine. Enfin, certaines données antérieures sont présentées, car
la mortalité maternelle étant, fort heureusement, un événement rare, il est préférable de disposer
de séries suffisamment longues pour assurer une analyse pertinente.

3/ Epidémiologie des morts maternelles en France

En France, la mortalité maternelle était un phénomeéne largement ignoré a la fin des années 1980,
en dépit de quelques études hospitalieres et d’une synthese nationale. Elle a ensuite fait I'objet de
recherches épidémiologiques dans le prolongement d’'une action concertée européenne sur les
services de santé. Cette action concertée avait permis de souligner que parmi les déces
« évitables », les morts maternelles observées en France étaient nettement plus nombreuses
proportionnellement a ce qui était observé dans les autres pays de I'Union Européenne de I'époque.
Compte tenu de lintérét des décés « évitables » pour I'évaluation des services de santé, il
paraissait nécessaire de mettre en place une enquéte confidentielle des morts maternelles, a
limage de celle qui était conduite en Angleterre - Pays de Galles depuis le début des années
cinquante.

Depuis 1996, la surveillance épidémiologique réguliere au niveau national se fait selon deux
sources de données qui sont liées mais dont les méthodes de collecte et d’analyse différent : les
données issues de la certification médicale des décés (CépiDc) ; les données émanant du Comité
d’experts et qui informent sur « [|'évitabilité » du décés. Ces deux sources apportent des
informations complémentaires qui seront donc présentées séparément.

Les données, directement issues de I'enregistrement des certificats médicaux de déces et
élaborées par le CépiDc (Inserm), seront présentées en premier lieu. Elles sont complétes en ce
sens gu’elles couvrent la totalité des événements d’'état civil survenus sur le territoire. Elles ne sont
pas totalement exhaustives car il existe une sous-déclaration des déces maternels, démontrée a
deux reprises en France, et qui atteint 30%, actuellement.

Les données issues de l'enquéte nationale et confidentielle, sont recueillies a la suite d'un
processus long et complexe (voir présentation dans les pages précédentes) et concernent 80%
des morts maternelles, mais permettent d’en apprécier plus précisément les étiologies et les
causes, ainsi que leur association avec la qualité des soins obstétricaux.



> Définitions

D’apres la Classification internationale des maladies (CIM), la mort maternelle est « le décés d'une
femme survenu au cours de la grossesse ou dans un délai de 42 jours aprés sa terminaison,
guelle gu’en soit la durée ou la localisation, pour une cause quelconque déterminée ou aggravée
par la grossesse ou les soins gu’elle a motivés, mais ni accidentelle, ni fortuite »[5]. Les morts
maternelles se répartissent en deux groupes : les décés par cause obstétricale directe « résultent
de complications obstétricales (grossesse, travail et suites de couches), dinterventions,
d’omissions, d'un traitement incorrect ou d'un enchainement d'événements résultant de I'un
guelconque des facteurs ci-dessus ». Les décés par cause obstétricale indirecte « résultent d’'une
maladie préexistante ou d’une affection apparue au cours de la grossesse sans gu’elle soit due a
des causes obstétricales directes, mais qui a été aggravée par les effets physiologiques de la
grossesse ».

Le Taux de mortalité maternelle est le rapport du nombre de décés maternels, observés en une
année, aux naissances vivantes de la méme année.

3.1/ Bilan statistique d'aprés les données de routine
» Evolution temporelle récente, de 1990 a 2002

Depuis les années 1990, les taux de mortalité maternelle n'ont pas cessé de fluctuer de facon
aléatoire en raison de la rareté du phénomene (tableau 1-1). Seulement deux années 1992 et
1996, avec des taux de 12,9 et 13,2 pour 100 000 naissances vivantes respectivement, ont été
significativement supérieures a la tendance moyenne. Inversement, aucune année n'a enregistré
une baisse significative, méme si 'année 2000 a montré le taux le plus bas jamais enregistré dans
notre pays, 6,5 pour 100 000 naissances vivantes.

Toutefois, depuis ce minimum, les taux des années 2001 et 2002, bien que demeurant trés bas (7
a 8 pour 100 000 naissances vivantes), et ne différant pas significativement les uns des autres,
montrent une tendance qui semble moins favorable (figure 1) et qu’il conviendrait de surveiller de
prés.

La part que représentent les décés maternels sur le total des causes de la mortalité féminine a ces
ages-la, est inférieure & 0,5 % ; elle a aussi globalement diminué a partir de 1999, tout en sachant
gue le nombre total des déces de femmes en age de reproduction restait stable.



Tableau 1-1 Effectif annuel des décés maternels, taux de mortalité maternelle pour 100 000
naissances vivantes et poids de ces décés parmi le total des décés de
femmes agées de 15 a 49 ans en % (Sources : Insee, Inserm-CépiDC)

Années Déces Naﬁssances Taux (IC 95%) Part dg tpubs
maternels vivantes les déces
1990 79 762 407 10,4 [8,1; 12,6] 0,86
1991 90 759 056 11,9 [9,4; 14,3] 0,93
1992 96 743 658 12,9 [10,3; 15,5] 1,02
1993 66 711 500 9,3 [7,0; 11,5] 0,70
1994 83 710 993 11,7 [9,2; 14,2] 0,91
1995 70 729 609 9,6 [7,3;11,8] 0,51
1996 97 734 338 13,2 [10,6 ; 15,8] 0,67
1997 70 726 768 9,6 [7,4;11,9] 0,58
1998 75 738 080 10,2 [7,9; 12,5] 0,59
1999 55 744 791 7,4 [5,4;9,3] 0,43
2000 50 774 782 6,5 [4,7 ; 8,2] 0,40
2001 56 770 945 7,3 [5,4;9,2] 0,45
2002 67 761 630 8,8 [6,7 ;10,9] 0,57

%Taux pour 100 000 naissances vivantes
®Part gue représentent les déceés maternels sur le total des causes
de la mortalité féminine entre 15 et 49 ans.

Figure 1: Taux de mortalité maternelle pour 100 000 naissances vivantes et intervalle de
confiance (IC), de 1990 a 2002 en France
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» Etude des facteurs socio-démographiques
e Age

L'age moyen des méres qui décédent est de 33,7 ans, sensiblement plus élevé que I'age moyen a
la naissance (30 ans). La répartition des déces maternels (figure 2) est de plus en plus déportée
vers les ages élevés : 43% des déces concernent des femmes agées de 35 ans ou plus (contre
33% lors de la période 1990-94) ce qui correspond en partie a I'évolution de la distribution des
naissances selon I'age maternel.



Une association importante avec I'age des méres avait déja été mise en relief lors de la
précédente étude (tableau 1-2). Contrairement a certaines idées recues, le risque de mortalité
maternelle n'est pas plus élevé aux ages trés jeunes, au contraire il augmente régulierement avec
'age et atteint sa fréquence la plus élevée au dela de 45 ans, tout comme la mortalité générale
des femmes. Le risque de mort maternelle est 3 fois plus élevé a 35/39 ans qu’'a 20 ans, 8 fois plus
a 40/44 ans et 30 fois plus au dela de 45 ans.

Figure 2 : Répartition des déces maternels selon I’age a trois périodes, en France

Répartition des décées maternels par age, en 1990-94, 1995-99 et 2000-02
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Tableau 1.2 Effectif des décés maternels, répartition en % et taux (annuels) pour 100 000
naissances vivantes, par groupes d’ages, pour les années 1990-94, 1995-99 et

2000-02*
Effectifs Pourcentage Taux (annuel)
Age

1990-94 | 1995-99 | 2000-02 | 1990-94 | 1995-99 | 2000-02 | 1990-94 | 1995-99 | 2000-02
< de 20 ans 6 2 2 1 1 1 7,2 3,0 4,3
20-24 ans 45 30 16 11 8 9 6,4 57 50
25-29 ans 104 101 30 25 28 17 7,3 7,4 3,8
30-34 ans 120 109 49 29 30 28 12,1 9,5 6,3
35-39 ans 97 89 49 23 24 28 24,7 18,9 15,6
40-44 ans 36 32 21 9 9 12 44,4 33,1 33,3
> 45 ans 6 4 6 1 1 3 145,6 81,4 215,3
Tous ages 414 367 173 100 100 100 11,2 10,0 7,5

*Cette catégorie ne comporte que 3 années au lieu de 5

Les périodes 1990-94 et 2000-02 se placent respectivement avant et aprés la mise en place du
Comité d’experts sur les morts maternelles: on peut noter que la fréquence de la mortalité
maternelle est en diminution a tous les ages (a I'exception des plus de 45 ans). En particulier, le
taux de mortalité maternelle a notablement et significativement diminué pour les 25-29 ans de 7,4
a 3,8 pour 100 000 naissances vivantes (risque divisé par2 par rapport aux peériodes
précédentes) ; la diminution est a la limite de la signification pour les 30-34 ans, ce qui n’est pas
observé pour les ages plus élevés.

Ces évolutions, mémes modestes, doivent étre interprétées a la lumiére du vieillissement continu
de I'dge maternel a la naissance. Les taux standardisés du tableau 1-3 montrent I'évolution
gu’aurait subie la mortalité maternelle si la structure des naissances était restée constante de 1980
a 2002.
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Tableau 1.3 : Effectifs des déceés maternels et des naissances, taux bruts et taux
standardisés*, différence entre les décés observés et les décés théoriques,
par période quinquennale, de 1980-84 a 2002

Déces
observés —
- . N\ombre i Naissances Taux décés
Période décés maternels : Taux bruts N L
, vivantes standardisés théoriques, en
observés
dimension
guinguennale
1980-1984 559 3911 546 14,3 14,3 0
1985-1989 388 3850635 10,1 9,1 25"
1990-1994 414 3687 724 11,2 9,3 42°
1995-1999 367 3673586 10,0 7,9 49°
2000-2002 173 2 307 357 7,5 5,8 58"

* Les taux standardisés ont été calculés avec la structure type, naissances par groupes d'age maternel, en
1980

®Les valeurs de la période 2000-2002 ont été rapportées a une dimension quinquennale

® Tests du Chi2 significatif (seuil 5%)

Si la structure d’age (répartition des naissances selon I'age maternel) était la méme que celle qui
existait en 1980, avec les taux actuels de mortalité maternelle par age, ce n'est pas 173 déces qui
auraient été enregistrés entre 2000 et 2002 mais 134 (ou 58 décés évités sur la période en
dimension quinquennale) soit 30% de baisse supplémentaire.

e Nationalité

Classiquement les femmes de nationalité non européenne ont une mortalité maternelle supérieure
a celles des francgaises ou des européennes (tableau 1-4). Ceci se vérifie une fois encore d’autant
plus que la baisse générale de la mortalité maternelle a été significative pour les francaises et plus
importante (moins 35%) et inversement non significative pour les non européennes et faible (moins
9%).

Tableau 1.4 : Effectif des décés maternels, répartition en % et taux pour 100 000 naissances
vivantes par nationalité

Effectifs Taux
1990-94 | 1995-97* | 2000-02 | 1990-94 1995-97* 2000-02
France 329 205 141 10,0 10,4 [8,9;118] | 6,8 [5,7 ; 8,0]
Europe 11 4 1 14,1 9,5 [2,6;24,2] | 2,7 [0,1;15,0]
Autres 74 28 31 23,2 16,4 | [10,9;23,7] | 14,9 | [10,1;21,1]
Toutes 414 237 173 112 | 108]| [94:122]| 75| [6/4:8,6]
nationalités

* Lacune de la nationalité pour les années 1998 et 1999
e Disparités régionales

Au cours de chaque période, différentes régions viennent se placer comme celles ayant le taux de
mortalité maternelle le plus faible ou le plus fort (tableau 1-5), a I'exception de la région lle-de-
France. Celle-ci s’est généralement toujours distinguée par des taux de mortalité maternelle
significativement plus élevés que la moyenne nationale. Toutefois une diminution notable est
enregistrée entre 1995-99 et 2000-2002. En revanche, dans les autres régions, des variations
importantes sont enregistrées, d’'une période a l'autre. Ainsi, il N’y a aucun changement notable
(baisse ou augmentation entre 1995-99 et 2000-2002) a I'exception du Nord-Pas-de-Calais, ou le
taux est passé de 11,2 [IC : 7,6-15,8] a 3,5 [IC : 1,3-7,6] baisse a la limite de la signification.
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Tableau 1.5 : Effectif des décés maternels et taux pour 100 000 naissances vivantes selon

les régions
1990-94 1995-99 2000-02
R n décés Taux n décés Lo n décés Taux
(IC & 95%) (IC & 95%)

lle-de-France 124 15,0* 108 13,2* [10,7 ; 15,6] 51 9,8*[7,3; 12,9]
Champagne- 7 8,1 8 9,6 [4,2 ; 18,9] 6 11,9 [4,4 ; 26,0]

Ardenne
Picardie 14 11,2 6 497[1,8;10,7] 9 11,8 5,4 ; 22,5]
Haute-Normandie 15 12,5 14 12,0[6,6 ; 20,1] 5 711[2,3;16,6]
Centre 8 5,6 13 9,2[4,9 ; 15,6] 7 7.8[3,1;16,1]
Basse-Normandie 6 6,8 12 13,8[7,1; 24,2] 1 1,9[0,1; 10,6]
Bourgogne 10 10,9 9 10,0 [4,6 ; 19,1] 3 55([1,1;16,2]
NordC'Pa.S'de' 3B | 123 31| 11,2[7.6;15.8] 6 3,541,3; 7,6]

alais

Lorraine 16 11,0 11 8,0[4,0; 14,3] 9 10,9 [5,0; 20,6]
Alsace 13 11,6 8 7,3[3,2;14,3] 4 5,9[1,6;15,2]
Franche-Comté 5 7,2 11 16,0 [8,0 ; 28,6] 1 2,3[0,1;13,1]
Pays-de-la-Loire 12 6,2* 16 8,0[4,6;13,1] 6 4,6 1,7 ; 10,0]
Bretagne 7 4,2* 13 7,6[4,1;13,1] 8 7,3[3,2;14,5]
Poitou-Charentes 10 11,8 5 5,8[1,8;13,5] 3 55[1,1;16,1]
Aquitaine 14 9,2 8 5,2[2,3;10,2] 8 8,2 [3,5;16,1]
Midi-Pyrénées 16 12,1 11 8,1[4,0; 14,5] 9 10,2 [4,7 ; 19,5]
Limousin 4 12,5 3 9,3[1,9;27,3] 0 0[0; 14,4]
Rhbéne-Alpes 35 9,7 24 6,7* [4,3;9,9] 11 4,81[2,4;8,6]
Auvergne 7 10,6 5 7,6[2,4;17,8] 2 4,810,6; 17,4]
Languedoc- 10 8.1 13|  102[54:17,5] 10| 1231[5,9;22,6]

Roussillon
P.A.CA. 38 14,3 35 13,2[9,2; 18,4] 9 541[2,5;10,3]
Corse 1 7,0 0 0]0; 21,8] 0 0[0; 35,9]
France 414 11,2 367 10,0[9,0; 11,0] 173 7,5[6,4; 8,6]

*Différence significative avec la moyenne nationale
e Comparaisons internationales

Elles sont délicates car les données sont trés hétérogenes. Si I'on se fie aux données rassemblées
par 'OMS a partir des déclarations officielles des pays, il semble que le taux en France soit
significativement plus élevé que dans la plupart des pays européens (tableau 1-6). Toutefois ces
taux ne refletent certainement pas la réalité, puisque dans les deux pays (Royaume-Uni et France)
ou des études particulieres ont été réalisées pour vérifier la valeur des données issues de la
certification médicale des déces, une sous-estimation de 25% a 50% a été trouvée. Au Royaume-
Uni, en 1997-99 et 2000-2002, les taux étaient respectivement de 11,4 et 13,1 pour 100 000
naissances vivantes, et en France en 1999, le taux rectifié était de 9,1.

Enfin, lorsqu’on procéde a une comparaison internationale de la mortalité maternelle en prenant
les mémes méthodes de recueil et de classement des causes, comme cela fut fait dans une
recherche récente comparant deux états nord américains (Massachusetts et Caroline du Nord) et
deux états Européens (Finlande et France), on met en évidence, une fois encore, la sous-
estimation des données d’état civil mais également une certaine convergence des fréquences,
bien que les causes de mortalité maternelle soient spécifiques de chaque pays. Ainsi les taux
«aprés » - c'est-a-dire rectifiés par I'étude -, par rapport a ceux «d'avant» celle-ci, sont
respectivement de 6,2 contre 0,6 au Massachusetts, 13,8 contre 11,3 en Caroline du Nord, 6,1
contre 2,6 en Finlande et 9,1 contre 7,1 en France. L’hémorragie est la premiére cause seulement
en France [article en annexe].
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Tableau 1.6 : Effectif des décés maternels et taux pour 100 000 naissances vivantes selon
les pays d’'Europe, périodes 1995-99 et 2000-2002
Sources : Annuaires de statistiques sanitaires mondiales de ’'OMS

1995-1999 2000-2002
Pays
déces Taux (IC 95%) déces Taux (IC 95%)

Espagne 54 2,9*[2,2; 3,8] 45 3,7*[2,7 ; 4,9]
Autriche 12 2,9*[1,5;5,0] 9 39[1,8;74]
Norvege 15 5,0[2,8; 8,3] 7 4,1[1,6; 8,4]
Allemagne 222 57*[4,9; 6,4] 91 4,1*[3,3 ; 4,9]
Portugal 36 6,4[4,5;8,9] 17 491[2,9,7,8]
Irlande 9 3,5*[1,6; 6,6] 9 52[2,4;9,9]
Finlande 10 3,7*[1,8 ; 6,6] 9 53[2,4;10,1]
Royaume-Uni 224 6,2[5,4;7,0] 136 6,7[5,6;7,9]
France 367 10,0*[9,0; 11,0] 173 7,5*[6,4 ; 8,6]
Hongrie 60 11,8*[8,8; 14,8] 23 7,9[5,0;11,8]
Pays-Bas 94 9,7*[7,7 ;11,6] 50 8,2[6,1;10,8]
Tous les pays 1103 6,7 [6,3;7,1] 569 58[5,3; 6,3]

* Différence significative avec le taux de I'ensemble des pays

Globalement, au niveau européen, entre 1995 et 2002, la mortalité maternelle semble avoir peu
évolué, le taux passant de 6,7 a 5,8 pour 100 000 naissances vivantes (différence a la limite de
signification). Le classement respectif des pays n’évolue guére non plus, car les pays a faible taux
conservent de faibles taux et les pays a taux élevés, des taux élevés. Toutefois I'’Allemagne et la
France, ont enregistré une baisse significative entre les deux périodes.

3.2/ Données de I'enquéte confidentielle avec comité d’experts

Les données présentées concernent les décés expertisés des années 1999, 2000 et 2001. Les
données de cette derniére année sont provisoires. Chaque fois que cela était possible, une bréeve
comparaison avec la situation qui avait été observée lors de la période des trois années
précédentes, 1996-1998, a été réalisée.

Au cours de la période, 324 signalements sont venus du CépiDC dont 25 déces s’étant produits
dans les départements d’Outre-mer, n'ont pas donné lieu a I'enquéte. De plus, 41 médecins-
certificateurs n’ont pas répondu a l'invitation a participer qui leur était envoyée depuis le CépiDC,
(tableau 2-1).

Finalement par rapport aux signalements initiaux, un quart des décés ne donnent pas lieu a
I'enquéte confidentielle.

> Validité de la procédure de signalement

On constate une légére amélioration globale du fonctionnement de I'enquéte : le pourcentage de
dossiers non traités tend a diminuer entre 1999 et 2001 (de 44 a 33 %).

Tableau 2.1 : Validité de la procédure de signalement au cours des années 1999 a 2001

Etape CépiDc 1999 2000 2001 Total Répartition en %

Total des déces relevés au CépiDC 82 124 118 324 100,0
DOM TOM 7 10 8 25 7,7

Non réponse des médecins certificateurs 9 13 17 39 12,0
Erreur de classification 3 5 7 15 4,6

Cas attribués a des assesseurs 63 96 86 245 75,6
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Ensuite, au cours de I'enquéte confidentielle, sur 245 déceés attribués a des assesseurs, 199
seront finalement expertisés car entre temps le refus des médecins, ou I'impossibilité de retrouver
les dossiers médicaux dans les établissements, conduit & une perte supplémentaire d’environ 10%
(tableau 2-2).

Tableau 2.2 : Validité de la procédure d’enquéte, 1999-2001

Etape assesseurs 1999 2000 2001 Total Régzr{t}/ict) 2
Cas attribués 63 96 86 245 100,0
Refus établissements ou médecins 3 5 4 12 5,0
Non renvoi des questionnaires par les assesseurs 6 2 1 9 3,7
Informations insuffisantes 4 3 1 8 3,3
AVP 3 7 1 11 4,6
Suicide, pas d'informations 1 5 0 6 2,5
Nombre de dossiers expertisés 46 74 79 199 81,2
Dont dossiers en attente d'expertise 0 0 14 14

Le refus de participer a I'enquéte clairement exprimé ou non (=non réponse) tend a augmenter.
> Validité de la procédure d’enquéte

Au total, parmi les cas signalés, on a identifié 68 décés pour lesquels I'enquéte n'a pas abouti,
alors qu’elle était prévue, par suite de non réponse des médecins concernés (certificateurs
principalement) ou de refus des établissements.

L'analyse des 68 décés non traités dans le cadre de I'enquéte confidentielle montre que, dans un
cas sur deux, la cause notifiée sur le certificat médical de déces est en rapport direct avec les
soins obstétricaux. On y reléve en effet, 6 complications de 'HTA, 5 hémorragies, 5 complications
d’acte de chirurgie ou de traitement obstétrical, et deux infections, entre autres complications
obstétricales directes.

Le principal obstacle est donc au niveau de la participation des médecins, médecins certificateurs
au tout début de I'enquéte, et équipe médicale au niveau des établissements une fois le dossier
attribué a des assesseurs.

> Autopsies

La proportion des décés donnant lieu a une autopsie reste faible (23,6%). Mais si I'on tient compte
des autres examens pouvant soutenir le diagnostic, 39,3% des déces sont concernés (tableau 2-3
A). Les différences selon les pathologies sont importantes : le diagnostic d’embolie amniotique est

le plus fréqguemment associé a une autopsie (70,0%), mais seulement 23,3% des décés par
hémorragies et 24,5% des causes obstétricales indirectes.
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Tableau 2.3-A :

causes de déces, de 1999 a 2001

Répartition des autopsies et autre preuves de diagnostic selon les

Autre(s) preuve(s) de

Autopsie diaqnostic Total

N et (%) \ gt %) N et (%)
Causes obstétricales directes (n=91) 21 (23,1%) 15 (16,5%) 36 (39,6%)
Hémorragies (n=30) 7 (23,3%) 6 13 (43,3%)
Embolies amniotiques (n=10) 7 (70,0%) 1 8 (80,0%)
Complications HTA (n=16) 1 1 2
Thrombo-embolismes (n=14) 2 4 6
Infections (n=7) 2 1 3
Complications obstétricales (n=5) 2 1 3
Complications anesthésie (n= 1) 0 1 1
Causes obstétricales indirectes (n=49) 12 (24,5%) 7 (14,3%) 19 (38,8%)
Total (n=140) 33 (23,6%) 22 (15,7%) 55 (39,3%)

La proportion d’autopsie toutes causes confondues ne varie pas par rapport a 1996-1998 (24,6%
et 23,6%). Par contre, pour les causes obstétricales indirectes, cette proportion augmente de fagon

significative (tableau 2-3, B).

Tableau 2.3-B :

Répartition des autopsies et autres preuves diagnostiques, selon les

principales causes de décés, comparaison 1996-1998 a 1999-2001

Effectifs %
Causes de déces Autopsie AL_Jtres preuves Autopsies et autres
diagnostiques preuves

1996-98 | 1999-01 | 1996-98 | 1999-01 1996-98 | 1999-01

Causes obstétricales directes 38 21 19 15 42 40

Hémorragies 10 7 3 6 31 43

Embolies amniotiques 15 7 3 1 75 80

Complications HTA 2 1 3 1 21 13

Thrombo-embolismes 3 2 9 4 71 43

Infections 2 2 1 1 25 43

Autres causes directes 6 2 1 2 44 29

Causgs o_bstetrlcales 5 12 5 7 o5 39
indirectes

Total 43 33 25 22

C’est en clinique privée que le taux d’autopsie est le plus important : 27% en 1996-1998 et 52,6%
en 1999-2001. Cette augmentation n’est toutefois pas significative.
Moins d’'un quart des décés survenant dans un établissement public sont autopsiés et seulement 3
des 33 déceés survenus a domicile en 1999-2001 (tableau 2.4).
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Tableau 2.4 : Répartition des autopsies selon le lieu du décés, pour les périodes 1996-98 et
1999-2001 pour tous les décés expertisés

Lieu du déces 1996-98 1999-01
Effectif % Effectif %
Etablissement hospitalier
35 19,3 31 21,1
(No6.08=181, Ngg.01=147)
Clinique privée
10 27,0 10 52,6
(No6-08=37, Ngg.01=19)
Logement, domicile, autre lieu
, ; 8 14,5 3 91
(No6.08=55, Ngg.01=33)
Total 53 19,4 44 22,1

> Etude des causes de mortalité maternelle

La majorité des décés maternels est due a des causes obstétricales directes (tableau 2-5) malgré
une augmentation significative de la proportion des causes indirectes entre les deux périodes, de
23 a 35%.

Tableau 2.5: Répartition des déces maternels, effectif (%), selon les causes obstétricales
directes ou indirectes pour les périodes 1996-1998 et 1999-2001

Cause du déces 1996-98 1999-01
Causes obstétricales directes 135 (77,1) 92 (65,2)
Causes obstétricales indirectes 40 (22,9) 49 (34,8)
Total 175 141

L'examen des causes détaillées montre que les hémorragies restent le premier diagnostic : 33%
des déces obstétricaux directs en 1999-2001 (31% en 1996-1998) (tableau 2-6). La deuxiéme
cause est représentée par les complications de I'hypertension artérielle : 17,4% des causes
obstétricales directes en 1999-2001 (17,8% en 1996-1998). Les maladies thrombo-emboliques
constituent la troisiéme cause (15,2 % en 1999-2001 et 12,6% en 1996-1998). Les embolies
amniotiques, qui constituaient en 1996-1998 la troisieme cause, se placent maintenant en
quatriéme (11% en 1999-2001 et 17,8% en 1996-1998) sans que cette diminution du nombre
d’embolies amniotigues ne soit significative. Viennent ensuite les infections (7/92), les
complications obstétricales (5/92) et les complications d’anesthésie (2/92).

En ce qui concerne les causes obstétricales indirectes, plus de la moitié des déces est due a des
accidents cardio-vasculaires. Parmi ces derniers, les deux tiers sont des accidents vasculaires
cérébraux (AVC). En 1996-1998, les accidents cardio-vasculaires représentaient 45% des causes
obstétricales indirectes avec 8 AVC sur 18.

16




Tableau 2.6 : Répartition des déces maternels expertisés selon la cause obstétricale
détaillée, des périodes 1996-1998 et 1999- 2001

Causes

1996-98

1999-01

Hémorragies

N

w
o

Consécutive a grossesse ectopique

Placenta praevia

Hémorragie non précisée précédant I'accouchement

Hématome rétro-placentaire

Hémorragie pendant I'accouchement avec CIVD

Rupture utérine

Hémorragie de la délivrance

Hémorragie du post partum immédiat

=

Anomalies de la coagulation en post partum

WO (O~ |IFPINWIN

Hypertension artérielle

N
S

Hypertension artérielle préexistante

Hypertension artérielle gravidique

Pré éclampsie sévere

Pré éclampsie non précisée

Eclampsie pendant la grossesse

Eclampsie pendant le travalil

Eclampsie puerpérale

Eclampsie non précisée

HELLP syndrome

Embolies amniotiques

Thrombo-embolies

Thrombose veineuse cérébrale

Embolies pulmonaires

BivRIBlrlkloklods|o|k B lw|o|nv~(N v o]w|w

Infections

Au cours d’'un avortement

NIRIS SRR ook |k|o|d| oo

Infections de I'appareil génito-urinaire

Chorio-amniotite

Septicémie au cours du travail

Septicémie puerpérale

Complications obstétricales

Complication d’'un acte de chirurgie obstétricale

Choc obstétrical

Autres traumatismes obstétricaux

Complication anesthésie

Effet adverse d'un traitement médicamenteux (béta-
mimétiques)

Complications cardiaques de I'anesthésie

Autres complications de I'anesthésie

Autres directes

Total des causes directes

QWWF| N [OWRWINIA™OINID

=
[o8]

N|©O|IFR|O| O |[RPIWRFFOAN|IFPIOIOIN

[{e]

Troubles mentaux

N

Myocardiopathie au cours de la puerpéralité

(@} F-S

w

Maladies cardio-vasculaires, dont :
- cardiaque

- Accidents vasculaires cérébraux
- splénique

- autre

Mort d’origine obstétricale de cause non précisée

Maladies infectieuses et parasitaires

RO, NN

Nk owoo

Autres affections compliquant la
I'accouchement ou les suites

grossesse,

17

14

Total causes indirectes

40

49

Toutes causes obstétricales

175

141
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> Lieu des déces maternels

La grande majorité des déces maternels (118/141 soit 84%) a lieu dans un établissement

hospitalier public, 10% ont lieu dans une clinique privée et 6% a domicile (tableau 2-7).

Tableau 2.7 : Lieu des décés maternels selon la cause du décés pour la période 1996-2001

Etﬁbllssement Clinique privée Logement, domicile Total
ospitalier

Hémorragies 23 6 1 30
Embolies amniotiques 8 2 0 10
Complications HTA 14 0 2 16
Thrombo-embolismes 10 0 4 14
Infections 7 0 0 7
Complications obstétricales 5 0 0 5
Complications anesthésie 1 0 0 1
Autres causes directes 6 3 0 9
Causes indirectes 44 3 2 49
Total effectifs 118 14 9 141
% 83,7 9,9 6,4 100,0

> Evitabilité et causes obstétricales

Outre le fait de se prononcer sur le caractére obstétrical (direct ou indirect) de la cause de la mort,
les experts analysent la prise en charge et se prononcent sur les raisons qui auraient pu conduire

a éviter I'’évolution fatale.

La moitié des décés de cause obstétricale directe a été considérée comme évitable par les experts
(51,6%) contre 28,6% pour les causes obstétricales indirectes (tableau 2.8).

L'évitabilité varie selon les pathologies : les décés par hémorragies sont considérés pour prés des

x

trois quarts comme évitables ainsi que ceux dus a une infection. Tous les décés par embolie
amniotique ont été considérés comme inévitables ainsi que 7 des 14 déces par thrombo-embolies.

Tableau 2.8 : Répartition des conclusions des experts sur I'« évitabilité » selon les causes
principales des décés de 1999-2001

Déces évitables
Causes de déces Nb de . Peut . Conclusion
cas Oui A % évitable Non ) X
étre impossible
Causes .obstetrlcales 91 30 17 516 26 18
directes
Hémorragies 30 16 6 73,3 3 5
Embolies amniotiques 10 0 0 0,0 9 1
Maladies hypertensives 16 4 3 43,7 4 5
Thrombo-embolies 14 2 3 35,7 7 2
Infections 7 3 2 71,4 2 0
Complications
obstétricales 5 3 1 80,0 0 1
Complications anesthésie 1 0 1 100,0 0 0
Autres causes directes 9 2 1 37,5 1 5
Cause_:s o_bstetncales 49 6 8 28.6 7
indirectes
Toutes causes 141 36 25 43,6 25

Il semble y avoir une diminution du

pourcentage de décés évitables toutes causes confondues

mais qui n’est pas significative. Les variations entre 1996-1998 et 1999-2001 par pathologie ne

sont pas significatives.
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Tableau 2.9 : Evitabilité des causes obstétricales selon experts, comparaison 1996-1998 et

1999-2001, effectif et (%)

Evitable (oui + peut étre)

Causes de déces 1996-98 1999-01
Hémorragies 34 (81,0) 22 (73,3)
Embolies amniotiques - -
Complications HTA 15 (62,5) 7 (43,5)
Thrombo-embolismes 4 (23,5) 5 (35,7)
Infections 10 (83,3) 5(71,4)
Autres causes directes 11 (43,8) 8 (57,1)
Causes indirectes 12 (30,0) 14 (28,6)
Total 86 (49,1) 61 (43,6)

La répartition des raisons de I'évitabilité des déces a changé. Il apparait notamment une proportion
significativement augmentée des erreurs thérapeutiques et des traitements inadéquats sur
'ensemble des raisons d’évitabilité, 16/60 en 1999-2001 versus 11/95 en 1996-98 (tableau 2-10).
Une augmentation significative du nombre de cas ou l'évitabilité est due a une erreur ou une
mauvaise pratique professionnelle apparait principalement dans le cas des hémorragies. En 1999-
2001, sur 16 déces évitables pour erreur thérapeutique, 10 sont dus a des hémorragies contre 2
sur 11 en 1996-1998.

Tableau 2.10 : Distribution des raisons considérées comme principales de |'évitabilité des
déceés expertisés, comparaison 1996-1998 et 1999-2001

Raison principale 1996-98 1999-01
Traitement inadéquat 22 25,9% 19 31,7%
Erreur thérapeutique 11 12,9% 16 26,7%
Diagnostic non fait 12 14,1% 9 15,0%
Traitement inadéquat et retard 26 30,6% 8 13,3%
Retard au diagnostic ou au traitement 10 11,8% 4 6,7%
Négligence de la patiente 4 4,7% 4 6,7%
Total 85 100,0% 60 100,0%

N.B : lorsque I'erreur thérapeutique était associée a d’autres raisons, cette raison a été considérée
comme la cause principale.

- de méme lorsque le diagnostic non fait était associé a d'autres raisons, cette raison a été
considérée comme la cause principale ;

lorsque la négligence de la patiente était associée a d'autres raisons, elle fut considérée
comme secondaire par rapport aux autres raisons médicales.

Neuf déces par hémorragie sont dus a un traitement inadéquat, un retard au diagnostic ou aux
soins ou a une combinaison des deux. Dix décés sont dus, en tout ou en partie, a une erreur
thérapeutique.

Le traitement inadéquat intervient comme cause principale ou citée en association pour 6 déces
sur 7 dus a des complications de I'hypertension artérielle, et pour 2 décés sur 5 dus a une
infection.
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Tableau 2.11 : Principales raisons de I'évitabilité selon les pathologies, 1999-2001

Hémorragies Complications de I'HTA Infections

Traitement inadéquat

Retard au diagnostic ou a l'intervention

Traitement inadéquat et retard

Diagnostic non fait
Diagnostic non fait et autre(s) raison(s)

Erreur thérapeutique

Erreur thérapeutique et autre(s) raison(s)

Négligence de la patiente
Négligence et traitement inadéquat
Négligence et retard

D RNk R o|kN
H

T el T N B ol I

[E=Y

1
~N (0 N

Total par pathologie 22

(&)]

3.3/ Lecons atirer de la surveillance épidémiologique

Peu de faits significatifs en termes statistiques ressortent de I'analyse des morts maternelles
car fort heureusement la fréquence en demeure extrémement rare. Ceci souligne la difficulté
et les limites de I'étude quantitative du phénomeéne et renforce, sinon justifie, I'intérét de
I'étude qualitative réalisée par le Comité d’experts.

Pourtant des tendances se dessinent.

Aprés une période de diminution incontestable, un renversement de tendance semble se
manifester a parti de 2001. Soit il s'agira d’une évolution passagére, qui avait été prévue, car
liée au vieillissement des générations nombreuses du baby boom, qui achéveront leur phase
reproductive a cette période, c'est-a-dire bientdt. Soit il s’agira d'une tendance stable,
dépendante de I'élévation continue de I'age a la maternité dans les nouvelles générations de
femmes et d'une certaine dégradation de la qualité des soins.

Dans la premiére hypotheése, il convient d’attendre ; dans la seconde hypothese, d’'une part il
faudrait encourager les femmes a entrer plus jeune dans leurs projets de maternité, car les
risques pour leur santé d’'une grossesse tardive se multiplient rapidement au dela de 35 ans,
d’autre part il faudrait suivre de trés prés la qualité des soins obstétricaux.

Dans le domaine des soins, des faits positifs — diminution du % d’évitabilité et moindre
fréquence des retards aux soins- contrebalancés par des insuffisances — peu d’'investigations
anatomopathologiques, augmentation de certaines étiologies et 'augmentation relative des
erreurs thérapeutiques-, montrent que des progrés peuvent encore étre réalisés.

En effet, parmi les 100 objectifs fixés par la loi de Santé publique en aolt 2004, I'objectif 44
stipule que la fréquence de la mortalité maternelle devra étre ramenée a 5 déceés pour

100 000 naissances vivantes et que la proportion des déces évitables sera abaissée. Ces
deux objectifs ne sont pas atteints a ce jour.
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| 4/ Analyse clinique

4.1/ Hémorragies
Le tableau synoptique des cas (tableau 3.1) est présenté en annexe.

Les hémorragies demeurent la premiére cause de mort maternelle en France ; 21% des cas c'est
une situation unique au sein de I'Europe.

On constate une diminution de la fréquence des décés de cause hémorragique entre I'enquéte
1996-1998 et la suivante 1999-2001, avec respectivement des taux de 24% et de 21,3%. La
différence est trop faible pour avoir une signification statistique. La fréquence des déces évitables
demeure tres élevée : 73,3% contre 81% au cours de la période 1996-1998.

> Résultats de I'enquéte 1999-2001

Durant cette période, 30 décés en relation avec une hémorragie ont été enregistrés, parmi ceux-ci,
trois sont dus a une grossesse extra-utérine ; nous ne les inclurons pas dans la suite de notre
étude car ils posent des problemes différents que ceux que nous y étudions.

L'age des femmes est compris entre 20 et 43 ans avec un age moyen de 33 ans. La parité est la
suivante : 3 nullipares, 10 primipares, 5 deuxieme-pares, 3 troisieme-pares, 3 quatrieme-pares, 1
cinquieme-pare, 1 sixieme-pare et 1 septieme-pare.

Toutes les femmes ont accouché entre 27 et 41 semaines d'aménorrhée (SA) mis a part un cas de
rupture utérine a 15 SA sur lequel nous reviendrons.

Quatorze parturientes ont accouché par voie basse (dont 5 avec aide instrumentale) et 13 par
césarienne.

Quatorze décés ont eu lieu dans un service d'obstétrique, 12 dans un service de réanimation et 1
aux urgences.

Les dossiers qui vont étre analysés dans la casuistique ont été regroupés en cing rubriques :
placenta praevia, hématome rétro-placentaire, hémorragie survenue pendant I'accouchement avec
coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD), hémorragie de la délivrance, rupture utérine.

> Casuistique

Nous n'analyserons pas dans ce chapitre toutes les observations car elles sont trop hombreuses.
Nous nous attacherons donc simplement a I'étude de quelques cas particulierement exemplaires
guant aux conclusions a en tirer.

On retrouvera un résumé de I'ensemble des observations dans le tableau synoptique.

e Placentas praevia

On a recueilli dans ce chapitre quatre observations ; l'une d'entre elles concerne un placenta
accreta.

1°® observation : il s’agit une femme de 31 ans qui a dans ses antécédents une césarienne
programmeée a 39 SA pour présentation du siége. Une hémorragie importante, évaluée a 1,5 litre
survient en per-opératoire. Chute de la tension artérielle a 7 ; transfusion de deux culots
globulaires. Etat jugé satisfaisant en fin d'intervention.
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Passage en salle de réveil. Une heure plus tard, les drains de Redon ont donné 800 cc de sang et
le taux d'hémoglobine est & 6,3 g/litre ; on transfuse trois culots globulaires et on perfuse trois
plasmas frais congelés ; 3 heures plus tard devant un état hémodynamique instable on décide le
transfert en réanimation chirurgicale.

Une hystérectomie d'hémostase est effectuée ; nouvel arrét cardiaque avec mydriase bilatérale.
Malgré une réanimation optimale la patiente décede 9 heures apres la césarienne.

Cette observation est caricaturale : sous-évaluation initiale de l'importance de I'hémorragie,
compensation des pertes sanguines insuffisante, hystérectomie d'hémostase trop tardive. Tout
ceci aboutit a une mort sGrement évitable.

2°™¢ observation : il s'agit d'une femme de 27 ans qui a dans ses antécédents trois
accouchements prématurés dont le dernier par césarienne (présentation du siége). Au cours de sa
4éme grossesse, un cerclage prophylactique est effectué ; un diagnostic de placenta praevia est
posé a 33 SA.

A 35 semaines et demie, elle arrive a dilatation presque compléte dans le service ou il était prévu
gu'elle accouche (500 accouchements par an, pas de laboratoire d’examens biologiques) ; le
cerclage est 6té sous rachi-anesthésie et I'accouchement a lieu par voie basse assisté par la pose
d'une ventouse. La révision de la cavité utérine met en évidence une large bréeche du segment
inférieur. Dans cette observation comme dans la précédente il y a eu une sous évaluation des
pertes sanguines, une compensation insuffisante de celles-ci et une décision d'hystérectomie
d'hémostase trop tardive ; il en est résulté un déces par arrét cardiaque.

Si nous l'avons rapportée ce n'est donc pas pour redire une deuxieme fois la méme chose mais
pour insister sur l'aspect délétére de l'association antécédent de césarienne et placenta praevia
qui favorise la constitution d'un placenta accreta. En présence d'une telle association il nous parait
donc impératif de prévoir l'accouchement dans un centre hospitalier disposant d'un plateau
technique complet (examens biologiques, dép6t de sang, radiologie interventionnelle) et d'équipes
médicales importantes.

¢ Hématomes retro-placentaires

1°® observation : il s'agit d’une primigeste de 21 ans dont la grossesse avait été dissimulée ; elle
est découverte dans les toilettes par ses parents, en état de mal convulsif. Rapidement prise en
charge par le Samu, elle est intubée et recoit un traitement anticonvulsivant; a son arrivée dans le
service de neurochirurgie le diagnostic d'inondation ventriculaire est posé. On pratigue une
césarienne dans un but de sauvetage maternel car d'importants troubles de la coagulation
apparaissent (I'enfant est mort in utero). L'intervention est trés hémorragique et une réanimation
intensive est mise en route. L'état neurologique s'aggrave et le diagnostic de mort cérébrale est
posé. Apres entretien avec la famille un prélévement d'organes (foie et coeur) est réalisé.

2°™® observation : il s'agit d’'une multipare de 42 ans atteinte d'hypertension artérielle et de
diabéte ; elle accouche par césarienne et présente une importante hémorragie de la délivrance
aboutissant au déces ; celui-ci a été jugé peut-étre évitable car les soins n'ont pas été optimaux.

e Hémorragie avec CIVD

1°® observation : il s’agit une patiente de 27 ans, deuxiéme geste primipare dont I'accouchement
est déclenché pour dépassement de terme par perfusion ocytocique précédée de pose de gel de
prostaglandine et amniotomie. Le travail se déroule normalement et la délivrance est spontanée ;
lors de la suture de I'épisiotomie, apparition brutale d'une importante hémorragie de sang
incoagulable. Toutes les mesures mises en oeuvre répondent aux bonnes pratiques obstétricales ;
devant la persistance de I'hémorragie une hystérectomie d'hémostase est effectuée 40 minutes
aprées l'accouchement.
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Au cours de l'intervention la patiente présente un arrét cardio-respiratoire de 5 minutes nécessitant
un massage cardiaque externe et I'administration d'adrénaline ; ceci permet de récupérer une
activité cardiaque satisfaisante mais une mydriase bilatérale aréactive est constatée.

La patiente est transférée en réanimation ou grace a un traitement tres actif (culots globulaires,
plasma frais congelé, fibrinogéne, antithrombine Ill) les troubles de I'hnémostase vont finalement
pouvoir étre jugulés. Malheureusement sur le plan neurologique la mydriase bilatérale persiste ; un
scanner cérébral montre un oedéme diffus, massif et I'absence compléte de circulation. Deux EEG
montrent un tracé plat aréactif ; a la demande de la famille la machine est débranchée et le décés
prononce.

Nous avons rapporté cette observation de maniére assez détaillée car dans ce cas les soins ont
été optimaux sans pouvoir cependant éviter l'issue fatale.

2°™® observation : il s’agit d’une primipare, deuxiéme geste de 31 ans qui présente au moment de
la délivrance une importante hémorragie avec CIVD ; un arrét cardiaque survient rapidement et ne
pourra étre récupéré. Malheureusement les éléments fournis au comité d'experts sont trop pauvres
pour qu'une analyse sérieuse puisse étre réalisée et des conclusions valables rédigées. Nous
I'avons rapidement relaté pour souligner l'importance du travail des assesseurs.

¢ Hémorragies de la délivrance

1%® observation : il s'agit d'une primipare, deuxiéme geste de 28 ans ; l'accouchement est
déclenché a terme aprés maturation du col car le premier enfant pesait 4 000 gr a la naissance. La
dilatation est rapide et I'expulsion assistée par la pose de spatules ; la délivrance est dirigée par
injection de Syntocinon® au dégagement de I'épaule antérieure ; le placenta est examiné et il est
complet. Il s'installe rapidement une hémorragie importante ; une révision de la cavité utérine et
I'examen du col sous valves ne montrent aucune anomalie. Il existe un bon globe utérin ; le bilan
biologiqgue ne met en évidence aucun trouble de la coagulation. Reprise de I'hémorragie ; nouvelle
révision utérine et nouvel examen du col : RAS!... Décision d'embolisation aprés injection de
Syntocinon® intra- mural ; 'hémorragie persiste : troisiéme vérification de la filiere génitale...,
transfusions de culots globulaires et perfusion de plasma frais congelé. Hystérectomie
d'hémostase; apparition de troubles importants de la coagulation sanguine; transfert dans un
service de réanimation ou toutes les mesures mises en oeuvre n'arrivent pas a juguler les
hémorragies (epistaxis, hématurie, saignements vaginaux) ; arrét cardiaque irréversible. Encore
une caricature de tout ce qu'il ne faut pas faire: utilisation désordonnée et trop tardive des
ocytociques, sous estimation des pertes sanguines, révisions de la cavité utérine et examen du col
répété trois fois de maniere absurde (que de temps précieux perdu...) ; indication bien trop tardive
de I'hystérectomie d'hémostase.

2°M¢ observation : il s'agit d'une femme de 44 ans aux antécédents trés lourds : deux grossesses
extra-utérines, huit fausses-couches, deux accouchements normaux, deux accouchements dans
un contexte de dysgravidie, a 32 et 34 SA avec une mort in utero. La grossesse actuelle est
régulierement suivie (12 consultations en CHU) ; étant donné les antécédents un cerclage du col
est réalisé a 16 SA et de I'Aspegic® 100 mgr est prescrit. A 38 SA, une hypertension apparait
accompagnée d'une protéinurie a 5 gr/ litre. Un déclenchement est programmé mais la survenue
d'une souffrance foetale des le début du travail fait rapidement poser l'indication de césarienne.

Celle-ci se déroule sans encombre ; 3 heures plus tard survient une hémorragie importante par
voie vaginale. Il existe une chute de 4 points du taux d'hémoglobine ; absence de troubles de la
coagulation sanguine ; bon globe utérin. Pose d'une perfusion avec 20 unités d'ocytocine. Quatre
heures plus tard la patiente se plaint de douleurs pelviennes: on lui injecte de la morphine. Une
heure 30 plus tard s'installe un arrét cardiaque irréversible; le taux d'hémoglobine est alors a 4
gr/litre ! Tout est parfait sauf la surveillance post-opératoire; limportance de I'hémorragie a
manifestement été sous-évaluée. Comment se fait-il qu'une patiente aux antécédents aussi lourds
ait été surveillée dans le service de suites de couches et non dans un service ou la surveillance
toutes les 30 minutes des différents paramétres vitaux (pouls, TA, diurése) elt été effectuée?
e Ruptures utérines
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Nous voudrions faire quelques remarques générales : dans aucune des observations il n'y avait
d'antécédent de césarienne, facteur classique de fragilisation du myométre, souvent agité comme
un épouvantail, par les ennemis de I'extension des indications de césarienne. Ceci explique sans
doute en partie, le retard fréquemment noté, au diagnostic.

Un seul cas il existait un facteur classique de fragilisation du myomeétre : il s'agissait en effet d'une
grande multipare (7 grossesses).

1% observation : il s'agit du seul cas de mort maternelle & 15 SA que nous évoquions dans le
premier paragraphe consacré aux résultats de I'enquéte.

Une troisieme geste, primipare, a déja accouché par voie basse d'un enfant de 2 600 grammes;
elle a vu un spécialiste en consultation quatre fois en deux mois.

Une échographie a été effectuée a 11 SA ; elle diagnostiquait une grossesse gémellaire bichoriale.
La patiente est hospitalisée en urgence (SMUR) a 15 SA pour arrét cardiaque et mydriase
aréactive, paleur extréme et défense abdominale. Elle est intubée et ventilée ; un massage
cardiaque externe dure 50 minutes de l'adrénaline est injecté a l'aide d'un pousse-seringue.
Malgré I'état désespéré de la patiente une laparotomie est réalisée, aprés accord du conjoint ; a
I'ouverture du péritoine on constate I'existence d'un hémopéritoine (2 litres environ) et l'existence
de deux hémi-utérus, le droit étant largement rompu; une hémi-hystérectomie est rapidement
réalisée; I'examen anatomo-pathologique montre un placenta accreta et I'absence de col sur la
piece d'hystérectomie. Malgré une réanimation intensive la mort cérébrale est rapidement
confirmée.

Quels commentaires peut-on faire? Le diagnostic de deux hémi-utérus aurait pu étre fait a
I'échographie ; l'attention a du se focaliser sur la grossesse gémellaire et de ce fait ignorer le
diagnostic de la malformation. Nous sommes conscients qu'il est plus facile de commenter apres
la survenue des évenements, n'empéche un examen échographique doit toujours étre complet en
suivant un protocole précis. Il est probable que I'hémi-utérus droit était borgne : c'est une cause
classique de rupture utérine précoce et de placenta accreta.

La premiére grossesse s'était probablement nidée dans I'hémi-utérus gauche aboutissant, lui, sur
un col... Si le diagnostic avait été porté lors de la premiere échographie une hémi- hystérectomie
s'imposait pour prévenir la rupture ; VIGILANCE, VIGILANCE, VIGILANCE !...

2°M® observation : il s'agit d’'une femme de 32 ans qui a accouché une premiére fois par voie
basse ; dans les suites de cet accouchement un curetage et deux hystéroscopies opératoires ont
été réalisées, en trois mois, pour rétention placentaire ; il est a noter que tous ces renseignements
n‘ont été recueillis qu'aprés le décés ! La grossesse évolue normalement jusqu'a 40 SA ou la
patiente est admise pour métrorragies ; I'échographie montre un placenta normalement inséré.
Sept heures plus tard les membranes se rompent spontanément : le liquide amniotique est clair.
Puis deux heures se passent avant que les contractions utérines ne s'intensifient et que le col ne
se modifie ; la femme est algique et agitée : une injection de Péthidine® est prescrite.

Trois heures aprées, apparition brutale d'un état de choc intense avec arrét cardio-respiratoire.
Intubation, massage cardiaque externe, injection d'adrénaline. Aucune récupération, déces. Le
diagnostic de rupture de la face postérieure de I'utérus avec important hémopéritoine a été fait a
l'autopsie.

Nous avons jugé utile de rapporter cette observation pour souligner l'importance d'un interrogatoire
soigneux lors de la premiére consultation prénatale qui doit étre une consultation longue. Il est
probable que si les trois interventions faisant suite a une rétention placentaire lors du précédent
accouchement avait été connues, linterprétation des symptomes (métrorragies, douleurs,
agitation) e(t été différente.
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3%™e gbservation : il s'agit d'une femme de 35 ans ayant dans ses antécédents obstétricaux un
accouchement par forceps. L’évolution de la grossesse est normale ; elle est admise a 38 SA pour
rupture spontanée des membranes ; le col est effacé, dilaté a 2 cm. Le travail se déroule
normalement mais a dilatation compléte une bradycardie foetale sévére apparait ; devant
I'inefficacité des efforts expulsifs et le délai nécessaire a l'arrivée du médecin, la sage-femme
applique un forceps de Suzor et extrait un enfant avec un score d'Apgarde 3a1l,de4 a3, de7a
5" et 10 il est ensuite confié aux pédiatres. L'obstétricien arrivé entre temps effectue une
délivrance manuelle pour hémorragie primaire de la délivrance, de moyenne abondance. Une
premiére chute tensionnelle a 7 a lieu une heure aprés la délivrance sans hémorragie ;
I'anesthésiste présent met en place une réanimation qui normalise les chiffres tensionnels. Mais
une heure plus tard s'installe une hémorragie importante avec hypotension sévére a 6 ; c'est alors
gu'on appelle le centre de transfusion sanguine pour commander des culots globulaires qui
arriveront 1h45 plus tard!!! En attendant une deuxieme révision utérine est faite qui montre une
cavité vide ; injection intra-murale de 10 u. de Syntocinon® et pose d'une perfusion de Nalador®.
Les examens biologiques révélent d'importants troubles de la coagulation (plaquettes : 54 000,
afibrinogénémie, taux de prothrombine 13%, TCA 82/34 et hémoglobine a 4 grammes ; décision
d'hystérectomie d'hémostase ; survenue d'un premier arrét cardiaque réversible aprés massage
cardiaque externe et chocs électriques. Lors de I'hystérectomie d'hémostase, il est constaté un
hémopéritoine modéré mais aussi un trés volumineux hématome du ligament large en relation
avec une rupture utérine isthmique gauche ; hémostase correcte en fin d'intervention. Les produits
sanguins sont enfin arrivés en cours d'intervention. Nouvel arrét cardiaque irréversible une heure
apres la sortie de salle d'opération.

Nous n'avons pas donné tous les détails de ce dossier ; notre but n'était pas en effet d'énumérer
une fois encore la cascade de décisions inappropriées ; cette observation nous a paru exemplaire
pour deux raisons : l'inorganisation compléte concernant I'acheminement des produis sanguins
(1h45 alors que dans les recommandations un délai maximum de 30 minutes est accepté) et la
méconnaissance d'une rupture utérine malgré deux révisions successives. La révision de la cavité
utérine répond a un protocole rigoureux : exploration de la face antérieure, de la face postérieure,
du trajet allant d'une corne utérine a l'autre, du bord droit et du bord gauche (cela est plus difficile
pour un droitier et on peut avoir intérét a changer de main pour bien explorer le bord gauche
(notons que dans l'observation rapportée la Iésion méconnue siégeait sur le bord gauche !

Certains penseront peut-étre a la lecture de ces explications : nous ne sommes pas des internes
en début de formation... pour qui nous prenez-vous ? Mais les faits sont tétus ; restons tous
modestes, nous y compris...

A la faveur de la fatigue ou de la routine qui s'installe nous pouvons tous commettre des erreurs
fatales. La encore VIGILANCE, VIGILANCE, VIGILANCE.
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> Commentaires et recommandations

Si I'on considére I'ensemble des observations concernant les morts maternelles par hémorragie un
certain nombre de faits s'imposent.

Il est indispensable que tous les professionnels de la naissance connaissent les recommandations
de bonnes pratiques cliniques qui ont été élaborées par le College national des gynécologues et
obstétriciens francais ; elles ont été publiées en décembre 2004 dans le Journal de gynécologie
obstétrique et de biologie de la reproduction.

L'importance de I'hémorragie doit étre objectivement mesurée et non estimée de maniére
approximative.

L'apparition du moindre symptdome anormal doit mettre en éveil une vigilance de tous les instants

,,,,,

mesures thérapeutiques appropriées.

En effet ces deux seuls éléments permettraient d'éviter plus de la moitié des morts maternelles par
hémorragie. Parmi les principales raisons d'évitabilité figurent les retards au diagnostic ou a
l'intervention, les diagnostics non faits ou erronés, les traitements inadéquats ou mis en oeuvre
trop tardivement.

Le temps perdu ne se rattrape jamais : il faut donc strictement respecter les protocoles de soins ;
les gestes inutiles seront bannis (2 révisions, 3 révisions voir 4... cela c'est vu !).

Pendant ce temps I'horloge tourne, I'anémie s'aggrave, les troubles de la coagulation s'installent la
situation devient de plus en plus difficilement réversible.

Il faut savoir référer en temps utile (toujours ce facteur temps...) ; transférer une patiente vers le
centre le mieux a méme de la prendre en charge est une preuve de compétence et non linverse
comme certains le pensent a tort.

Il faut adapter ses lignes de conduite aux moyens dont on dispose : mieux vaut faire une
hystérectomie salvatrice sur place que d'envisager un transfert hasardeux pour embolisation vers
un service de radiologie interventionnelle trop éloigné.

Rappelons enfin un certain nombre de recommandations :

- toute maternité se doit d'avoir un protocole écrit et facilement accessible par tout le personnel
médical des mesures a prendre en cas d'hémorragie ;

- toute maternité doit prévoir en relation avec un centre de transfusion, les délais d'acheminement
des produits sanguins; ils ne doivent jamais dépasser 30 minutes ;

- des exercices tels que ceux effectués par les pompiers doivent étre régulierement mis en route,
ils auront pour objectif de s'assurer que tout le monde connait le protocole, que tous les
médicaments sont a leur place et que le matériel est en bon état de fonctionnement ;

- il faut apprécier avec le plus d'exactitude possible I'importance de I'hémorragie et détecter le plus
promptement possible les anomalies de la coagulation sanguine ;

- il convient de s'assurer que les voies d'abord veineuses sont suffisantes et adaptées ;

- il est indispensable de réunir une équipe médicale compléete : gynécologues-obstétriciens,
anesthésistes-réanimateurs (seniors), sages-femmes et biologistes du laboratoire d’hématologie ;

- le gynécologue-obstétricien doit non seulement étre capable d'effectuer tous les gestes
chirurgicaux qui s'imposent mais aussi étre a méme de poser les bonnes indications au bon
moment.
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4.2 [ Hypertensions artérielles gravidiques

Le tableau synoptique des cas (tableau 3.2) est présenté en annexe.

Le rapport de 2001 analysant les déces de 1996 a 1998 a souligné la place des
complications sévéres de I'hypertension (pré-éclampsies, éclampsies, Help syndrome),
représentant la deuxiéme cause des décés maternels (20 cas soit 16,3%) mais aboutissant a
des décés évitables dans la majorité des cas (65%). Le comité avait insisté sur la
reconnaissance des signes de gravité de la pré-éclampsie afin de ne pas retarder la prise en
charge ; il avait recommandé également un traitement agressif d’'une pression artérielle
élevée et une surveillance réguliére de la tension artérielle afin de détecter les a-coups
hypertensifs responsables d’accidents neurologiques hémorragiques ou d’hypotensions
artérielles sources de souffrance foetale. Enfin, de facon générale, le comité avait souligné
limportance d’un examen foetopathologique systématique et plus particulierement dans les
cas déces par HTA, les causes hypertensives n'ayant fait I'objet d'aucune autopsie lors de
cette période.

> Analyse

Lors de cette période, 16 cas de décés par HTA ont été notifiés : 2 décés ont eu lieu a
domicile et 14 a I'hépital (10 en réanimation, 2 en maternité, 1 en neurochirurgie et 1 en long
séjour).

L’age moyen est de 32,25 ans ; cependant, 12 femmes décédées ont plus de 30 ans (75%)
dont 5 plus de 35 ans et 1 avait moins de 25 ans.

On note 6 primipares (37,5%) sinon la parité s’échelonne de 1 a 4. Toutes les grossesses
étaient simples. Quant a I'age gestationnel de I'accident, il est a souligner 2 déces aprés 37
SA, 5 déces en dessous de 31 SA (31,2%), 8 déces de 32 a 37 SA (soit 81,3% des déces
interviennent avant 37 SA).

Il n'existait pas de suivi de grossesse dans trois cas. Il est & noter des antécédents de pré-
éclampsie dans deux cas, des facteurs de morbidité dans trois cas (obésité, diabéte,
drépanocytose) et une HTA gravidique dans six cas seulement (37, 5%). Dans deux cas,
aucun facteur de risque n'a été relevé.

Douze accouchements ont été effectués par césariennes et quatre par voie vaginale dont
deux a domicile. Le déces est intervenu dans un délai inférieur a 48 heures dans sept cas
(43,7% dont les deux décés a domicile et les deux en maternité), dans un intervalle entre 2
et 8 jours dans sept cas et dans un délai supérieur & une semaine dans deux cas (13 jours
pour le déces en neurochirurgie et 296 jours pour celui intervenu en long séjour).

> Les causes

Les causes reconnues de déces sont variables. Elles se rangent toutes dans les causes
obstétricales directes. Cependant, malgré les recommandations, une seule autopsie sur 16
cas a été diligentée Les autres causes de décés ont été déduites de I'examen clinique, de
l'imagerie (scanner principalement) et 'examen histologique du placenta. Au mieux, il est
possible de conclure & un déces par hémorragie cérébrale dans six cas (37,5%), a une
éclampsie et/ou CIVD dans sept cas (43,7%) et a une défaillance multiviscérale dans trois
cas (18,5%).
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> Discussion

La conférence d'experts de 2000 entre gynécologues-obstétriciens et anesthésistes-
réanimateurs souligne que les données permettant de préciser l'incidence et les facteurs de
risque de la prééclampsie sont relativement difficiles a analyser en raison de I'inhomogénéité
de la littérature. Environ 10 a 15% des nullipares et 3 & 5% des multipares vont développer
une hypertension artérielle de la grossesse, une prééclampsie allant survenir chez 3 & 7%
des nullipares et 1 a 3% des multipares.
Un certain nombre de facteurs de risque sont classiquement reconnus :
- génétiques : antécédents de prééclampsie chez la mere ou une sceur ;
- immunologiques : primiparité, insémination avec donneur, bréve période préalable
d’exposition au sperme du pére ;
- physiologiques : age maternel élevé ;
- environnementaux : altitude, stress physique et psychologique ;
- pathologies maternelles : dysgravidies antérieures, obésité, insulino-résistance,
thrombophilies, affections auto-immunes, néphropathies chroniques ;
- liées a la grossesse : intervalle long entre deux grossesses, grossesse multiple,
anomalies congénitales du fcetus, anasarque foetal, infection urinaire.

> Déces, risques et évitabilité

La mortalité maternelle par hypertension artérielle représente la deuxiéme cause de déces
apres les hémorragies. La part relative des déces par HTA a diminué ainsi que le nombre
absolu de cas.

62,5% des causes ont été estimées évitables (4 cas) ou peut-étre évitables (6 cas) ; ceci est
peu différent de ce qui figurait dans le dernier rapport (65%). La trés grande majorité des
décés est survenue en milieu hospitalier (14 cas sur 16). Il est cependant encore a noter
trois grossesses non suivies et deux déces a domicile ce qui refléete une tendance actuelle
« a la dégradation globale du suivi régulier » et adéquat des grossesses et leur orientation
en structure adaptée en cas de dépistage de risque.

Les déces par HTA peuvent intervenir, quelle que soit la parité (uniquement 37,5% de
primipares), quel que soit I'age bien qu'il y ait une tendance vers un age supérieur a 30 ans
(75% des cas) et quel que soit le terme : cependant, 81,3% des décés ont eu lieu avant 37
SA dont 31,2% avant 31 SA. En parallele, il faut souligner I'existence de facteurs de risque
dans 87,5% des cas dont 37,5% d’'HTA gravidique lors de la grossesse qui a entrainé le
déces et 12,5% d’antécédents de prééclampsie. Une bonne orientation de la parturiente au
vu des risques dépistés a-t-elle été effectuée ?

Les causes de décés par HTA ne semblent pas évoluer : hémorragie cérébrale dans 37,5%
des cas, et éclampsie ou CIVD dans 43,5%. Cependant, la nature de ces décés fait évoquer
des instabilités tensionnelles majeures, contrblées ou non, dans le premier cas et un retard
ou un échec des soins entrepris dans le deuxiéme cas.

La Conférence des experts souligne gu’en France, I'éclampsie est encore responsable de
2,2% des morts maternelles, survenant dans 30% des cas dans le post-partum et dans 50%
des cas avant la 37°™ SA. Les facteurs de risque sont principalement le jeune age (< 20
ans) et le manque de surveillance prénatale. La céphalée, les troubles visuels, la survenue
de douleurs épigastriques et des réflexes ostéotendineux vifs sont les seuls signes cliniques
prédictifs. L'un d’eux au moins est retrouvé dans 85% des cas.

Le HELLP syndrome peut apparaitre en post-partum dans 30% des cas et en I'absence de
tout signe de prééclampsie dans 10 a 30% des cas.
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L’hématome rétroplacentaire complique 3 a 5% des cas des prééclampsies sévéres ; c'est
un accident de survenue brutale et le plus souvent imprévisible, dont la symptomatologie
clinique est trompeuse (métrorragies isolées, souffrance foetale, hypercinésie utérine) ; la
césarienne permet de diminuer la mortalité périnatale (20 a 50% des cas) dans les HRP
avec enfant vivant.

Les anomalies de I'hnémostase de la prééclampsie sont associées aux formes séveres,
précoces et compliquées de la maladie. Elles se déclinent en plusieurs facteurs dont il faut
connaitre les variables. Cet ensemble d’anomalies de I'hémostase est un phénoméne
dynamique, variable dans le temps, parfois a I'échelle horaire et nécessite des bilans
biologiques répétés. Le traitement des anomalies de I'hnémostase de la prééclampsie se
résume actuellement a I'évacuation utérine et au traitement substitutif dans les formes avec
manifestations hémorragiques cliniquement menacantes. Les récentes publications
hollandaises sur le traitement médical de ces formes biologiques n'ont pas montré de
bénéfice ni foetal ni maternel.

Il est toujours délicat de se prononcer sur la nature et la qualité des soins prodigués au
moment de l'accident. Cependant la lecture des recommandations du dernier rapport
préconisant un renforcement des drogues utilisées et les recommandations de la conférence
des experts de 2000 ne semblent pas encore étre totalement appropriées. Les soins
apportés aux patientes ne semblent pas optimaux dans la majorité des cas.
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> Recommandations

Rappelons, une fois de plus, les prérequis émis par la Conférence de consensus de 2000
pour la prise charge de la prééclampsie :

- rechercher dés la premiére consultation les facteurs de risque devant faire craindre une
forte prévalence de prééclampsie et préciser les modalités de suivi qui en découlent ;
- privilégier la consultation du début du troisieme trimestre dans ['établissement ou
'accouchement est prévu ;
- effectuer la prise en charge de la prééclampsie en hospitalisation ;
- organiser la prise en charge hospitaliéere d’'une grossesse a haut risque maternel identifié
dans une structure selon la réglementation francaise bien précise, notamment le transfert in
utero possédant non seulement une prise en charge foetale mais aussi maternelle ;
- réanimer en pre, en inter et intra hospitalier :
= avant le transfert : remplissage souvent modéré par des solutés cristalloides
non glucosés, traitement de 'HTA par des agents injectables disposant de
'AMM (PAD = 90-105 mm Hg et PAM = 105-125 mm Hg), traitement de
I'éclampsie et prévention des récidives si nécessaires, intubation trachéale si
détresse cardiorespiratoire et/ou troubles de la conscience ;

= en inter hospitalier : transport en véhicule spécialisé type SAMU : stabiliser
I'état hémodynamique, abord veineux périphérique de qualité, décubitus
latéral gauche, apport d’oxygéne, monitorage cardiorespiratoire obligatoire ;

= en intra hospitalier : en secteur spécialisé : remplissage vasculaire contrélé
(PVQ), monitorage cardiorespiratoire indispensable, traitement
antihypertenseur de type vasodilatateur injectable (PAM > 100 mm Hg), place
du Sulfate de Magnésium non systématique en France (surveillance accrue)
malgré les résultats de I'étude MAPIE, traitement visant a limiter la souffrance
neuronale en cas de crise convulsive, poursuite d’une surveillance étroite en
post-partum sur 2-3 jours (70% des oedéemes pulmonaires surviennent lors de
cette période).

En cas de prééclampsie, le moment de I'accouchement et son mode doivent se discuter de
facon multidisciplinaire, en fonction du terme et de I'évolution maternelle. La gestion des
complications nécessitent le plus souvent une évacuation rapide de l'utérus quelque soit le
terme de la grossesse. Dans tous les cas, les recommandations insistent sur la bonne
collaboration entre anesthésistes, réanimateurs, obstétriciens et néonatologistes reposant,
dans la mesure du possible, sur la formalisation écrites de lignes de conduites précises,
compréhensibles, réalisables et connues de tous.

Sur le plan préventif enfin, il faut rappeler que les données disponibles montrent une
efficacité préventive de I'Aspirine® (100 a 150 mg/j) dés lors que le traitement est débuté
précocement et que les indications sont bien pesées (antécédents de prééclampsie sévere
précoces, d'HRP et de RCIU d’origine vasculaire). Les autres thérapeutiques préventives
(calcium, donneurs de NO, vitamines...) n’ont pas encore fait la preuve de leur efficacité.
Enfin, il est & souligner la réalisation d'une seule autopsie sur 16 cas, malgré les
recommandations multiples, interdisant non seulement d’affiner le diagnostic mais aussi de
présenter a la famille un diagnostic et une information les plus scientifiques possibles et de
préciser nos connaissances.
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> Conclusion

L’hypertension gravidique et ses complications restent une cause majeure de déces
maternels, évitable dans quasiment les 2/3 des cas. L'analyse comparée avec la période
précédente ne montre pas d'évolution significative, la prise en compte des risques pendant
la grossesse ne semblant encore suffisamment pertinente pour entrainer une modification ou
une meilleure orientation de la prise en charge, les traitements ne paraissant pas optimaux
en terme de tempo (le retard) et de qualité (utilisation de drogues adaptées). Enfin, I'autopsie
systématique est quasiment inexistante (motifs non recensés) ce qui est contraire aux
bonnes pratiques actuelles.

Il est a noter également I'intrusion du facteur social, comme facteur de risque préliminaire,
dans les causes évidentes de déces avec l'existence de trois grossesses non suivies et de
deux accouchements a domicile parmi les 16 cas colligés.

Dés lors, les recommandations renforcent celles du précédent rapport :

- importance d’un suivi régulier de grossesse ;

- reconnaissance précoce des facteurs de risque et des signes de pré-éclampsie ;

- orientation de la parturiente a risque vers une structure adaptée ;

- prise en charge précoce, adaptée, agressive et multiprofessionnelle de la pré-
éclampsie sévéere selon des lignes de conduite formalisées, connues et appropriées

- importance de l'autopsie systématique ;

- connaissance des conférences d'experts et des recommandations de pratique
clinique.
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4.3/ Embolies amniotiques
Le tableau synoptique des cas (tableau 3.3) est présenté en annexe.
L'enquéte du CNEMM dénombre 10 cas d’embolie amniotique, ce qui représente la

troisieme cause des décés maternels (7,1%) aprés les hémorragies et I'hypertension
artérielle. 1l semble exister une légére diminution de fréquence par rapport aux années

1996-1998 ou I'on relevait 24 observations, représentant 13,7 % des morts maternelles.

> Epidémiologie et facteurs de risques

o Fréquence

Les données disponibles sont résumées dans le tableau suivant.

Tableau 1 : Données de synthése

Mortalité par
Mortalité pour R embolie
. Naissances| Déces 100 000 ,Nombr_e LS par amniotique pour
Année . . d’embolies embolie
vivantes | maternels naissances " o 100 000
. amniotiques | amniotique )
vivantes naissances
vivantes
Période 1996-98 | 2 198 718 242 11,0 24
Données validees 175 24 13.7% 1,507
enquéte
Période 1999-01 | 2 290 518 161 7,0 10
Données vAaI|dees 141 10 7.1% 0,497
enquéte
. Age

L'age moyen est de 34,4 ans (médiane 34) dans la période d'étude, avec quatre femmes de
plus de 35 ans et aucune de moins de 25 ans. Dans la période précédente (1996-1998) il
était de 33,38 ans (médiane 33). L’age moyen des femmes décédées d’embolie amniotique
est donc légérement plus élevé que celui des femmes ayant accouché pendant ces mémes
périodes (29,4 en 1999-2001 et 29,2 en 1996-1998).

o Parité et gestité

La parité moyenne est de 2,13 et la gestité moyenne de 2,88. Dans les 24 cas observés en
1996-98 la parité moyenne était de 1,79 et la gestité moyenne de 3,54.

. Sexe

Le sexe des enfants est également réparti (5 F, 5 G). En 1996-98, 47,8% des enfants étaient
de sexe masculin. Sur la totalité des 34 cas colligés par le Comité entre 1996-2001, 48% des
enfants sont des garcons. Ce constat est un peu différent de celui de Clark qui sur 42
embolies amniotiques dénombre 67 % de garcons. Ces résultats ne sont pas en faveur de
certaines hypothéses physiopathologiques immunologiques.
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. Poids

Le poids moyen des enfants dans la série des embolies amniotiques est de 3,734 grammes,
contre 2,229 grammes pour les autres décés maternels et 3,231 gr pour I'ensemble des
naissances en France.

Au total, une population plutét agée, concevant des enfants plutét gros, mais ce profil, noté
également dans I'enquéte anglaise, n'est pas constamment relevé dans la littérature.

> Modalité de survenue
. Période

Dans la série analysée, I'embolie amniotique s’est manifestée pendant le travail cing fois sur
dix (50%) : trois fois par des symptémes évocateurs chez la mére (obs 3, 5, 7, 9), une fois
par une souffrance fcetale aigué “isolée” (obs 1) et une fois par des symptdmes évocateurs
et une souffrance feetale aigué (obs 3).

Cing fois les symptémes sont apparus en dehors du travail :
= une fois pendant une césarienne prophylactique (obs 8) ;
= une fois au cours d’une révision utérine pour hémorragie (obs 6) ;
= trois fois au moment de I'expulsion du délivre (obs 3, 8, 10).

Dans les 24 cas observés précédemment, I'embolie amniotique s’était manifestée pendant le
travail dans 19 cas (79%) et cing fois en dehors du travail.

. Etat des membranes

Chez cing malades ayant présenté des symptdomes pendant le travail, quatre (80%) avaient
les membranes rompues. Le méme ordre de grandeur est retrouvé dans la série 1996-98
(89%) Dans la littérature, I'embolie amniotique survient le plus souvent, lorsque que les
membranes sont rompues, que cette rupture soit naturelle (1/3 des cas) ou artificielle (2/3
des cas). Un peu plus de 10 % des patientes ont leur accident a membranes intactes.

o Réle des ocytociques

Les ocytocigues ont été prescrits cing fois sur dix (50%), dont trois fois (30%) pour induction
du travail. Dans la série antérieure la situation était voisine : 14 fois sur 24 (58%) dont 12
inductions (50%). Depuis la diffusion des accouchements sous péridurale, le recours aux
ocytociques s’est banalisé et ces pourcentages ne sont donc pas surprenants.

En effet, il était classique d’incriminer I'hyperactivité utérine induite artificiellement comme un
facteur de risque. Mais, selon un des registres nord-américains d’embolies amniotiques
publié en 1994 il n'existe pas, dans les 46 cas analysés, de corrélation significative entre
I'embolie amniotique et 'usage d'ocytociques ou un travail anormalement long.

> Symptomatologie
Pendant le travail : les symptdmes suivants ont été observés :

Respiratoires : dyspnée — cyanose

Neurologiques : perte de connaissance — convulsions
Cardio-vasculaire : collapsus — arrét cardiaque
Souffrance fcetale aigué : bradycardie

Obstétricaux : hypercinésie
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Ils ont été isolés ou diversement associés.

Lors d’extractions instrumentales, de césariennes, ou dans leurs suites immédiates :

e Cardio-vasculaire : collapsus — cedéme aigu pulmonaire - arrét cardiaque ;

e Convulsions ;

e Hémorragies: elles sont retrouvées dans 8 cas sur 10 (80%). Elles sont
particulierement sévéres. Une seule malade ayant fait un arrét cardiaque pendant
un travail induit pour diabéte gestationnel n'aurait pas présenté d’hémorragie lors
de la césarienne d'urgence ni dans les suites qui se sont terminées a J6. La
seconde, également diabétique, n'a pas saigné mais présentait une
coagulopathie biologique. Ce pourrait étre l'unique symptome de I'embolie
amniotique dans 10 a 15 % des cas selon Morgan.

> Evolution

Nous avons estimé le temps d’évolution comme étant celui écoulé entre I'accouchement et le
déceés, en raison de la difficulté d’avoir I'heure précise du début des symptdémes pendant le
travail.

Cette évolution a été extrémement rapide malgré une réanimation active. Si I'on met a part
les deux observations de malades n'ayant pas fait d’hémorragies graves et mutées en
réanimation en état de coma, le temps moyen a été de 7 h 40 et le temps médian de 5 h 27.

> Devenir néo-natal

On dénombre dans ces 10 cas : 9 survies et 1 décées a J10 en réanimation néo-natale. Les
guatre enfants extraits par césarienne ont survécu. Le seul enfant décédé était celui ayant
présenté une souffrance foetale aigué « isolée » pendant le travail.

> Evolution de la mortalité au cours des deux périodes

Dans cette série le taux de mortalité par embolie amniotique est de 0,497/100 000
naissances vivantes (tableau 1) alors qu'il était de 1,50 dans la série de 1996-1998. On peut
penser que I'évolution constatée dans notre série entre 1996-98 et 1999-2001 est plus
aléatoire que réelle. Toutefois on ne peut exclure quelques raisons explicatives,
probablement plurifactorielles, telles que diagnostic et conduite adaptée plus précoce évitant
les déceés, rigueur accrue dans le classement des dossiers analysés, meilleure organisation
des soins d’'urgence.

En fonction de la scéne cliniqgue et des stratégies appliquées, le Comité a conclu a
I'inévitabilité de 9 cas sur les 10 observés. Un seul déces a été jugé «peut-étrex» évitable.
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> Recommandations

Le diagnostic précoce in vivo ne pouvant étre porté avec certitude en I'état actuel de nos
connaissances, il doit étre soupconné sur des symptdmes cliniques non spécifiques mais
évocateurs. Un diagnostic en excés est une attitude raisonnable car il a le mérite de
mobiliser les équipes soignantes médicales et biomédicales.

Il nexiste en effet toujours pas, a ce jour, de traitement spécifique codifié et validé. Le
traitement sera donc symptomatique. Il importe gu'il soit rapide, en particulier quand une
hémorragie débute apres un ou des symptdomes trompeurs inexpliqués : malaise, chute de
TA, perte bréve de connaissance, dyspnée brutale, hyperkinésie...

Une stratégie de surveillance accrue est suggérée pendant une période minimale de 6
heures :

= surveillance clinique renforcée quadri-horaire ;

= saturométrie transcutanée ;

= bilan de coagulation toutes les 2 heures ;

= mise en alerte de I'équipe d'obstétrique, d’anesthésie-réanimation, de biologie, de
radiologie interventionnelle, de transport médicalisé selon I'équipement disponible ;

= contact avecle dépbt de produits sanguins méme en l'absence d’hémorragie
patente.

En cas de situation grave d'emblée ou secondairement aggravée, une césarienne de
sauvetage foetale et/ou une hystérectomie d'hémostase devra étre rapidement envisagée.
Le diagnostic de certitude restant encore a I'heure actuelle d'ordre anatomique il convient en
cas de déces de faire réaliser une autopsie ou au minimum plusieurs biopsies pulmonaires.

> Conclusion

La fréquence réelle de I'embolie amniotique reste difficile a préciser, en raison de la difficulté
persistante a établir un diagnostic de certitude, en particulier chez les survivantes. Les
chiffres évoluent dans une large fourchette de 1 sur 8 000 jusqua 1 pour 120 000
accouchements !

Cette complication reste une énigme et une catastrophe obstétricale.

Une énigme car la physiopathologie précise n’est toujours pas démontrée et les critéres
diagnostiques sont mal définis en cas de survie.

Une catastrophe obstétricale car, quels que soient la rapidité et le niveau des moyens de
réanimation mis en ceuvre, la mort est le plus souvent inévitable.

Pourtant, depuis une dizaine d'années des évolutions différentes sont rapportées. La
mortalité était évaluée par Morgan en 1979 a 86% ; en 1995 a 61% par le « National
Registry of USA » ; en 1999 |'étude californienne de WM. Gilbert basée sur 53 cas la situe a
moins de 30%. Enfin le rapport de I'«United Kingdom Ammniotic Fluid Embolism Register »
de 2003 (Tuffnel) rapporte un chiffre de 16% pour les années 1997-2000. Le méme
organisme analysant les cas rapportés entre 1997 et 2004 donne une mortalité de 29,5% (44
observations). Ces chiffres surprennent. lls semblent exprimer une méthodologie différente
dans le recueil d’informations mais aussi probablement d’approches diagnostiques et
thérapeutiques plus rapides, notamment dans certaines hémorragies de la délivrance avec
coagulopathie apparues brutalement.

L'avenir est dans la recherche bio-immunologique afin de découvrir un ou plusieurs
marqueurs prédictifs et dans la mise au point d'un traitement précoce de la coagulopathie
dramatique responsable de la majorité des déces, malgré des apports supplétifs toujours
insuffisants, onéreux voire dangereux.
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4.4/ Accidents Vasculaires Cérébraux
Le tableau synoptique des cas (tableau 3.4) est présenté en annexe.

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont décrits et classés selon deux logigues
différentes et complémentaires.

La premiere logique est celle de la définition sémiologique de l'accident, selon les
neurologues. Elle distingue les AVC hémorragigues des AVC ischémiques, et, selon les
études, inclut ou exclut les hémorragies sous-arachnoidiennes et les thromboses veineuses
cérébrales.

La seconde logique est celle des travaux sur la mortalité maternelle qui applique la définition
de 'OMS. Elle classe les décés selon leur relation avec la grossesse en causes obstétricales
directes, causes obstétricales indirectes ou non obstétricales. Cette facon de faire distingue
plusieurs catégories d'AVC :

- ceux liés & une complication de la grossesse, comme une poussée hypertensive, une
éclampsie, une pré-éclampsie, un choc hémorragigue ou une coagulation
intravasculaire disséminée d’origine obstétricale ;

- ceux liés a une thrombose veineuse cérébrale, classés en causes obstétricales
directes dans la catégorie particuliere des accidents thrombo-emboliques ;

- enfin, ceux non liés a une complication obstétricale, classés en causes obstétricales
indirectes. Par exemple, les accidents vasculaires cérébraux associés a une
malformation vasculaire congénitale ou & un anévrysme.

> Incidence globale

Le nombre des décés maternels liés aux AVC est présenté dans le tableau 1 pour les deux
périodes 1996-1998 et 1999-2001 selon trois catégories : complications des hypertensions
artérielles, thromboses veineuses cérébrales ou causes indirectes. Toutes catégories
confondues, on a observé 36 cas en 1999-2001, ce qui représente 25% des déces
expertisés contre 21% en 1996-1998 (différence non significative).

La répartition entre les trois groupes n’est pas statistiquement différente méme si on note
une prédominance des accidents des hypertensions artérielles en 1996-1998 alors que ce
sont les AVC non liés a une complication de grossesse qui sont la catégorie prédominante
en 1999-2001.

Tableau 1: Dénombrement des décés maternels selon les causes directes
(complications de I'HTA, ou complications de la maladie thrombo-
embolique avec thrombose veineuse cérébrale) ou causes indirectes
pour les deux périodes d’'observation 1996/98 et 1999 /2001.

1996/98 1999/01
Total décés maternels expertisés 175 141
Complications de I'HTA, éclampsie 24 16
Causes directes Thrombose veineuse cérébrale 4 2

Accident vasculaire liés a une rupture

Causes indirectes de malformation congénitale ou d’'un 8 18

anévrysme
Total AVC 36 36
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Dans la littérature, on retrouve un taux de 1,1 décés maternels en relation avec un AVC pour
100 000 naissances dans I'étude des hdpitaux publics d’'lle de France (Sharshar, 1995) et un
taux de 1,4 décés maternels par AVC mesurés par les études en population des Etats-Unis
(Lanska 2000, James 2005).

Si I'on considéere les décés maternels par AVC en France, les données disponibles sont
résumeées dans les tableaux 2 et 3, selon la « catégorie » d’AVC utilisée.

Tableau 2: Mortalité par AVC (causes obstétricales indirectes) pour 100 000
naissances vivantes (NB : le nombre de décés par AVC utilisé pour ce
calcul est obtenu en appliquant le pourcentage de décés par AVC parmi
les déces expertisés au nombre de décés maternels des statistiques de
routine)

Estimation de
Mortalité % de la mortalité
pour e déces par par AVC
Années Na!ssances DEEEE 100 000 BlAe AVC parmi | indirects pour
vivantes maternels . (causes 2o
naissances | ... les déces 100 000
. indirectes) iy ;
vivantes expertisés naissances
vivantes
Période 1996-98 | 2198 718 242 11,0 8
Données
validées 175 8 4,6% 0,506
enquéte

Période 1999-01 | 2290518 161 7,0 18

Données
validées 141 18 12,8% 0,900
enquéte

Tableau 3: Mortalité par AVC (causes obstétricales directes et indirectes) pour
100 000 naissances vivantes (NB : le nombre de déces par AVC utilisé
pour ce calcul est obtenu en appliquant le pourcentage de déces par
AVC parmi les déces expertisés au nombre de décés maternels des
statistiqgues de routine)

Nombre d’AVC Estclg?;on
Mortalité (complications % de déces mortalité
. L a pour HTA, thromboses par AVC
a Naissances Déces . . totale par
Années . 100 000 veineuses parmi les
vivantes maternels - .. 2 AVC pour
naissances cérébrales, déces 100 000
vivantes causes expertisés ;
0 naissance
indirectes) ;
S vivantes
Période

1996-98 2198718 242 11,0 36

Données

validées 175 36 20,6 % 2,267

enquéte

Période

1999-01 2290 518 161 7,0 36

Données

validées 141 36 255 % 1,792

enquéte
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La suite de I'exposé concerne uniquement les AVC classés en causes obstétricales
indirectes. Les autres sont analysés au chapitre des complications de I'hypertension
artérielle.

> Analyse des AVC classés en causes indirectes

Pour la période 1999-2001, 18 décés ont été considérés comme la conséquence d’'un AVC
et classés dans les causes obstétricales indirectes, soit 37% des causes indirectes. En
1996-1998, il s’agissait de 8 décés soit 20% des causes obstétricales indirectes.

. Lieu de survenue du déces

Toutes les femmes décédées d'un accident vasculaire cérébral (AVC) entre 1999 et 2001
sont décédées a I'hopital :

- 12 en service de réanimation ;

- 4 au service des urgences ;

- 1 dans le service de maternité ;

- 1 en service neurochirurgical.

Un seul cas a été autopsié. Le diagnostic des 17 autres cas repose sur une imagerie
médicale : le plus souvent un scanner (15 cas), ou une IRM (1 cas) et les deux imageries
pour un cas.

o Age et parité

L'age moyen est de 35,1 ans et 'dge médian de 34,5 ans, 83,3% des femmes avaient plus
de 30 ans (15/18).

Sur les 18 femmes, 14 étaient multipares, la parité s’échelonnant de 1 a 3 (si I'on ne compte
pas la grossesse présente). Nous n'avons pas ce renseignement pour les quatre autres cas.

. Mécanisme lésionnel

Le mécanisme Iésionnel a été hémorragique dans 17 cas (rupture d’anévrysme dans 13 cas,
hémorragie cérébro-méningée dans deux cas, hémorragie intracérébrale un cas, inondation
ventriculaire massive dans un cas) et ischémique dans un cas.

Notre série de décés maternels par AVC montre une nette prédominance du mécanisme
Iésionnel par hémorragie par rapport aux ischémies, alors que dans les séries hospitaliéres
et de population, I'incidence des AVC chez la femme enceinte ou accouchée est de méme
ordre de grandeur pour les hémorragies et pour les ischémies (Sharshar 1995).

. Moment de I'accident, mode d’accouchement et diagnostic

L’AVC est survenu en période de post-partum dans 11 cas, entre 1 et 8 jours aprés un
accouchement par les voies naturelles ou une césarienne (décidée pour d’'autres raisons
comme un antécédent de chirurgie colique pour une maladie de Crohn, une hypertension
artérielle ou une toxémie gravidique). Dans 7 cas, I'AVC est survenu pendant la grossesse :
3 femmes sont décédées le jour de la césarienne (faite a 24, 31 et 35 SA) et 4 femmes sont
décédées sans avoir accouché (a 13, 18, 31 et 38 SA).

Dans deux cas, le diagnostic avait été fait a partir de premiéres manifestations neurologiques
avant les signes de gravité. Le premier (cas 17) est celui d’'une femme ayant déclaré une
céphalée vive a 24 semaines de grossesse : le diagnostic de malformation vasculaire est fait
par angiographie montrant une hémorragie qui s'aggrave rapidement, I'évolution se fait trés
rapidement vers I'aggravation malgré I'intervention neuro-chirurgicale et aboutit au déces.
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Le second cas (cas 1) est celui d'une femme enceinte de 31 semaines présentant une
céphalée. Une angiographie est réalisée permettant le diagnostic de la malformation, une
décision opératoire est proposée aprés la fin de la grossesse prévue par césarienne
systématique a 34 semaines, mais un coma et une inondation ventriculaire surviennent 7
jours aprés, entrainant le déceés.

Dans un cas (cas 6) la céphalée, apparue a 13 semaines de grossesse, n'a pas été
interprétée en fonction de I'antécédent de chirurgie d’'un anévrysme cérébral ; le médecin
appelé a considéré gqu'il s'agissait d'une migraine banale et a prescrit un antalgique.

. Evitabilité des déces

L’analyse de I'évitabilité potentielle par le comité des experts a été le plus souvent négative.
Treize déces ont été déclarés inévitables, et deux cas comme possiblement évitables. Dans
trois cas les experts n'ont pas pu se prononcer.

Les soins sont parfois non optimaux : par exemple, dans le cas 6 décrit plus haut,
'antécédent de chirurgie d’un anévrysme cérébral n'a pas été pris en considération quand, a
13 semaines d’'une grossesse, cette femme s’est plainte d’'une céphalée vive. Ou dans le cas
1, le diagnostic a bien été fait & 31 semaines, mais la décision d'opérer a été différée apres
la naissance de I'enfant.

o Facteurs de risques

Sur les résumés de 12 dossiers, a été étudié le signalement de I'existence d’'une céphalée
dans I'histoire clinique et s'il existait un délai entre le début de la céphalée et les signes de
haute gravité, les principaux signes neurologiques, I'existence d'autres signes, et le délai
entre I'accident et le déces.

Les résumés montrent qu'une céphalée a souvent été notée dans I'histoire clinique de la
maladie (10 cas sur 12). Nous avons noté s'il existait un délai entre le début de la céphalée
telle que le résumé la décrit et 'apparition de signes neurologiques de haute gravité comme
une hémiplégie, des convulsions ou un coma. Le temps de latence a été calculé par les
assesseurs pour les 12 dossiers : le plus souvent il n'y a pas ou presque pas de délai de
latence, parfois le délai de latence est de quelques heures, dans un cas nettement plus, une
semaine.

> Discussion

Le taux de déces maternels par AVC en 1999-2001 estimé a 1,8 pour 100 000 naissances
est plus élevé que le taux de 1,1 décés en relation avec un AVC mesuré par I'étude des
hépitaux publics d'lle de France (Sharshar 1995) et un peu plus élevé que le taux de 1,4
décés maternels par AVC mesuré par les études en population des Etats-Unis (Lanska
2000, James 2005). Nous pouvons faire cette comparaison pour les décés maternels liés
aux AVC pour I'lle de France, mais il n’existe pas de base de référence sur 'ensemble de la
France pour le dénombrement des AVC pendant la grossesse.

Le mécanisme lésionnel des 18 cas est connu dans un cas par autopsie et dans 17 cas par
une imagerie, réalisée malgré I'évolution tres rapidement grave, ce qui avait déja été réalisé
dans I'enquéte régionale d’lle de France (Sharshar 1995). Par opposition, tous les cas d’AVC
moins graves, comme ceux décrits en lle de France par Sharshar avaient été classés en
fonction du mécanisme lésionnel par la réalisation d’une imagerie.
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Notre série de décés maternels par AVC montre une nette prédominance du mécanisme
Iésionnel par hémorragies par rapport aux ischémies, alors que dans les séries hospitaliéres
et de population, I'incidence des AVC chez la femme enceinte ou accouchée est de méme
ordre de grandeur pour les hémorragies et pour les ischémies. Cette différence tient au
risque de déces en cas d’AVC, nettement plus élevé en cas d’hémorragies que dans les cas
d’ischémies (Sharshar 1995).

Le risque de déces en cas d’AVC liés a la grossesse est de 4,1% dans la série de James
2005, moins élevé que le risque de déces par AVC des jeunes adultes d’age comparable en
dehors de la grossesse (Hartman 2000).

Les études en population ne décrivent pas les différences en risque de déces selon le type
de I'AVC, mais les études hospitalieres montrent bien la grande différence de risque avec un
taux plus élevé de décés en cas d’hémorragie qu’en cas d'infarctus (Sarshar 1995, Jaigolin
2000), en relation avec une répartition différente des causes : les malformations vasculaires
congénitales ou acquises expliquant la moitié des AVC hémorragiques et les complications
des hypertensions artérielles liées a la prééclampsie ou a I'éclampsie expliquant prés de la
moitié de chaque type d’AVC.

L'incidence des accidents vasculaires cérébraux pendant la grossesse a été décrite par des
études hospitalieres (Sharshar 1995, Jaigobin 2000, Jeng 2004) et des études en population
(Lanska 2000, James 2005) a partir des résumés de sortie des hépitaux.

L’étude fondatrice de Shashar en 1995 a base tres large a été réalisée en lle de France sur
trois ans en collaboration avec 63 maternités hospitalieres publiques, tous les services de
neurologie, de neuro-chirurgie et de réanimation, en rétrospectif (1989-1991) et en prospectif
pendant pour I'année 1992 (soit un total de 348 295 naissances). Dans cette étude les
hémorragies sous arachnoidiennes ne sont pas incluses, ni les thromboses des veines
cérébrales.

L'estimation d’'incidence d’AVC pendant la grossesse, est de 8, 9 pour 100 000 naissances
(31 cas), dont 4,3 cas d'accident vasculaire cérébral ischémique et 4,6 cas d'accident
vasculaire hémorragique pour 100 000 naissances, avec 4 déces maternels (un décés apreés
un AVC ischémique et trois déces aprés un AVC hémorragique), soit un taux de décés par
AVC en relation avec la grossesse de l'ordre de 1,1 pour 100 000 naissances. Cette étude
en lle de France n’est pas une étude en population mais s’'en approche par le trés large
recrutement des cas dans tous les services de neurologie de réanimation et de
neurochirurgie des hdpitaux publics, mais n’a pas inclus les cas des maternités privées et
des services spécialisés du secteur privé.

Une étude hospitaliere dans la province de Toronto au Canada par Jaigobin en 2000 sur 17
années d'un centre hospitalier, correspondant a 50 700 naissances observées dans cet
hépital, porte sur 34 cas, soit un taux nettement plus élevé de I'ordre de 60 AVC pour

100 000 naissances dans cet hépital. Ce taux ne permet pas de connaitre le taux dans la
population du fait du biais probable du au recrutement hospitalier. A noter que ce travail
incluait les hémorragies sous arachnoidiennes (7 cas) et les hémorragies intracérébrales (6
cas), mais aussi les thromboses veineuses cérébrales. Les infarctus cérébraux sont la
conséquence d'un événement artériel dans 13 cas et d’'une thrombose veineuse dans 8 cas.
De méme la mortalité maternelle en relation avec un AVC est trés élevée (3 cas soit un taux
de 6 déces pour 100 000 naissances dans I'hdpital). La aussi ce chiffre ne permet pas de
proposer une estimation du taux de décés par AVC dans la population du fait du biais de
recrutement hospitalier.

Une seconde étude hospitaliere a été réalisée dans I'h6pital de référence a Taiwan (Jeng
2004) sur 22 ans d'observation et a inclus tous les accidents vasculaires cérébraux des
femmes de 15 a 40 ans (402 en tout, dont 49 en liaison avec le grossesse ou les suites de
couches). Cette étude incluait les thromboses veineuses cérébrales. L'incidence d’accident
vasculaire cérébral lié a une grossesse a été estimée a 46,2 pour 100 000 naissances aprés
exclusion des patientes référées, soit nettement plus que les études en base population ci-
dessous ou que I'étude de Sharshar 1995 treés proche d’'une étude population.
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Les études en population ont été réalisées aux Etats-Unis a partir des résumés de sortie des
hopitaux (Lanska, 2000, James 2005). Ce travail réalisé sur les résumés de sortie de 17
états sur les années 1993-1994 (Lanska 2000) avait fait estimer la prévalence des AVC a
13,1 pour 100 000 accouchements sans compter les thrombophlébites cérébrales, et de 11,6
pour les thrombophlébites cérébrales. La méme méthode a été appliquée a tous les états
des Etats-Unis pour les années 2000 et 2001, avec une définition un peu plus extensive
(James 2005) et sur un nombre d’accouchements nettement plus élevé (plus de 7 millions de
naissances), et a inclus 2 856 cas répertoriés comme accident vasculaire cérébral soit une
prévalence de 34,1 AVC pour 100 000 accouchements. Cette série a dénombré 117 déces
maternels, soit 1,4 déces maternels par AVC pour 100 000 naissances Ce taux montre que
cette cause est plus importante que les décés par embolie pulmonaire pendant la méme
période dont le taux était & 1,1 pour 100 000 accouchements (James 2004). Il n’existe pas
de travail équivalent en France.

Le risque de séquelles graves aprés AVC est tres élevé, mesuré dans I'étude de James
(2005) par le transfert de la mére vers une autre structure d’hospitalisation pour 22% des
femmes soit une estimation de séquelles immédiates de l'ordre de 5 pour 100 000
naissances (James 2005), des chiffres équivalents ayant par ailleurs été établis autrement a
partir des registres de handicaps (Kappelle 1994, Hankey 2000).

L'analyse des facteurs de risque a été réalisée sur I'ensemble des AVC (Lanska 2000,
James 2005) : les complications des hypertensions de grossesse expliquent la moitié des
AVC ischémiques et un peu moins de la moitié des AVC hémorragiques. Ainsi I'antécédent
de céphalée qui constitue un facteur de risque important OR 16,9(1C95% 9,7-29,5) ou la
thrombophilie OR 16,0(IC 95% 9,4-27,2) sont proposés sans distinction de type d’AVC. A
linverse les études hospitalieres (Lamy 1996, Leys 1997, Francois 2000, Jeng 2004)
décrivent par l'analyse de l'histoire des cas, I'existence de facteurs de risque différents
comme la céphalée pour les AVC en relation avec une malformation vasculaire cérébrale et
les complications des accouchements, et la thrombophilie pour les AVC ischémiques.

La question de I'évitabilité pour les déces maternels liés aux AVC isolés ou complication
d'une hypertension artérielle a le plus souvent une réponse négative, et ceci s'‘oppose
clairement aux résultats des discussions des experts du comité pour d’autres types de
causes, comme les hémorragies de la délivrance.

> Conclusion

Les AVC sont une cause importante de décés maternels pour lesquels il n'y a pas eu
d’amélioration entre les deux périodes récentes 1996-1998 et 1999-2001. Dans deux cas
seulement le déceés a été jugé comme peut-étre évitable ; il est donc difficile a I'heure
actuelle de faire des recommandations. La prise en charge des AVC n’a pas pu étre étudiée
a partir de l'analyse des cas de déceés. Il faudrait pouvoir mettre en place une étude
spécifiqgue portant sur 'ensemble des accidents vasculaires cérébraux liés a la grossesse et
au post-partum. Il est certain que I'amélioration en cours de I'accueil de tous les accidents
vasculaires cérébraux dans les hdpitaux publics et privés permettrait d’espérer une réduction
des déces maternels dus a cette pathologie.
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4.5/ Infections
Le tableau synoptique des cas (tableau 3.5) est présenté en annexe.

Contrairement aux idées recues, l'infection est encore en France une cause importante de
mortalité maternelle. Entre 1980 et 1992 l'infection représentait 5,7 % des causes de mort
maternelle. Ce pourcentage était proche du taux retrouvé au Royaume-Uni entre 1979 et
1990 soit 4,9 %. On constate une diminution de la fréquence des décés de cause infectieuse
entre I'enquéte 1996-1998 et 1999-2001 avec respectivement des taux 6,9% et 5,0%, mais il
est difficile étant donné le petit nombre de cas d’en tirer une conclusion. La fréquence des
décés évitables reste entre 1999 et 2001 trés élevée : 71,4%, contre 83,3% dans la premiéere
enguéte. L'infection est la cinquiéme cause de mortalité maternelle.

> Rappel de physiopathologie
Le sepsis est la réponse inflammatoire systémique due a une infection.

Cliniguement on distingue plusieurs degrés de gravité :

= le sepsis grave avec dysfonction d’organe ou hypotension (pression artérielle < 90
mmHg ou diminution de 40 mmHg par rapport aux chiffres habituels) ou signes
d’hypoperfusion périphériqgue (marbrures, oligurie, troubles de la conscience, acidose
lactique) ;

= |e choc septique avec hypotension résistante au remplissage vasculaire et
nécessitant le recours aux catécholamines ;

= |e syndrome de défaillance multiviscérale : choc septique avec présence d’altération
de la fonction de plusieurs organes ou fonctions.

Le choc septique est caractérisé par une activation intense du systéme immunitaire suite a
une invasion massive de l'organisme par des bactéries et leur produit. L'activation du
complément participe a la stimulation de toute une série d’éléments cellulaires tels que
lymphocytes, macrophages, leucocytes, plaquettes, qui aboutit a la formation de
microthrombi disséminés et a la libération de diverses cytokines telles que « tumor necrosis
factor » (TNF), interleukines, « platelet activating factor » (PAF), interféron, etc... Leur réle
est d'influencer d’autres cellules, d’amplifier et d’entretenir la réaction inflammatoire. Cette
cascade d’'événements conduit a la libération de métabolites de I'acide arachidonique, de
radicaux d'oxygéne et diverses protéases qui sont principalement responsables des
anomalies périphériqgues aboutissant a la « mal-distribution » du flux sanguin et aux
altérations de la perméabilité capillaire avec formation d’cedeme ainsi qu’aux altérations
cellulaires.

Globalement, on observe une vasoplégie sévére, une augmentation considérable de la
perméabilité capillaire génératrice d’'une importante fuite plasmatique, une hypertension
artérielle pulmonaire.

Un phénoméne important au cours du choc septique est celui de la dépression myocardique.
Les mécanismes impliqués peuvent comprendre le développement d’altérations cellulaires
directes, la circulation de substances inotropes négatives et une diminution de la perfusion
myocardique.

Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SRDA) est une complication fréquente (30 a 40
%) grevée d’'une mortalité de 80 %. Dans tous les cas, le déces survient dans un tableau de
défaillance multiviscérale.

Le choc septique en obstétriqgue s'accompagne toujours de troubles de la coagulation a type
de CIVD accompagnée a des degrés variables de fibrinolyse.
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Principes de prise en charge du choc septique

L'’ensemble de ces éléments justifie une prise en charge précoce et intensive voire
« agressive », par une équipe multidisciplinaire associant au moins obstétriciens et
anesthésistes-réanimateurs, dans une unité de soins intensifs avec un personnel médical et
paramédical rompu a la réanimation. La « prudence » doit guider I'admission dans un
Service de Réanimation.

En dehors de la nécessité de s’assurer de la prise en charge du probléeme obstétrical, les
principes du traitement du choc septique obstétrical ne different pas du choc d'autres
origines.

Aprés mise en place d'un monitoring hémodynamique qui consiste en la pose d'une voie
artérielle, d'un cathéter flottant dans le coeur droit, d'une sonde urinaire, le traitement
comporte :

- Le contrdle de la porte d’entrée

Il peut s'agir selon les circonstances et la gravité de la situation de I'évacuation de l'utérus,
d'une hystérectomie ou encore d'une chirurgie plus large associée a un drainage percutané.

- Le traitement antibiotique

Le choix d'un antibiotique implique de connaitre les mécanismes infectieux, son
comportement pharmacocinétique, la sensibilité des bactéries habituellement responsables
de ces infections et enfin ses effets secondaires toxiques avec leurs conséquences sur la
meére et sur le feetus. Dans les circonstances qui nous intéressent, les germes ne sont pas
toujours identifiés au moment de la prescription. Le principal souci est I'efficacité, il est
nécessaire de couvrir les germes aérobies et anaérobies, ceci justifie I'instauration rapide
d’'une antibiothérapie empirique associant deux ou trois antibiotiques a fortes posologies.

Une béta-lactamine et un inhibiteur des béta-lactamases seront associés a un amino-
glycoside, permettant de couvrir au moins les entérobactéries, les streptocoques,
I'entérocoque et les anaérobies. L'utilisation d'une céphalosporine de troisiéme génération
justifiera I'adjonction d'un nitro-5-imidazolé a la bithérapie céphalosporine-aminoside.

Une allergie a la pénicilline pose un réel probléme. L'association clindamycine-aminoside ou
la triple association fluoroquinolone-aminoside-nitro-5-imidazolé constitue une autre
alternative thérapeutique.

Pour une porte d’entrée obstétricale (chorioamniotite), le Strepocoque Béta-hémolytique et
I'Escherichia Coli sont les plus fréquents et on propose une bithérapie un inhibiteur des béta-
lactamases ou une céphalosporine de 3°™® génération associé a un aminoside.

Pour une porte d'entrée urinaire les germes les plus souvent rencontrés sont des
entérobactéries (Escherichia Coli, Klebsiella Species, Proteus Mirabilis) ou un entérocoque.
Le traitement a proposer en premiére intention est une céphalosporine de 3°™ génération,
en cas dallergie pour les enterobactéries une fluoroquinolone (pefloxacine) et pour un
enterocoque un glycopeptide (vancomycine).

Pour une porte d’entrée pulmonaire, il faut couvrir le pneumocoque et les streptocoques
commensaux de la bouche et I'Haemophilus influenzae par une béta-lactamine et un
inhibiteur des béta-lactamases ou une céphalosporine de 3°™ génération
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- La réanimation

Le remplissage cardiovasculaire est mis en place pour restaurer une tension artérielle et une
perfusion tissulaire proche de la normale. Le remplissage est utilisé pour optimiser les
performances ventriculaires afin d’atteindre la valeur cible pour la pression artérielle
moyenne sans dépasser la valeur cible pour la pression capillaire pulmonaire. Si la pression
capillaire pulmonaire devient élevée avant que la valeur cible de la pression artérielle
moyenne ne soit atteinte, seront ajoutés des vasopresseurs sympathomimétiques
(Dopamine et Dobutamine).

Le syndrome de détresse respiratoire de I'adulte (SRDA). L’oxygénation des tissus doit étre
monitorée par I'évaluation des gaz du sang et I'oxymétrie de pouls. La ventilation mécanique
doit étre débutée des que la saturation en oxygene chute en dessous de 90 % ou si la
compliance pulmonaire commence a diminuer.

La modification de la cascade des médiateurs : de nombreuses études cliniques et
expérimentales ont été réalisées utilisant divers « bloqueurs » de la cascade inflammatoire
incluant des anticorps anti-endotoxines, corticostéroides, anticorps anti-TNF (tumor necrosis
factor), antagonistes des facteurs d’activation plaquettaire mais actuellement les résultats ne
sont pas encourageants.

> Résultats de I'enquéte 1999-2001

Sept déces ont été enregistrés, liés a une infection du tractus génital durant la période 1999-
2001 (tableau 3.5). L’age des femmes est compris entre 19 et 42 ans (Age moyen 32 ans).
Une patiente était primipare, six avaient entre un et quatre enfants. Six enfants sur sept ont
survécu, un enfant est décédé dans un contexte de grande prématurité.

Toutes les femmes ont accouché aprés 22 semaines d’aménorrhée (SA). Quatre femmes
ont accouché par voie basse, trois ont eu une césarienne. Deux femmes ont accouché a
domicile mais toutes sont décédées en milieu hospitalier. Une femme est décédée dans un
délai de 24 heures, une autre 25 jours aprées I'accouchement, mais les autres sont décédées
entre le deuxieme et le quatriéme jour du post-partum. Deux sont décédées dans le service
d’obstétrique, cing dans le service de réanimation. La détérioration de I'état clinique de ces
patientes a été rapide dans tous les cas laissant peu de possibilités, a partir du moment ou
les signes gravissimes apparaissaient, de changer le cours des événements.

Les soins ont été considérés comme optimaux et le décés non évitable dans deux cas sur
sept. Le déces a été considéré comme évitable dans trois cas sur sept et peut-étre évitable
dans deux cas.

Ces cas démontrent que le début peut étre insidieux ou trompeur avec une détérioration
clinique extrémement rapide et que le transfert rapide dans une unité de réanimation adulte
est essentiel.

Les dossiers analysés pendant cette période (1999-2001) sont présentés dans la
casuistique, ils sont regroupés en sepsis aprés accouchement par voie basse et sepsis
aprés accouchement par césarienne.

Nous n’avons pas observé de décés au deuxieme trimestre, néanmoins étant donné le

nombre important de décés observés dans ce cadre au cours de I'enquéte 1996-1998, les
points importants concernant leur prise en charge ont été repris en fin de présentation.
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> Casuistique
o Sepsis aprés un accouchement par voie basse

Quatre femmes sont décédées aprés un accouchement par voie basse. Deux ont accouché
a domicile et n’ont eu de consultation qu’en fin de grossesse

La premiére patiente accouche prématurément a 33 SA chez elle dans un contexte de pré-
éclampsie séveére. Elle va présenter trés rapidement un HELLP syndrome en méme temps

gu’'un choc septique réfractaire a point de départ urinaire. Les soins hospitaliers ont été
considérés comme optimaux.

Pour la deuxiéeme patiente ce n'est qu'au deuxiéme jour de son hospitalisation
gu'apparaissent une altération de I'état général, des vomissements et une hyperthermie qui
sera d'abord traitée par une mono-antibiothérapie. Deux laparotomies exploratrices
n'empécheront pas I'évolution vers un choc réfractaire et le décés. Dans les deux cas le
germe retrouveé était Escherichia Coli.

Une troisieme patiente accouche dans un contexte a haut risque de chorio-amniotite
(accouchement prématuré, rupture prématurée des membranes, grossesse sur stérilet). Une
hémorragie grave de la délivrance nécessite un transfert dans des conditions trés difficiles.
Une hystérectomie de sauvetage est réalisée dés son arrivée sans succes.

La quatrieme présentera immédiatement aprés son accouchement par voie basse dans un
contexte de placenta inséré bas une hémorragie gravissime entrainant dans les deux heures
une hystérectomie d’hémostase puis un transfert dans un service de réanimation ou le déces
surviendra au sixieme jour dans un tableau de défaillance multiviscérale li¢ a un choc
hypovolémique et secondairement une septicémie a Serratia Marcescens résistant au
traitement antibiotique entrepris.

o Sepsis post césarienne
Trois femmes décedent dans les suites d’'une césarienne.

La premiére femme présente plusieurs facteurs de risque : un diabéte insulino-dépendant,
une rupture prématurée des membranes supérieure a 24 heures, un portage de
streptocoque B et une césarienne pratiguée en urgence pour ARCF. Elle ne recoit pas
d’antibiotique pendant la césarienne ni dans les suites de couches. Elle est réhospitalisée en
Unité de réanimation, 4 jours aprés sa sortie pour un syndrome d'insuffisance respiratoire
aigué avec hyperthermie a 38°5. Une mise sous triple antibiothérapie n‘'empéche pas le
déces 14 jours plus tard dans un contexte de SRDA réfractaire.

La deuxieme femme va présenter 13 heures aprés une deuxiéme césarienne des troubles
hémodynamiques non expliqués, sans signes infectieux, associés secondairement a des
troubles de la coagulation.

Plusieurs heures aprés, le diagnostic de choc toxi-infectieux est évoqué traité par Clamoxyl®,
avec transfert en réanimation deux heures plus tard et mise en route d’'une réanimation
adaptée. La laparotomie constate une péritonite et cellulite diffuse. Le décés survient
guelques heures plus tard. Trois jours avant le début du travail avait été mis en évidence une
infection a streptocoque A (endocol) dont il n'avait pas été tenu compte.

La troisieme femme a une césarienne a 40 SA en urgence pour décompensation de son
HTA associée a une souffrance foetale aigie. Elle bénéficie d’'une antibioprophylaxie per
opératoire par la Vancomycine® ; 22 heures plus tard une chute TA, des douleurs au niveau
de la cicatrice une thrombopénie majeure non expliquée imposent le transfert immédiat en
réanimation chirurgicale. Apparaissent rapidement des signes cutanés de cellulite, trois
interventions chirurgicales d’excision de tissus nécrosés de facon extensive et une
antibiothérapie massive n'empéchent pas le décés dans un contexte de choc réfractaire. La
bactériologie pratiquée sur le Redon au moment de son ablation reviendra positive pour le
Streptocoque A.
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> Commentaires

Malgré la variété de causes et les différents germes responsables de I'infection, les douleurs
abdominales et les vomissements étaient fréquents, alors que la fieévre n’était pas constante.
La sévérité potentielle a été souvent non reconnue ou sous-estimée ce qui entraine un retard
dans le transfert dans la structure adaptée, un retard a l'administration du traitement
antibiotique approprié et un retard dans I'implication de I'équipe senior.

Une hémorragie grave de la délivrance peut étre un facteur favorisant le développement
d’une infection grave, comme elle peut étre secondaire a un processus infectieux. Dans les
deux cas, il est important de ne pas méconnaitre, le caractére gravissime de leur
association.

Des vomissements, une diarrhée, des douleurs abdominales, sont des symptomes
d’infection génitale mais souvent attribués a une gastroentérite (pathologie digestive). Un
rash cutané peut étre observé. La décoloration ou les marbrures de la peau peuvent indiquer
une cellulite. Une fievre devrait toujours étre investiguée puis traitée mais elle n'est pas
toujours présente. Une augmentation de la C Reactive Protein, des globules blancs ou une
neutropénie sont des signes importants et doivent étre explorés plus avant. Les signes vitaux
doivent étre monitorés et les entrées/sorties reportées. Les gaz du sang doivent étre
recherchés trés tot pour détecter une acidose métabolique. Une tachycardie persistante, une
chute de la tension, une oligurie, une acidose métabolique, une augmentation de la
fréquence respiratoire, une diminution de la saturation en oxygéne indiquent une situation
critiqgue nécessitant une prise en charge urgente.

o Rupture Prématurée des Membranes (RPM) et ses conséquences maternelles :
morbidité, mortalité

Les complications infectieuses sont fréquentes dans la RPM et les formes graves conduisant
les femmes dans un Service de Réanimation ne sont pas exceptionnelles.

L’infection intra-amniotique par voie ascendante est une des formes les plus préoccupantes
de la RPM. De nombreuses études ont montré que les patientes présentant une
chorioamniotite authentifiée par une amniocentése avaient de facon significative un risque
plus élevé de développer une chorioamniotite clinique, avaient des délais d’accouchement
plus courts et surtout une incidence plus élevée de complications néonatales ; 55 % des
patientes avec une RPM présentent des signes de chorioamniotite & I'accouchement. De
plus, comparée aux accouchements a terme, la RPM avant terme et le travail prématuré
spontané augmentent le risque d’endométrite. Enfin, dans la relation entre endométrite et
RPM avant terme, on doit aussi tenir compte de la fréquence des césariennes car cette
derniére augmente le risque d’'infection du postpartum.

o Intérét de I'antibiothérapie lors d'une RPM

La derniére revue de la Cochrane Database concernant ce théme fait état de 22 essais, dont
14 essais randomisés avec placebo dans le groupe contrdle. L'utilisation d’antibiotique aprés
une RPM est suivie d'une diminution des chorioamniotites de 43%, diminution
statistiguement significative (Risque Relatif [RR] 0,57 avec un Intervalle de Confiance a 95%
[IC] de 0,37 a 0,87). Elle s’accompagne d'une diminution statistiquement significative de
I'accouchement dans les 48 heures (RR 0,71, IC 0,58-0,87) et les 7 jours (RR 0,80, IC 0,71-
0,90) et des infections néonatales (RR 0,68, IC 0,53-0,87). Il n'y a pas de décés maternel
dans cette revue, on observe une diminution des infections graves sans atteindre la
signification.
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Au total, malgré une grande variabilité dans la classe d'antibiotiques prescrits, la voie
d’administration, la durée du traitement, ou encore les traitements associés, les résultats
retrouvent une réduction nette de la morbidité infectieuse maternelle en cas de prescription
systématique d’antibiotiques en cas de RPM avant 34 SA. On retrouve le méme intérét aprés
34 SA.

Les Recommandations pour la Pratique Clinique du Collége national de gynécologues
obstétriciens francais publiées en 1999, ont pris en compte les résultats de I'étude
précédente.

Les principaux germes responsables d’'une infection materno-feetale aprés une RPM sont le
streptocoque B et les bacilles gram négatifs et en premier lieu Escherichia Coli. Mais il n'est
pas possible sur les données cliniques d'imposer un traitement antibiotique particulier.
Certaines regles peuvent cependant étre recommandées avec un niveau de preuve situé
entre 4 et 5. Le choix de l'antibiotique pourrait étre une pénicilline A. Il faut noter une
augmentation des entérocolites nécrosantes chez les nouveaux-nés en cas de prescription
d’acide clavulanique, cet antibiotique devrait étre évité chez les femmes a haut risque
d’accouchement prématuré. Il n'y a pas d’argument décisif quant a la voie d’administration.
En revanche la durée totale du traitement devrait étre courte (5 a 7 jours).

o Intérét de I'antibiothérapie dans les césariennes

Dans une méta-analyse récente portant sur 81 essais cliniques, comparant I'administration
d'un antibiotique a un placebo ou a l'absence de traitement, au cours des césariennes
programmeées ou non, les auteurs concluent que I'antibioprophylaxie réduit de fagon majeure
et statistiguement significative I'incidence des épisodes fébriles (RR 0,45, IC 95% [0.39-
0.42]) , des endométrites (RR 0,39, IC 95% [0,34-0,43]), des infections de paroi (RR 0,41, IC
95 % [0.35-0,48]), des infections urinaires (RR 0,54, IC 95 % [0,46-0,64]) et surtout des
infections entrainant une morbidité grave ou un déces (RR 0,42, IC 95 % [0,28-0,65]). Ce
Risque Relatif, dans cette derniére circonstance, est de 0.28 (IC 95% 0,13-0,61) pour les
césariennes réalisées en urgence.

Les classes d'antibiotiques testées avec succes sont les pénicillines a large spectre (13
essais), les céphalosporines (33 essais), l'association triméthoprime-sulfaméthoxazole (1
essai) et le métronidazole (9 essais). Les ampicillines et les céphalosporines de premiere
génération ont une efficacité similaire. Il n’y a pas d’évidence qu’un antibiotique a plus large
spectre soit plus efficace et qu’'une administration prolongée donne de meilleurs résultats
gu’une dose unique.

Les modalités de I'antibioprophylaxie ont été précisées dans la Conférence de Consensus
de la SFAR sur I'antibioprophylaxie chirurgicale(15). Il est recommandé d'utiliser, lors de
toute césarienne, une injection de Céfazoline® (2g) aprés clampage du cordon. En cas
d’allergie a la Pénicilline®, la Dalacine® (600 mg) remplace la Céphazoline®.

La multiplication des doses d'antibiotiques le jour de la césarienne ne semble pas apporter
de bénéfice. Dans les césariennes a haut risque infectieux, cependant, certains arguments
pourraient plaider en faveur d'une prophylaxie longue (plusieurs jours), mais le rapport
colt/bénéficelrisque de cette attitude est encore insuffisamment connu.

) Les infections a streptocoque A

Les infections invasives a streptocoque du groupe A (SGA) sont des infections nosocomiales
rares mais séveres. Elles rentrent dans le cadre du signalement obligatoire des infections
nosocomiales, au Centre interrégional de coordination de la lutte contre les infections
nosocomiales (CClin) et a la Direction départementale des affaires sanitaires et sociales
(Ddass), qui les transmet a I'Institut de veille sanitaire (InVS), en raison du caractére rare et
particulier du germe en cause et éventuellement en cas de déceés de la personne (décret n°
2001-671 du 26/07/2001).
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Le réservoir du germe est humain et la transmission peut se faire a partir d'une personne
infectée ou porteuse asymptomatique. Le portage peut étre pharyngé, cutané, anal ou
vaginal ; la transmission se fait par aérosols de gouttelettes ou contact direct a partir d'une
personne infectée ou porteuse, plus rarement par des contacts indirects par des objets.

La prévention des infections nosocomiales invasives a SGA passe par le respect des
recommandations d’hygiéne de base lors des soins : précautions standard, lavage et
antisepsie des mains, complétées de mesures spécifiques en salle d’'accouchement et au
bloc opératoire (port du masque). Les hygiénistes contactés mentionnaient des difficultés a
les faire appliquer.

Des défaillances dans les pratiques d’hygiéne étaient mises en évidence dans la plupart de
ces épisodes, en particulier en termes de port du masque en salle d’'accouchement (16).

o Sepsis en cours de grossesse

Lors de l'enquéte réalisée entre 1996 et 1998, six femmes étaient décédées dans un
contexte infectieux : deux aprés un avortement provoqué, deux aprés une amniocentese
précoce, deux aprés une rupture prématurée des membranes quelques semaines aprés une
amniocentése précoce réalisée aussi dans le cadre du diagnostic prénatal. Le déces avait
été considéré comme évitable dans cing cas et probablement évitable dans le dernier cas.
Avortement provoqué

L'effet le plus important de la Iégalisation de I'avortement a été la presque élimination des
morts maternelles : la principale complication de I'avortement provoqué est le sepsis, avec
une infection bactérienne incontr6lée et des complications systémiques qui dominent le
tableau clinigue. La mortalité dans l'avortement septique est élevée et elle est, dans la
majorité des cas, due a un choc septique. Une revue récente des déces secondaires a des
avortements aux Etats-Unis, Stubblefield note que 62 % des déces d’avortements provoqués
étaient dus a une infection. Les deux éléments les plus déterminants dans la gravité de
I’évolution sont I'Age gestationnel plus avancé qui favorise la perforation utérine, la rétention
de tissu placentaire et le délai a la mise en route du traitement.

En dehors de la nécessité de s’assurer de I'évacuation de l'utérus dans les délais les plus
brefs, les principes de prise en charge du choc septique du post-abortum ne différent pas de
ceux du choc septique d’autre origine. L'antibioprophylaxie réduit le risque de fiévre apres
'avortement.

Sepsis aprés gestes de diagnostic antenatal (amniocenteses)

La chorioamniotite est la principale complication maternelle des gestes pratiqués in utero.
Elle est rare, moins de 1 % des cas, mais grave pouvant entrainer une mort foetale in utero
et un retentissement maternel important.

L'incidence d'un choc septique secondaire a une amniocentése est trés faible. Ces cas font
I'objet de "case report". Les germes les plus souvent rencontrés sont Staphylocoque
Epidermidis, mais les complications les plus « graves » le sont avec Clostridium perfringens,
Escherichia coli, Clostridium Welchii et enfin le Streptocoque du groupe A. Son identification
est difficile et ’'hémoculture ainsi que le prélevement vaginal peuvent ne pas pousser. C'est
cependant une erreur d'attendre la confirmation bactériologique avant d’entreprendre le
traitement qui consiste dans un premier temps en de la benzyl-penicilline & haut dosage puis
si la situation se détériore, I'hystérectomie.

Les mécanismes invoqués dans ces complications infectieuses vont de la contamination
instrumentale, l'infection amniotique asymptomatique a membranes intactes, linfection
ascendante aprés rupture prématurée des membranes ou enfin l'inoculation du liquide
amniotique par l'aiguille passée a travers l'intestin.

On ne saurait que trop insister sur le respect des indications, le respect des regles d'asepsie
méme pour un geste de prime abord aussi banal, le contréle permanent du geste sous
échographie et enfin une expérience ou un nombre de gestes suffisamment fréquent pour en
avoir la maitrise technique.
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Sa gravité justifie, pour certains, sa prévention par une antibiothérapie prophylactique bien
gu'aucune étude randomisée n'ait prouveé son efficacité.

> Recommandations

Le début d'une infection mettant en jeu le pronostic vital peut étre a tous les stades de la
grossesse insidieux et toute I'équipe obstétricale doit en connaitre les symptdmes et les
signes et étre préparée a mettre en place immédiatement le traitement pour éviter les
conséguences gravissimes.

La rédaction de protocoles au sein des services d’obstétrique doit étre la regle.

Une patiente, avec une rupture prématurée des membranes, qui développe une fiévre et/ou
une tachycardie devrait étre prise en charge par les seniors.

Chez les patientes présentant une rupture prématurée des membranes en dehors du travail,
le toucher vaginal doit étre évité ou réduit au maximum.

Les essais randomisés montrent une évidence claire des bénéfices tirés d'une
antibiothérapie prophylactique pour les césariennes pratiquées en urgence.

La répétition des prélévements bactériologiques et hémocultures est nécessaire des les
premiers signes de linfection. La référence a un bactériologiste doit étre recherchée afin
d’optimiser I'adaptation du traitement antibiotique.

Le contrdle et la prise en compte des examens prescrits est une évidence qui n'a pas été
observée dans deux cas et qui peut étre en cause dans le déces de la patiente.

Devant le caractére insidieux des premiers signes puis la rapidité de I'évolution de I'infection
en particulier lorsque l'infection est due au Streptocoque, il est tres important d’entreprendre
rapidement un traitement agressif associant un traitement antibiotique, a large spectre, par
voie intraveineuse, a des doses adaptées et ainsi que toute intervention qui peut prévenir
I'évolution vers une situation irréversible. Le traitement antibiotique doit étre entrepris
immédiatement sans attendre les résultats des recherches bactériologiques.

Les infections invasives a streptocoque du groupe A sont des infections nosocomiales rares
mais séveres. Elles rentrent dans le cadre du signalement obligatoire des infections
nosocomiales. Leur prévention passe par le respect des recommandations d’hygiene de
base lors des soins, en particulier le port du masque en salle d’accouchement.

> Conclusion

L'infection est encore une cause importante de mortalité maternelle. Il vient d'étre montré
que la plupart de ces déces auraient pu étre évités, par la prise en compte de signes
clinigues amenant a un diagnostic plus rapide, par le respect de bonnes pratiques de
certains gestes, par la réalisation d'examens complémentaires simples, par la mise en place
d'une antibioprophylaxie systématique dans les interventions césariennes, curetages,
ruptures prématurées des membranes, par un transfert plus rapide dans un service de
réanimation.
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4.6/ Mortalité anesthésique et réanimation

Un seul décés de mortalité maternelle en relation directe avec la pratique d’une anesthésie a
été relevé pour cette période 1999-2001. Cette incidence est trés faible en regard du nombre
d’accouchements sur cette période (0,5 pour 1 million environ). Cet unique déces est aussi
relativement rassurant et encourageant en regard des trois décées d’origine anesthésique
directe du rapport triennal précédent (période 1996-1998) ou des six déces rapportés par
'enquéte triennale britannique 2000-2002 pour une population et un nombre
d’accouchements a peu prés équivalents en nombre.

La cause directe de ce décés est une inhalation du contenu gastrique avec syndrome de
Mendelson, survenue lors de difficultés d'intubation a l'induction d’'une anesthésie générale
effectuée en grande urgence durant la nuit. Le seul autre facteur favorisant noté était une
surcharge pondérale apparemment modérée (chiffres de poids, taille, BMI non disponibles).
La raison ayant conduit a cette anesthésie générale était un hématome rétroplacentaire
sévere avec souffrance foetale aigue authentifiée sur le rythme cardiaque foetal. Il s’agissait
bien d'une réelle urgence obstétricale majeure contre-indiquant une anesthésie
locorégionale pour raison foetale, mais aussi pour raison maternelle (risque de troubles de
I’lhémostase et/ou de d’hémorragie). L’'anesthésie générale a été effectuée par un médecin
expérimenté, assisté d’'un infirmier-anesthésiste.

Malheureusement, peu d'autres détails sont disponibles car le dossier a été saisi par la
Justice. Il est donc difficile de se prononcer notamment sur 'évitabilité potentielle et/ou sur
des soins « non optimaux ». Il est en revanche certain que I'anesthésie générale en extréme
urgence justifiée par cet hématome rétroplacentaire sévére représente un risque résiduel
difficilement compressible de I'anesthésie obstétricale.

Cet unique décés est I'occasion de rappeler les circonstances de survenue de l'intubation-
ventilation difficile et/ou de l'inhalation du contenu gastrique en obstétrique ainsi que des
mesures fondamentales pour limiter ces risques et/ou la morbidité-mortalité qui peut en
découler.

1- Il faut d’abord éviter les anesthésies générales précipitées, notamment en cours de travalil,
qui sont le plus souvent injustifiées. La persistance de la souffrance foetale aigue et sa
gravité doivent donc étre confirmées systématiqguement a l'arrivée au bloc-césarienne avant
I'incision, ce qui impose la présence permanente d’'un cardiotographe fonctionnel sur ce lieu.
En effet, dans la majorité des cas la césarienne reste justifiée, mais le degré d'urgence
foetale peut ne plus étre extréme ce qui permet alors la réalisation d’'une anesthésie
locorégionale (extension de péridurale ou rachianesthésie) préservant la sécurité maternelle
(ACOG 1992/98, RPC de la SFAR a paraitre).

2- L'intubation-ventilation difficile est en grande partie prévisible, grace a des critéres
simples. Ces critéres sont actuellement vérifiés systématiquement lors de la consultation
d’anesthésie obligatoire (décret « périnatalité » de 1998) en prévision de I'accouchement
(habituellement durant le 8°™ mois de grossesse). Cependant, certaines parturientes
peuvent échapper a cette consultation obligatoire (accouchement prématuré ou patiente
« indisciplinée » par exemple) et il est donc nécessaire que la sage-femme qui regoit une
parturiente risquant d’accoucher s’assure que ce dossier d’anesthésie a bien été constitué et
gu'il est a jour (consultation récente). Par ailleurs, en cas de transfert in utero, il faut que le
dossier d'anesthésie constitué soit joint au dossier obstétrical pour améliorer la prise en
charge de la patiente sur son lieu d’accueil.
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3- Les conditions d'anesthésie générale optimales pour l'intubation réduisent le risque
d’intubation-ventilation difficile et/ou d’inhalation du contenu gastrique. Comme cela a été
déja souligné dans le rapport précédent, I'utilisation inadéquate de molécules hypnotiques et
curarisantes est encore parfois observée. Il convient de rappeler que la dose de thiopental a
employer est de 5 & 6 mg/kg du poids actuel (en I'absence de risque cardiovasculaire et/ou
d’instabilité hémodynamique bien s(r) pour que la profondeur d’anesthésie ne soit pas
insuffisante (lors de l'induction « en séquence rapide » sans morphinique recommandée
pour les césariennes). Par ailleurs, la succinylcholine (Célocurine®) est le curare
électivement recommandé (sauf contre-indication spécifique) pour faciliter I'intubation et un
monitorage systématique de la curarisation est nécessaire pour s'assurer que I'on n’intube
pas trop tét (c'est-a-dire avant I'obtention d’'une curarisation compléte). En effet, ce délai de
curarisation est en moyenne 50 secondes et il est de plus assorti de larges variations
individuelles allant de 30 jusqu’a 90 secondes.

4- Comme dans tout bloc opératoire, le matériel d’intubation difficile doit &tre disponible dans
le bloc-césarienne et comporte notamment un mandrin d’intubation, un Fastrach (masque

laryngé permettant de ventiler puis d’intuber a l'aveugle) et un dispositif d’'oxygénation
transtrachéal de sauvetage.

5- Enfin, parallelement a I'emploi privilégié de I'anesthésie locorégionale, d’autres mesures
de base peuvent spécifiquement contribuer a la réduction du risque d’inhalation du contenu
gastrique et/ou de syndrome de Mendelson :

= pour les grossesses a haut risque ayant un examen quotidien ou pluriquotidien du
rythme cardiaque foetal, I'enregistrement doit étre effectué tout simplement avant la
prise du repas ;

= en cas d’'anesthésie générale et tout particulierement en urgence au cours du travail
ou le risque de stase gastrique acide est maximal, I'administration systématique
d'un antiacide a effet a la fois immédiat (citrate) et retardé (anti-H2) est
fondamentale (cimétidine effervescente). La manceuvre de Sellick est également
recommandée pour la prévention des régurgitations, bien que l'efficacité de cette
derniére mesure reste mal documentée ;

= avant le réveil, la vidange gastrique par sondage est recommandée dans les
situations a haut risque au moins (patiente ayant mangé récemment - stase
gastrique favorisée par le travail, les morphiniques intraveineux, le diabéte et/ou
I'obésité morbide).

En matiére de réanimation, trois points au moins méritent d’étre soulignés.

1- Le traitement de I'arrét cardiaque est encore parfois non optimal, du fait d’'une non-prise
en compte de la grossesse ou au contraire d'une prise en compte inadaptée. Des
recommandations précises et récentes sont disponibles (Circulation 2005, Mallampallil/Crit
Care Med 2005, Benhamou & Mercier/CNGOF décembre 2004). Elles doivent étre
enseignées et bien assimilées. Rappelons notamment que le massage cardiaque doit étre
effectué en décubitus latéral gauche partiel pour limiter la compression cave, que
I'adrénaline est le vasopresseur de base de cette réanimation et que I'extraction foetale pour
sauvetage maternel doit étre faite sur place en cas de non reprise de Iactivité
cardiocirculatoire au bout de 4 & 5 minutes seulement.

2- En cas d’'arrét cardiocirculatoire lié & un passage systémique d’anesthésique local de type
bupivacaine, des éléments trés récents suggéerent que la perfusion intraveineuse
d’intralipides a 20% (100 ml) a une efficacité spectaculaire (Rosenblatt 2006, Weinberg
2006). Des travaux complémentaires restent nécessaires pour confirmer cette information,
mais d’ores et déja ce produit doit étre mis a disposition en maternité dans cette éventualité,
compte tenu de sa probable innocuité et son effet potentiellement salvateur.
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3- L’hypovolémie (par hémorragie) est souvent mal appréciée par les signes
hémodynamiques directs (tachycardie, hypotension) lorsqu’une réanimation intensive et
précoce bien conduite parvient a la compenser dans un premier temps. Ces critéres directs
absents égarent trop souvent l'obstétricien dans son appréciation de la gravité de
’hémorragie et peuvent alors conduire a une situation hémodynamique catastrophique,
retardée et parfois brutale (collapsus). L'anesthésiste-réanimateur doit donc communiquer
activement les critéres indirects dont il dispose (volume de remplissage + produits sanguins
+ vasopresseurs, taux d’hémoglobine par Hemocue + bilan d’hémostase) a I'obstétricien, afin
d’éviter tout retard dans la décision de gestes d’hémostase désormais bien codifiés en
France (RPC HPP du CNGOF de décembre 2004 : Goffinet 2005).
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| conclusion

La mortalité maternelle en France est de 7,5 pour 100 000 naissances.

Si on compare les chiffres de mortalité maternelle au sein de I'Europe, issus des données de
I'OMS, la France se situe dans le dernier tiers du classement ; il faut cependant souligner
gue le recueil des données est trés hétérogéne... et les pays qui, comme la France et le
Royaume Uni; ont vérifié les éléments issus de la certification médicale des déces ont
constaté une sous-évaluation de 25 a 50% !

Ceci ne signifie certes pas que tout va pour le mieux en France, mais permet d'attirer
l'attention sur la nécessité de regarder les comparaisons avec un certain esprit critique.

Il convient de souligner que l'analyse des dossiers aboutit a la conclusion que 51,6% des
morts maternelles étaient évitables (73% pour les hémorragies et 71% pour les infections).
Cette évitabilité a légérement diminué par comparaison a la période précédente (1996-1998)
ou elle était de 54% mais bien des progrés restent a faire dans ce domaine.

Une diminution de la fréquence de la mortalité maternelle a été enregistrée entre les deux
périodes, 1996-98 et 1999-2001, et ce malgré I'élévation continue de I'dge au premier
accouchement. Il n'est pas certain que cette tendance perdure a I'avenir puisque la baisse
est différentielle : selon I'age et selon la nationalité des femmes, la diminution est importante
pour les femmes jeunes et celles qui sont de nationalité francaise ou européenne; elle a été
nulle pour les femmes de 40 ans et plus, quasi nulle pour les non européennes.

Ces deux derniers constats invitent a réfléchir au fait que I'age a la premiére grossesse est
désormais en moyenne de 30 ans et cette réflexion ne doit pas étre que médicale, a réfléchir
également a la surmortalité relative des non européennes, sujet qui mérite des études
ciblées sur ces populations.

On observe également plusieurs tendances évolutives dans la répartition des étiologies. Si
les hémorragies demeurent toujours la cause la plus fréquente, spécificité francaise maintes
fois soulignée, il est a noter que proportionnellement les hémorragies de la délivrance et du
post-partum immédiat régressent tandis que celles en relation avec une rupture utérine
progressent ; les premiéres sont dues le plus souvent a l'atonie utérine. Leur régression
suggeére que les efforts de diffusion du premier rapport, qui avait souligné les problémes de
prise en charge des hémorragies précoces du post-partum immédiat commencent a avoir
des effets. Il est d'ailleurs légitime d'espérer que cette baisse va s'amplifier aprés la
publication des recommandations du Collége national des gynécologues et obstétriciens
francais. Il est srement nécessaire de tenter de trouver la raison de cette augmentation
récente de la fréquence des ruptures utérines.

De plus, en raisonnant toujours en termes de proportionnalité, on observe une baisse des
déces par complications neurologiques liées a I'éclampsie et une hausse de ceux en relation
avec des accidents vasculaires cérébraux de cause indirecte (rupture d'anévrysme par
exemple).

Les indications de césarienne deviennent pour différentes raisons de plus en plus
nombreuses ; or I'accouchement par césarienne augmente trés nettement le risque de mort
maternelle.

Dernier point sur lequel il est nécessaire d'insister : la faible fréquence des autopsies (23%
des déces), c'est trop peu.
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Nous savons combien il peut étre difficile d'obtenir I'autorisation des familles; c'est pourtant
souvent le seul moyen de leur donner une information exacte.
Par ailleurs, bien des interrogations persistent lorsqu'on souhaite conclure une analyse de
dossier et qu'on mangue de preuves anatomo-pathologiques.

Enfin, n'‘oublions pas, que si des poursuites judiciaires sont engagées les éléments fournis
par l'autopsie sont parfois indispensables pour la défense du médecin ; c'est pour cette
raison qu'il faut dans certains cas savoir refuser la signature du certificat de décés ce qui
entraine une autopsie médico-légale.

Manifestement l'objectif 44 de la loi de santé publique d'ao(t 2004 n'est pas atteint : il
préconisait une diminution de la mortalité maternelle & 5 pour 100 000 naissances et une
diminution du taux d'évitabilité.

Autant il nous parait illusoire de fixer un taux de mortalité maternelle que l'on se doit
d'atteindre car on joue sur de trés petits nombres avec, nous l'avons vu, l'intervention de
facteurs intercurrents imprévisibles, autant il nous parait impératif de tout mettre en oeuvre
pour diminuer I'évitabilité qui devrait asymptotatiquement tendre vers zéro.

Que proposer pour essayer d'atteindre cet objectif :

» Renforcer le réle des réseaux de périnatalité aussi bien dans la déclaration des
événements graves que dans la diffusion régionale des recommandations ;

» Poursuivre l'analyse qualitative des cas de mort maternelle ;
» Emettre des recommandations auxquelles l'analyse des cas ont abouti ;

» Assurer la diffusion large, rapide et réguliere et des analyses et des
recommandations.

Désormais, I'utilisation de différents sites Internet est prévue a cet effet :

e Site de I'InVS : www.invs.sante.fr ;

e Site de la DGS : www.sante.gouv.fr ;

e Site du College national des gynécologues et obstétriciens francais:
www.cngof.asso.fr ;

e Site de I'Association francaise des anesthésistes réanimateurs : www.sfar.com ;

e Site du Collége des sages femmes : www.cnsf.asso.fr.

e Société francaise de médecine périnatale : www.sfmp.net

Pr Gérard LEVY,
Président du CNEMM
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| Annexes

6.1/ Tableaux synoptiques des décés expertisés et classés selon la cause initiale
6.2/ Questionnaire

6.3/ Tirés-a-part d'études scientifiques réalisées en partie avec les données de
I'enquéte

> Evolution temporelle entre 1946 et 2000, article E Szego et al.

> Qualité du recueil et chainage, résultats Etats-Unis, Finlande et France articles C
DENEUX et al.

> Etude du facteur césarienne comme cause directe du décés maternel

6.4/ Textes de référence
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Tableau 3.1 : Tableau synoptique des 30 déces par hémorragie

N° Age Parité/ Facteurs de | Mode Age Date Cause Lieu Preuve du Cause | Evitable
(ans) Gestité risque d'acc. gest. |déceés/ déces diagnostic obstét.
(sans la (SA) Acc. Autopsie
présente Autre
grossesse)
1 28 1/1 ATCD VB instr 37 J1 Hémorragie | Service Oui - Directe ?
d’hémorragie de la de réa
de la délivrance
délivrance +
enfant de 4 kg
2 29 0/0 - VB 41 J2 Hémorragie | Maternité | Oui - Directe Oui
avec troubles
de la
coagulation
3 26 1/1 - VB 41 J2 Hémorragie | Service | Non - Directe ?
avec troubles | de réa
de la
coagulation
4 28 3/3 Utérus VB instr 35 JO Placenta Maternité | Non | Anapath du | Directe Oui
cicatriciel, praevia avec placenta et
béance du col hémorragie de
(cerclée) et I'hystérecto
placenta mie
praevia
5 31 1/2 Métrorragies | Cesar 38 JO Placenta Service Oui - Directe Oui
praevia avec | de réa
hémorragie
6 28 0/0 Stimulation Précoce GEU rompue | Maternité | Non - Directe ?
par Clomid®




7 42 6/6 Gde VB 40 J1 Hémorragie | Maternité | Non - Directe ?
multipare+Ho avec troubles
spitalisé a de la
33SA pour coagulation
contractions
utérines+inint
errogeable sur
ATCD (parlait
mal francais)
8 31 1/2 2 40 Rupture Maternité | Oui - Directe Oui
hystéroscopie utérine
S opératoires
méconnues
pour rétention
placentaire
(grossesse
précédente)
9 37 0/0 Hépatite B VB J11 Hémorragie | Service | Non - Directe ?
de la de réa
délivrance
10 33 0/0 ? . 6,5 . GEU rompue | Domicile | Non - Directe Non
11 39 1/4 Grossesse | VB instr 38 J1 Rupture Maternité | Non Anapath Directe Oui
obtenue par utérine utérus
FIV + HTA
12 20 0/0 Grossesse Cesar 27 J2 Hématome Service | Non - Directe | Peut-
cachée rétro de réa étre
placentaire
avec CIVD
13 43 2/8 Antécédents | Cesar 38 J1 Hémorragie | Maternité | Oui - Directe Oui
pré de la
éclampsies, délivrance
HTA connue
14 25 0/0 - Cesar 38 J1 Hémorragie | Service | Non - Directe Oui
de la de réa
délivrance
15 42 1/2 - VB instr 41 JO Rupture Maternité | Non Autopsie | Directe Oui
utérine foetus et

placenta




16 34 1/2 MAP VB instr 38 JO Rupture Anapath Directe Oui
utérine hystérectomi
e hémostase
17 31 1/2 Métrorragies | Cesar 38 J4 Placenta Service | Non - Directe Oui
praevia de réa
18 27 1/2 Grossesse 15 Rupture Urgences | Non - Directe Non
gémellaire, 2 utérine
hospitalisation
S pour
vomissements
séveéres
19 35 5/5 5 césariennes | Cesar J149 | Hémorragie | Service | Non - Directe Oui
antérieures, au cours de de réa
HTA la césarienne
20 40 717 Obésité, VB 40 JO Rupture Service | Non - Directe Oui
grande utérine de réa
multiparité
21 34 4/6 3 ATCD Cesar 40 J2 Hémorragie | Service | Non - Directe | Peut
hémorragies avec CIVD de réa étre
de la
délivrance
22 34 3/3 VIH, déficiten | Cesar 38 JO Placenta Maternité | Non - Directe | Peut
pyruvate- accreta étre
kinase,
obésité,
utérus
cicatriciel
23 37 4/4 - VB 39 JO Rupture Service Oui - Directe | Peut
utérine de réa étre
24 30 0/1 - : 5 . GEU rompue | Urgences | Non - Directe Non
25 31 0/0 Grossesse Cesar 37 JO Hémorragie | Maternité | Oui - Directe Oui
gémellaire de la
délivrance
26 35 2/3 Métrorragies, | Cesar 30 JO Hématome | Maternité | Non - Directe Oui
HTA, diabéte rétro-
gestationnel, placentaire

fibrome utérin




27 42 2/10 Hépatite C, Cesar 33 J1 Hémorragie | Maternité | Non Anapath Directe | Peut
ATCD de la hystérectomi étre
toxicomanie, délivrance e
métrorragies,
hospitalisée 2
fois pour MAP
28 20 0/0 Epilepsie, Cesar 41 J6 Hémorragie | Service | Non - Directe Oui
prise de poids de la de réa
20kg délivrance
29 43 4/6 ATCD VB 39 J1l Hémorragie | Maternité | Non - Directe | Peut
thrombo de la étre
embolique délivrance
30 35 1/1 Métrorragies | Cesar 39 J1 Hémorragie | Maternité | Oui - Directe Oui
de la

délivrance




Tableau 3.2 : tableau synoptique des 16 décés par complications de I'HTA

N° Age Parité/ Facteurs de | Mode | Age | Date Cause Lieu Preuve du diagnostic Cause |Evitable
(ans) Gestité risque d'acc. | gest. | déces/ déces obstét.
(sans la (SA) | Acc. Autopsie Autres preuves
présente
grossesse)
1 33 1/1 Drépanocytos | Cesar. | 34 J9 Hellp syndrom Service Non Scanner directe Non
e Hématome réa
hétérozygote cérébral
ATCD
éclampsie
HTA
gravidigue
2 28 2/3 Obésité, Cesar. | 34 J8 Pré éclampsie Service Oui directe Non
paludisme Défaillance multi réa
Diabéte viscérale
gestationnel Ischémie
mésentérique
3 40 3/3 Obésité v.b. 34 J5 Pré éclampsie Service Non Scanner directe Oui
sévere réa
4 33 0/0 Pas de suivi | Cesar. | 32 J2 Eclampsie Service Non directe Non
pendant réa
grossesse
5 40 217 Hospitalisé 3j | Cesar. | 34 J6 Eclampsie Service Non directe Peut
pour HTA réa étre
6 21 1/1 ? Cesar. | 36 J2 Eclampsie Service Non Scanner directe Peut
pendant travail, réa étre
CIVD,
Inondation
ventriculaire
7 37 3/3 HTA 30 Complication HTA | Domicile Non - directe Peut
préexistante préexistante, arrét étre
cardio-respiratoire
8 28 0/0 HTA v.b. 31 J296 Eclampsie Service Non Analyse placenta | directe Peut
gravidique pendant long étre
grossesse séjour




9 31 0/1 HTA Cesar. | 39 J6 Eclampsie Maternité Non Scanner directe ?
gravidique pendant
avec grossesse
albuminurie
10 30 2/3 Drépanocytos | Cesar. | 39 Jo Eclampsie Maternité Non Oui (foie+ ?) directe Oui
e pendant
hétérozygote, grossesse,
paludisme HELLP syndrom
11 38 3/4 Obésite 26 Eclampsie Domicile Non directe Peut
ATCD 1 pré pendant étre
éclampsie grossesse, arrét
sévere et 1 cardiaque
MFIU
1 seule CS de
Suivi
12 35 4/4 HTA Cesar. | 37 J9 Pré éclampsie Service Non Scanner directe Peut
gravidique sévére réa étre
Hémorragie intra
ventriculaire
13 34 0/0 Prise de Cesar. ? J1 Pré éclampsie Service Non Anapath directe Oui
poids=16kg séveére et réa hystérectomie
hémorragie per hémostase
partum
14 31 0/1 - Cesar. | 36 J5 Pré éclampsie Service Non TDM directe ?
sévere réa
Hémorragie
ventriculaire
15 26 0/0 - Cesar. | 26 J1 Eclampsie Service Non Scanner directe Non
pendant réa
grossesse
Hémorragie intra
cérébrale
16 33 2/5 Lupus Cesar. | 27 J13 Eclampsie Neuro Non TDM directe Oui
Grossesse Hémorragie chirurgie
non déclarée cérébrale

non suivie




Tableau 3.3 : Tableau synoptique des 10 déces par embolie amniotique

N° Age Parité/ Facteurs derisque | Mode Age | Date Cause Lieu Preuve du Cause | Evitable
(ans) Gestite d'acc. gest. | déces/ déces diagnostic obstét.
(sans la (SA) | Acc. Autopsie Autre
présente
grossesse)
1 34 2/2 Thrombopénie v.b.instr | 40 JO Embolie Maternité Oui - Directe Non
essentielle amniotique
2 34 4/4 - César. 39 J1 Embolie Service Oui - Directe Non
amniotique réa
3 30 1/1 HépatiteC César. 39 JO Embolie Urgences Oui - Directe Non
Drépanocytose amniotique
hétérozygote
4 33 1/1 - v. b. instr 39 Jo Embolie Service Non - Directe Non
amniotique réa
5 41 ? Fumeuse +++ César. 39 J6 Embolie Service Oui - Directe Non
Diabete amniotique réa
gestationnel
6 42 2/3 ATCD syndrome v. b. 40 JO Embolie Service Oui - Directe Non
dépressif amniotique réa
Fumeuse
7 33 1/2 - v. b. instr 39 Jo Embolie Maternité Non - Directe Non
amniotique
8 36 3/5 Obésité César. 39 J2 Embolie Service Non - Directe | Peut étre
Hospitalisé pour amniotique réa
diabéte puis pour
MAP et
hypertension
9 33 0/0 Allergie a v. b. 42 JO Embolie Service Oui - Directe Non
I’Augmentin® amniotique réa
ATCD syndrome
dépressif
10 28 2/4 ATCD dépression | v. b.instr | 41 JO Embolie Maternité Oui - Directe Non
amniotique




Tableau 3.4 : tableau synoptique des 18 déces par AVC

N° Age Parité/ Facteurs de Mode Age gest. Date Cause Lieu Preuve du Cause |Evitable
(ans) Gestite risque d'acc. (SA) déces/ déces diagnostic obstét.
(sans la Acc. Autopsie Autre
présente
grossesse)
1 27 ? Anévrysme César. 32 J8 Rupture anévrysme Serviceréa | Non TDM et |Indirecte| Non
carotidien cérébral IRM
gauche
découvert a
31 SA
2 35 1/2 Hospitalisée - 31 - Rupture anévrysme Maternité Oui - Indirecte | Peut
pour bilan étre
perte de
connaissanc
e
3 44 3/6 - v. b. 40 J16 Hémorragie cérébro- | Serviceréa | Non | Scanner |Indirecte| Non
méningée cérébral
4 37 3/3 Notion César 35 JO Hémorragie méningée | Urgences Non | Scanner |Indirecte ?
ancienne de cérébral
migraines
5 36 2/4 Phlébite v. b. 40 J16 Hémorragie intra- Serviceréa | Non | Scanner |Indirecte| Non
superficielle, cérébrale cérébral
varices
Tabagique
Hospitalisée
pour MAP
6 29 ? ATCD - 13 - Rupture anévrysme Urgences Non | Scanner |Indirecte ?
intervention cérébral
pour
anévrysme

cérébral




7 33 ? ? - 18 - Inondation ventriculaire | Urgences Non | Scanner |Indirecte| Non
massive cérébral
8 39 2/2 v. b. 41 J6 Rupture anévrysme Urgences Non IRM Indirecte| Non
cérébral
9 39 ? Céphalées 1 ? ? J42 Rupture anévrysme Service réa | Non TDM |Indirecte| Non
semaine
avant
10 32 1/1 Toxémie v. b. 39 J17 Malformation Serviceréa | Non | Scanner |Indirecte| Peut
gravidique vasculaire pré cérébral étre
Diabéte existante
gestationnel
11 34 1/1 Maladie de César. 39 J2 Rupture anévrysme Serviceréa | Non | Scanner |Indirecte| Non
Crohn cérébral cérébral
(colectomie
totale)
12 33 2/2 HTA César. 38 J10 Rupture anévrysme Service réa | Non - Indirecte ?
gravidique et sylvien
diabéte
gestationnel
13 37 0/2 Prééclampsi César. 33 J3 Rupture anévrysme Serviceréa | Non | Scanner |Indirecte| Non
e sévere cérébral
14 40 2/3 - - 38 - Rupture anévrysme Service réa | Non TDM |Indirecte| Non
15 29 3/4 Tabagique César. 31 JO Rupture anévrysme Service réa | Oui - Indirecte| Non
16 34 1/1 TOC (traités v. b. 38 J14 Accident vasculaire Service réa Oui - Indirecte Oui
par cérébral
Prozac®)
17 39 3/4 Tabagique César. 24 JO Rupture anévrysme Serviceréa | Oui - Indirecte | Non
18 34 1/1 ? ? ? J10 Rupture anévrysme Neuro- Oui - Indirecte| Non

cérébral

chirurgie




Tableau 3.5 : tableau synoptique des 7 déces par infection

N° Age Parité/ Facteurs de Mode Age Date Cause Lieu Preuve du Cause |Evitable
(ans) Gestité risque d'acc. gest. |déces/ déces diagnostic obstét.
(sans la (SA) Acc. Autopsie Autre
présente
grossesse)
1 29 ?/1 Grossesse sur v.b. J2 Chorio-amniotite | Service | Non Anapath directe Peut
stérilet réa hystérectomie étre
d’hémostase
2 42 3/4 Placenta v.b. instr 41 J7 Choc septique Service | Non Anapath directe Oui
praevia suite HPP réa hystérectomie
hémostase
Hémocultures
3 23 2/3 - Cesar. 39 J1l Péritonite Maternité | Oui directe Oui
4 40 0/1 Allergie aux Cesar. 40 J4 Infection Service | Oui - directe Non
antibiotiques streptocoque A réa
avec oedéemes
de Quincke
HTA gravidique
5 39 1/4 Diabete Cesar. 37 J25 Endométrite Service | Oui - directe Oui
gestationnel, sévere réa
diabéte insulino
dépendant
Porteuse
streptocque B
6 31 2/2 HTA gravidique v.b. 33 J3 Septicémie Service | Non Bilan directe Non
Infection réa infectieux
urinaire Fibroscopie
Accouchement bronchique
a domicile
7 19 1/1 Grossesse v.b. J4 Septicémie Maternité | Non | Hémocultures | directe Peut
cachée étre
Accouchement
a domicile
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