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La pré-éclampsie est une affection multi-systémique de la femme enceinte. 

Elle se définit par la survenue au-delà de 20 semaines d’aménorrhées, d’une 

hypertension artérielle supérieure ou égale à 140/90 mm Hg associée à une 

protéinurie supérieure ou égale à 300 mg/24 H avec ou sans œdème, Sa gravité est 

dominée par la survenue d’une pré-éclampsie sévère et de crises convulsives 

appelées éclampsie. 

 Plusieurs complications peuvent émailler l’évolution de la pré éclampsie 

sévère et l’éclampsie et témoigner de lésions viscérales de mauvais pronostic tel que 

l’IRA, le Help syndrome, la CIVD, l’OAP, l’HSCF, la thrombopénie et les accidents 

vasculaires cérébraux. 

L’insuffisance rénale aiguë (IRA) reste une complication évolutive majeure de 

la pré-éclampsie sévère et l’éclampsie, Sa survenue aggrave le pronostic maternel 

[88], son incidence varie selon le lieu  d’étude (milieu de réanimation ou  service de 

Gynéco-Obstétrique) et la sévérité de la pré-éclampsie, Cette incidence passe de 4% 

dans les pays développés [122]  à 19.3% dans les pays en voie de développement 

[127]. 

L’objectif  de ce travail est d’étudier l’incidence et les facteurs de risque,  ainsi  

que les aspects cliniques thérapeutiques et évolutifs de l’IRA au cours du pré 

éclampsie sévère et l’éclampsie chez des patientes hospitalisées au service de 

réanimation hôpital Mohamed V Meknès.  
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I) MATERIELS : 

Notre étude rétrospective portant sur les patientes enceinte ou en post-

partum présentant une éclampsie/pré-éclampsie compliquées d’IRA au service de 

réanimation hôpital Med V Meknès sur une période de 24 mois s’étalant de 

01/10/2010 au 30/09/2012 

 

A) CRITERE D’INCLUSION ET D’EXCLUSION  

Nous avons inclus toutes les patientes enceintes ou en post partum présentant 

une IRA avec ou sans Oglio-anurie. 

Les patientes ayant une néphropathie pré-existente ou une IR avant la 

grossesse ont été exclus. 

 

B) RECEUIL DES DONNEES 

Les dossiers ont été exploités à partir des patientes hospitalisées au service de 

réanimation hôpital Med V Meknès référée de l’hôpital Pagnon. (Maternité) ; 

On a définit IRA selon les critères cliniques et biologiques suivantes : 

_ Taux de créatinine sérique > 12mg /l. 

_ Ou créatinine sérique augmente ↑1.5 fois la valeur de référence. 

_ Ou valeur  de diurèse ≤ 500 ml/j. 

 

On a été basé sur la fiche d’exploitation suivante 
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Fiche d’exploitation 

 

N° d’entrée :               n° d’ordre :                    date d’hospitalisation …/…/…… 
Ø Anamnèse : 

○ Identité :                                                               ○ Age : 
○ Gastrite :                                                                ○ Parité : 
                                  ○ Age gestationnel :        SA  

Ø Diagnostic a l’admission : 

○ Eclampsie  □                                 ○ pré éclampsie □ 

○ Help SDD  □                                    ○ choc hémorragique □ 

○ CIVD  □                                        ○ Autres □ 
Ø ATCDS : 

○ Diabète :                                       ○ HTA      : 
○ Eclampsie :                                    ○ Pré_éclampsie : 
○ Néphrologique :                             ○Autres : 

Ø Suivie de la grossesse : 

○ Oui  □                                                 ○ Non  □ 
○ Terme :                                         ○ Déroulement : 

○ Accouchement :         voie haute □                voie basse  □ 
Ø Examen a l’admission : 

○ Signes neurosensorielles HTA : 
○ Etat hémodynamique :      TAS :                TAD :                   FC : 
○ Etat neurologique      : 

§ Score de Glasgow :           /15 
§ Convulsions (nombre) : 
§ ROT : 
§ Singes déficitaires : 
§ Situation de crise /accouchement :  

• Pré-partum  □ per -partum □   post- partum □ 
○ Etat respiratoire :      FR :                 SaO2 :                     auscu :  
○ Signes digestives : 

§ Nausées et vomissements :     _  □         +  □  
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§ Douleurs abdominales          :     _  □         +  □ 

§ Barre épigastrique                :     _  □         +  □ 

§ Ictère                                   :     _  □            +  □      

○ Diurèse :        Conservé □              Oligurie □                Anurie  □ 

○ Œdèmes :     _  □         +  □  
Ø bilan biologique : 

date     
Hg (g /10ml)     

Plaquettes 
(1000/mm3) 

    

TP (%)     
ASAT (UI/L)     
ALAT (UI/L)     
Bilirubine T 
(mol/l) 

    

Urée (g/l)     
Créatinémie (mg/l)     
Glycémie (g/l)     
Protéinurie 24h     

Diurèse (cc/24h)     

Na+ (mmol/l)     
K+ (mmol/l)     

Ø Bilan radiologiques : 

○ Radiographie de thorax :     _  □         +  □ 

○ echographie abdominale  :     _  □         +  □ 

○ scanner cerebrale            :      _  □         +  □ 
Ø conduite thérapeutique : 

○ traitement médical : 
§ ttt des convulsions : 

• sulfate de magnésium :  _  □       +  □ 
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• hypnovel :   _  □         +  □    autres : 
§ traitement antihypertenseurs : 

• Nicardipine (Loxen) :      voie IV □            voie orale □ 

• Méthyle dopa (aldomet) : voie IV □            voie orale □ 
§ Diurétiques :(furosémide) 

• Durée :                           dose : 
○ Moyens de réanimations : 

§ Intubation/ventilation artificielle : _  □    +  □    durée 
§ Remplissage vasculaire : 

• Sérum physiologique : _  □         +  □ 
• Transfusion : CG          CP           PFC 

○ Dialyse : _  □         +  □ 
§ Motif :                               nombre de seance         durée       
Ø Evolution : 

○ Maternelle : 
§ Favorable : 

• Réponse aux diurétiques : _  □         +  □  

• Réponse a l’hémodialyse : _  □         +  □ 
§ Défavorable : 

• Décès : _  □         +  □  

• Morbidité IRC : _  □         +  □ 
○ Fœtal : 

§ Enfant vivant : _  □         +  □  

§ Mort fœtal in utero : _  □         +  □ 

§ Décès néonatal : _  □         +  □ 

§ Prématurité : _  □         +  □ 
Ø Durée d’hospitalisation : 

 



 
15 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTATS 
  



 
16 

I INCIDENCE DE L’INSUFFISANCE RENALE AIGUE AU 

COURS DE LA PREECLAMPSIE SEVERE ET L’ECLAMPSIE : 
L’incidence de l’IRA au cours de la pré-éclampsie sévère et l’éclampsie dans 

l’hôpital Pagnon est de 34 sur 20603 par accouchements, soit 0.17 % et  de 34 cas 

sur 588 cas de pre_eclampsie admise  au service de maternité pagnon; soit 5,78%. 

 Dans notre service de réanimation était de 34 sur 121  cas de pré-éclampsie 

sévère et l’éclampsie, soit 28 ,09%.(figure1) 

 

 

Figure1 : Répartition  des cas d’insuffisance rénale aiguë au cours de la pré-

éclampsie sévère et l’éclampsie 
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II ETUDE DES FACTEURS DE RISQUE DE L’IRA AU COURS 

DE LA PREECLAMPSIE SEVERE ET L’ECLAMPSIE : 

A) CARACTERISTIQUES DEMOGRAPHIQUES : 

1) Age maternel : 

L’âge moyen des parturientes a été de 28 ,61   ans, avec des extrêmes allant 

de 16 à 44 ans. 

La répartition par tranche d’âge, a montré un maximum après  Ans28 ans, soit  

41. 11 % des cas. (Figure 2) 

 

 

Figure2 : répartition des parturientes selon l’âge 
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2) Parité : 

Nous avons classé les parturientes selon la parité en 2 groupes : 

- Les primipares 20 soit 58,82%. 

- Les multipares 14 soit 41,17% 

La majorité des parturientes étaient des primipares. (figure3) 

 

 

Figure3:Répartition des parturientes selon la parité 
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3) Age gestationnel : 

L’étude de ce paramètre a montré que 85,29% des parturientes soit la majorité 

avaient présenté une IRA au cours du pré éclampsie sévère/ éclampsie à partir de 32 

SA. 

 

Figure 4: Age gestationnel des parturientes 

 

4) Antécédents : 

Le diabète est l’antécédent le plus fréquent de l’IRA au cours de la pré-

éclampsie sévère et l’éclampsie suivi de MFIU et l’éclampsie. 

 

Tableau I : Répartition des parturientes selon les antécédents 

Antécédents Nombre de cas incidence 
Diabète 4 11% 
MFIU 2 5.8% 
Eclampsie 2 5.8% 
HTA 1 2.9% 
Cardiopathie 1 2.9% 
Psychiatrique 1 2.9% 
Néphron 0 0% 

2
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5) Suivi de la grossesse : 

94.11% des parturientes admises n’étaient pas suivies (Tableau II). 

Tableau II : Suivi de la grossesse 

suivi Nombre de cas Incidence% 
oui 2 5,80 
non 32 94,11 
total 34 100 

 

6) Nombre de crises convulsives : 

Le nombre moyen de crises convulsives chez les parturientes éclamptiques 

était de 1.7 avec des extrêmes allant de 1 à 3crises. 

 

7) Moment de survenue des crises convulsives par rapport à l’accouchement :  

L’éclampsie survenait essentiellement en pré-partum, elle était notée chez 25  

parturientes soit 73 ,52% contre 2  parturientes éclamptiques en  post partum , soit 

5 ,88%.(tableau III). 

 

Tableau III : Moment des crises convulsives par rapport à l’accouchement 

Moment de crise Nombre de cas incidence 

Pre_partum 25 73,52% 

Post partum 2 5,88% 

total 27 79 ,41% 
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Figure 5 : Moment des crises convulsives par rapport à l’accouchement 

 

8) Durée d’hospitalisation :  

La durée moyenne du séjour en milieu de réanimation était de 5 ,5 jours avec 

des extrêmes allant de 1 jusqu’à 25 jours. 

27  patientes ont été hospitalisées entre 2à 8 jours soit 79 ,41% (figure 6) 

 

Figure 6 : Répartition des parturientes en fonction de la durée de l’hospitalisation 
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9) moment d’installation de l’insuffisance rénale : 

Quinze patientes ont présentaient IRA au moment de l’admission  Soit 

44 ,18% .et 8 patientes durant les premiers 24 H .ainsi que 11 patientes au delà du 

premier jour. (Figure 7) 

 

Figure 7 : répartition des parturientes selon le moment d’installation de l’IRA 

 

B) CARACTERISTIQUES CLINIQUES : 

1) Pression artérielle à l’admission : 

 

Tableau IV : Répartition des cas selon la pression artérielle 

Pression artérielle (mm Hg) Nombre de cas Incidence 
 

PAS 
Modérée ≤ 150 12 35 ,3% 

Moyenne 151-199 18 52,9% 
Sévère ≥ 200 4 11,8% 

 
PAD 

Modérée ≤ 90 11 32 ,5% 
Moyenne 91-109 8 23 ,5% 

Sévère ≥ 110 15 44% 
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2) Signe urinaires : 

a. Diurèse : 

La plupart des parturientes, soit 55,88%avait une oligurie. (figure8) 

 
Figure8: Répartition des parturientes en fonction de la diurèse 

 

b. Protéinurie : 

La majorité des parturientes, soit 58 ,82% avaient une protéinurie objectivée à 

plus de 3 croix. (figure9) 

 
Figure 9 : Répartition des parturientes en fonction de la protéinurie à la bandelette 

réactive (Labstix) 
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c. Œdèmes : 

 Vingt  de nos patientes n’ont  pas présentés des œdèmes, 10 ont 

présentées des œdèmes de membre inferieurs alors que 4 ont développées 

de œdèmes généralisés. 

 

3) Signes digestifs : 

Les nausées et les vomissements ont été retrouvés chez 9 parturientes 

(soit26 ; 47%). 

La barre épigastrique a été observée chez 2  parturientes (soit 5 ,88%). 

L’ictère a été observé chez 4 parturientes (soit 11 ,76%). 

Tableau V : Signes digestifs chez les parturientes 

Signes digestives Nombre de cas Incidence 

Nausées-vomissements 9 26,47% 

Barre épigastrique 2 5 ,88% 

- Ictère 4 11 ,76% 
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4) Score de Glasgow : 

 Le score d’admission en réanimation était de 12.76 avec des Extrêmes allant 

de 8 à 15  

On constate que 23 parturientes ont été admises avec un Glasgow entre 12 

à15. 

 

 

Figure 10 : Répartition des parturientes en fonction du score de Glasgow 
 

 

5) Indices de gravité : 

a. Score d’IGSII :  

Le score moyen d’admission en réanimation était de 20,39 avec 
des extrêmes allant de 10 à 52. 

b.    Score de SOFA : 

Le score moyen d’admission en réanimation était de 3 ,19 avec des 
extrêmes allant de 1 à 10. 
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C) CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES : 

 

TableauVI:Tableau montrant les donnes biologiques 

bilan Moyenne Extrêmes 

Hub (g/100ml) 10,95 5,5 à 16 

Plaquettes  (éléments/mm3) 96558 ,82 10000à 430000 

TP (%) 83 24à100 

ASAT (UI/L) 490,92 15à 2942 

ALAT (UI/l) 477 ,35 10à3040 

Urée (g/l) 0,82 0 ,38à2 ,06 

Créatininémie (mg/l) 23,73 12à80 

Glycémie (g/l) 1 ,05 0,5à 2 ,65 

Protéinurie 24h 2 ,6 0,5à 9,68 

Na + (mol /l) 138 .52 129à146 

K+ (mol /l) 4 ,41 3,05à5 ,02 

Bilirubine T (mol/l) 45,03 10 ,03 à 225 

 

Un taux bas d’hémoglobine (< 9 g/100 ml) était retrouvé chez 11 patientes 

soit 32 ,35%. Une thrombopénie (< 100 000 éléments/mm3) était retrouvée chez 23 

patientes, soit 67,64%. Un taux bas de prothrombine (< 50%) était retrouvé chez 6 

patientes, soit 17 ,64 %. Un taux élevé de bilirubine (> 20.5 Umo/l) était retrouvé 

chez5  patientes, soit 14,70%. 

 

D) SCORE PRNOSTIQUE DE L’IRA : 

Les critères de définition de l’IRA ont été standardisés récemment, selon la 

classification RIFLE (R pour risk, I pour injury, F pour failure, selon l’intensité de 
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l’augmentation de la créatinine sérique et de l’oligoanurie, L pour loss of renal 

function en cas de non récupération, et E pour end-stage renal disease au-delà de 

trois mois après l’épisode aigu). 

.Dans notre étude l’IRA a été starifiée «R» chez 14 patientes, «I» chez «10» 

patientes, «F» chez 9 patientes, «L» chez 1 patientes et «E» n’a pas été détecté  chez 

aucune  patiente. La majorité de nos parturientes a été  classé stade R  (soit 41.28%)  
 

E) CARACTERISTIQUES RADIOLOGIQUES : 

1) Radiographie du poumon : 

Se fait systématiquement chez toutes les patientes dans notre service. OAP a été 

objectivé chez 3 patientes. 

2) Echographie abdominale : 

Elle a été indique chez 5 patientes. Elle a objective 1 cas d’aspect de rein mal 

différencié. Et 2 cas d’hématome sous capsulaire de foie.  

3) scanner cérébrale : a été réalise chez une seule patiente et a objectivé 

un  

 AVC  hémorragique, 
 

F) COMPLICATIONS MATERNELLES : 

Le Help syndrome était observé chez 18 patientes, soit 53 %. 

La CIVD était observée chez 2 patientes soit 5,8 %. 

L’HRP était observé chez 8 patientes soit 23 ,5 %. 

Le choc hémorragique  été notée chez 6 patientes, soit17 ,6% 

L’OAP a été observé chez  3patientes, soit8, 8 % 

L’HSCF a été observé chez 2 patientes, soit 5,8 %. 

Les complications neurologiques : 

La mortalité était observée chez 5 cas, soit14 ,7 %. 
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III PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 

A) TRAITEMENT ANTICONVULSIVANT : 

Il permet d’arrêter les convulsions et prévient leurs récidives 

1) le sulfate de magnésium   

utilisé chez 20 patientes soit 58 ,82% avec une dose moyenne de charge de  

5g et des extrêmes Allant de 4,5 à 100g pour une durée moyenne de 27.5H avec 

des extrêmes allant de 1 à 48H. 

2) Le midazolam (Hypnovel®) 

 Utilisé chez 10 patientes (soit29, 41%)  

Produits Nombre de cas fréquence 

Sulfate de magnésium 20 58 ,82% 

Midazolam(hypnovel) 10 29.41% 

 

B) INTUBATION ET VENTILATION ARTIFICIELLE :      

21  patientes éclamptiques  (soit 75% des éclamptiques) avaient nécessité une 

ventilation artificielle durant plus de 24 heures devant la détresse respiratoire et la 

profondeur du coma. Sa durée moyenne était de 18 ,65H. Aucune patiente 

pre_eclamptique n’a nécessité une intubation. 

 

C) REMPLISSAGE VASCULAIRE : 

Il a été réalisé soit par du sérum salé physiologique (à 0,9%) et /ou par des 

transfusions de dérivés sanguines. 17  patientes ont été transfusées,  soit 50 % des 

patientes .elles ont reçu en moyenne de 3 ,52 unités de Culots globulaires, 3,16 

unités de Culots plaquettaires et 4 unités de Plasma Frais Congelé. 
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D) TRAITEMENT ANTIHYPERTENSEUR : 

Les principaux antihypertenseurs utilisés dans cette série étaient la nicardipine 

et l’alpha méthyle dopa. La majorité des patientes dans notre série a bénéficie d’une 

monothérapie seule. trente deux patiente ont reçu la nicardipine (LOXEN®) ,24 en 

perfusion continu soit 75%.avec une dose moyenne de 55,54mg pendant une durée 

moyenne de 42H ,et 28 patientes soit 87,5 l’avaient reçu a la dose de 60mg /j sur 

une période moyenne de 5 jrs . Huit  patientes  avaient reçu l’alpha méthyle dopa. 

(Aldomet ), soit 25% à la dose de 1500 mg/j pour une durée moyenne de 7  jours, 

par voie orale, 

 

E) RELANCE DE LA DIURESE : 

Le Furosémide était le diurétique le plus utilisé dans cette série. Les 

parturientes l’ont reçu de manière systématique pendant une durée moyenne de 

3,92 jours avec des extrêmes allant de 1à 10 jours. Six patientes n’avaient pas 

répondu au Furosémide, celles-ci avaient nécessité le recours à l’épuration 

extrarénale. Dont 3 ont été décédées. Le nombre moyen de séances d’hémodialyse 

par malade était de 3 séances avec des extrêmes allant de 1 à 7 séances. 

Tableau VII : tableau montrant le motif de dialyse pour chaque patiente 

Patientes dialysées Nombre de séances Motif de dialyse 

Cas n 1 1 Œdème aigue du poumon 

Cas n 2 1 Oliguo anurie prolongée 

Cas n3 3 Oliguo anurie +infiltration cutané 

Cas n 4 7 Anurie+hyperkaliémie+acidose 

Cas n5 3 
Urines peu concentrées +œdème 
généralisée 

Cas n 6 2 Oliguo anurie prolongée 
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F) TRAITEMENT OBSTETRICAL : 

La césarienne était réalisée chez 26  parturientes soit 76 ,24%. 

L’accouchement par voie basse était réalisé chez 8 parturientes, soit 23,59% 

 

 

 .  

Figure 8 : Répartition des parturientes en fonction de la voie 

D’accouchement 
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IV - EVOLUTION DE L’IRA AU COURS DE LA PREECLAMPSIE 

SEVERE ET L’ECLAMPSIE : 

A) - EVOLUTION MATERNELLE : 

Sur les 34 patientes pré-éclamptiques et éclamptiques avec IRA : 

- L’évolution était favorable chez 28 patientes : 

- 25 patientes avaient bien répondu aux diurétiques. 

- 3 patientes n’ avaient récupérée qu’âpres  le recours à l’hémodialyse . 

On avait assisté ainsi à une relance de la diurèse au bout de 3,92  jours au moyenne 

avec des extrêmes allant de 1 à 12 jours et à une normalisation de la fonction rénale 

au bout de 12,6 jours,L’évolution était défavorable chez 6patientes. 

1) Morbidité maternelle : 

 Une  patiente a développé une insuffisance rénale chronique terminale. Elle a 

été transférée au service de néphrologie pour prise en charge. 

2)  Mortalité maternelle : 

  Cinque décès ont été déplorés dont Trois patientes avaient bénéficies de 

l’hémodialyse. 

Les déces sont survenus dans un cadre de CIVD ,HRP ,help sd ,OAP,choc 

hemorragique et AVC. 

 

Tableau VIII:tableau montrant les causes de déces 

patientes Cause de déces 
Patiente n 1 IRA, CIVD, HRP, choc hémorragique 
Patiente n 2 IRA,help sd ,choc hemorragique , 
Patiente n 3 IRA ,help sd 
Patiente n 4 IRA,help sd ,avc 
Patiente n 5 IRA ,help sd ,OAP 
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B) - EVOLUTION FOETALE : 

La MFIU etait plus frequente 18  morts in utero soit 52,91%. 

Dix vivants a terme soit 29,41% . 

La prematutie était de 11,76%. 

La mortalité néonatale était de 5,88%. 

 

 

Figure 9:évolution fœtale 
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I) RAPPEL DE LA PHYSIOPATHOLOGIE : 

A) LA PREECLAMPSIE : [12,15, 57,103 ,140]  

Au cours de la grossesse normale, il se produit deux invasions 

trophoblastiques des artères spiralées. 

En cas de pré-éclampsie, la deuxième invasion ne se produit pas ou se produit 

incomplètement (figure 1). L’insuffisance de ce processus Conserve une résistance 

dans la partie terminale des artérioles spiralées. Il en résulte une mauvaise perfusion 

du placenta, entraînant à la longue des lésions ischémiques dans le territoire de la 

caduque utérine et du placenta. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Installation de la pré-éclampsie 
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Première étape : défaut de la vascularisation : 

Les cellules nécrosées, libèrent leurs thromboplastines dans la circulation 

systémique. Celles-ci peuvent induire une coagulation  intravasculaire,qui elle même 

déterminera la néphropathie glomérulaire spécifique. 

Par ailleurs, l’ischémie de la caduque et des villosités entraîne une libération 

d’iso-rénine utérine ainsi qu’un déficit des secrétions de prostaglandines, dont les 

conséquences seront une vasoconstriction qui se traduit par un effet très marqué 

sur la pression artérielle  (figure 2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Installation de la pré-éclampsie 
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Deuxième étape : conséquences de l’activation endothéliale 

Cette anomalie de la placentation est présente avant la 20ème semaine 

d’aménorrhée précédant ainsi les premières manifestations d’hypertension et de la 

protéinurie. 

 

B) L’ECLAMPSIE :[84] 

Phase convulsive de la pré-éclampsie, elle reste une complication majeure, 

souvent attribuée à une ischémie focale ou un vasospasme  cérébral avec perte de 

l’autorégulation cérébrale. Cette ischémie s’accompagne d’une hyperstimulation des 

récepteurs des neurotransmetteurs excitateurs, dont le glutamate et l’aspartate, 

déterminant ainsi une surcharge calcique et sodique des neurones, facteurs de 

souffrance cellulaire cérébrale d’origine ischémique. 

Le classique œdème cérébral ou l’encéphalopathie hypertensive restent des 

mécanismes improbables, d’autant qu’un nombre d’éclampsies apparaissent avec 

une hypertension modeste, voire sans hypertension. 

 

II) PHYSIOPATRHOLOGIE DU REIN AU COURS DE LA 

PREECLAMPSIE SEVERE ET L’ECLAMPSIE : 

A) REIN AU COURS DE LA GROSSESSE NORMALE : 

1) Introduction : 

La grossesse induit des modifications importantes de la fonction rénale dont 

la connaissance précise est nécessaire pour apprécier au mieux le caractère normal 

ou anormal des paramètres rénaux chez une femme enceinte [10]. 
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  L’activité du rein croît, comme l’ensemble des autres fonctions, dès les 

premières semaines d’aménorrhée et se fixe à un niveau de régulation très au 

dessus du seuil des valeurs de la femme non gravide. 

Il semble que le rein tente de lutter contre un état d’hypovolémie relative ce 

qui est paradoxale compte tenu de l’expansion volumique et de la rétention 

hydrosodée qui caractérisent la grossesse [85]. 

Plusieurs complications peuvent émailler l’évolution de la grossesse et 

notamment une HTA. 

2) Modifications anatomiques et physiologiques rénales au cours de la 

grossesse normale : 

a. Modifications anatomiques rénales : [1] 

La  taille des reins chez la femme enceinte augmente d’environ 1 à 2 cm et 

leur poids peut se majorer jusqu’à 70%. Une dilatation pyélocalicielle avec un aspect 

d’hydronéphrose prédominant à droite au 3ème trimestre est habituellement 

observée au cours de la grossesse. Dans un contexte de bactériurie asymptomatique 

fréquente, cette situation de stase urinaire expose la femme enceinte à la survenue 

d’une pyélonéphrite aiguë dont l’évolution peut être grave tant pour le fœtus que 

pour la mère. La dilatation persiste 16 semaines après l’accouchement et 11% des 

femmes gardent une dilatation permanente des voies excrétrices après une 

grossesse. 

b. Modifications fonctionnelles rénales : [1] 

L’expansion du volume extracellulaire secondaire au bilan sodé positif observé 

tout au long de la grossesse et l’augmentation du débit cardiaque qui s’ensuit sont 

responsables d’une augmentation du débit sanguin rénal et du débit de filtration 

glomérulaire (DFG). Ces deux paramètres atteignent un pic d’environ 50% au dessus 

des valeurs normales à la fin du 1er trimestre de grossesse. Cette hyperfiltration 
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glomérulaire a pour conséquence la diminution de la concentration de la créatinine 

plasmatique au dessous de 50 Umol/l. 

Le débit plasmatique rénal (DPR) augmente également d’environ 60% soit 

légèrement plus que la filtration glomérulaire, expliquant une baisse initiale de la 

fraction filtrée, traduisant une baisse des résistances intra-rénales. En fin de 

grossesse, le DPR chute plus vite que le DFG et la fraction filtrée redevient 

supérieure à ce qui est observé chez la femme non enceinte. 

Au cours de la grossesse, malgré une hyperfiltration importante, la pression 

intraglomérulaire ne s’élève pas, expliquant l’absence d’effet délétère des 

grossesses en l’absence de néphropathie préexistante. Le retour à la normale du 

DFG est observé dans les trois mois suivant l’accouchement. 

c. Equilibre hydrosodé : 

Au cours de la grossesse, il existe une rétention à la fois de sodium et d’eau. 

Les capacités de concentration et de dilution du rein ne son pas modifiées. 

L’équilibre hydrosodé est influencé par des facteurs inverses dont certains jouent 

sur l’excrétion du sodium et d’autres sur sa rétention : 

- L’excrétion du sodium est accrue par : 

       O L’élévation du DFG, 

       O La baisse de la concentration des protéines plasmatiques 

       O L’action de la progestérone sur le tube rénal 

       O L’expansion volémique. 

- D’autres facteurs tendent à retenir le sodium : 

       o L’augmentation des hormones minéralocorticoïdes :Aldostérone et la 

désoxycorticostérone. 

      o L’action des œstrogènes et la prolactine . 
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En fin de grossesse, le bilan sodé est positif d’environ 500-900 mmol de 

sodium et associé à une rétention hydrique de 6-8 l d’eau. La prise de poids total, 

incluant le fœtus, est d’environ 12-14 Kg. Le volume plasmatique augmente 

d’environ 50%. Un léger syndrome œdémateux est considéré comme normal. 

Au total, le rein est le principal organe impliqué dans la régulation du milieu 

intérieur et plus particulièrement de l’homéostasie du sodium. La grossesse se 

traduit par une accumulation d’eau et par une hypervolémie physiologique, ce 

nouvel état d’homéostasie est en grande partie responsable de modifications 

hémodynamiques importantes. 

d. Rein et pression artérielle : [1] 

La pression artérielle diminue au cours d’une grossesse normale. Cette baisse 

de la pression artérielle est liée à une vasodilatation périphérique et est limitée par 

l’activation du système rénine angiotensine – aldostérone secondairement activé. La 

réponse vasculaire à l’angiotensine II est toutefois diminuée, expliquant l’absence de 

correction de la baisse tensionnelle. La baisse des résistances périphériques et la 

rétention hydrosodée sont responsables d’une augmentation du débit cardiaque qui 

est répartie au niveau de la peau, de l’utérus, des reins, du tractus digestif…etc. Ces 

modifications hémodynamiques interviennent de façon prédominante au cours du 

1er trimestre. Les mécanismes de la vasodilatation périphérique restent 

imparfaitement compris. Ils sont attribués à l’effet concomitant de diverses 

hormones (œstrogène, progestérone), de prostaglandines vasodilatatrices (PG I2) 

synthétisées par l’utérus gravide et d’oxyde nitrique qui s’opposent à l’action 

pressive de l’angiotensine II. 

La pression artérielle moyenne diminue précocement au cours de la grossesse 

et la pression artérielle diastolique s’abaisse d’environ 10 mm Hg entre 13 et 20 SA.       

Cette baisse de la pression artérielle est constante au cours des six premiers mois. A 
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proximité du terme, la pression artérielle remonte pour atteindre des valeur 

identiques à celle d’avant la grossesse. Une HTAG se définit donc comme une HTA 

(PAS > 140 mm Hg et/ou PAD > 90 mm Hg) isolée, apparue à partir de la 20ème 

semaine d’aménorrhée en l’absence d’antécédents. 

e. Implications cliniques des modifications physiologiques : 

(a)    Fonction rénale : [9, 34,81] 

La créatininémie : l’augmentation de la filtration glomérulaire se traduit par 

une diminution de la créatininémie, qui passe d’une valeur moyenne de 75 Umol/l 

avant la grossesse à 50 à 60 Umol/l au cours du 2ème et 3ème trimestre. 

L’urée sanguine : qui au départ était de 4.3 mmol/l, diminuerait au 1er 

trimestre à 3.5 mmol/l, au 2ème trimestre à 3.4 mmol/l et au 3ème trimestre à 3.1 

mmol/l. 

(b) Clairance de la créatinine : 

Compte tenu des modifications volémiques et d’hydratation, le calcul de la 

clairance de la créatinine nécessite le recueil des urines de 24 h tout en sachant que 

la dilatation des voies urinaires peut produire une erreur dans ce recueil. 

(c)  Uricémie : 

La diminution de l’uricémie est due à l’augmentation de la filtration 

glomérulaire et à la diminution de la réabsorption tubulaire de l’acide urique 

secondaire à l’expansion du volume extracellulaire. L’uricémie est également le 

reflet des résistances intra-rénales. 

(d)  Protéinurie : 

L’augmentation importante du DFG est associée à une élévation de la fraction 

d’excrétion de l’albumine au cours de la grossesse normale. 

Une protéinurie de 200 – 300 mg/j est considérée comme  physiologique. 
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Tableau 1 : Modifications physiologiques induites par la grossesse. 

Filtration glomérulaire Aug 40_50% 

Débit sanguin rénal Aug 40_50% 

créatinémie 75umol/l à 50_60Umol /l 

Pression artérielle PAD diminuée de 5 – 10 mm Hg 

Secteur extracellulaire et 

volume plasmatique 

aug de 40-50% (albuminémie 30_35g /L 

hémoglobine ~12 g/l). 

Protéinurie physiologique Aug jusqu’à 300 mg/24 H 

 

B) MODIFICATIONS NEPHRO-UROLOGIQUE AU COURS DE LA 

PREECLAMPSIE : 

1) Aspects rénaux de la physiopathologie de la prééclampsie 

En 2003, il fut découvert que le placenta des femmes ayant accouché dans un 

contexte de pré-éclampsie fabriquait en quantité excessive,  et libérait ensuite dans 

la circulation maternelle, la forme soluble d’un récepteur du Vascular Endothélial 

Growth Factor (VEGF)[76]. Ce récepteur appelé sFlt-1 reste capable de lier le VEGF 

maternité circulant et d’autres de ses ligands comme le Placenta Growth Factor 

(PIGF) [70] Ceci a pour conséquence que les femmes développant une pré-éclampsie 

sont en état de carence relative en facteurs de croissance endothéliaux. 

Or, le VEGF participe à la régulation de la pression artérielle et au    maintien 

de l’intégrité de la membrane basale glomérulaire. Ainsi, un déficit en VEGF même 

partiel induit une HTA, et une protéinurie glomérulaire provoquée par une perte de 

fenestration des popdocytes et par une turgescence des cellules endothéliales 

glomérulaires .[43,143] 
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En 2006, il fut rapporté qu’un autre facteur soluble, l’endogline (récepteur du 

transforming growth factor b [TGF b], exprimé par l’endothélium), était 

particulièrement élevé dans le sang des mères ayant développé un Help syndrome. 

Récemment, des travaux expérimentaux ont établi que les deux récepteurs 

solubles, sFlt-1 et l’end gline, peuvent agir de concert et  provoquer ensemble cette 

forme sévère, de pré-éclampsie [156] 

2) Aspect rénaux du diagnostic de la pré-éclampsie : 

Le DFG et le DPR diminuent, bien que restant supérieurs au  début aux valeurs 

de la femme non enceinte. Une diminution du coefficient d’ultrafiltration (Kf) 

d’environ 50% associée à la baisse du  DRP explique cette hypofiltration relative. [1] 

La clairance de la créatinine diminue, alors que le taux plasmatique de l’urée 

et de la créatinine, restent en général voisins des valeurs observées en dehors de la 

gravidité. [14] 

L’hémodynamique rénale est donc caractérisée par la disparition des 

phénomènes d’adaptation qui surviennent au cours d’une grossesse normale. [14] 

La protéinurie témoigne de lésions glomérulaires. Elle est habituellement 

modérée, de l’ordre de 1-2 g/24h, mais peut être plus abondante (> 5 g/j), 

entraînant un syndrome néphrotique qui est un indicateur de mauvais pronostic. 

[146] 

L’hyperuricémie est définie classiquement au-dessus d’un seuil de 350 

Umol/l. Elle permet théoriquement de distinguer les femmes ayant une hypertension 

induite par la grossesse de celles atteintes d’une hypertension chronique. [112] 

3) Aspects rénaux histologiques [144] 

La biopsie rénale n’est habituellement pas systématique en matière de pré-

éclampsie, mais lorsqu’elle est indiquée, elle peut  mettre en évidence une ou 

plusieurs lésions dont les principales dans le post-partum sont : 
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a. « L’endothéliose glomérulaire » :figure 4 

 Fahr a décrit en 1920 le gonflement de la touffe glomérulaire qui fait quelque 

fois protrusion dans le tube proximal et a constaté l’expansion du mucapillaire 

oblitérant la lumière en partie ou en totalité. En 1950, en utilisant la microscopie 

électronique, Farquhar a observé le gonflement des cellules endothéliales et des 

dépôts au niveau du sous-endothélium. Spargo a démontré lui aussi le gonflement 

et la vacuolisation du cytoplasme des cellules endothéliales des capillaires 

glomérulaires 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : lésions typique d’enthmeliose glomérulaire du pré éclampsie 

 

b. « L’accumulation de lipides dans le cytoplasme des cellules 

endothéliales du capillaire glomérulaire ». 

c.  « L’augmentation du volume du mésangium » : Tribe et Thomson ont 

rapporté une augmentation de la matrice mésangiale avec une hyper-cellularité 

mésangiale entre les cellules endothéliales et la membrane basale donnant l’aspect 

en double contour ou d’épaississement de la membrane basale glomérulaire. 
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d.  « Les dépôts d’immunoglobulines en sous-endothélial » : des 

biopsies rénales réalisées chez des parturientes pré-éclamptiques dans le 

post-partum avaient mis en évidence la participation d’un mécanisme immunitaire. 

En effet Petrucco, Tribe et Packhman en utilisant l’immunofluorescence sur des 

prélèvements biopsiques ont constaté des dépôts d’Ig en sous-endothélial 

principalement d’IgM, probablement responsables de l’épaississement de la 

membrane basale glomérulaire. 

e. « les dépôts glomérulaires de facteurs d’hémostase » : Vassali et 

Hendersen ont rapporté que des dépôts de facteurs d’hémostase, tels que le 

fibrinogène et la fibrine dans les cellules endothéliales et glomérulaires, sont 

impliqués dans la genèse de lésions rénales chez les patients pré-éclamptiques. 

Habituellement, il y a peu d’atteinte tubulaire bien que certaines circonstances, au 

cours de la pré-éclampsie, on a pu constater une nécrose tubulaire. 

 

III) EVALUATION ET DIAGNOSTIC DE L’INSUFFISANCE RENALE : 

Au cours de la grossesse normale, la clairance de la créatinine augmente et la 

créatininémie baisse [93], chez nos patientes la créatininémie a toujours été 

supérieure à la normale, de même que dans la littérature.  

Dans notre série, la créatininémie moyenne était de 23,73mg/l avec une 

valeur maximale de 80 mg/l et une valeur minimale de 12 mg/l. Miguil et col  [138] 

avaient trouvé une créatininémie moyenne de 66.7 mg/l. 

Naquvi [154] avait trouvé une créatininémie moyenne de 96 mg/l. 

Hachim [7] avait trouvé une créatininémie moyenne de 95.85 mg/l et une 

urémie moyenne de 2.25 g/l. 

Drakeley [141] avait trouvé une créatininémie moyenne de 38.5mg/l. 
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Tableau II : Diagnostic de l’IRA au cours de la pré-éclampsie Sévère et l’éclampsie 
 

auteurs pays 
Creatinemie 

moyenne (mg/l) 
Uremie moyenne 

(g/l) 
Miguil et coll. Maroc 66,7 - 
Naquvi Pakistan 96 - 
Hachim Maroc 95,85 2 ,25 
Drakeley Afrique de sud 38,5 - 
Notre série Maroc 23 ,73 0,82 

 

A) SCORE DE RIFLE 

  Le groupe Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) a proposé en 2004 une 

définition de l’IRA basée sur le taux de créatinine et le débit urinaire nommée 

RIFLE [17] (tableau 3). 

  Elle comporte trois niveaux d’IRA de gravité croissante (Risk of  renal 

dysfunction, Injury of the Kidney, Failure of Kidney function) et  deux niveaux 

d’évolution clinique (Loss of Kidney function et End stage renal disease) [153]. 
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Tableau 3 : Score de RIFLE 

Niveaux 
Critères de débit de 

Filtration glomérulaire(DFG) 
Critères de débit urinaire 

(DU) 

R- Risk of Renal 
dysfunction 

Créatininémie x 1.5 ou 
diminution DFG > 25% 

DU < 0.5 ml/Kg/h 
pendant 6 h 

I- Injury to the Kidney Créatininémie > 2 ou 
diminution DFG > 50% 

DU < 0.5 ml/Kg/h 
pendant 12 h 

F- Failure of kidney 
function 

Créatininémie x 3 ou 
diminution DFG > 75% 

DU < 0.3 ml/Kg/h 
pendant 24 heures ou 

anurie de 12 h 
L- Loss of kidney 

function 
Persistance de l’IRA et perte complète de la fonction 

rénale > 4 semaines 
E- End stage renal 

disease 
Insuffisance rénale terminale (> 3 mois) 

 

L’originalité de cette définition réside dans l’interprétation du taux de 

créatinine en fonction du taux à l’état de base de la patiente lorsque ce taux n’est 

pas connu, chez une patiente sans insuffisance rénale chronique présumée, 

l’utilisation d’une clairance de la créatinine à 75 ml/min par 1.73m2 selon la 

formule modification of diet in renal disease (MDRD) permet d’obtenir le taux de 

créatinine de référence. [153] 

De nombreuses études ont été publiées après la description de cette 

classification et tous ces travaux retrouvent un taux de mortalité et de recours à 

l’épuration extrarénale croissant avec la sévérité de l’IRA [6-59-67-152]. 

Une recherche Medline avec les termes « RIFLE » et « renal insufficiency, acute 

«  a identifié cinq méthodes de calcul du RIFLE, différant sur le critère de diurèse et 

la connaissance ou non de la fonction rénale initiale. 
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Tableau 4 : Méthodes de calcul du score RIFLE 

Méthodes 1 2 3 4 5 

Critères de DFG Créatininémie Créatininémie MDRD Créatininémie Cockroft 

Critères de diurèse 
Diurèse 
horaire 

Diurèse des, 
24 h 

Non 
utilisé 

Non utilisé 
Diurèse 
horaire 

Créatininémie  
habituelle 

Connue 
Estimation 

selon MDRD 
Connue Connue Connue 

 

  En conclusion, la prévalence de l’IRA estimé par le score De  RIFLE dépend en 

grande partie de la méthode de calcul utilisée et son application dans la prise en 

charge de l’IRA doit rester prudente et devrait reposer sur un choix plus rigoureux 

de la méthode de calcul. 

.Dans notre étude l’IRA a été stadifiée «R» chez 14 patientes, «I» chez «10» 

patientes, «F» chez 9 patientes, «L» chez 1 patientes et «E» n’a pas été détecté chez 

aucune  patiente. La majorité de nos parturientes a été  classé stade R  (soit 41.28%) 

 

B) SCORE D’AKIN : 

   Une seconde définition de l’IRA a été proposée par l’AKIN (Acute Kidney 

Injury Network) lors d’une conférence réalisée à Amsterdam en septembre 2005. 

  Cette nouvelle définition dénommée AKIN prend en compte des  variations 

plus modestes de créatininémie puisqu’elle reconnaît l’IRA pour une 

augmentation de créatinine de plus de 0.3 mg/dl (26.4 μmol/l), ou une 

augmentation de plus de 50% sur 48 heures, ou s’il  existe un débit urinaire 

horaire inférieur à 0.5 ml/Kg pendant six heures [79]. Cette définition comprend 

trois stades de gravité dont les stades2 et 3 correspondent aux items « Injury to 

the Kidney » etFailure of kidney function de l’échelle RIFLE . 
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  Outre la plus faible variation de créatinine prise en compte, cette  

définition introduit la notion de délai permettant de définir l’IRA. Ce laps de temps 

de 48 heures permet d’éliminer les élévations progressives et modestes de la 

créatinine qui ne peuvent être qualifiées d’aiguës et dont l’impact sur la 

morbimortalité n’est pas démontré. Enfin, les patients ayant recours à l’épuration 

extrarénale sont, par définition, classés au niveau le plus élevé (niveau 3) quels 

que soient leur taux de créatinine ou leur diurèse.(tableau5) 

 

Tableau 5 : Classification AKIN 

Niveaux 
Critères de filtration 

glomérulaire 
Critères de débit 

urinaire (DU) 

1 

Créatininémie×1,5 à 2 ou 
élévation > 26,4 _mol/l 
(0,3 mg/dl) dans un délai 
< 48heures 

DU < 0,5 ml/kg/h 
pendant 6 heures 

2 
Créatininémie×2 à 3 DU < 0,5 ml/kg/h 

pendant 12 heures 

3 

Créatininémie×3 ou 
créatininémie > 350 umol/l 
(4 mg/dl) si élévation > 44 umol/ 
(0,5 mg/dl) ou épuration 
extrarénale 

DU < 0,3 ml/kg/h 
pendant 24 heures ou 
anurie de 12 heures 

 

Dans notre étude on n’a pas pu stadifier  nos patientes selon la classfication 

AKIN. 

  



 
49 

C) COMPARAISON DES ECHELLES RIFLE ET AKIN : 

Les données actuelles ne permettent pas de mettre en évidence   une 

supériorité de l’AKIN ou du RIFLE pour définir l’IRA [6-23-59]. 

  L’incidence globale de l’IRA est similaire dans les études utilisant les   deux 

définitions. 

  En ce qui concerne la mortalité, les résultats sont semblables Quelque  soit la 

classification utilisée [153]. Dans notre étude, le taux   de mortalité et de recours à 

l’épuration extrarénale est croissant avec   la sévérité de l’IRA jugée a partir des du  

score de RIFLE. 

 

IV INCIDENCE DE L’IRA AU COURS DE LA PREECLAMPSIE SEVERE 

ET L’ECLAMPSIE : 
L’incidence de l’IRA au cours de la pré-éclampsie sévère et l’éclampsie reste 

très variable selon les pays. Des études occidentales rapportent une incidence 

nettement faible (USA : 4%) [141, 48, 12,141]  par rapport aux pays en voie de 

développement (Turquie : 19.3%)  [122], ce qui rejoint les résultats de la présente 

étude qui était de  28,07%. 

 

Tableau 6 : Incidence de l’IRA au cours de la pré-éclampsie sévère Et l’éclampsie 

Auteurs Pays Nombre Incidence % 
Matta Sibai usa _ 4 
Sibai usa 12 4 ,7 
Drakeley Afrique de sud _ 5 
Stratta Italie 17 5 
Selçuk Turquie _ 19,3 
Etude chu ibn rochd Maroc (casablanca) 20 20 
Notre étude  Maroc (Meknès) 34 28,07 
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La différence entre ces pourcentages pourrait être expliquée par le fait que 

plusieurs auteurs ont souligné la diversité des définitions de l’insuffisance rénale 

aiguë, et par le lieu d’étude (milieu de réanimation ou service de gynéco-

obstétrique). 

 

V  FACTEURS DE RISQUE DE L’IRA AU COURS DE LA 

PREECLAMPSIE SEVERE ET L’ECLAMPSIE : 

La comparaison avec la littérature n’est pas fiable puisque les populations 

étudiées et la méthodologie employée étaient différentes 

 

A) FACTEURS DEMOGRAPHIQUES : 

1) Age maternel : 
         Tous les auteurs reconnaissent qu’il existe une relation entre l’âge maternel et 

l’IRA au cours de la pré-éclampsie et l’éclampsie, ainsi certains auteurs trouvent 

qu’il y a un surcroit chez les femmes jeunes, alors que d’autres trouvent que ce 

risque est plutôt élevé chez les femmes âgées. [166] 

  Dans la série de Ragheb, on constate également 2 pics de fréquence entre 

26-35 ans et 35-46 ans, ce qui rejoint les résultats de notre étude avec une 

moyenne de 28,61 ans. 

2)  Parité : 

L’incidence de l’IRA au cours de la pré-éclampsie et l’éclampsie est 4 à 5 fois 

plus fréquente chez la primipare que chez la multipare, puisqu’elle va de 3 à 7% 

chez les primipares et 1 à 3% chez les multipares. [110] 

Saône et al ont trouvé que le risque d’IRA au cours du pré éclampsie et 

l’éclampsie est maximal chez la primigeste âgée : 13 à17% versus 5% chez la 
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multipare. Pour plusieurs  auteurs [68, 87,94], l’âge maternel avancé et la 

multiparité sont associés à un mauvais pronostic. 

Dans notre série, la primiparité a constitué un facteur de mauvais pronostic 

chez 58 ,82%. 

3) Age gestationnel : 

Matta et Sibai [48], dans une série Américaine, avaient constaté que le terme 

de grossesse influence la genèse de l’IRA. En effet, un âge gestationnel < 32 SA était 

un facteur de risque de survenue de l’IRA au cours de la pré-éclampsie et 

l’éclampsie. 

Pour le pronostic maternel, certains auteurs trouvent que l’âge gestationnel 

bas est un facteur de mauvais pronostic, alors que d’autres trouvent que les 

complications sont plus fréquentes quand on s’approche du terme. 

Dans notre série : un âge gestationnel à partir de 32 SA  constituait un facteur 

de risque. 

4)  Suivi de la grossesse : 

Toutes les études montrent que le non suivi des grossesses a une valeur 

péjorative aussi bien foetale que maternelle. 

Bouaggad et col Rapportent que les études ont conclu à l’augmentation du 

risque de l’IRA au cours de la pré-éclampsie et l’éclampsie chez les femmes 

enceintes non suivies [21] ,La négligence des consultations prénatales est le 

principal facteur favorisant la survenue de l’IRA au cours de la pré-éclampsie sévère 

et l’éclampsie dans les pays pauvres [2,77], Dans notre série, le non suivi des 

grossesses a constitué un facteur de mauvais pronostic materna-fœtal puisque 

94.11% des parturientes n’étaient pas suivies. 
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5)  Moment des crises par rapport à l’accouchement : 

Pour Mattar et Sibai [48] l’éclampsie du pré-partum était significativement 

corrélée à la survenue de l’IRA. 

Philip Munro[130] avait constaté que lorsque les crises convulsives survenaient 

avant l’accouchement, l’éclampsie était plus sévère et le risque de complications 

maternelles telles que l’IRA était plus important, ce qui rejoint les résultats de notre 

étude. 

6)  Antécédents : 

Selon Beaufils, les antécédents rénovasculaires (HTA, diabète, néphropathie, 

cardiopathie, obésité, tabac, oestroprogestatifs) par les lésions vasculaires qu’ils 

déterminent, peuvent être responsables d’une ischémie placentaire et constituent 

donc des facteurs de risque dans la survenue de l’insuffisance rénale. 

Le pronostic est différent chez les femmes ayant une maladie rénale préalable 

et dont l’insuffisance rénale chronique est brutalement aggravée au cours d’une 

éclampsie. Le risque de mise en dialyse définitive est élevé, impliquant près de 80% 

des malades. [33 ,61] 

Dans cette situation, il est difficile de discerner l’IRA associée à la pré-

éclampsie de l’accélération brutale des lésions de la maladie rénale sous-jacente. 

Dans notre série, 11% de nos patientes avaient le diabète comme antécédent.   

Deux patients .soit 5,8% avaient une éclampsie, même cas pour MFIU .Une patiente 

était porteuse d’une HTA chronique soit  2,9%, une patiente porteuse d’une 

cardiopathie. 
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B) FACTEURS CLINIQUES : 

1) Pression artérielle à l’admission : 

Mattar et Sibai [48] avaient constaté que les chiffres élevés de laPAS ne 

constituent pas un facteur de risque de survenue de l’IRA chez les parturientes pré-

éclamptiques et éclamptiques contrairement aux chiffres élevés de PAD qui 

semblent être un facteur prédictif (une PAD à l’admission > 110 mm Hg prédispose 

à développer l’IRA avec une forte incidence). 

La plupart des auteurs insistent plus sur le retentissement viscéral de l’HTA 

plutôt que sur l’augmentation des chiffres tensionnels[119] Pour Andrew Drakeley, 

[141]le niveau de PAD à l’admission n’était pas en corrélation avec la survenue de 

l’IRA chez les patientes pré-éclamptiques et éclamptiques. 

Dans notre série 40% des patientes avaient une pression artérielle PAD> 110 

mm Hg. 

2)  Signes urinaires : 

a-Oligurie : 

L’oligurie en obstétrique se définie par une diurèse inférieure à 20-30 

ml/heure sur 2 heures consécutives, ou bien encore par une diurèse inférieure à 500 

ml/24 heures. Elle est le plus souvent liée à une baisse du débit de filtration 

glomérulaire résultant d’une hypo volémie ou d’un spasme de l’artère rénale. 

Rarement, l’oligurie signe une insuffisance rénale organique par nécrose tubulaire 

aiguë, [82,158] L’oligurie signe avec certitude le caractère pathologique de l’œdème. 

Elle s’établie avec un certain retard et contribue à accentuer l’infiltration des tissus, 

et est responsable de l’inflexion de la courbe de poids. [3] 

L’oligurie est souvent associée à des complications (HRP, Help syndrome, 

hémorragie, CIVD, IRA).  

En effet, l’oligurie signe l’aggravation du pronostic maternel. 
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Dans cette série : 55 ,8% patientes avaient une oligurie. Toutes les patientes 

décédées avaient une oligo-anurie. 

b-Protéinurie à la bandelette urinaire : 

La protéinurie témoigne de lésions glomérulaires. Elle est habituellement 

modérée, de l’ordre de 1-2 g/24 h, mais peut être plus abondante (> 5 g/j), 

entraînant un syndrome néphrotique qui est un indicateur de mauvais pronostic. 

Une corrélation entre l’importance de la protéinurie et une augmentation de la 

mortalité périnatale ou des retards de croissance intra-utérins a été démontrée 

depuis longtemps. [95] 

Rchouk [109] dans son étude de 503 cas a constaté que la protéinurie élevée 

avait constitué un facteur de mauvais pronostic aussi bien fœtal que maternel. 

Mattar et Sibai [48]  ont constaté également que la présence d’une protéinurie 

aux bandelettes urinaires, même à quelques traces, influençaient la survenue de 

l’IRA chez les patientes pré-éclamptiques et éclamptiques. 

Quarleu [108] trouve que le taux de complications périnatales est de 63% 

lorsque la protéinurie est retrouvée contre 18% en son absence. 

El Khalfi [41] a noté dans son étude que les patientes qui avaient une 

protéinurie > 3 croix, avaient plus de complications par rapport à celles qui avaient 

une protéinurie de 2 croix, avec une fréquence significativement plus élevée 

d’éclampsie et d’OAP. 

Dans notre série 58,82%  des patientes avaient une protéinurie objectivée à 

plus de 3 croix. 

c- Œdèmes : 

Ce troisième élément de la triade symptomatique classique de la pré-

éclampsie n’entre plus dans une définition pathologique aujourd’hui. Les œdèmes 
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surviennent à un moment ou à un autre dans 80% des grossesses normales et ne 

sont pas spécifiques de la prééclampsie. 

De plus, certaines formes de pré-éclampsies dites « sèches » voire des 

éclampsies peuvent survenir en l’absence d’œdème. [107] 

Selon Mattar et Sibai [48] la présence des oedèmes généralisés ou localisés 

n’influencerait pas la survenue de l’IRA au cours de la prééclampsie 

Sévère voire une éclampsie. 

3)  Signes digestifs : 

a) Nausées et vomissements : 

Mattar et Sibai [48] avaient constaté que les nausées et les Vomissements 

étaient statistiquement corrélés à la survenue de l’IRA Au cours de la pré-éclampsie 

sévère et l’éclampsie. En effet, une Déshydratation peut aggraver l’hypo perfusion 

rénale par hypovolémie, et favoriser le développement de l’IRA. 

b)  Ictère : 

La présence d’ictère semble être un facteur prédictif de l’IRA au cours de la 

pré-éclampsie sévère et l’éclampsie, ceci rejoint ce qui a été rapporte par mattar et 

sibai .[48] 

c)  Douleurs abdominales : 

Les douleurs épigastriques et/ou de l’hypochondre droit, irradiant dans 

l’épaule droite ou dans le dos (dans un contexte de prééclampsie) doivent faire 

évoquer avant tout et jusqu’à preuve du contraire la constitution d’un hématome 

intra-hépatique, elles sont en rapport avec la mise en tension de la capsule de 

Glisson du fait de l’augmentation du volume du foie. 

Dans cette étude, les douleurs abdominales, signe d’un Help syndrome, 

constitueraient un facteur de risque de survenue de l’IRA chez les parturientes pré-

éclamptiques et éclamptiques. 



 
56 

4) - Indices de gravité : 

Une évaluation objective de la sévérité d’une pathologie qui est étroitement 

liée au pronostic du patient, fut longtemps recherchée. Elle fournit, une unité de 

mesure pour les essais thérapeutiques, permet la comparaison nationale et 

internationale entre les différentes unités de soins intensifs et évoque des cas où le 

traitement est utile .[62] 

Dans les dernières années, plusieurs scores de gravité ont été développés afin 

d’aider le clinicien dans les décisions thérapeutiques et la gestion des patientes. 

[66].L’objectif de ces scores était d’évaluer et d’identifier les patientes à haut risque 

pour guider le traitement afin de réduire la mortalité et la morbidité [19]. 

Dans la population obstétricale, et en ce qui concerne les patientes pré-

éclamptiques avec IRA qui constituent un sous-groupe, la capacité de l’IGS II et du 

SOFA pour prédire le devenir de l’IRA au cours de la pré-éclampsie sévère et 

l’éclampsie n’était pas bien élucidé dans la littérature. 

 

C) FACTEURS BIOLOGIQUES : 

Les variables biologiques imputées comme facteurs de risque de survenue de 

l’IRA au cours de la pré-éclampsie sévère et l’éclampsie sont : 

- Un taux élevé de bilirubine > 20.5 umol/l. 

- Un taux d’hémoglobine < 9 g/100ml. 

- Une thrombopénie < 100 000 éléments/mm3. 

- Une baisse du taux de fibrinogène < 3 g/l. 

- Un taux de prothrombine inférieur à 50%. 

- Un taux élevé d’uricémie > 350 umol/l. 
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Dans les articles consultés, le travail a ciblé uniquement l’étude des 

paramètres démographiques et cliniques comme facteur prédictif influençant la 

survenue de l’IRA chez les patients pré-éclamptiques et éclamptiques. [36 ,74] 

Les paramètres biologiques reflètent par définition les complications associées 

à la pré-éclampsie sévère et l’éclampsie. 

 

D)  COMPLICATIONS MATERNELLES ASSOCIEES A L’IRA : 

L’insuffisance rénale s’inscrit dans le cadre d’une atteinte multiviscérale 

[74 ,91]. 

1) - Help syndrome : 

a- Généralités :  

C’est une forme typique systémique de la prééclampsie/éclampsie imputé 

comme facteur de risque [88, 75,121] et comme complication associée à l’IRA. [141] 

Le Help syndrome a été décrit par Weinstein en 1982, c’est l’acronyme de : 

- H : Hemolysis (hémolyse) 

- E : Elevated enzym Liver (augmentation des enzymes 

Hépatiques). 

- LP : Low Platelets (baisse des plaquettes). 

Il n’existe pas de consensus définissant les critères diagnostiques et 

biologiques du Help syndrome . Ainsi, les critères diagnostiques biologiques les plus 

pragmatiques ont été proposés par Sibai[128] : L’association d’un taux de 

plaquettes inférieur à 100 000/mm3 avec une activité sérique de l’ASAT supérieure 

à 70 UI/l et une hémolyse diagnostiquée, soit par un taux de LDH supérieur à 600 

UI/l associé à la présence de Schizocytes, soit par une bilirubinémie totale 

supérieure à 12 mg/l (20 μmol/l), définit en pratique le Help syndrome. 
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Le même auteur décrit l’existence de formes incomplètes de Help syndrome : 

EL (cytolyse isolée), HEL (hémolyse avec cytolyse), ELLP (hémolyse et thrombopénie), 

LP (Thrombopénie isolée). Ces critères biologiques précis ont l’avantage 

d’harmoniser les différentes séries publiées et de pouvoir ainsi les comparer les 

unes aux autres. 

b- Rôle du Help syndrome dans la survenue de l’IRA au cours de la pré-

éclampsie sévère et l’éclampsie : 

La prévalence de l’IRA au cours de la pré-éclampsie sévère est estimée entre 

0.8-7.4%, voire entre 8 à 31% en cas de syndrome Help. [18] 

Ghosh [75] avait constaté que l’incidence du Help syndrome chez les patientes 

pré-éclamptiques/éclamptiques variait entre 4% et 12%. Cette incidence peut être 

très élevée quand le diagnostic est posé tardivement. 

Il avait dénombré dans sa série, 112 cas de Help syndrome sur 1153 patientes 

pré-éclamptiques / éclamptiques (soit 9.7%), 9 d’entres elles (soit 8%) avaient 

développé par la suite une IRA.  Ci étaient le plus souvent secondaires à une nécrose 

tubulaire aiguë (8patientes) rarement à une nécrose corticale aiguë (1 patiente). 

Il est à noter que le Help syndrome peut se produire même en l’absence de 

pré-éclampsie [75,134] .Il constitue un signe évident de souffrance viscérale, et a 

été incriminé comme facteur prédictif de survenue de l’IRA au cours de l’éclampsie. 

[75,134] 

Dans une étude réalisée en 2002 [141], Andrew Drakeley a constaté que sur 

72 parturientes avec IRA et pré-éclampsie sévère, 32 d’entres elles avaient en plus 

un Help syndrome (presque 50%). 

Dans une étude récente réalisée en 2010[83], Miguil et col ont constaté que 

sur 39 parturientes avec IRA et pré-éclampsie/éclampsie, 22 d’entre elles avaient un 

Help syndrome associé (soit 56.41%). 
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A l’échelle nationale, une étude récente réalisée en 2011 au chu ibn rochd de 

Casablanca a objective parmi les les patientes préeclamptique, éclamptique ,54% 

d’entre elles avaient un help syndrome associées. 

Dans cette série 53% de nos patientes avaient un help sd associés à IRA dans 

le contexte de preéeclampsie sévère éclampsie. 

Ces résultats ont tendance à mettre l’accent sur l’importance de cette 

complication dans l’apparition de l’IRA au cours du pré éclampsie/éclampsie. 

 En effet, les grossesses compliquées par le Help syndrome étaient associées à 

une morbidité potentiellement mortelle avec un haut risque de complications 

obstétricales (CIVD, OAP,  syndrome de détresse respiratoire de l’adulte, IRA et des 

complications  hémorragiques en particulier l’HRP). 

2- Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) : 

a- Généralités : 

Au cours de la grossesse, il existe un état d’hypercoagulabilité liée à 

l’inhibition de la fibrinolyse et à l’activation du système de coagulation, Cet état 

s’intensifie progressivement jusqu’à l’accouchement. Les troubles de l’hémostase 

retrouvés au cours du pré éclampsie et l’éclampsie sont représentés essentiellement 

par la thrombopénie due à la consommation et/ou la destruction par processus 

micro-angiopathique de la grossesse. [69] 

La décompensation de cet état se voit quand il y a un dépassement des 

inhibiteurs physiologiques de la coagulation ou par leur défaut dans le cadre d’une 

thrombophilie, ceci est appelé la coagulation intravasculaire disséminée chronique, 

qui se voit la cause et la conséquence d’infarcissement, de nécrose et d’hémorragie 

au niveau des différents organes. Elle se manifeste cliniquement par des signes de 

micro-thrombocytose (cytolyse, Help syndrome, RCIU, insuffisance rénale….). 

Biologiquement la CIVD est définie par Miguil et col[138]  par la présence d’une 
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thrombocytopénie inférieure à 100 x 103 par millimètre cube, d’une baisse du 

fibrinogène inférieure à 3 g/l, de produits de dégradation de la fibrine supérieurs à 

40 ug/dl et un prolongement des temps globaux : TQ et le TCA de 1.5 à deux fois.. 

Le stade ultime est la CIVD hémorragique qui peut compliquer un HRP et/ou 

une éclampsie, est caractérisé par la diminution des facteurs de coagulation, du 

fibrinogène, des plaquettes, de l’antithrombine, l’apparition des complexes solubles, 

l’élévation des complexes thrombines-antithrombine, plasmine-antiplasmine, des 

PDF, des D-dimères[38] , Ces anomalies de l’hémostase présentent un phénomène 

dynamique variable dans le temps, nécessitant des bilans répétés et rapprochés 

.[78] 

Sibai[129,138] pense que la CIVD serait associée la plupart du, temps à un 

facteur déclenchant : HRP, hémorragie sévère ou HSCF. 

Pour Vandam et col[154] , la CIVD serait associée à un risque élevé de 

complications obstétricales : hémorragie de la délivrance, saignement important lors 

des césariennes, hématome de paroi. L’atteinte rénale est caractérisée par les 

dépôts de fibrine dans les capillaires glomérulaires qui entraînent une oligurie 

souvent précédée de polyurie. Dans la forme typique, apparaissent des nécrose 

corticales bilatérales multiples avec hématurie micro voire macroscopique. Les 

formes à diurèse conservée sont plus rares. Les diurétiques sont peu ou pas 

efficaces et l’hémodialyse peut s’imposer. Les nécroses laissent des séquelles plus 

ou moins importantes. 
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b- Rôle de la CIVD dans la survenue de l’IRA au cours de la pré éclampsie 

sévère et l’éclampsie : 

Le rôle de la CIVD dans l’atteinte rénale au cours des néphropathies 

gravidiques est principal. Les principaux arguments en faveur de ce rôle sont  :[29] 

- L’analogie frappante avec les lésions observées dans les CIVD 

expérimentales. 

- La présence de dépôts de fibrine dans les glomérules. 

- L’importante fixation intrarénale des plaquettes radiomarquées. L’arrêt de la 

CIVD et la restauration d’un pouvoir fibrinolytique normal après l’accouchement, 

rendraient très bien compte de la réversibilité des lésions observées. 

La CIVD jouerait un rôle important dans la genèse de l’IRA au cours de la pré-

éclampsie sévère/éclampsie. Sibai [51]] a constaté que 89% des patientes pré-

éclamptiques avec IRA avaient une CIVD associée. 

Stratta et col [36]  ont trouvé que 66.7% de leurs patientes avaient une CIVD 

associée à l’IRA au cours du pré éclampsie/ éclampsie. 50% de ces patientes avaient 

développé une nécrose corticale. 

Mjahed [127] a constaté que 45% des patientes éclamptiques avec IRA avaient 

une CIVD associée. 

Au chu ibn rochd casablanca 20% des patientes avaient une CIVD associées à 

IRA au cours du pré éclampsie sévère éclampsie. 

Dans ce travail,  5,8  % des patientes pré-éclamptiques et éclamptiques avec 

IRA avaient une CIVD associée. 

3- Hématome rétroplacentaire : 

(a) - Généralités : 

L’hématome rétroplacentaire (HRP) est décrit comme le décollement 

prématuré d’un placenta normalement insérée .figure 3 
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Figure3 : aspect macroscopique de l’hematome retro placentaire [129] 

 

 L’hématome rétroplacentaire complique 4% des pré-éclampsies sévères [20]. 

La constitution de l’hématome est diagnostiquée par une douleur abdominale 

d’apparition brutale avec hypertonie utérine, saignement vaginal, signes de 

souffrance fœtale aiguë, coagulation de consommation. L’hématome rétro 

placentaire est susceptible de révéler la maladie, surtout en cas de pré-éclampsie de 

surimpression. Le pronostic fœtal est mauvais : le risque de mort in utéro d’origine 

anoxique est d’autant plus significatif que la protéinurie a été précoce (avant la 

20ème semaine) et que l’hypertension artérielle était mal contrôlée. [133]  

Le pronostic maternel est toujours mis en jeu vu l’état de choc qui est le plus 

souvent sous estimé secondaire à l’hématome décidual basal et accessoirement à 

l’hémorragie externe. Ceci est d’autant plus grave que les troubles hémorragiques 

qui sont dus à la consommation importante des facteurs de coagulation au niveau 
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de l’hématome et la libération des thromboplastines (substances pro coagulantes) 

dans la circulation maternelle, qui sont responsables de foyers disséminés de 

Coagulation intra vasculaire. 

Dans certains cas, la situation reste quiescente jusqu'au moment de la 

délivrance avec une atonie utérine et des lésions des parties molles qui aggravent 

les pertes sanguines. 

(b) -Rôle de l’HRP dans la survenue de l’IRA au cours de la 

Pré-éclampsie sévère et l’éclampsie : 

Au cours de la pré-éclampsie sévère/éclampsie, la présence d’un HRP 

s’accompagne de lésions rénales sévères : nécrose tubulaire aiguë et nécrose 

corticale bilatérale. 

L’HRP serait le facteur clinique le plus significatif dans le pronostic rénal au 

cours de la pré-éclampsie/éclampsie. 

Andrew Drakeley [141], dans une étude récente, a constaté que sur 72 

patientes avec IRA et pré-éclampsie sévère, 23 (soit 31.9%) avaient un HRP 

surajouté. 

Stratta et col [36], dans une série italienne, ont constaté qu’en absence d’HRP, 

l’IRA n’était pas franche et reste polyurique, par contre en cas d’HRP, le risque de 

nécrose corticale était important du fait des facteurs surajoutés à la pré-

éclampsie/éclampsie (vasoconstriction, CIVD et état de choc). Ils ont dénombré 50% 

de nécrose corticale sur l’ensemble des patientes avec HRP et IRA. 

Dans ce travail, 23,5%    des patientes pré-éclamptiques et éclamptiques avec 

IRA avaient un HRP associé. 
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4-Œdème aigu des poumons : 

(a) - Généralités : 

L’œdème pulmonaire aigu, complication rare mais grave de la PE, est une 

urgence obstétricale qui met en jeu le pronostic vital maternel et fœtal [117], 

L’œdème pulmonaire hémodynamique en cours de pré éclampsie à un mécanisme 

complexe. Une élévation de la pression hydrostatique vasculaire est souvent mise en 

cause en cas de remplissage vasculaire intempestif associé à un traitement 

antihypertenseur interférant avec l’inotropisme cardiaque (bloqueur bêta-

adrénergique ou inhibiteur calcique). Des anomalies de la perméabilité capillaire, 

reflétées par l’inflation du secteur interstitiel et une réduction majeure de la 

pression oncotique, sont des facteurs contributifs non négligeables. La gravité de 

l’hypoxémie liée à l’œdème pulmonaire peut imposer une assistance ventilatoire. 

[167] 

Toutefois, dans 70% des cas, l’OAP survient en post-partum, suggérant le rôle 

de la mobilisation de liquides interstitiels. Le remplissage vasculaire doit donc être 

particulièrement contrôlé au décours de l’accouchement. [107] 

Sibai[130]  rapporte une fréquence de l’OAP de 2 à 5% des formes graves de la 

pré-éclampsie. Haddad et col [54]  rapporte une fréquence de 4%. 

(b) Rôle de l’OAP dans la survenue de l’IRA au cours de la 

Pré-éclampsie sévère et l’éclampsie : 

L’OAP ne serait pas impliqué comme facteur de risque de survenue de l’IRA 

chez les parturientes pré-éclamptiques et éclamptiques mais plutôt une 

conséquence. 

Andrew Drakeley, dans une série sud-africaine [141], a constaté que sur 72 

patientes éclamptiques avec IRA, uniquement 5 patientes (soit 6.94%) avaient 

présenté un OAP surajouté. 
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Dans notre série 8 ,8% avaient présentées  un OAP. 

5- Complications neurologiques : 

Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (SEPR ou posterior 

reversible encephalopathy syndrome [PRES]) est une entité décrite récemment par 

une équipe franco-américaine, dont les principales causes sont les néphropathies, 

l’hypertension artérielle et certains traitements immunosuppresseurs [162]. Il est du 

à un œdème vasogénique par rupture de la barrière hémato-méningée [151]. 

Les manifestations cliniques de ce syndrome comportent : céphalées, troubles 

de la vigilance et du comportement, convulsions, vomissements, confusion mentale, 

mutisme, troubles de la perception visuelle [125]. 

L’IRM montre un œdème sous-cortical, des lésions de la substance grise et de 

la substance blanche, généralement postérieures correspondant le plus souvent à un 

œdème cérébral, parfois à une nécrose ischémique ou des lésions hémorragiques 

[165]. 

(a)  OEdème cérébral : 

Il représente 50% des lésions macroscopiques. Son importance est 

proportionnelle à la durée des convulsions. Il se présente sous forme d’hypodensités 

parenchymateuses souvent bilatérales et symétriques siégeant le plus souvent dans 

les lobes pariétaux-occipitaux, ainsi que les lobes frontaux, temporaux et dans les 

bars internes et externes de la capsule interne. 

(b)  Lésions ischémiques : 

Ce sont les lésions les plus fréquentes, mais non visibles à la TDM. 

Elles sont fréquemment associées à un tableau de cécité. Celle-ci est 

transitoire, mais nécessite la réalisation d’une IRM. La cécité corticale est rare, 

caractérisée par l’absence de poursuite, l’abolition du clignement à la menace 

contrastant avec la conservation des réflexes photomoteurs. Par contre, les troubles 
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oculaires ont comme lésion sous jacente un œdème rétinien, des décollements de 

rétine ou un spasme artériolaire qui entraîne une ischémie choroïdienne. En principe 

l’attente rétinienne est proportionnelle à l’élévation de la tension artérielle et à la 

sévérité de la pré-éclampsie. 

(c)  Lésions hémorragiques : 

Moins fréquentes, elles ne représentent que 10% des lésions macroscopiques, 

leurs caractères péjoratifs semblent bien démontrés. 60 à 80% des décès survenant 

moins de 48 h après le début des crises convulsives sont associées à des lésions 

hémorragiques macroscopiques. 

Au scanner, ils apparaissent sous forme d’hyperdensités avant et après 

injection du produit de contraste. Elles peuvent être soit sous forme de pétéchies 

diffuses au niveau de la substance blanche, ou sous la forme d’hémorragie du tronc 

cérébral rompu dans les ventricules. 

Dans ce travail 2 ,91  % des parturientes pré-éclamptiques et éclamptiques 

avec IRA avaient présenté des complications neurologiques surajoutées. 

6- choc hémorragique : 

Quoi qu’il n’ait pas été étudié auparavant dans la littérature, cette 

complication associée à l’IRA chez les patientes pré-éclamptiques et éclamptiques 

serait un facteur de risque d’importance considérable. 

En effet, les résultats dans cette étude montrent bien que 17 ,6%   des 

patientes pré-éclamptiques et éclamptiques avec IRA avaient développé un choc 

hémorragique  qui semble aggraver le pronostic rénal par hypovolémie. 

7- Hématome sous capsulaire du foie : [108] 

 Les complications hépatiques du Help surviennent dans moins de 5 à 10% des 

cas. Leur diagnostic et leur évaluation sont avant tout radiologiques [8]  et tout Help 

doit conduire à la réalisation rapide d’une échographie hépatique. 
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L’hématome siège le plus souvent dans le lobe droit du foie et se traduit par 

des douleurs violentes de l’hypochondre, avec parfois des irradiations scapulaires. 

L’échographie abdominale peut méconnaître un hématome intra-hépatique. 

La TDM et l’IRM hépatiques ont la meilleure sensibilité dans la détection des 

hématomes. 

Le traitement conservateur est de règle, avec surveillance échographique de la 

régression spontanée. Une embolisation est parfois proposée. 

La rupture capsulaire spontanée du foie est la complication hépatique la plus 

grave. Elle se manifeste par l’apparition, plus ou moins brutale, d’une douleur 

épigastrique, un état de choc franc, ou une hypotension artérielle avec anémie aiguë 

progressivement installée. 

Une hémorragie massive avec collapsus cardiovasculaire fait courir un risque 

de majoration de l’ischémie hépatique aiguë, de l’IRA et/ou d’insuffisance 

antéhypophysaire [108]. 

Dans notre série l’hématome sous capsulaire de foie a été développés chez 2 

patientes. 
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Figure 4 : examen échographique montrant l’hématome sous capsulaire du foie 
comprimant le parenchyme adjacent {41]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure : 5 scanner montrant  un hématome sous capsulaire du lobe droit du foie [42] 
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VI- EVOLUTION DE L’IRA AU COURS DE LAPREECLAMPSIE 

SEVERE ET L’ECLAMPSIE : 
L’impact éventuel de la pré-éclampsie sur le devenir ultérieur de la fonction 

rénale, ou en d’autres termes, le risque de séquelles rénales, est extrêmement 

difficile à apprécier [13]. L’absence fréquente de connaissance de l’état rénal avant 

la grossesse complique cette démarche et aboutit au risque fréquent de classer 

comme « séquelle » rénale de la pré-éclampsie une protéinurie modérée persistante 

qui était en fait due à une affection préexistante à la grossesse ayant elle-même 

favorisé la survenue de la PE (PE surajouté à une néphropathie). 

Le pronostic à long terme de la PE paraît lié à la sévérité [155], la précocité  et 

la récidive [13-131-135] de la PE. 

D’une manière générale, les résultats des travaux publiés doivent être 

acceptés avec prudence et tenir compte d’un biais de sélection lié à l’origine 

ethnique (notamment du fait de la présence d’Afro- Américaines dans les séries 

américaines), à la sévérité de la PE, à la présence de signes rénaux de gravité (débit 

de protéinurie élevé, insuffisance rénale aiguë associée à la PE), ainsi qu’à l’absence 

d’études histologiques rénales systématiques et d’évaluation à long terme de la 

fonction rénal. 

Pour Miguil et col [138], parmi les patientes ayant une IRA, 58 patientes 

avaient recours à l’hémodialyse, dont 39 patientes hémodialysées avaient une pré-

éclampsie /éclampsie (soit 67.2%).  La diurèse a été reprise vers le huitième jour 

avec une polyurie vers le dixième jour suivie de la régression progressive de la 

créatininémie. 4 patientes avaient évolué vers la chronicité.  La biopsie rénale a été 

faite chez une seule patiente et a confirmé la nécrose corticale. 3 patientes étaient 

sous hémodialyse chronique et programmées pour transplantations rénales.  Une 
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patiente avait gardé une insuffisance rénale chronique partielle (le taux de créatinine 

oscillait entre 45 et 55 mg/l). 8 décès maternels ont été déplorés. 

Pour Sibai [37], parmi les 12 cas d’IRA avec éclampsie, 6 patients (soit 50%) 

avaient recours à l’hémodialyse, 5 patientes (soit 41.7%) avaient repris leur fonction 

rénale après 3 séances d’hémodialyse. Une seule (soit 8.3%) avait développé une 

insuffisance rénale chronique terminale nécessitant une épuration à vie, Un décès 

(soit 8.3%) a été déploré. 

Gosh [75], sur une série indienne, a constaté que sur les 9 cas d’IRA rapporté 

chez des parturientes éclamptiques avec Help syndrome ,8 patientes (soit 88.9%) 

avaient présenté à la biopsie rénale une nécrose tubulaire aigue réversible. Et chez 

une patiente, une nécrose corticale aigue. 

Au chu ibn rochd Casablanca, l’étude de 2011 à montre une évolution 

favorable chez 86% patientes, alors qu’il était défavorable chez 16%, le taux de 

mortalité était 10%. 

Dans cette série, l’évolution de l’IRA au cours de la pré-éclampsie sévère et 

l’éclampsie était favorable chez  28   patients (soit82, 53  %). 

-   vingt Cinque   patientes (soit 73,53    %) avaient bien évolué après 

utilisation de Furosémide seule. 

-  six   patients (soit 17,64  %) ont nécessité  le recours à l’hémodialyse   

Avec  une moyenne de (3) séances    (relance de la diurèse au bout de3, 92      

jours et normalisation de la fonction rénale au bout de 12,6 jours). 

 Par Ailleurs, cette évolution était défavorable chez 6 patientes (soi  17,64  %). 

- 1 patiente (soit 2 ,9 %) avaient développé une insuffisance rénale chronique. 

- Et  5   patientes (soit   14,7  %) étaient décédées, alors que la mortalité chez les 

patientes sans IRA était 6,89%. 
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VIII- TRAITEMENT DE L’IRA AU COURS DE LA PREECLAMPSIE 

SEVERE ET L’ECLAMPSIE : 
Les moyens thérapeutiques disponibles et les objectifs à atteindre chez la 

patientes ayant une pré-éclampsie sévère-éclampsie et une IRA sont les suivants : 

 

A- REMPLISSAGE VASCULAIRE : 

Le remplissage vasculaire est parfois nécessaire du pré éclampsie chez des 

femmes présentant une hypovolémie relative par rapport à une grossesse normale et 

chez lesquelles un traitement vasodilatateur et sympatholytique est administré 

[122]. Ce remplissage vasculaire ne doit pas être systématique en raison du risque 

vital lié au développement d’un œdème pulmonaire, voire à l’aggravation d’un 

œdème cérébral [42,114]. Une détresse respiratoire est à l’origine de 40% des décès 

chez les femmes pré-éclamptiques [159]. 

Les indications du remplissage vasculaire sont : 

- Une chute brutale et significative de la pression artérielle lors de 

l’introduction du traitement antihypertenseur par voie intraveineuse. 

- Une hypovolémie patente, traduite par une hémoconcentration (hématocrite 

= 40%), en particulier avant une anesthésie  périmédullaire. 

- Une Oglio-anurie. 

Le volume initialement perfusé en 30 à 45 minutes est habituellement de 500 

à 750 ml de cristalloïdes. Le débit recommandé de perfusion ultérieure d’une 

solution de cristalloïde est de 85 ml/H, L’apport hydrique total, incluant les 

boissons, doit rester inférieur à 2500 ml/24 H. 

Les transfusions plaquettaires ne sont envisagées qu’en cas de saignement ou de 

césarienne si le taux de plaquettes est inférieur à 30 000 éléments /ml (50). Dans 

les cas de CIVD [26] associée à une hémorragie de la délivrance (hématome rétro 
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placentaire), il peut être nécessaire de transfuser, outre des culots globulaires, du 

fibrinogène et de l’antithrombine III. 

Dans cette série : le sérum salé  physiologiques (0,9%) et les dérivés sanguins 

en cas d’anomalie de la crase sanguine  étaient les solutés de remplissage de choix. 

 

B- STABILISATION DE LA PRESSION ARTERIELLE [19, 92,98]:  

Le risque principal d’une PA élevée est la survenue d’un AVC hémorragique ou 

d’une défaillance respiratoire (OAP). Pour cela le contrôle de la PA constitue une 

priorité [118]. 

Le traitement antihypertenseur vise à conserver une PAS entre 140 et 150 mm 

Hg [118], une PAD entre 90 et 100 mm Hg ou une PAM entre 105 et 125 mm Hg. La 

baisse de la PA doit être progressive pour éviter la diminution du débit sanguin 

utéro-placentaire et du débit sanguin cérébral. 

L’hydralazine est connue pour être efficace, pour contrôler l’HTA au cours de 

la pré-éclampsie / éclampsie, elle offre l’avantage d’une meilleure perfusion rénale 

et placentaire. 

Après administration d’un bolus intraveineux, les effets sont observés dans 

les 10 minutes [92] qui suivent, avec un maximum d’efficacité après 20 minutes. Sa 

durée d’action est de 6 à 8 heures, Les effets secondaires cités de l’hydralazine 

sont : l’hypotension, la tachycardie, les maux de tête, les tremblements, la 

thrombocytopénie néonatale, les nausées et vomissements. Le labetalol est 

fréquemment utilisé, son début d’action est plus rapide que l’hydralazine, la 

tachycardie ne se produit pas et il a peu d’effets secondaires pour la mère et le 

nouveau-né. 

Philip Munro [130], dans un travail publié en 2000 à propos de la prise en 

charge de l’éclampsie en réanimation, avait recommandé de donner 5 mg 
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d’hydralazine en bolus intraveineux répété toutes les 20 minutes jusqu’à une dose 

dotale de 20 mg, ou donner 10 mg de Labetalol en bolus intraveineux, doubler la 

dose chaque 10 minutes. 

Les principaux antihypertenseurs utilisés dans notre série : 

(i)  L’Alpha-méthyldopa (Aldomet) [11, 105,106] :  

L’alpha-méthyldopa per os reste le traitement de choix de la PE modérée, et a 

fait par ailleurs la preuve de son innocuité. Il est prescrit à une posologie initiale de 

250 mg 2 fois/jour, avec augmentation de 250 mg par paliers de 48 h, jusqu’à une 

dose usuelle de 750 à 1500 mg/j sans dépasser 2 g/j. 

(ii)  La nicardipine (Loxen) [80, 89, 90,105,] :  

Cet inhibiteur calcique à libération prolongée devrait être un traitement 

logique compte tenu de ses propriétés tocolytiques et vasodilatatrices. Son 

indication est cependant réservée aux formes graves ou au contrôle ponctuel d’une 

poussée hypertensive car il a induit des cas de vasoplégie néonatales, surtout 

lorsqu’il était associé à du sulfate de magnésium. 

Il est disponible pour la voie intraveineuse. Sa prescription en intraveineuse 

lente à la seringue électrique à la dose de 2 à 6 mg/h est utilisée par certains en 

première intention, sinon, son utilisation en bolus intraveineuse (0.5 à 1 mg) permet 

un contrôle ponctuel et rapide de la pression artérielle. La posologie per os est de 

60 à 120 mg/j en 3 prises, 

Son association aux bêtabloquants doit être évitée si la patiente a une 

dysfonction ventriculaire ou des troubles de la conduction. 

Le loxen (IV) est le principal antihypertensures utilisé dans notre étude. 
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C- TRAITEMENT ANTICONVULSIVANT : 

Le traitement de l’éclampsie fait appel au contrôle à la fois des convulsions, 

des chiffres tensionnels et de la liberté des voies aériennes. 

A la phase aiguë de la crise, une dose unique de diazépam (Valium ®) ou de 

clonazépam (Riotai®) est recommandée, sous couvert de l’assurance d’une 

ventilation efficace, et de l’instauration au décours d’un traitement préventif, par 

benzodiazépines, phénytoïne ou sulfate de magnésium (SO4 Mg) [107]. 

Au décours de la première crise, le sulfate de magnésium est le traitement de 

référence en prévention de la récidive [116]. Sa supériorité dans le traitement curatif 

de l’éclampsie a été prouvée par une étude multicentrique randomisée : les récidives 

des convulsions diminuaient de moitié sous SO4 Mg par rapport au diazépam et de 

deux tiers par rapport à la phénytoïne [148]. 

Le SO4 Mg est le meilleur traitement préventif ou curatif de l’éclampsie. Il doit 

être initié en cas d’éclampsie ou de pré-éclampsie sévère avec signes de gravité 

(céphalées marquées, troubles de la vision, ou douleur épigastrique) [16,49]. 

Dans les pays anglo-saxons, et sur la base d’études prospectives récentes 

confirmant l’opportunité de ces pratiques, le sulfate de magnésium administré par 

voie intraveineuse (dose de charge 2-4 g, entretien 1-3 mg/h) permet de diminuer 

le risque de convulsions et peut-être de retarder la date de l’accouchement. 

Son utilisateur en association avec les inhibiteurs calciques est déconseillé en 

raison d’un risque accru de complications liées au sulfate de magnésium 

(hypoventilation alvéolaire). Son intérêt chez la parturiente ayant une insuffisance 

rénale n’est pas démontré. De plus l’utilisation du sulfate de magnésium doit être 

évitée en cas d’insuffisance rénale sévère, compte tenu d’un risque accru de 

surdosage (hypoventilation alvéolaire). 
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Au cours de son administration, il faut surveiller l’apparition de signes de 

toxicité (risque d’arrêt cardio-respiratoire) : abolition des réflexes ostéo-tendineux 

(ROT), diminution de la fréquence respiratoire, diminution du débit urinaire. 

Dans notre série, le principal traitement anticonvulsivant était le sulfate de 

magnésium. 

 

D- RELANCE DE LA DIURESE : 

Dans une étude réalisée en Turquie intéressant 444 patientes éclamptiques, 

Taner [30] a constaté que les diurétiques ont donné une bonne réponse et ont fait 

diminuer la PA dans les 48 heures après l’accouchement. 

Contrairement au pré-partum, où ils sont contre-indiqués, les diurétiques 

(Furosémide) peuvent et doivent être largement utilisés au cours de cette période, 

en particulier en cas d’oligurie et/ou d’œdème. 

Pour la dopamine, Nasu Kaei [98], a rapporté les avantages de l’administration 

de faibles doses de Dopamine chez 6 parturientes oliguriques, et a observé une 

diminution des résistances vasculaires systémiques sans élévation de la PA et sans 

détresse fœtale, concluant que l’augmentation du débit cardiaque produit par la 

Dopamine augmente le débit sanguin rénal et le débit placentaire. En effet, la 

perfusion de Dopamine dilate de manière sélective les vaisseaux rénaux, augmente 

la filtration glomérulaire et l’excrétion urinaire du sodium. 

Dans un travail récent, Ascarelli et al ont ainsi montré que l’administration de 

Furosémide 20 mg/j au décours de la délivrance chez des femmes ayant présenté 

une pré-éclampsie sévère permettaient un contrôle plus rapide de l’HTA mais n’avait 

pas d’impact sur la durée d’hospitalisation ou la survenue de complications tardives. 

[4] 
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Dans notre série, le furosémide était administre a la dose de 60mg /j chez nos 

patientes, on a assisté a une relance de diurèse au bout de 3,92 j en  moyenne et 

une normalisation de la fonction rénale  au bout de 12,6 jours. 

 

E- CORTICOTHERAPIE : 

Compte tenu du risque d’accouchement prématuré, une cure brève de 

corticoïde est administrée pendant 24 à 48 heures afin d’accélérer la maturation 

pulmonaire fœtale, diminuer la mortalité néonatale, ainsi que les risques de détresse 

respiratoire néonatale et d’hémorragie intraventriculaire du nouveau-né. On utilise 

habituellement la bétaméthasone à raison de deux injections de 12 mg 

par voie intramusculaire à 12 heures d’intervalle. 

En se fondant sur des séries de cas ou des études rétrospectives cas-témoin, 

plusieurs équipes notent un bénéfice des corticoïdes [32, 10, 111,150] en termes de 

contrôle de la symptomatologie maternelle : stabilisation, voire correction de la 

thrombopénie et de la cytolyse hépatique [101,150], Cependant, aucune étude n’a 

démontré un bénéfice pour le fœtus ou pour la prolongation de la durée de 

gestationel 

 

F- EVACUATION UTERINE : 

L’extraction immédiate, quelque soit l’âge gestationnel, doit être réalisée 

après mise en place d’un traitement anticonvulsivant et antihypertenseur, Sous strict 

contrôle fœtal et maternel, en cas de souffrance fœtal aiguë (SFA), d’inflation hydro 

sodée incontrôlable (œdème pulmonaire, épanchement pleural), de détresse 

respiratoire, d’IRA Oglio-anurique, de majoration de la thrombopénie (< 50 000 

éléments/mm3), de cytolyse hépatique ou d’hématome hépatique, ou d’aggravation 

de l’état neurologique, il faut, sans état d’âme, déclencher l’accouchement, quelque 
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soit le terme, Cette stratégie thérapeutique, lourde en terme de surveillance, permet 

de retarder de 7 à 10 jours en moyenne la date de l’accouchement, délai dont le 

bénéficie est de diminuer le risque de détresse respiratoire néonatale et 

d’hémorragie intra-ventriculaire du nouveau-né. 

L’accouchement a lieu dans plus de 50% des cas par césarienne [88], soit pour 

des raisons fœtales (terme < 32 SA, SFA) soit plus rarement pour des raisons 

maternelles (hématome hépatique, convulsions, détresse respiratoire). 

Cette stratégie permet d’obtenir un terme à la naissance de 30_32 SA [88, 51,120]. 

Dans notre série, la voie d’extraction était essentiellement par césarienne chez  

76,24 % de nos patientes pour un terme moyen de 32 SA. 

 

G- INDICATIONS DE LA DIALYSE : 

Le recours à la dialyse [46,71]  s’envisage en cas d’insuffisance rénale Oglio-

anurique persistante ou de troubles hydro électrolytiques menaçant le pronostic vital 

après extraction fœtale, Moins de 10% des patientes nécessitent une prise en 

épuration 

Extrarénale [55]. 

Dans notre série, 6   patientes avaient nécessité le recours àl’épuration 

extrarénale, 

 

H- INDICATIONS DE LA BIOPSIE RENALE : 

Si l’insuffisance rénale s’inscrit dans un cadre nosologique clair de pré-

éclampsie sévère, la biopsie rénale ne saurait se justifier pour confirmer le 

diagnostic. En revanche, en cas de doute diagnostique avec d’autres entités 

nosologiques, l’intérêt d’un tel examen doit être discuté en concertation avec le 

néphrologue [24]. 
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En cas de persistance de l’insuffisance rénale au-delà de 3 semaines, on 

redoute une nécrose corticale. Le diagnostic peut être confirmé par une angio-IRM 

ou à défaut par l’artériographie [25,45]. 

 

VIII- PRISE EN CHARGE DES COMPLICATIONS DE L’IRA AU 

COURS DE LA PREECLAMPSIE SEVERE ET L’ECLAMPSIE : 

A- PRISE EN CHARGE DU HELLP SYNDROME [47, 106,145] :  

(a)  Prise en charge médicale : 

Le traitement médical du Help syndrome a un double objectif : lever la 

vasoconstriction systémique et favoriser la perfusion tissulaire. 

Dès que le diagnostic est suspecté, la prise en charge du Help syndrome ne se 

conçoit que dans une structure comprenant à la fois une réanimation maternelle et 

néonatale. Un traitement antihypertenseur est nécessaire lorsque la PAS est 

supérieure à 150 mm Hg ou que la PAD est supérieure à 105 mm Hg. 

La transfusion de plaquettes n’est indiquée qu’en cas de thrombopénie sévère 

(< 50 000/mm3) avec saignement actif ou risque hémorragique. La transfusion de 

culots globulaires est indiquée en cas d’anémie grave ou mal tolérée. 

Le sulfate de magnésium est l’anticonvulsivant de choix en présence des 

prémices d’une éclampsie (HTA sévère, céphalées en casque invalidantes, troubles 

confusionnels, hyperréflexie ostéotendineuse). 

Les corticoïdes sont utilisés pour accélérer la maturation pulmonaire fœtale. 

Plusieurs auteurs ont rapporté l’amélioration des critères biologiques et des 

symptômes cliniques de Help syndrome après corticothérapie. 

(b)  Prise en charge obstétricale [47, 106,115] : 

L’interruption de grossesse est le traitement d’urgence du Help syndrome. 

Cette attitude est systématiquement applicable au delà de 34 SA. 
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En dessous de ce terme, le risque de complications fœtales liées à la 

prématurité est important. Pour un terme inférieur à 34 SA, plusieurs équipes ont 

ainsi mis en évidence une régression des manifestations après corticothérapie et 

remplissage vasculaire. 

D’après Audibert et col, l’interruption s’impose immédiatement dans les 

circonstances suivantes : 

- Signes de souffrance foetale aiguë avec anomalies du RCF, 

- HRP, 

- Thrombopénie inférieure à 50 000/mm 3 , 

- Signes de CIVD, 

- Enfin HSCF diagnostiqué par échographie ou scanner. Lorsque cette décision 

est prise, une césarienne est le plus souvent réalisée. L’accouchement par voie basse 

peut être possible sous réserve de l’absence de thrombopénie sévère et si les 

conditions obstétricales sont favorables. 

 

B- PRISE EN CHARGE DES TROUBLES DE L’HEMOSTASE [40, 157,158] : 

Le traitement des anomalies de l’hémostase de la pré-éclampsie se résume 

actuellement à l’évacuation utérine et au traitement substitutif dans les formes avec 

manifestations hémorragiques cliniquement menaçantes. 

La transfusion de plaquettes est nécessaire lorsque la numération plaquettaire 

est inférieure à 50 000/mm3 avant l’accouchement. Une transfusion de plaquettes 

peut être peu ou pas efficace dans les formes les plus graves de Help syndrome ; 

elle doit parfois être renouvelée. 

En cas de manifestation hémorragique, de coagulopathie intra vasculaire 

disséminée ou d’insuffisance hépatique, la transfusion de plasma frais est indiquée 

pour un temps de Quick inférieur à 40%. 
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La transfusion d’érythrocytes ne doit pas être retardée en cas d’anémie aiguë, 

car elle contribue à stabiliser le processus pathologique. 

La correction des anomalies de l’hémostase par la transfusion de dérivés 

sanguins labiles est urgente dans les formes sévères, rapidement évolutives et avant 

l’accouchement pour prévenir une hémorragie cérébrale fatale à l’occasion d’un pic 

hypertensif. 

 

C- PRISE EN CHARGE DE L’HEMATOME RETROPLACENTAIRE [157,4] : 

L’évacuation précoce, rapide et opportune de la cavité utérine représente le 

traitement obstétrical de base de l’HRP. 

Le traitement médical consiste à lutter contre la douleur, administrer une 

oxygénothérapie et une mise en condition de la patiente. 

La césarienne permet de diminuer la mortalité périnatale (20 à 50%) dans les 

HRP avec foetus vivants et l’accouchement par voie basse est préconisé dans les HRP 

avec foetus morts après correction de l’état de choc hémorragique, des anomalies 

de l’hémostase et de l’atonie utérine. 

 

D- PRISE EN CHARGE DE L’OEDEME AIGU PULMONAIRE [40,147] : 

Toujours en unité de soins intensifs et sous contrôle de la PVC, on associe une 

oxygénothérapie, une restriction des apports hydrosodés, du Lasilix®IV (10 à 40 mg, 

éventuellement renouvelé 1 heure après), et selon les cas, de la nitroglycérine, de la 

dopamine à faible dose, du Dobutrex®(en cas de diminution du débit cardiaque). Il 

faut rechercher et traiter une infection pulmonaire sous-jacente (œdème lésionnel 

pulmonaire surajouté) et souvent interrompre la grossesse. 

L’intubation trachéale est nécessaire en cas de détresse respiratoire. 

Cependant, l’intubation doit être considérée comme difficile car il existe une 
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exagération induite par la PE des modifications des voies aériennes supérieures dues 

a la grossesse. 

 

E- PRISE EN CHARGE DE L’HEMATOME SOUS CAPSULAIRE DU FOIE 

[164,64] : 

La conduite à tenir devant un HSCF dépend de l’intégrité ou non de la capsule 

de Glisson, et de l’état hémodynamique de la patiente. 

La réanimation pré, per et post opératoire vise à corriger l’hypertension artérielle, 

l’hypovolémie, le collapsus éventuel et les altérations de la coagulation. 

Le premier temps opératoire est toujours l’extraction fœtale par césarienne. 

Seule celle-ci permet de stopper l’évolution des lésions hépatiques liées au pré 

éclampsie et au Help syndrome. 

(a) En cas d’intégrité de la capsule : 

La plupart des auteurs sont d’accord sur l’abstention chirurgicale au niveau 

hépatique, la stabilisation de la pression artérielle afin d’éviter les pics tensionnels 

pouvant entraîner une rupture secondaire et une surveillance clinique et surtout 

radiologique (scanner répétés) de la régression spontanée de l’hématome[35,65]. 

L’attitude interventionniste entraînerait de nombreuses complications qui 

aggraveraient le pronostic maternel [65]. Mannes, en 1985, qui a préconisé le 

premier cette attitude conservatrice, rapport 100% de survie maternelle et 85% de 

survie fœtale à propos de 7 cas d’HSCF non rompu. 

(b)  En cas de rupture de la capsule de Glisson [113,126]: 

L’intervention au niveau hépatique est indispensable [113]. Après évacuation 

de l’hématome, l’hémostase est obtenue par des moyens aussi conservateurs que 

possible (Packing, coagulation au bistouri, apposition de la colle biologique ou de 

compresses de collagène, suture des éléments portaux ou sus-hépatiques béants), 
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Mais en cas d’échec des gestes de résection limitée sont à envisager [113]. Un cas 

de transplantation hépatique a été rapporté après rupture spontanée d’un HSCF 

[126]. Des succès d’embolisation de l’artère hépatique ont aussi été rapportés [113]  

Cette méthode pourrait être utilisée en première intention en cas d’HSCF rompu, si 

l’hémodynamique du malade le permet, ce qui est rarement le cas . Elle pourrait 

également s’intégrer dans la surveillance d’un hématome non rompu en l’absence 

de régression spontanée ou devant l’apparition de signes de choc . 

 

IX- PRISE EN CHARGE ANESTHESIQUE DE LA PREECLAMPSIE 

SEVERE ET L’ECLAMPSIE : 

A- CONSULTATION PREANESTHESIQUE (CPA) [1391] : 

La consultation pré-anesthésique doit passer en peigne fin, l’anesthésiste 

réanimateur note les chiffres de la pression artérielle, l’importance de la protéinurie 

et cherche les facteurs de sévérité (cliniques et biologiques). 

La difficulté de l’intubation trachéale est à guetter sur ce terrain, il faudra 

également préciser les thérapeutiques prises par la patiente. 

 

B- PREPARATION A L’ANESTHESIE [139]: 

Le remplissage vasculaire est indiqué dans les situations suivantes : 

- Une hémoconcentration :Hb > 14 g ou un hématocrite > 48%. 

- Une oligurie : diurèse < 100 ml/ 4 heures, mais avec beaucoup de 

précautions car les études hémodynamiques invasives ont montré des données 

variables (hypo, iso, hypervolémie) sur les pressions de remplissage du ventricule 

gauche en cas de pré-éclampsie sévère avec Oglio-anurie. 
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Ce remplissage vasculaire se fera par le sérum salé (500-700 ml) ou par le sérum 

albumine à 4% ou par l’hydroxyéthyl amidon. Ces derniers sont disponibles au 

Maroc mais n’ont pas, l’AMM dans ce contexte obstétrical. 

Cette évaluation aussi bien clinique que biologique doit être la plus proche 

possible de l’acte lui-même, car de fortes perturbations biologiques peuvent 

s’observer en l’espace de quelques jours voire en quelques heures en cas de formes 

sévères. 

 

C- CHOIX DE LA TECHNIQUE ANESTHESIQUE [139] : 

Plusieurs facteurs interviennent dans le choix de la technique anesthésique : le 

degré de l’urgence (état maternel et/ou fœtal), la sévérité de la PE, la présence de 

complications et les données biologiques (le taux de plaquettes, bilan 

d’hémostase…..). 

(a)  Anesthésie loco-régionale : 

Le remplissage vasculaire pour ces patientes hypovolémiques avec atteinte 

endothéliale et ayant une hypo-albuminémie est discuté, car il risque d’anticiper un 

OAP en per comme en post partum. Le sérum salé isotonique est le produit de 

choix, le volume administré ne dépasse guère 5 à 10 ml/Kg selon l’appréciation 

clinique. De toute façon, ce remplissage ne doit aucunement retarder une césarienne 

urgente. 

(b) La rachianesthésie (RA) : 

C’est la technique de choix pour toute césarienne et il l’est également pour la 

pré-éclampsie, à condition que le bilan soit correct, notamment les plaquettes, le 

taux de céphaline activé et le taux de prothrombine. Cette technique est en fait 

moins traumatisante pour les tissus, facile à réaliser et a un délai d’installation plus 

court comparativement à la péridurale. 
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(c)  Anesthésie péridurale : 

Après une dose de 200 mg de lidocaïne à 2%, l’injection se fera par titration : 

50 mg par 50mg pour les formes très sévères jusqu’à l’obtention du niveau 

supérieur désiré : D4. la mise en place d’un cathéter est indispensable en vue d’une 

analgésie postopératoire d’indication médicale. 

(d) La périrachi combinée : 

Cette technique couple les deux précédentes, en utilisant de faibles doses 

d’anesthésiques pour le RA : 5 à 7.5 mg suivis de la mise en place du cathéter 

péridural. Elle n’est plus en vogue actuellement en raison des risques infectieux : 

dans l’enquête anglaise de 2000-02, le seul décès en rapport avec l’ALR était dû à 

cette technique. Cependant, dans des cas bien précis de PE avec un retentissement 

viscéral de la 

Maladie, on pourra la réaliser si les risques de l’AG sont bien évidents. 

(e)  L’anesthésie générale (AG) : 

Cette technique est incontournable en cas d’urgence extrême ou pour les 

formes compliquées de la maladie : HRP en état de choc, troubles de la crase 

sanguine, éclampsie avec persistance de coma ou de signes de localisation, ou avec 

lésions neurologiques, un hématome sous capsulaire du foie ou nécrose hépatique, 

OAP, états de choc…. En cas de complications cérébrales telles que les hémorragies 

Avec une hypertension intracrânienne : l’anesthésie doit obéir aux principes 

généraux de la neuro-anesthésie et en post opératoire la patiente doit être prise 

dans un centre spécialisé de neuro-réanimation. 
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X- PRONOSTIC : 

A- PRONOSTIC MATERNEL : 

(a)  Pronostic vital : 

Les décès sont heureusement exceptionnels (0-13%) [18, 52, 58, 63, 

102,120]. 

Les facteurs péjoratifs [18,136] sont l’association IRA, CIVD, hématomes 

rétro-placentaires (HRP), hématome intra-hépatique rompu indépendamment du 

terme [53]. 

Habituellement, en quelques jours, en post-partum, les défaillances viscérales 

s’estompent [72]. Les complications vitales [31]  secondaires à la pré-éclampsie 

demeurent cependant la deuxième cause de mortalité obstétricale directe en France. 

La récidive au cours des grossesses ultérieures n’est pas la règle [132]. 

(b)Pronostic rénal : 

Dans la plupart des cas, la fonction rénale est récupérée ad intergum (97-

100%) [141,84], même si une épuration extrarénale [49, 97, 136,142] a été 

initialement nécessaire (0-31% des patientes ont requis la dialyse). Plus rarement 

(<1%), surtout en cas d’HRP et/ou de CIVD, une insuffisance rénale chronique peut 

persister. Elle est parfois suffisamment sévère pour justifier la poursuite de la 

dialyse. 

Dans la plupart de ces cas, les investigations morphologiques (artériographie, 

angio-IRM, angioscanner) ou histologiques montrent alors une nécrose corticale [28, 

50,136]. En cas d’intense syndrome néphrotique, il a été décrit, en sus des lésions 

glomérulaires de pré éclampsie, une hyalinose segmentaire et focale [56, 96,100], 

Dans ces cas, le pronostic néphrologique est généralement favorable : la protéinurie 

disparaît en quelques semaines ou mois sans récidive lors des grossesses 

ultérieures. 
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B- PRONOSTIC FOETAL : 

Au cours de la pré-éclampsie sévère éclampsie associée à l’IRA, le pronostic 

fœtal est très réservé et la mortalité périnatale élevée. Elle varie de 7.7 à 63% des cas 

en fonction du suivi, de la sévérité de l’IRA et des complications associées. 

Miguil et col[138]  rapportent 36.2% de mortalité périnatale, Selçuk [123] 

trouve 28%, Sibai[84] 41% et Drakeley[141] 38%. 

Dans notre série, le taux de mortalité périnatale était de 52,91%. 

Sans perdre de vue, la gravité potentielle de la grande prématurité, il apparaît 

que la prise en charge immédiate dans un centre de réanimation néonatale, associée 

à la corticothérapie anténatale, a considérablement amélioré le pronostic des 

nouveau-nés. Ceci souligne l’importance du transfert materno-foetal précoce vers 

un centre de référence [141]. 

Dans notre série, la prématurité était de   11,76  %. 
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CONCLUSION 
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L’IRA est une complication fréquente au cours du pré éclampsie sévère et 

l’éclampsie. Son incidence est de  28 ,09    % dans notre contexte. 

Elle est favorisée par l’absence de suivi médical de la grossesse, la mauvaise 

prise en charge de la pré-éclampsie sévère – éclampsie et des conditions 

d’accouchement. 

Elle peut prendre plusieurs aspects, allant de la simple augmentation de la 

créatininémie à la nécrose corticale, en passant par l’IRA Oglio-anurique secondaire 

à la nécrose tubulaire aiguë. 

La présence d’un Help syndrome, de CIVD, de thrombopénie, de complications 

neurologiques, d’un HRP associé et d’une oligurie favoriserait significativement la 

survenue de l’IRA au cours du pré éclampsie sévère et l’éclampsie. 

Malgré les mesures de réanimation,  14,7 % des patientes prééclamptiques et 

éclamptiques avec IRA étaient décédées. 

Une prévention à base de remplissage vasculaire, de stabilisation de la tension 

artérielle, de relance de la diurèse et d’évacuation utérine, améliore le pronostic 

fœtal et surtout maternel en évitant dans la majorité des cas le recours à 

l’hémodialyse et l’évolution vers la nécrose corticale. 
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RESUME 

 
L’insuffisance rénale aigue est une complication redoutable de l’éclampsie et 

de la pré-éclampsie sévère, sa survenue dans ce contexte augmente la mortalité et 

la morbidité aussi bien de la mère que de l’enfant. Sa prise en charge nécessite 

souvent une  hospitalisation à la réanimation et parfois le recours a l’hémodialyse. 

L’objectif de ce travail et d’étudier l’incidence et les facteurs de risque, ainsi 

que les aspects cliniques thérapeutique et évolutive de l’insuffisance rénale aigue au 

cours du pré éclampsie sévère et l’éclampsie chez des patientes hospitalisées au 

service de réanimation hôpital Mohamed V Meknès.  

Il s’agit d’une étude rétrospective, sur une période de 24 mois allant du 1er 

octobre 2010 au 30 septembre 2012. Durant cette période, nous avons colliges 34 

dossiers. L’incidence de l’insuffisance rénale aigue au cours de la pré-éclampsie 

sévère et l’éclampsie était de 28,09%. 

Il y’a une corrélation entre la survenue de l’insuffisance rénale aigue et 

l’existence de certains  complications du pré éclampsie notamment la Coagulation 

intra vasculaire disséminée; le help syndrome, l’hématome retro placentaire, le choc 

hémorragique et les complications neurologiques. Le traitement médical était 

suffisant chez 82 ,35%.  

Six patientes soit 17,64% ont nécessité le recours à l’hémodialyse.  

La mortalité globale était de 14 ,7% les chez patientes avec insuffisance rénale 

aigue, alors que le taux de décès chez les patientes sans insuffisance rénale aigue 

était 6 ,89%.   
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SUMMARY 

 
acute renal failure is a serious complication of eclampsia and severe pré-

eclampsia, its occurrence in this context increases the morbidity and mortality of 

both the mother and the child. Its management often requires hospitalization in 

intensive care and sometimes the use of a hemodialysis. 

The objective of this work to study the incidence and risk factors, as well as 

therapeutic and scalable clinical aspects of acute renal failure in the pré-eclampsia 

and eclampsia in patients hospitalized in the service of resuscitation hospital  

Mohamed V Meknes. 

This is a retrospective study over a period of 24 months from 1 October 2010 

to 30 September 2012. During this period, we collected 34 cases. The incidence of 

acute renal failure in severe pré-eclampsia and eclampsia was 28.09%. 

There's a correlation between the occurrence of acute renal failure and the 

existence of certain complications of preeclampsia including disseminated 

intravascular coagulation, and the help syndrome, retro placental hematoma, 

hemorrhagic shock and neurological complications . Medical treatment was 

sufficient in 82, 35%. 

Six patients is 17.64% required the use of a hemodialysis. 

The overall mortality was 14, 7% in patients with the acute renal failure, while 

the death rate in patients without acute renal failure were 6, 89% 
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 ملخص
 

 
 الارتعاج ومقدمات للارتعاج الخطیرة المضاعفات من واحد ھو الحاد الكلوي  القصور

. والطفل الأم من كل لدى والوفیات الاعتلال معدلات من یزید السیاق ھذا في حدوثھ الشدیدة،

  .الدم تصفیة الى اللجوء وأحیانا مركزة، عنایة یتطلب ما وغالبا

 عن فضلا ، الخطر عوامل الحاد، الكلوي القصور وقوع تقیم ھو الدراسة ھذه من الھدف
 لدى والارتعاج  الشدیدة الارتعاج بمقدمات الاصابة عند المرضي التطور السریري،  المظھر

  .بمكناس الخامس محمد بمستشفى المركزة العنایة بمصلحة استشفاؤھن تم اللواتي المریضات

 30 حتى 2010 أكتوبر 1 من شھرا 24  امتداد على المرجعیة دراسة ھذه أنجزت

 مقدمات في الحاد الكلوي الفشل حدوث نسبة وكانت. حالة 34 وخصت. 2012 سبتمبر

  . ٪28.09 والارتعاج الشدیدة الارتعاج

 خاصة معینة مضاعفات ووجود الحاد الكلوي الفشل حدوث بین ارتباط ھناك أن لاحضنا
 الخلاص نزیف المشیمة، خلف دموي ورم ھیلب، أعراض ، الأوعیة داخل المنتشر الدموي التخثر

  .٪82.35 في كافي الطبي العلاج وكان.  العصبیة والمضاعفات

  .الدم تصفیة الى اللجوء استلزمن ٪17.64 أي مرضى ستة 

 في ، الحاد الكلوي بالفشل المصابات المریضات لدى ٪14.7 للوفیات العام المعدل وكان

  .٪6.89 كانت حاد كلوي فشل دون المریضات بین الوفیات معدل أن حین
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