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Figure 11 : Traitement antihypertenseur durant I’hospitalisation.

Figure 12 : Modalités d’accouchement dans notre série.

Figure 13 : Devenir feetal dans notre série.

Figure 14 : Effets physiologiques de la grossesse sur le rein et les voies urinaires [2].

Figure 15 : Variations hormonales tout au long de la grossesse et au début du post-
partum [17].

Figure 16 : Variations du DFG et du DPR pendant la grossesse et le post-partum [2].

Figure 17 : Principales étiologies de I'IRA obstétricale en fonction de la période
gestationnelle de survenue [102].

Figure 18 : Les classifications RIFLE et AKIN de I'IRA [106].

Figure 19 : Frottis sanguin mettant en évidence des schizocytes.

Figure 20 : Etiologies de I'IRA obstétricale [155].

Figure 21 : Colonisation de la lumiere des arteres spiralées par le trophoblaste.

Figure 22 : Dysfonction endothéliale.

Figure 23 : Pathogenése de la pré-éclampsie [168].
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Figure 24 : Echographie et TDM abdominales mettant en évidence un hématome
sous-capsulaire.

Figure 25 : Aspect macroscopique et radiologique d’un HRP récent.

Figure 26 : Images en TDM et en IRM en faveur d’un PRES.

Figure 27 : Coupe sagittale paramédiane passant par le foie et le rein droit.
Surcharge stéatosique, traduite par un aspect tres hyperéchogene du
parenchyme hépatique par rapport au cortex rénal adjacent.

Figure 28 : Coupe sans injection. Infiltration diffuse hypodense (-25 UH) du
parenchyme hépatique.

Figure 29 : Biométrie feetale.

Figure 30 : Proposition d’un protocole de prescription des diurétiques de I’anse en
réanimation [399].

Figure 31 : Principes physiques gouvernant les transferts moléculaires.
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— L’insuffisance rénale aigué (IRA) est une complication grave et redoutable en milieu
obstétrical, responsable d’une morbidité et d’une mortalité materno-feetales
importantes. En effet, la mortalité maternelle constitue un véritable probleme de
santé publique au Maroc, concentrant une grande partie des moyens et des efforts
du Ministere de la Santé pour y remédier.

— Dans les pays développés disposant d’un suivi strict et obligatoire des grossesses,
I’incidence de cette complication obstétricale a considérablement diminué. Cette
incidence demeure alors extrémement variable d’un pays a un autre et dans les
régions d’'un méme pays. En outre, I'absence de critéres diagnostiques uniformes
limite la capacité a déterminer avec précision l'incidence de I'IRA obstétricale et
son impact sur la morbidité et la mortalité.

— Cette complication est caractérisée par le polymorphisme des mécanismes
physiopathologiques, qui sont souvent intriqués. Ainsi, pour évaluer et traiter
efficacement la parturiente présentant une IRA, I'étiologie sous-jacente doit étre
correctement identifiée. Le pronostic vital materno-feetal est lié a la précocité du
diagnostic et a la célérité du traitement. La prise en charge de ces patientes doit
relever d’une structure sanitaire, abritant des compétences obstétricales,
pédiatriques, néphrologiques et de réanimation. De ce fait, un diagnostic opportun
et une approche multidisciplinaire constituent la pierre angulaire de la prise en

charge des IRA obstétricales.
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l. Type de I’étude - Critéres d’inclusion et d’exclusion

— Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique, non interventionnelle,
incluant toutes les patientes ayant présenté une IRA avec ou sans oligoanurie,
pendant la grossesse ou durant les 6 premiéres semaines du post-partum et ayant
nécessité une hospitalisation au service de réanimation meére-enfant du CHU
Hassan Il de Fes. L’étude s’étale sur une période de 3 ans, de Janvier 2017 au mois
de Décembre 2019. Ont été exclues de cette étude les patientes ayant un
antécédent d’insuffisance rénale et les patientes bénéficiant d’un suivi pour une

néphropathie préalable.

Il. Définition

— La définition de I'IRA adoptée dans notre étude est celle du groupe KDIGO. En
2012, le groupe KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) a publié ses
directives de pratique clinique pour l'insuffisance rénale aigué, qui s'appuient sur
les criteéres RIFLE et les criteres AKIN. Les experts internationaux du groupe KDIGO
ont défini lI'insuffisance rénale aigué comme suit :

e Une augmentation de la créatinine plasmatique > 26,5 umol/I (0,3 mg/dL) au
cours des 48 dernieres heures.
ou

e Une augmentation récente (ou présumée récente) de la créatinine plasmatique

> 1,5 fois la créatinine de base, survenue au cours des 7 derniers jours.

V]

e Une diurese inférieure a 0,5 ml/kg/h pendant au moins 6 heures.
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— Cette définition s’accompagne de la classification KDIGO ou 3 stades de sévérité
croissante de I'IRA sont également définis.
— Il n'existe pas de définition consensuelle de I'IRA chez la femme enceinte, ni dans

la pratique ni dans la recherche.

lll. Recueil des données

— Toutes les données ont été collectées a partir des dossiers médicaux informatisés
des patientes et ont été traitées a I'aide de Microsoft Office Excel. Les résultats ont
été exprimés en nombre, en pourcentage, en moyenne ou en moyenne =+ écart-
type.

— Les différentes données qui ont été relevées sont les suivantes :

e Données socio-démographiques : Age de la patiente, gestité et parité, suivi de
la grossesse, antécédents médicaux et obstétricaux, age gestationnel en
semaines d’aménorrhée (SA).

e Données cliniques : Fonctions vitales, pression artérielle et bandelette urinaire
a ’admission, diurése, signes fonctionnels, examen gynécologique, indication
et voie d’accouchement, présence de complications.

e Données biologiques : NFS, urée, créatinine, ionogramme, bilan hépatique
complet, bilan d’hémostase, bilan d’hémolyse et protéinurie des 24 heures.

— Toutes les patientes hospitalisées au service de réanimation mere-enfant ont
bénéficié d’une surveillance rapprochée :

e Clinique : Enregistrement continu de la tension artérielle, diurese, état de
conscience, apparition de signes fonctionnels comme des céphalées,
acouphenes, troubles visuels, douleurs épigastriques..

e Biologique : Bilan sanguin maternel réalisé tous les jours, ou toutes les 48

heures, selon la sévérité.
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e En cas d’adoption d’une attitude conservatrice, une surveillance feetale était
effectuée par les gynéco-obstétriciens a I’aide de moyens de monitorage feetal

et d’échographie obstétricale.

IV. Analyse statistique

— Elle a été effectuée grace a la collaboration du Laboratoire d’épidémiologie, de
recherche clinique et de santé communautaire de la Faculté de Médecine de Fes.

— Nous avons traité les données par le logiciel libre de statistiques (EPI info version
2000). Nous avons commencé par une analyse descriptive, en présentant les
variables quantitatives (moyenne =+ écart-type) et les variables qualitatives
(pourcentage). Nous avons réalisé ensuite une analyse univariée en comparant les
moyennes obtenues grace au test statistique de Student et les pourcentages par le
test de Chi2. Les résultats étaient significatifs si p < 0,05. L’analyse multivariée par
régression logistique a été par la suite utilisée pour ressortir les facteurs de risque

du recours a I’EER et de mortalité. Le seuil d’inclusion a été fixé a 2%.
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% Fiche d’exploitation

1. Identification de la patiente :
¢ Numéro dans la série :

o JP:
e Nom et prénom:
o Age:

e Milieu : Rural/Urbain
e Statut familial : Célibataire - Mariée - Divorcée
e Couverture sociale : Aucune - RAMED - CNSS - CNOPS - Mutuelle des FAR - Assurance privée

2. Hospitalisation :
e Mode de recrutement : Admission directe - Référence
e Date d’hospitalisation :
e Date de sortie:
e Durée d’hospitalisation :

3. Antécédents:
e Médicaux:
o Diabete:Ouio Nono
o HTA chronique:Ouic Nonao
o Cardiopathie:Ouio NonO
= Nature de la cardiopathie :

o Hépatopathie:Ouio Nonao
o Prise de néphrotoxiques: Ouio Nonao
= Nature du néphrotoxique :
o Infections urinaires a répétition: QOuic  Nonao
o Colique néphrétique: OQuic Nono
o Maladie auto-immune : Ouic  Non O
o Thrombophilie:Ouio  Nono
o Autres:

e Chirurgicaux:Ouio NonoO
e Gynécologiques:Ouio Nonao

e Obstétricaux (grossesses précédentes) :
o Gestité - Parité :
Diabéte gestationnel : Quic  Nonao
HTA gravidique (Avant 20 SAsans PU): Ouic  NonO
Pré-éclampsie/Eclampsie: Ouic  Non o
IRA obstétricale: Ouio  Non oD
FCS/MFIU:Ouio Nono
Prématurité : Ouio  Non D
Utérus cicatriciel :0-1-2 -+

0 O O O O O O

Mme. ZINEB ESSOLAYMANY 22



L’insuffisance rénale aigue en réanimation obstétricale These N°217/21

4. Grossesse actuelle :
e (Grossesse suivie:Ouio Nono
e Age gestationnel :
e AG>20SA:0uic Nono
e HTA gravidique connue (Avant 20 SAsans PU) : Ouic Nonno
e Diabéte gestationnel connu:Ouico Nono
e PEconnue:Ouic Nono
e Modalité d’accouchement: VB - VH

5. Parametres cliniques a I'admission :
e Etat de conscience (GCS) :

e PAS/PAD:
e FC:
e Sa0z:

e Température :
e Signes fonctionnels de PE (Céphalées, phosphenes, acouphenes, douleur épigastrique, ROT vifs) : Qui O
Non o
e (Edeme (OMI/Bouffissure du visage) : Ouic  Non O
e Labstix:0-1-2-3 croixou +
e Convulsion:Ouio Nono
o Nombre:
e Signes d’'OAP (Dyspnée, orthopnée, rales crépitants) : Ouic  Nono
e Ascite:Ouio Nono
e Ictére:OQuio Nonao
e Vomissements:Ouio Nono
e Hémorragie génitale: Ouic  NonoO
o Utérine - Cervicale - Vaginale - Vulvaire

6. Parametres obstétricaux a I'examen initial :
e Hauteur utérine :
e Présentation : Céphalique - Siege - Transverse
e Echographie:
o MFIU: Ouin Non o

o RCIU:Ouic Nonao
o Quantité du liquide amniotique : Normal - Oligoamnios - Hydramnios
o Placenta: Normalement inséré — Bas inséré - Recouvrant
o Doppler:
o Malformation feetale :
e RCF:

7. Parametres relatifs a I'RA :
e Date de survenue de I'[RA :
e Terme:T1-T2-T3-PP
e Délai IRA-Hospitalisation :
e Diurése : Conservée - Oligoanurie initiale - Evolution secondaire vers l'oligoanurie
e Date d’installation de l'oligoanurie :
e Délai IRA-Oligoanurie :
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e Urée sérique (g/1):
o Aladmission:
o Pic:
o Valeur avant la 1¢re séance d’EER :
o Dernier bilan en réanimation :

e C(réatinine sérique (mg/1) :
o Aladmission:
o Pic:
o Valeur avant la 1¢re séance d’EER :
o Dernier bilan en réanimation :

e Protéinurie des 24h (mg/24h) :
e Stade KDIGO:

8. Parametres biologiques : Valeurs les plus perturbées au cours du séjour en réanimation
e NFS:
o Hémoglobine (g/dL) :
o Globules blancs (/mm3) :
o Plaquettes (/mm?3) :

e Bilan hépatique :

o GOT (UI/]):
GPT (UI/I):
GGT (UL/]) :
PAL (UI/1):
BT (umol/I) :
BD (umol/l) :

O O O O O

e Bilan d’hémostase :

o TP (%):
TCA (s) :
Fibrinogene (g/1) :
D-dimeres (pug/mL) :

o O O

Albuminémie (g/1) :
Protidémie (g/1) :
Natrémie (mmol/l) :
Kaliémie (mmol/I) :
Calcémie (mg/1) :
Chlorémie (mmol/l1) :
Réserves alcalines (mmol/1) :
CRP (mg/1) :

Glycémie (g/1) :

LDH (UI/]):
Haptoglobine (g/1) :
Schizocytes (%) :
Acide urique (mg/1) :
Magnésémie (mg/l) :
Phosphorémie (mg/1) :
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e ECBU:
o Leucocyturie (/mm3):
o Hématurie (/mms3):
o Culture:

9. Parametres radiologiques :
e Echographie rénale :
e Echographie abdominale :
e TDM abdominale :
e TDM/IRM cérébrale :
e Echographie et doppler obstétricaux :

10. Données anatomo-pathologiques - PBR:
e Période gestationnelle : Grossesse - Post-partum
e Résultat:

11. Etiologie retenue et complications :
e Pré-éclampsie: Ouic Nono

o Sévérité:

o Complications maternelles :
= HELLP syndrome:Ouico Nono
= HRP:Ouio Nono
= HSCF:0Ouioc Nono
= CIVD:Ouic Nonao
= Eclampsie:OQuio Nono
= OAP:Ouic Nono

o Complications feetales :
= RCIU:Ouino Non o
= Prématurité induite: Ouio  Non O
= MFIU: Ouio Non O

e Microangiopathie thrombotique liée a la grossesse (PTT - SHU-a) : Oui o
e SHAG:Ouio Nono

e Sepsis:Ouioc Nono
o Point de départ obstétrical : Avortement septique - Chorioamniotite
Point de départ urinaire : Pyélonéphrite aigue
Point de départ digestif :
Point de départ respiratoire :
Evolution vers un état de choc septique : Ouic ~ Non o

o O O O

e Hémorragie obstétricale: Ouio  Non O
o T1:Avortement spontané - IVG - GEU - Mo6le hydatiforme
o T2/T3:PP - HRP - Rupture utérine - Hémorragie de Benkiser

o Délivrance/Post-partum : Rupture utérine - Atonie utérine - Rétention placentaire

- Lésions de la filiere génitale
o Evolution vers un état de choc hémorragique : Ouic  Non o
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e Vomissements gravidiques: Quic  Non o
e [RA obstructive:Ouio Nonno
e Pancréatite gravido-puerpérale : Ouio  Non o

12. Prise en charge médicale et réanimation :

e Mise en condition :

o Monitoring standard: Ouic  Non o

VVP:0Ouio Nonao
Cathéter veineux central : Ouio  Nono
Cathéter artériel : Ouio  Non o
Sonde gastrique: Ouio  Nonno
Sonde urinaire: Ouio  Nono
Oxygénothérapie :

= MasqueaO2:0uic Nono

= VNI:Ouio Nono

O O O O O O

Remplissage vasculaire : Ouic  Non o
o Nature du soluté : SS 0,9% - Ringer Lactate - Colloide synthétique — Albumine

Produits sanguins labiles :
o CG:0uio Nonao
= Indication:

o CP:O0uin Non O
= Indication:

o PFC:Ouio Non O
= [Indication:

e Fibrinogene (Clotofact) : Ouic  Non o
o Indication :

e Drogues vasoactives: Ouio NonO
o Nature : Noradrénaline - Adrénaline - Dobutamine
o Indication:

e Diurétiques:Ouio Nono
o Nature du produit : Furosémide - Spironolactone — Hydrochlorothiazide
o Posologie:

e Alcalinisation : Oui o Non O
o Nature du soluté :

e Recours a une technique dEER: Ouio Nono
o Indication:
o Date de début:
o Délai IRA-EER:
o Technique : Hémodialyse - Hémofiltration
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o Parametres de I'hémofiltration :
= Mode:
* Dose d’épuration :
= Soluté de réinjection :
= Site de réinjection :
= Perte patient:
= Fraction de filtration :
= Abord vasculaire :
= Dose d’héparine :

e Traitement antihypertenseur: Ouic  Nono
o Molécule : Nicardipine VO/IV - Alpha-méthyldopa - Association
o Posologie:

e Traitement anticonvulsivant :
o Préventif (Sulfate de Magnésium) : Ouic  Nono
o Curatif:Ouic Nonno
= Molécule:
= Posologie:

e Corticothérapie: Ouio Nonao
o Molécule:
o Posologie:

e Antibiothérapie: Quio Nono
o Indication:
o Germe isolé:
o Molécule:
o Posologie:

e Traitement antiémétique: Ouio Non o
o Molécule:
o Posologie:

e Support ventilatoire invasif: Ouio  Non O
o Indication : Neurologique - Respiratoire - Hémodynamique
o Induction:
= Séquence rapide - Standard
= Hypnotique : Propofol - Thiopental
= Curare : Bromure de Rocuronium - Bromure de vécuronium - Succinylcholine
= Morphinique : Fentanyl - Sufentanyl
o Durée de l'intubation :
o Entretien de la sédation : Fentanyl - Midazolam - Propofol
e Passage alatrachéotomie: Ouioc Nono

Anticoagulation: Ouio  NonoO
o Préventive - Curative

Protection gastrique : Ouio  Non o
Antalgique: Ouio Nono
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13. Prise en charge obstétricale :
e Attitude conservatrice : Oui O Non o

(@]

@)
@)
@)

Indication :

Terme :

Corticothérapie :

Evolution : Bonne - Aggravation (maternelle ou feetale)

e Extraction feetale : Oui o Non o

©)

@)
@)
©)

Indication : Sauvetage maternel - Sauvetage fcetal

Terme :

Voie d’accouchement : VH - VB

Mode anesthésique : Anesthésie générale - Anesthésie péri-médullaire

14. Evolution maternelle :
e Fonction rénale:

o

O O O O O

Diurese : Reprise - Persistance de I'oligoanurie
Récupération de la fonction rénale : Ouio  Nonao
Date de normalisation de la fonction rénale :

Délai IRA-FR normale :

Derniere FR connue :

Mise en dialyse chronique : Ouio  Non O

e Complications liées au séjour en réanimation :

o

o O O O

Infection nosocomiale: Ouic  Non o

= Type:

= Germe:

= Traitement:
Complications thromboemboliques: Ouico  Non O
Encombrement bronchique et atélectasie : Ouio  Non O
Complications cutanées et ostéo-articulaires: Ouio  Non O
Complications psychiatriques : Ouico  Non O

e Evolution a la fin du séjour en réanimation : Survie — Déces - Séquelles

15. Evolution feetale et néonatale :
e RCIU:Ouino Non o
e MFIU:Ouino Non O
e Prématurité induite: Ouio  Non O
e Transfert en réanimation néonatale: Quio  Nono
e Déces per-partum ou néonatal précoce: Quic  Nono
e Nonprécisée:Ouio NonnoD
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RESULTATS
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ETUDE DESCRIPTIVE DE LA POPULATION

ETUDIEE
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|. Parameétres généraux

1. Fréquence globale

Durant la période de notre étude, du ler Janvier 2017 au 31 Décembre 2019, le
service de réanimation mere-enfant du CHU Hassan Il de Fés a accueilli 455
patientes qui présentaient des pathologies pourvoyeuses d’IRA obstétricale.

Parmi ces cas, 90 patientes ont présenté une insuffisance rénale aigue. L‘incidence

estimée de I'IRA obstétricale est donc de 19,8% chez la population étudiée.

2. Caractéristiques socio—démographiques de la population

a. Etat matrimonial

Toutes les femmes ayant fait partie de cette étude étaient mariées.

b. Couverture sociale

La majorité des patientes était bénéficiaire du RAMED (52,2%). Un grand nombre de
patientes ne possédait aucune couverture sociale (37,8%).

9 patientes étaient bénéficiaires d’un régime de sécurité sociale contributif.

c. Age maternel

La moyenne d’age était de 30,7 + 6,4 avec des extrémes d’age allant de 17 a 42

ans.
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42,20%
32,20%
25,60%

17 - 25 ANS 26 - 35 ANS 36 - 42 ANS

Figure 1 : Répartition des parturientes selon la tranche d’age.
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3. Antécédents

a. Médicaux et chirurgicaux

— 90% des patientes n’avaient aucun antécédent.
— Des antécédents pathologiques ont été retrouvés chez 8 patientes :
e Diabeéte : 3 patientes (3,3%), dont une était hypertendue également.
e HTA chronique : 2 patientes (2,2%).
e Cardiopathie valvulaire : 1 patiente.
e Infection urinaire : 2 patientes, dont une a présenté un abces rénal ayant
nécessité un drainage.
e Abces rénal drainé : 1 patiente.
e Hernie ombilicale opérée : 1 patiente.

b. Obstétricaux

% Gestité/parité

— Gestité : La moyenne de gestité était de 2,57 = 1,74 avec un minimum de 1 et un

maximum de 8 grossesses.

= Primigeste  ® Paucigeste = Multigeste = Indéterminée

Figure 2 : Répartition des parturientes selon la gestité.
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— Parité : La moyenne de parité était de 1,45 += 1,5 avec un minimum de 0 et un

maximum de 6 nouveau-nés vivants.

= Nullipare = Primipare = Paucipare = Multipare = Indéterminée

Figure 3 : Répartition des parturientes selon la parité.

« Antécédents pathologiques

— Des antécédents obstétricaux pathologiques ont été retrouvés chez 21 patientes,
soit un pourcentage de 23,33% :
o Pré-éclampsie/Eclampsie : 5 patientes.
e FCS/MFIU : 17 patientes.
— 7 patientes avaient un utérus monocicatriciel (7,8%) et 3 patientes avaient un

utérus doublement cicatriciel (3,3%).
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4. Grossesse actuelle

a. Suivi et mode de recrutement

— 30% seulement de nos patientes ont bénéficié d’un suivi prénatal au cours de leur
grossesse.

— 4 patientes étaient suivies pour pré-éclampsie et 2 patientes avaient un diabete
gestationnel.

- 45,6% de nos patientes ont été référées de centres de santé et d’hopitaux
périphériques, 14,4% des patientes ont été référées de structures privées et 28,9%

des patientes ont consulté directement au service des urgences gynécologiques et

obstétricales du CHU Hassan Il de Fes.

N

= CS et Hopitaux périphériques = Consultation directe aux urgences = Structure privée = [ndéterminé

Figure 4 : Mode de recrutement des patientes dans notre série.
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b. Période gestationnelle au moment de I’hospitalisation

56 patientes ont été admises en pré-partum, soit un pourcentage de 62,2%

34 patientes ont été admises en post-partum, soit un pourcentage de 37,8%

L’age gestationnel était supérieur a 20 SA dans 91% des cas.

c. Durée d’hospitalisation

La durée d’hospitalisation moyenne était de 6,4 + 6,3 jours avec des extrémes

allant de 1 a 45 jours.

Il. Timing de I'IRA obstétricale

1. Toutes pathologies confondues

— Pres de la moitié des IRA (47,8%) était survenue en post-partum, avec 43 cas.

— La majorité des IRA ayant survenu en per-partum a été diagnostiquée au troisieme
trimestre avec 33 cas, soit un pourcentage de 36,7%.

— Par ailleurs, nous avons rapporté 9 cas d’IRA au deuxiéme trimestre et 4 cas au

premier trimestre.

1%

Q

g |

= Post-partum =T3 =T2 =T1 =Indéterminée

Figure 5 : Période gestationnelle de survenue de I'IRA obstétricale dans notre série.
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2. Pré-éclampsie sévere

— 26 patientes ont présenté I'IRA au 3éme trimestre, contre 23 patientes en post-
partum.

— L’IRA est survenu au 2&me trimestre chez seulement 8 patientes.

3.SHAG

— Toutes les IRA ont été diagnostiquées en post-partum.

4. Etat septigue

— 4 patientes ont présenté I'IRA au 3eme trimestre, contre 3 patientes en post-
partum.

— Aucun cas n’a été rapporté aux premier et deuxieme trimestres.

5. Hémorragie obstétricale

— 10 patientes ont présenté I'IRA en post-partum, soit un pourcentage de 66,7%,

contre 3 patientes au ler trimestre et 2 patientes au 3éme trimestre.

6. Autres étiologies

— Vomissements gravidiques : Nous avons recensé un seul cas, survenant au ler
trimestre, a 12 SA.

— IRA obstructive : Nous avons rapporté un seul cas d’IRA obstructive sur utérus
gravide avec rein unique, survenant au 2éme trimestre.

— Pancréatite : Nous avons recensé un seul cas de pancréatite aigué grave, survenant

vers la fin du 3eme trimestre.
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lll. Parametres clinigues

— La présentation clinique de [I'IRA obstétricale est tres variable et dépend

essentiellement de I’étiologie sous-jacente.

1. Signes fonctionnels

— Signes fonctionnels de la pré-éclampsie : 33 patientes pré-éclamptiques (57%) ont
présenté des signes fonctionnels a type de céphalées, brouillard visuel,
phosphénes, baisse de I'acuité visuelle, acouphénes, vertige, douleur épigastrique
et ROT vifs.

— Crise convulsive : Chez les patientes éclamptiques (22,2%), la moyenne du nombre
de crises était de 2,2 avec un maximum de 4 crises.

— Nausées et vomissements : 13 patientes présentaient des vomissements abondants
a l'admission, soit un pourcentage de 14,4%. Parmi ces dernieres, 5 patientes
présentaient une PE et 5 patientes étaient admises pour la prise en charge d’une
SHAG.

— Ictére cutanéo-muqueux : 17 patientes étaient ictériques a I’'admission, soit un
pourcentage de 18,9%. Parmi ces dernieres, 8 patientes présentaient une PE et 7

patientes étaient admises pour la prise en charge d’une SHAG.

2. Examen clinique

a. Etat de conscience

— 36,7% des patientes présentaient un trouble de conscience a I'admission.
— 27 patientes présentaient une somnolence avec un GCS > 12.

— 1 patiente présentait un GCS < 8.

— 4 patientes ont été admises en coma post-critique.

— 1 patiente était intubée-ventilée a I’admission aux urgences.
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b. Pression artérielle

— La PA moyenne était tres variable selon les étiologies.

— PE/Eclampsie :

La pression artérielle systolique (PAS) moyenne a I’admission était de 163
mmHg, avec une minimale de 70 et une maximale de 250 mmHg.
La pression artérielle diastolique (PAD) moyenne a l’admission était de 98

mmHg, avec une minimale de 40 et une maximale de 180 mmHg.

Tableau 1 : La pression artérielle a I’'admission selon la sévérité.

PRESSION ARTERIELLE NOMBRE POURCENTAGE
SYSTOLIQUE < 140 mmHg 11 18,9%
140 - 160 mmHg 7 12%
> 160 mmHg 37 63,9%
DIASTOLIQUE < 90 mmHg 16 27,6%
90 - 110 mmHg 16 27,6%
> 110 mmHg 23 39,7%

Une hypertension sévere avec une PAS supérieure a 160 mmHg et/ou une PAD
supérieure a 110 mmHg, a été observée chez 39 patientes, soit un

pourcentage de 67,3%.

— Etat septique :

La pression artérielle systolique (PAS) moyenne a I'admission était de 83
mmHg, avec une minimale de 50 et une maximale de 110 mmHg.
La pression artérielle diastolique (PAD) moyenne a l’admission était de 46
mmHg, avec une minimale de 30 et une maximale de 60 mmHg.
Au cours de I’évolution, la PAM était inférieure a 65 mmHg, nécessitant le

recours aux amines vasopressives.
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— SHAG :
e La pression artérielle systolique (PAS) moyenne a I’admission était de 108
mmHg, avec une minimale de 90 et une maximale de 120 mm Hg.
e La pression artérielle diastolique (PAD) moyenne a lI'admission était de 65
mmHg, avec une minimale de 45 et une maximale de 70 mmHg.
— Hémorragie obstétricale :
e La pression artérielle systolique (PAS) moyenne a I’admission était de 87
mmHg, avec une minimale de 50 et une maximale de 120 mmHg.
e La pression artérielle diastolique (PAD) moyenne a lI’admission était de 53
mmHg, avec une minimale de 30 et une maximale de 80 mmHg.

c. Syndrome cedémateux

— 26 patientes (29%) présentaient un syndrome cedémateux fait d’OMI et/ou de
bouffissure du visage a I’admission.
d. Diurese
— Toutes pathologies confondues :
e La diurese était conservée chez 54 patientes, soit un pourcentage de 60%.

e Une oligoanurie a été observée chez 36 patientes, soit un pourcentage de 40%.

H Diurese conservée mOligoanurie

Diurese conservée
60%

Figure 6 : Caractere initial de la diurése des parturientes dans notre série.
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PE/Eclampsie :

e La diurese était conservée chez 34 patientes, soit un pourcentage de 59%.

e Une oligoanurie a été observée chez 24 patientes, soit un pourcentage de 41%.
SHAG :

e La diurese était conservée chez 4 patientes, soit un pourcentage de 57%.

e Une oligoanurie a été observée chez 3 patientes, soit un pourcentage de 43%.
Etat septique :

e L’oligoanurie était la regle, avec 6 cas, soit un pourcentage de 86%.

e Une seule patiente avait une diurese conservée.
Hémorragie obstétricale :

e La diurese était conservée chez la quasi-totalité des patientes, avec 14 cas,

soit un pourcentage de 93%.

e Une seule patiente avait présenté une oligoanurie.
Autres étiologies :

e Vomissements gravidiques : Diurése conservée.

e IRAO : Oligoanurie.

e Pancréatite : Oligoanurie.

e. Température

9 patientes étaient fébriles a I’admission, soit un pourcentage de 10%.
f. Protéinurie
La protéinurie est évaluée a I’admission grace a la bandelette urinaire.
La bandelette urinaire était positive a 2 croix ou plus chez 22 patientes pré-
éclamptiques, soit un pourcentage de 38%. Elle n’a pas été réalisée chez 32

patientes, et a été négative chez 3 patientes.
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IV. Parameétres biologiques

— Nous avons retenu, pour la plupart des parametres, les valeurs les plus perturbées

que les patientes ont présenté au cours de leur séjour en réanimation.

1. Fonction rénale

a. Urée plasmatique (g/I)

— A l'admission : L’'urémie moyenne a été de I'ordre de 0,71 + 0,59 g/l avec une
valeur minimale de 0,17 g/l et une valeur maximale de 3,8 g/I.

— Pic : L'urémie moyenne a été de I'ordre de 1,28 + 0,9 g/l avec une valeur minimale
de 0,23 g/l et une valeur maximale de 4,04 g/I.

— Valeur précédant la premiere séance d’EER : L’'urémie moyenne a été de I'ordre de
1,81 = 1,01 g/l avec une valeur minimale de 0,48 g/l et une valeur maximale de
3,78 g/I.

b. Créatinine plasmatiqgue (mg/l)

— Il a été intéressant de calculer la moyenne de la créatininémie pour chaque
étiologie, séparément.
— A l'admission :

Tableau 2 : Créatininémie moyenne (mg/l) a 'admission selon I’étiologie.

Toutes ) )
. . . _ Hémorragie
pathologies PE/Eclampsie SHAG Etat septique L.
obstétricale
confondues
Moyenne 25,5 + 21,7 22,4 + 16,6 | 50 = 38,1 34,3+ 19 15,1 + 5,6
Valeur
. 5 7 16 7 5
minimale
Valeur
) 129 79 129 61 27
maximale
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e Vomissements gravidiques : 16 mg/I.

e IRAO: 112 mg/I.

e Pancréatite : 47 mg/I.

— Pic:
Tableau 3 : Pic moyen de la créatininémie (mg/l) selon I’étiologie.
Toutes pathologies , Hémorragie
" E PE/E SHAG | Etat septique et
confondues obstétricale
45,7 + 54,3 +
Moyenne 44,7 + 33,5 61,4 + 24,4 23,7 £ 11,7
34,7 39,3
Valeur
o 14 14 16 33 16
minimale
Valeur
_ 131 129 131 116 52
maximale

e Vomissements gravidiques : 16 mg/I.

e IRAO : 115 mg/l.

e Pancréatite : 76 mg/I.

— Valeur précédant la premiére séance d’EER :

Tableau 4 : Créatininémie moyenne (mg/l) avant la 1¢r séance d’EER selon I’étiologie.

Toutes pathologies PE/E Etat septique
confondues

Moyenne 71,1 = 28,6 66,5 + 23,3 70 = 31,2
Valeur minimale 39 39 52
Valeur maximale 131 111 106
e SHAG : 131 mg/I.
e Hémorragie obstétricale : 41 mg/I.
e IRAO: 115 mg/l.

43
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2. lonogramme sanguin

— Sodium : La natrémie moyenne était de 132 + 8,7, avec des valeurs allant de 110 a

170 mEq/I.

— Potassium :
e La kaliémie moyenne était de 4,8 + 1,1, avec des valeurs allant de 2,2 a 7,1
mEq/I.
e Une kaliémie supérieure a 5 mEq/l a été retrouvée chez 41 patientes, soit un

pourcentage de 45,6%.

— Réserves alcalines :
e Le taux moyen de bicarbonates était de 12,1 + 5,2, avec des valeurs allant de
5a 37 mEq/I.
e Un taux de bicarbonates inférieur a 10 mEq/| a été retrouvé chez 27 patientes,

soit un pourcentage de 30%.

— Chlore : La chlorémie moyenne était de 106 = 10,4, avec des valeurs allant de 61 a

123 mEq/I.

— Calcium : La calcémie non corrigée moyenne était de 75 = 9,2, avec des valeurs

allant de 54 a 97 mg/I.
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— Magnésium :

e Le magnésium a été dosé chez 47 patientes.

e La magnésémie moyenne était de 55 + 28, avec des valeurs allant de 16 a 95
mg/|.

e Une magnésémie > 25 mg/l (> 1T mmol/l) a été retrouvée chez 37 patientes,
soit un pourcentage de 78,7%. La quasi-totalité de ces patientes présentait
une PE/E. En effet, il s’agit d’une hypermagnésémie thérapeutique, induite par
I’administration du sulfate de magnésium, avec un objectif de magnésémie
fixé entre 2 et 3 mmol/l et un protocole de surveillance clinique strict
reposant essentiellement sur la surveillance des réflexes ostéotendineux, de la
fréquence respiratoire et du rythme cardiaque.

e Une hypermagnésémie > 3 mmol/l a été rapportée chez 2 patientes,

nécessitant le recours a la dialyse pour épuration.

3. Analyse des urines

a. Protéinurie des 24h

— La protéinurie des 24h a été quantifiée chez seulement 16 patientes pré-
éclamptiques. La protéinurie moyenne a été de 2,2 + 2,5 g/24h, avec une valeur
minimale de 0,35 g/24h et une valeur maximale de 9 g/24h.

— La protéinurie était d’ordre néphrotique dans 6,7% des cas.

b. lonogramme urinaire

— Dans notre service, I'ionogramme urinaire n’est pas un examen de routine.
— Il a été réalisé chez uniquement 5 de nos patientes, orientant vers un caractere

organique de I'IRA, avec un Na+ U > 40 mmol/l.
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4. HELLP syndrome biologique

a. Thrombopénie

— Une thrombopénie, définie dans notre étude par un taux de plaquettes < 100 000
éléments/mm3, a été retrouvée chez 34 patientes pré-éclamptiques, soit un
pourcentage de 58,6%.

— La moyenne du taux de plaquettes était de 70 000 + 54 132, avec une valeur
minimale de 5000 éléments/mm3 et une valeur maximale de 212 000

éléments/mms3.

b. Cytolyse hépatique

— Une cytolyse hépatique a été retrouvée chez 44 patientes pré-éclamptiques, soit

un pourcentage de 75,8%.

c. Hémolyse

— Anémie hémolytique : La moyenne du taux d’hémoglobine était de 7,8 g/dL.

— Un taux de bilirubine totale > 12 pmol/l a été retrouvé chez 60% des patientes
pré-éclamptiques.

— Un taux de LDH > 600 Ul/I a été retrouvé chez 42 patientes pré-éclamptiques, soit
un pourcentage de 72%.

— Le taux d’haptoglobine n’a pas été demandé de facon systématique. Une
haptoglobine < 0,3 g/l a été retrouvée chez 20 patientes pré-éclamptiques, soit
un pourcentage de 34,5%.

— Un frottis sanguin a été réalisé chez une seule patiente avec mise en évidence de

schizocytes.
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d. Caractére complet/incomplet du HELLP syndrome

— 45 patientes ont présenté un HELLP syndrome, soit un pourcentage de 77,6% des
patientes pré-éclamptiques et de 50% de I’ensemble des cas d’IRA obstétricale.

— 35 patientes ont présenté un HELLP syndrome complet (77,8%), associant tous les
criteres biologiques définis par Sibai et al. [138], et 10 patientes ont présenté un

HELLP syndrome incomplet (22%).

5. Autres bilans

a. Hémoglobine

— Une anémie, définie dans notre étude par une Hb < 10,5 g/dL, a été retrouvée
chez 75 patientes, soit un pourcentage de 83,3%.

— La moyenne du taux d’hémoglobine était de 7,7 + 2,7, avec une valeur minimale
de 1,9 g/dL et une valeur maximale de 14,9 g/dL.

— L’anémie était d’origine périphérique dans la majorité des cas, secondaire a une
perte sanguine aigué au cours des états hémorragiques ou a une hémolyse
pathologique au cours du HELLP syndrome. Une anémie d’origine centrale,

secondaire a une carence martiale, était également observée dans certains cas.

b. Bilan d’hémostase

— Numération plaquettaire :
e Une numération plaquettaire a été réalisée chez 100% des patientes.
e La moyenne du taux de plaquettes était de 75 800 + 57 897, avec une valeur
minimale de 5000 éléments/mm3 et une valeur maximale de 284 000

éléments/mms.
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e Pré-éclampsie :

(@]

Une thrombopénie, définie selon Sibai [138] par un taux de plaquettes
inférieur a 100 000 éléments/mm3, a été retrouvée chez 43 patientes
(74%).

La moyenne du taux de plaquettes était de 70 000 + 54 132, avec une
valeur minimale de 5000 éléments/mm3 et une valeur maximale de 212

000 éléments/mm3.

e SHAG::

Une thrombopénie a été retrouvée chez 7 patientes (100%).
La moyenne du taux de plaquettes était de 91 286 = 36 133, avec une
valeur minimale de 41 000 éléments/mm3 et une valeur maximale de 130

000 éléments/mm3.

e Etat septique :

o

o

Une thrombopénie a été retrouvée chez 7 patientes (100%).
La moyenne du taux de plaquettes était de 25 629 = 15 641, avec une
valeur minimale de 7000 éléments/mm3 et une valeur maximale de 48 000

éléments/mm3.

e Hémorragie obstétricale :

(0]

Une thrombopénie a été retrouvée chez 13 patientes (86,7%).
La moyenne du taux de plaquettes était de 91 467 + 51 454, avec une
valeur minimale de 34 000 éléments/mm3 et une valeur maximale de 216

000 éléments/mm3.

— Taux de prothrombine : Un taux de prothrombine < 70% a été retrouvé chez 36

patientes, soit un pourcentage de 40%. La moyenne du taux de prothrombine était

de 73 = 26%.
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D-dimeéres et fibrinogéne : Ces dosages ne font pas partie des examens de routine
dans notre formation. lls ont été réalisés chez quelques patientes uniquement.

Une CIVD a été retrouvée chez 13 patientes, soit un pourcentage de 14,5%.

c. Acide urigue

L’acide urique a été dosé chez 63 patientes.

L’uricémie est proportionnelle a la gravité de I'atteinte rénale. Son taux normal
varie entre 30 et 40 mg/I.

L’hyperuricémie est un signe de gravité de la pré-éclampsie. Un taux qui est
supérieur a 60 mg/l ou qui augmente brutalement est un signe d’alarme,
précédant des complications maternelles et feetales telles que I’HRP et le RCIU. Une
uricémie > 60 mg/| a été retrouvée chez 55 patientes (87,3%).

L’'uricémie moyenne était de 111 + 38,35 avec des valeurs allant de 32 a 223 mg/I.

d. Phosphore

Le phosphore a été dosé chez 31 patientes.
La phosphorémie moyenne était de 68 + 25,81, avec des valeurs allant de 24 a
126 mg/I.

Une phosphorémie > 45 mg/| a été retrouvée chez 25 patientes (80,7%).

e. Protides et albumine

Protides : Un taux sérique de protides < 60 g/l a été retrouvé chez 83 patientes
(92%). Toutes les patientes pré-éclamptiques avaient une protidémie < 60 g/I.
Albumine : Un taux sérique d’albumine < 35 g/l a été retrouvé chez 55 patientes

(61%). Toutes les patientes pré-éclamptiques avaient une albuminémie < 35 g/I.
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V. Classification des cas selon les critéres KDIGO

— La définition de I'IRA adoptée dans notre étude est celle du groupe KDIGO. Cette
définition s’accompagne de la classification KDIGO ou 3 stades de sévérité
croissante de I'IRA sont également définis. Nous allons examiner plus en détail
cette classification dans le chapitre IV.

— La majorité des IRA obstétricales était classée stade 3, avec un pourcentage de
56%.

— 21 patientes ont présenté une IRA classée stade 2 (23%).

— 19 patientes ont présenté une IRA classée stade 1 (21%).

= Stade1 = Stade2 = Stade3

Figure 7 : Classification des cas selon les criteres KDIGO.
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VL.

1.

Parametres radiologiques

Echographie rénale

— Une échographie rénale a été réalisée chez la majorité des patientes.

— Les patientes ayant été admises dans un état critique avec mauvaise évolution dans

les q

uelques heures suivant ’admission ainsi que les patientes ayant présenté une

IRA légere d’étiologie évidente, n’ont pas bénéficié d’une échographie rénale.

— L’échographie rénale était sans anomalies chez la grande majorité des patientes.

— Chez 3 patientes, différentes anomalies ont été objectivées :

1)

2)

3)

2.

Reins augmentés de taille, discretement hyperéchogeénes, gardant une bonne
différenciation cortico-médullaire.

Reins discréetement augmentés de taille, mesurant 13 cm en bilatéral, de
contours réguliers, bien différenciés, contenant quelques microlithiases
calicielles.

Rein droit de taille normale, mesurant 8,5 cm, hyperéchogene, siege d’une
dilatation urétéro-pyélo-calicielle laminant le parenchyme par endroit, avec
un pyélon mesuré a 25 mm, en amont d’un utérus gravide - Rein gauche de
petite taille, mesurant 5,1 cm, hyperéchogene, dédifférencié sans dilatation

de ses cavités excrétrices.

Echographie abdominale

— Dans notre service, il est systématique de réaliser une échographie abdominale

chez

toute patiente présentant une PE sévere, avec HELLP syndrome. La présence

d’une douleur abdominale épigastrique et/ou de I’hypochondre droit peut révéler

un HSCF ou méme une SHAG.
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— L’échographie abdominale était sans anomalies chez la grande majorité des
patientes.
— Chez certaines patientes, différentes anomalies ont été objectivées :
o Epanchement intra-péritonéal sans autres anomalies : 14 patientes.
e Hématome sous-capsulaire du foie : 1 patiente.

e Stéatose hépatique : 4 patientes.

3. Echographie pelvienne

— L’échographie pelvienne a révélé chez 3 patientes une image échogéne et
hétérogene en latéro-utérin, évoquant un hématosalpinx avec un épanchement

intra—-péritonéal.

4. Echographie obstétricale

— Une échographie obstétricale a été réalisée chez toutes les patientes enceintes, des
leur admission aux urgences, puis a plusieurs reprises au cours de leur
hospitalisation.

— Différents éléments ont été évalués a travers cet examen : Evolutivité, biométrie,
estimation du poids, présentation, placenta, LA, doppler ombilical et doppler des
arteres utérines dans certains cas.

— L’exploration échographique a objectivé un HRP chez 16 patientes et une

MFIU chez 30 patientes.
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5. TDM abdominale

— 7 patientes ont bénéficié d’une imagerie scannographique abdominale.

— 1 scanner a objectivé un HSC hépatique, dont le volume a été estimé a 594 mL.

— 3 scanners ont objectivé une pancréatite. Une seule patiente a présenté une
pancréatite aigué grave, évoluant vers la défaillance multiviscérale et le déces.

— 1 scanner a objectivé une extravasation du produit de contraste au niveau de la
paroi latérale droite de la région cervico-isthmique de [I'utérus, provenant
probablement d’une branche cervicale.

— 1 scanner a objectivé une collection pelvienne gauche communiquant avec le vagin.

— 1 scanner a objectivé une rupture isthmique utérine gauche avec une collection

fusant au niveau de la fosse iliaque et le flanc gauches.

6. TDM cérébrale

— 15 scanners cérébraux ont été réalisés, suite a la survenue d’un trouble de
conscience, d’un réveil pathologique ou d’une crise convulsive.
— 11 scanners cérébraux n’avaient révélé aucune anomalie.

— 4 scanners étaient pathologiques : PRES et cedeme cérébral diffus.

7.IRM cérébrale

— 10 IRM cérébrales ont été réalisées devant des tableaux d’éclampsie. Elles avaient
toutes révélé des anomalies en rapport avec un PRES.

— Une IRM cérébrale a été réalisée suite a la survenue d’une crise convulsive tonico-
clonique généralisée en post-partum, objectivant une encéphalite limbique

d’origine herpétique tres probable.
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VIl. Parameétres anatomo-pathologiques

— Une ponction biopsie rénale a été réalisée chez 3 patientes, en post-partum.
— Patiente n°1 (éclampsie) :

e Délai : 5 mois.

e Indication : IRA, protéinurie avec des signes extra-rénaux (chute de cheveux,
arthralgies, érytheme malaire), complément consommé, bilan immunologique
négatif.

e Résultat : Aspect histologique en faveur d’une glomérulonéphrite aigue post-
infectieuse avec des signes de chronicité.

— Patiente n°2 (éclampsie) :

e Délai : 2 mois.

e Indication : IRA avec persistance de la protéinurie a 3,9 g/24h.

e Résultat : Aspect histologique en faveur d’une néphrite tubulo-interstitielle
chronique.

— Patiente n°3 (suivie pour diabéte de type |, pré-éclampsie) :

e Délai : 1 mois et 15 jours.

e Indication : IRA secondaire a un HELLP syndrome, sans amélioration de la
fonction rénale en post-partum.

e Résultat :

o Prolifération endo et extra-capillaire.
o Immunofluorescence : Dépots isolés de C3.

o Aspect histologique en faveur d’une glomérulonéphrite a dépot isolé de C3.
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VIIl. Etiologies et complications

— Dans notre série, I'IRA obstétricale était secondaire a une PE sévere dans la plupart
des cas, avec un total de 58 patientes. Les hémorragies obstétricales viennent en
deuxieme position (15 cas), suivies des états septiques (7 cas) et de la SHAG (7

cas).

1%
1% |1%

m PE sévere

® Hémorragie obstétricale
» Etat septique

® SHAG

VG

= [RAO

Pancréatite

Figure 8 : Etiologies de I'IRA obstétricale dans notre série.
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1. Pré-éclampsie sévere

— La PE sévere représente I’étiologie principale de I'IRA obstétricale. Nous avons
recensé 58 cas dans notre série, soit un pourcentage de 64,5%. Par ailleurs, I'IRA a
été rapportée chez 22,5% des patientes admises dans notre service pour prise en
charge d’une PE sévere. La majorité de ces patientes présentait un HELLP syndrome
complet.

— Plusieurs complications maternelles propres a cette pathologie, en dehors de I'IRA,
ont été rapportées.

a. HELLP syndrome

— 45 patientes ont présenté un HELLP syndrome, soit un pourcentage de 77,6% des
patientes pré-éclamptiques et de 50% de I’ensemble des cas d’IRA obstétricale.

— Le HELLP syndrome était complet chez la plupart des patientes (77,8%), associant
tous les critéres biologiques définis par Sibai [138].

b. Complications hémorragiques

— Hématome sous-capsulaire du foie :

e 3 patientes ont présenté cette complication, soit un pourcentage de 5,2% des
patientes pré-éclamptiques et de 3,3% de I’ensemble des cas d’IRA
obstétricale.

e Le diagnostic initial a été établi grace a I’échographie abdominale chez 2
patientes. Chez la 3éme patiente, un volumineux HSCF de 1,5 L a été
découvert au cours du geste opératoire.

e Deux patientes ont bénéficié d’'un packing péri-hépatique. Une attitude plus
conservatrice, sans aucune intervention, a été entreprise dans un seul cas, vu
la stabilité hémodynamique de la patiente. Elle était basée sur une surveillance

clinique, biologique et radiologique adaptée, avec une bonne évolution.
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— Hématome rétro-placentaire :
e 15 patientes ont présenté un HRP, soit un pourcentage de 25,9% des patientes
pré-éclamptiques et de 16,7% de ’ensemble des cas d’IRA obstétricale.
e Le diagnostic a été retenu sur des criteres cliniques (métrorragie, contracture
abdominale) et échographiques.
e |’extraction chez toutes ces patientes a été faite par voie haute.
e 6 patientes ont présenté un choc hémorragique.
— Coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD) :
e 9 patientes ont présenté une CIVD, soit un pourcentage de 15,5% des
patientes pré-éclamptiques.
e Le diagnostic de CIVD biologique doit étre retenu si les D-diméres sont
augmentés et s’il existe un critere majeur ou deux critéres mineurs de
consommation [1].

e 5 patientes sont décédées.

Tableau 5 : Critéeres de consommation chez I'adulte [1].

Paramétre (unité) Majeur Mineur
Numération plaquettaire (g/L) <50 50 <-<100
Taux de prothrombine (%) < 50 50 < - <65

IA

Concentration en fibrinogéne (g/L) _——
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c. Eclampsie

— 20 patientes ont présenté une éclampsie, soit un pourcentage de 34,5% des
patientes pré-éclamptiques et de 22% de I’ensemble des patientes ayant présenté
une IRA obstétricale.

— L’éclampsie est survenue en pré-partum chez 16 patientes (80%), et en post-
partum chez 4 patientes (20%).

— La moyenne du nombre de crises était de 2.2, avec un maximum de 4 crises
convulsives.

— Toutes les patientes ont recu du sulfate de Magnésium. Nous avons administré
dans 35% des cas un traitement anticonvulsivant de type benzodiazépine.

— 8 patientes ont été intubées, dont 3 de facon transitoire avec une durée inférieure
a 48h.

— 4 éclamptiques sont décédées, soit 20% des patientes.

d. Edeme aigu du poumon

— 5 patientes ont présenté un OAP, soit un pourcentage de 8,6% des patientes pré-
éclamptiques.

— Le diagnostic a été retenu sur des criteres cliniques (dyspnée, orthopnée, crépitants
a l'auscultation) et radiologiques.

— Toutes les patientes ont été mises initialement sous oxygénothérapie et
diurétiques. 2 patientes ont bénéficié d’une VNI et une patiente a été intubée sur
des critéres respiratoires.

— Une seule patiente est décédée.
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2. Stéatose hépatique aigue gravidigue

— Nous avons rapporté 7 cas de SHAG, soit un pourcentage de 7,8%.

— Une probabilité élevée de SHAG a été retenue en se basant sur un score de
SWANSEA > 6.

— Toutes nos patientes présentaient une symptomatologie digestive et un ictere a
I’admission. Au bilan biologique, la cytolyse hépatique, la cholestase, un taux de
prothrombine bas et I’hypoglycémie étaient fréquents. Un aspect échographique

évocateur de stéatose hépatique a été retrouvé chez 4 patientes (57%).

3. Etat septique

— Dans ce groupe, nous avons recensé 7 cas, soit un pourcentage de 7,8%.
— Le point de départ était majoritairement obstétrical (5 cas). L’origine du sepsis n’a
pas pu étre déterminée chez 2 patientes.
— L’évolution vers un état de choc septique a été rapportée chez toutes les patientes.
— Nous avons par ailleurs rapporté 3 cas ou le sepsis a accompagné d’autres
étiologies pourvoyeuses d’IRA obstétricale :
e 1 cas de sepsis secondaire a un accouchement non médicalisé chez une
patiente éclamptique.
e 1 cas de surinfection du produit de rétention apreés expulsion chez une
patiente éclamptique.
e 1 cas de pelvipéritonite compliquant une rupture utérine.
— Une CIVD avec ischémie consommée des 2 membres inférieurs a été rapportée
chez une patiente, avec absence de perméabilité des arteres jambieres et pédieuses

a I’écho-doppler.
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— Dans la plupart des cas, aucune preuve bactériologique n’a été fournie avant le
démarrage de I'antibiothérapie. Nous avons eu recours a une bi-antibiothérapie
curative probabiliste a la découverte du sepsis chez la majorité des patientes
(ceftriaxone + métronidazole). L’amoxicilline protégée a été utilisée chez une seule

patiente.

4. Hémorragie obstétricale

— Dans ce groupe, nous avons recensé 15 cas, soit un pourcentage de 16,7%.

— Au premier trimestre, la grossesse extra-utérine rompue était I'unique étiologie
recensée. Nous avons rapporté 3 cas.

— Aux 2é&me et 3éme trimestres, nous avons rapporté un cas de placenta pravia associé
a un HRP et un cas de rupture utérine.

— Les hémorragies survenant pendant le travail ou en post-partum représentaient
67% des états hémorragiques, avec 10 cas :

e 5 cas d’atonie utérine.

e 1 cas de rétention placentaire.

e 2 cas de lésions de la filiere génitale.
e 2 cas de rupture utérine.

— Chez 19 patientes (21%), ’hémorragie obstétricale était un facteur étiologique
supplémentaire, accompagnant ou compliquant d’autres étiologies pourvoyeuses
d’IRA obstétricale, notamment I’'HRP qui a été rapporté chez 15 patientes pré-
éclamptiques.

— L’évolution vers un état de choc hémorragique, nécessitant le recours aux drogues

vasoactives, a été rapportée chez 12 patientes.
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— Le traitement chirurgical variait selon I’étiologie, le but étant de contréler le

saignement :

5.

Une salpingectomie a été réalisée chez 3 patientes.

Une hystérectomie totale ou subtotale a été réalisée chez 3 patientes. Chez
une patiente, I’hystérectomie a été réalisée apres échec de I’embolisation.

Un B-lynch avec ligature des arteres hypogastriques a été réalisé chez 4
patientes.

Une suture du défect pariétal utérin a été réalisée chez 2 patientes.

Une suture des lésions de la filiere génitale a été réalisée chez 2 patientes.

Vomissements gravidigues

— Nous avons recensé un seul cas de vomissements gravidiques, survenant a 12 SA.

— Le bilan biologique avait objectivé une hypokaliémie a 2,2 mEq/l, une cytolyse

hépatique minime ainsi qu’une hyperthyroidie biologique.

— L’évolution était favorable aprés instauration d’un traitement anti-émétique,

réhydratation et correction du déficit potassique.

6. IRA obstructive

— Nous avons recensé un seul cas d’IRA obstructive sur utérus gravide avec rein

unique.

— L’échographie avait objectivé :

Un rein droit de taille normale, mesurant 8,5 cm, hyperéchogene, siege d’une
dilatation urétéro-pyélo-calicielle globale laminant le parenchyme par endroit,
avec un pyélon mesuré a 25 mm, sans obstacle visible.

Un rein gauche de petite taille, mesurant 5,1 <m, hyperéchogene,

dédifférencié sans dilatation des cavités excrétrices.

— La patiente a bénéficié d’une montée de sonde double J, en plus de 2 séances

d’hémodialyse pour épuration, avec une bonne évolution.
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7. Pancréatite gravido-puerpérale

— Nous avons recensé un seul cas de pancréatite aigue grave, survenant vers la fin du
3éme trimestre. La patiente avait déja présenté une pancréatite stade B a 27 SA,
pour laquelle elle a pu bénéficier d’une CPRE avec programmation d’une éventuelle
cholécystectomie a froid en post-partum.

— Durant ce 2¢me épisode, la TDM abdominale avait objectivé une pancréatite stade C
de Balthazar, avec multiples lésions hépatiques, intéressant les différents
segments, en rapport avec des foyers pré-suppuratifs. Il s’y associait une discréte
dilatation de la voie biliaire principale, avec une vésicule biliaire multilithiasique et
une aérobilie (post CPRE).

— L’évolution a été marquée par l'installation d’une défaillance multiviscérale et le

déces de la patiente.

IX. PEC thérapeutique

1. Mise en condition

— A leur admission au service :
e Toutes les patientes ont bénéficié d’'un monitoring standard avec mise en
place d’une voie veineuse périphérique.
e Un cathéter veineux central a été mis en place chez 41 patientes (45,6%).
e Un cathéter artériel (radial ou fémoral) a été mis en place chez 16 patientes
(17,8%).

o 88 patientes (98%) ont bénéficié d’'un sondage urinaire.
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2. Gestion thérapeutique de I'IRA et de ses complications

a. Traitement symptomatique

% Optimisation hémodynamique

— 65 patientes ont bénéficié d’un remplissage vasculaire, soit un pourcentage de
72%.

— La nature du soluté de remplissage variait selon I’évaluation de la volémie de la
patiente a travers des parametres échographiques (variation de la pression pulsée,
variation du VES, variation du diameétre de la veine cave inférieure) et d’autres tests
tel que le test de lever de jambes et selon la disponibilité des solutés.

— Nous avons eu recours principalement au sérum salé isotonique 0,9% et au ringer
lactate. Le plasmion et les autres colloides de synthese ont été administrés chez
deux patientes uniquement, devant des tableaux d’état de choc hémorragique ne
répondant pas au remplissage par cristalloides, dans I'attente de la transfusion
sanguine. lls sont utilisés essentiellement au cours de la phase initiale des états de
choc hémorragiques, avant que I'IRA ne se déclare.

— Certaines patientes, présentant une hypoalbuminémie sévere, ont bénéficié d’une
perfusion d’albumine humaine.

*» Produits sanguins labiles et fibrinogéne

— Culots globulaires : 47,8% des patientes ont été transfusées par des culots
globulaires durant leur hospitalisation. La transfusion de culots globulaires a été
indiquée en cas d’anémie grave, mal tolérée et en cas de choc hémorragique.

— Culots plaquettaires : 25,6% des patientes ont été transfusées par des culots
plaquettaires durant leur hospitalisation. La transfusion plaquettaire a été indiquée
en cas de thrombopénie inférieure a 50 000 éléments/mm3, avec saignement actif
ou risque hémorragique, ainsi qu’en cas de choc hémorragique avec transfusion

massive.
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— Plasma frais congelé : 37,8% des patientes ont été transfusées par du plasma frais
congelé durant leur hospitalisation. La transfusion de PFC a été indiquée en cas de
trouble de la coagulation et en cas d’hémorragie active importante.

— Globalement, la transfusion de PSL a été nécessaire dans 55,5% des cas.
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Figure 9 : La transfusion de PSL dans notre série.
— Fibrinogéne :
e 11 patientes ont recu du fibrinogéne humain (CLOTTAFACT 1,5g/100ml).
e Les indications étaient une hémorragie importante, des troubles de la
coagulation que le PFC n’arrivait pas a corriger ou un taux de fibrinogene <
29/l en péri-partum.
e Il est a noter que, par souci de disponibilité, le fibrinogene n’a pas été

administré dans certains cas, malgré la présence de I'indication.
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«» Amines vasoactives

— Nous avons eu recours aux drogues vasoactives chez 30 patientes, soit un
pourcentage de 33,3%, devant différentes situations d’insuffisance circulatoire
aigue.

— La noradrénaline seule a été administrée chez 20 patientes (22,2%) et la
dobutamine chez une seule patiente.

— L’association de 2 ou 3 classes de drogues vasoactives a été indiquée chez 9
patientes (10%) :

e Association noradrénaline + adrénaline : 3 patientes.

e Association noradrénaline + dobutamine : 4 patientes.

e Association noradrénaline + adrénaline + dobutamine : 2 patientes.
< Diurétiques

— Les diurétiques ont été administrés chez 37 patientes, soit un pourcentage de 41%.

— Le furosémide était I'unique diurétique utilisé.

— La posologie variait en fonction du bilan hydrique et des parametres
hémodynamiques de la patiente, allant de 20mg/6h a 1g/24h a la SAP.

% Gestion des néphrotoxigues

— Les médicaments néphrotoxiques ont été évités chez ces patientes, quand cela
était possible. La posologie des antibiotiques nécessaires a été adaptée a la
clairance de la créatinine, afin d’éviter les accidents de néphrotoxicité et les effets
secondaires extra-rénaux. Un aminoside a été administré chez deux patientes ; le
dosage du taux résiduel était effectué systématiquement.

— L’injection du produit de contraste n’a été autorisée qu’apres optimisation de la
volémie, et uniquement si I’examen radiologique était susceptible de modifier la

décision thérapeutique, ou si le pronostic vital était engagé.
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% Alcalinisation

— Nous avons eu recours a l’alcalinisation chez 13 patientes, soit un pourcentage de
14,4%.

— Les indications étaient une acidose sévere ou une hyperkaliémie menacante, en
attente d’épuration.

— Le soluté utilisé était le plus souvent le bicarbonate de sodium 1,4%, ou le
bicarbonate de sodium 4,2%, quand ce dernier était disponible.

% Support ventilatoire invasif

— Excepté les patientes intubées en vue de réaliser une extraction par voie haute
sous anesthésie générale, I'intubation a été nécessaire chez 27 patientes, soit un
pourcentage de 30%.

— Les principales indications étaient d’ordre :

e Neurologique chez 9 patientes.

e Hémodynamique chez 12 patientes.

e Neurologique + Hémodynamique chez 5 patientes.
e Respiratoire chez une patiente :

o Il s’agissait d’un OAP secondaire a une décompensation cardiaque
(cardiopathie valvulaire).

o L’indication est posée devant des criteres cliniques (dyspnée, signes de
lutte, désaturation) et gazométriques (hypercapnie, hypoxémie sévere,
acidose respiratoire).

— Lors de lintubation, P'induction anesthésique se faisait en séquence rapide, a
estomac plein :

e Pré-oxygénation.
e Injection d’un hypnotique : Propofol (Diprivan) - 100% des cas.

e Injection d’un curare :Bromure de rocuronium (Esmeron) - 100% des cas.
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e Manceuvre de Sellick.
e Intubation endo-trachéale.
e Injection d’un morphinique :

o Fentanyl - 100% des cas.

o Le morphinique est administré généralement aprés I’extraction chez la
femme enceinte et apres I'intubation chez la femme en post-partum.

o En cas de PE sévere avec des chiffres tensionnels non contrélés malgré un
traitement optimal (> 160/90 mmHg), le fentanyl a été administré avant
I’extraction (4 cas). Ceci peut entrainer une dépression respiratoire chez le
nouveau-né, nécessitant la présence d’une équipe de néonatologie dans la
salle d’accouchement, pour éventuelle intubation et administration de
naloxone.

— Entretien de la sédation :
e Hypnotique :

o Midazolam (Hypnovel) - 100% des cas.

o Posologie : 0,2 mg/kg/heure a la SAP, lorsque la clairance rénale est
légérement altérée. En cas d’insuffisance rénale sévere, I’ajustement de la
posologie sera guidé par un score de sédation, tel que le score de Ramsay,
et dans certains cas par le dosage sanguin des benzodiazépines, quand ce
dernier est disponible.

e Morphinique :

o Fentanyl - 100% des cas.

o Posologie : 1 uyg/kg/heure a la SAP.

— La durée d’intubation moyenne était de 4,38 avec des extrémes allant de 1 a 19

jours.
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— Critéres d’extubation :

Respiratoires : Respiration spontanée et réguliere, épreuve de tube en T
satisfaisante, saturation et gazométrie correctes.

Neurologiques : Ouverture complete des yeux, exécution d’ordres simples
(réveil complet).

Stabilité hémodynamique.

Analgésie correcte.

10 patientes ont été extubées avec succes. Aucune patiente n’a nécessité le recours

a la trachéotomie.

b. Epuration extrarénale

21 patientes ont nécessité une épuration extrarénale, soit un pourcentage de

23,3%.

Chez la majorité des patientes, la technique utilisée était I’hémodialyse

intermittente. 4 patientes ont bénéficié d’'une hémofiltration continue.

% Données générales

Le délai moyen entre I'installation de I'IRA et le recours a I’EER a été de 2,57 = 2,37

jours, avec des extrémes allant de 0 a 10 jours.

Les indications de I’EER étaient variables, et multiples chez certaines patientes :

Anurie avec augmentation importante des chiffres de créatininémie et
surcharge vasculaire : 15 cas.

OAP : 1 cas.

Acidose métabolique sévere : 2 cas.

Hyperkaliémie menacgante : 1 cas.

Hyperurémie symptomatique : 4 cas.

Hypermagnésémie avec trouble de la conduction cardiaque : 2 cas.
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— Le recours a I’EER variait selon les étiologies. Il était plus fréquent dans les états
septiques. La patiente ayant présenté une IRA obstructive avait bénéficié de 2

séances d’hémodialyse, pour hyperurémie symptomatique.

Tableau 6 : Recours a I’EER selon I’étiologie

PE/E SHAG Etat septique Hémorragie obstétricale
Nombre 15 1 3 1
Pourcentage 25,9% 14,3% 42,9% 6,7%

% Hémodialyse intermittente

— Les séances d’hémodialyse intermittente se déroulaient au sein de l'unité de
dialyse du service de Néphrologie du CHU Hassan Il de Fes. La prescription des
différents parametres de dialyse était effectuée par les néphrologues.

— La moyenne du nombre de séances d’hémodialyse a été de 2,3 = 1,49, avec des
extrémes allant de 1 a 7 séances.

o,

% Hémofiltration continue

— L’appareil disponible dans notre service est le multiFiltrate de Fresenius Medical
Care.

— Le mode d’épuration extrarénale choisi par notre équipe était toujours
I’lhémofiltration veinoveineuse continue (CVVH).

— La dose d’épuration extrarénale initialement prescrite était entre 30 et 35 ml/kg/h
dans le but d’atteindre une dose réelle entre 25 et 30 ml/kg/h, vu les éventuels
arréts d’épuration (imagerie, bloc opératoire, changement de filtre..).

— Le site de réinjection se situait toujours en post-dilution, c’est d’ailleurs la seule
option offerte par cet appareil. Pour cela, le réglage du débit sanguin visait un

objectif de fraction de filtration inférieure a 20%.
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Une attention particuliere était portée aux taux de glucose, de phosphore, de
calcium, de magnésium et de potassium. En cas de diminution de la concentration
sérique de I'un de ces éléments, une perfusion intraveineuse était réalisée.

La perte patient était réglée selon I’état hémodynamique de la patiente et I’objectif
souhaité (inflation de la patiente). Elle se situait entre 75 et 125 ml/h.

Dans la majorité des cas, le filtre était remplacé au bout de 48 heures. Parfois, le
changement de filtre était effectué plus tot.

L’abord vasculaire était fémoral, de calibre 12 F, chez toutes nos patientes, vu la
présence de voies centrales jugulaires internes chez elles. La pose du cathéter était
toujours réalisée sous échoguidage.

L’anticoagulation était assurée par une seringue autopulsée incluse dans I'appareil
d’hémofiltration en pré-filtre. Elle était a base d’héparine sodique a la dose de 150
Ul/kg/24h. Elle a été interrompue dans un seul cas a cause de manifestations
hémorragiques chez la patiente.

L’évolution était marquée par le déces de deux parturientes dans un contexte de
défaillance multiviscérale et le sevrage de I’EER chez deux patientes, avec une
récupération totale de la fonction rénale dans un cas et partielle dans I'autre.

Nous avons détaillé, a travers ce tableau, les différents parametres adoptés pour
chacune des patientes ayant bénéficié d’une hémofiltration continue au sein de

notre service.
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Tableau 7 : Hémofiltration continue dans notre série.

Cas1 Cas 2 Cas 3 Cas 4
A0ERE Pré-éclampsie Pré-éclampsie Sepsis Pré-éclampsie
Hyperurémie +
Anurie + . Acidose sévere Anurie +
L Anurie +
Indication Surcharge . s + Surcharge Surcharge
. Acidose sévere . )
hydrique hydrique hydrique
Mode d’EER CVVH CVVH CVVH CVVH
Une séance
Association a (avant le début
I’hémodialyse Non de Non Non
intermittente I’'hémofiltration)
Dose d’épuration 35 ml/kg/h 35 ml/kg/h 35 ml/kg/h 30 ml/kg/h
Soluté de réinjection | MWtbiC(ZKt) |\ iibic (2 k+) | Multibic (2 k+) | Multibic (2 k+)
Site de réinjection Post-filtre Post-filtre Post-filtre Post-filtre
Perte patient 100 ml/h 100 ml/h 75 ml/h 125 ml/h
0,
Fraction de filtration <20% <20% <20% <20%
3
Nombre de
changement de filtre 1 2 4
et restitution
; Fémoral droit . : . . .
Cathéter 12 F Fémoral droit Fémoral Fémoral droit
d’hémofiltration 12F gauche 12 F 12 F
Durée d’EER (en
jours) 7 2 5 8
150 Ul/kg/24h
Dose d’héparine 150 Ul/kg/24h puis arrét 150 Ul/kg/24h | 150 Ul/kg/24h
Saignement de la
N cicatrice de la
Complications Lo
, . Non cesarienne et Non Non
hémorragiques . .
épistaxis
Evolution de la . P Recqperatlon
: . \ Récupération s s partielle sans
fonction rénale a 6 Déces Déces :
. totale dialyse
mois i
chronique
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s S ¥

Figure 10 : Déroulement de I’hémofiltration continue dans notre service.
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— Le tableau suivant résume les principales mesures thérapeutiques instaurées en

fonction de |‘étiologie.

Tableau 8 : Principales mesures thérapeutiques instaurées selon I’étiologie.

Mesures PE/E Hémorragie Sepsis
thérapeutiques n % n % n %
Remplissage 33 57 15 100 7 100
vasculaire
Drogues vasoactives 13 22,4 10 66,7 7 100
Ventilation artificielle 16 27,6 5 33,3 4 57
Epuration extrarénale 15 25,9 1 6,7 3 42,9
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3. Traitement spécifique

a. Traitement antihypertenseur

Un traitement antihypertenseur a été entrepris chez 46 patientes, soit 79,3% des
patientes pré-éclamptiques.

Les principaux antihypertenseurs utilisés étaient la nicardipine et ['alpha-
méthyldopa. L’hydralazine et le labétolol n’ont été utilisés chez aucune patiente.
36 patientes ont bénéficié d’une bithérapie a base d’inhibiteur calcique
(nicardipine), par voie injectable et/ou orale, et d’antihypertenseur central (alpha-
méthyldopa).

8 patientes ont recu une monothérapie a base de nicardipine par voie injectable.

2 patientes ont recu une monothérapie a base d’alpha-méthyldopa par voie orale.

m Bithérapie = ® Nicardipine seule = Alpha-méthyldopa seul

Figure 11 : Traitement antihypertenseur durant I’hospitalisation.
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b. Traitement anticonvulsivant

Chez les patientes éclamptiques, nous avons administré dans 35% des cas un
traitement anticonvulsivant curatif a base de benzodiazépine.

46 patientes, soit 79,3% des patientes pré-éclamptiques, ont recu du sulfate de
magnésium au cours de leur hospitalisation. Il a été administré a la dose de 1 g/h
a la seringue auto-pulsée, apres une dose de charge de 4g en intraveineux sur 30
minutes, et a été poursuivi pendant 24h.

Un surdosage a été rapporté chez 2 patientes, nécessitant le recours a la dialyse
pour épuration. Les chiffres de magnésémie étaient de 94 et 95 mg/l, associés a
des troubles du rythme cardiaque.

c. Antibiothérapie

Pour les états septiques d’origine obstétricale, aucune preuve bactériologique n’a
été fournie avant le démarrage de I’antibiothérapie. Nous avons eu recours a une
bi-antibiothérapie curative probabiliste a la découverte du sepsis chez la majorité
des patientes (ceftriaxone + métronidazole). L’amoxicilline protégée a été utilisée
chez une seule patiente.

d. Antibioprophylaxie

L’amoxicilline protégée en dose unique a été administrée avant chaque césarienne,
révision utérine ou laparotomie.

e. Traitement chirurgical

Un traitement chirurgical a été indiqué chez plusieurs patientes afin de controler
une hémorragie importante (salpingectomie, hystérectomie d’hémostase, B-lynch
avec ligature des arteres hypogastriques, packing hépatique..).

Une montée de sonde double ] a droite, sous rachianesthésie, a été réalisée chez

une patiente présentant une IRA obstructive sur utérus gravide, avec rein unique.
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f. Corticothérapie

— 5 patientes ont recu une corticothérapie avant extraction, a base de
bétaméthasone.

g. Traitement antiémétique

— Un traitement antiémétique a été administré chez 12 patientes, afin de soulager
leurs symptomes.
— 2 molécules ont été utilisées : Métoclopramide (9 cas) - Ondansétron (3 cas).

h. Anticoagulation préventive

— Une anticoagulation préventive a été administrée chez les patientes ne présentant
aucune contre-indication a I'anticoagulation (thrombopénie, trouble de crase..),
soit 55% des patientes.

— Le choix de la molécule dépendait principalement de la clairance de la créatinine :

e <30 ml/min/1,73m2 : Héparine non fractionnée (HNF) a dose préventive (100
- 150 Ul/Kg/jour) avec un objectif de TCK < 1,5.

e > 30 ml/min/1,73m2 : Héparine de bas poids moléculaire (HBPM) -
Enoxaparine a dose préventive (4000 Ul/24h).

i. Analgésie et protection gastrique

— Analgésie : L’évaluation de la douleur se faisait préalablement a toute prescription
d’antalgique. L’analgésie était basée essentiellement sur Iadministration du
paracétamol apres chaque accouchement par VH, ainsi que de la morphine a la

— Protection gastrique : Un anti-H2 ou un IPP était administré a I’ensemble de nos

patientes.
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4. Prise en charge obstétricale

a. Age gestationnel

— L’age gestationnel moyen a I’laccouchement était de 34,2 SA.

b. Attitude d’expectative

— Une attitude conservatrice a été adoptée chez 11 patientes, soit un pourcentage de
12,2%.

— 5 patientes ont recu une corticothérapie.

— Une seule patiente a bien évolué durant son séjour en réanimation et a été
transférée au service de gynécologie-obstétrique apres 5 jours d’hospitalisation. Il
s’agissait d’un hyperemesis gravidarum.

— L’évolution des 10 autres patientes a été marquée par une aggravation maternelle
et/ou feetale, justifiant une extraction immédiate.

c. Modalité d’accouchement

— L’accouchement a été réalisé par voie haute chez 51 patientes, soit un pourcentage
de 56,7%, et par voie basse chez 32 patientes, soit un pourcentage de 35,6%.

— Une résection de GEU a été réalisée chez 3 patientes.

Indéterminée

Expectative

Figure 12 : Modalités d’accouchement dans notre série.
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d. Modalité d’anesthésie

6 patientes ont bénéficié d’une rachianesthésie.

— 28 patientes ont bénéficié d’une césarienne sous anesthésie générale, dont 12
patientes éclamptiques.

— Le mode anesthésique n’a pas été précisé chez le reste des patientes.

— Les principales indications du recours a I’anesthésie générale étaient la présence

d’un trouble de crase et la survenue d’une éclampsie, avec trouble de conscience

post-critique.
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X. Evolution et pronostic

1. Morbi-mortalité maternelle

a. Fonction rénale

< Evolution de la diurése

— La conservation de la diurése était maintenue chez 50 patientes, soit 68,5% des cas

ayant survécu.

— Chez les patientes ayant présenté une oligoanurie, la reprise de la diurése a été

rapportée chez 21 patientes, soit 28,8% des cas. L'oligoanurie a persisté chez 2

patientes, soit 2,7% des cas.

— L’évolution de la diurese était variable en fonction de I’étiologie.

Tableau 9 : Evolution de la diurése selon I’étiologie.

PE/E SHAG Etat septique | Hémorragie obstétricale
n % n % n % n %
Conservation
31 63,27 | 4 80 1 33,33 13 92,86
de la diuréese
Reprise apres
17 34,69 1 20 1 33,33 1 7,14
oligoanurie
Persistance
1 2,04 0 0 1 33,33 0 0
de I'oligoanurie
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“+ Normalisation des chiffres de la créatinine sérigue

— La récupération de la fonction rénale a été notée chez 52 patientes, soit 71,2% des
cas ayant survécu.

— Il est important de noter que les pourcentages variaient en fonction de I’étiologie :

PE/E : 34 cas - 69,4%.

SHAG : 4 cas - 80%.

Etat septique : 2 cas - 66,7%.

e Hémorragie obstétricale : 11 cas - 78,6%.
— La normalisation de la fonction rénale survenait en moyenne au bout de 6,34 jours
avec des extrémes allant de 1 a 52 jours.

+» Dialyse chronique

— La mise en dialyse chronique a été documentée chez 3 patientes, 2 pré-
éclamptiques et une éclamptique.

b. Complications liées au séjour en réanimation

s Complications infectieuses

— Les complications infectieuses acquises en intrahospitalier ou encore
nosocomiales, sont les complications les plus fréquentes.

— Nous avons recensé 14 cas d’infections nosocomiales, soit un pourcentage de
15,6%. Les bactériémies, les infections respiratoires et les infections urinaires
étaient les plus fréquentes :

e Infection respiratoire :
o Le diagnostic était retenu essentiellement sur des critéres :
= Cliniques : Fievre, sécrétions purulentes ou modification de ses
caractéristiques (couleur, quantité, odeur ou consistance),
désaturation.

» Biologiques : Hyperleucocytose ou leucopénie.
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» Radiologiques : Clichés radiologiques avec une image évocatrice de
pneumonie.

= Bactériologiques : Prélevements bactériologiques type préléevements
distaux protégés essentiellement.

o L’Acinetobacter Baumannii était le germe le plus fréquemment identifié,
avec 6 cas.

o Le traitement fait appel a une bi-antibiothérapie, a base de colistine et
d’imipénéme (3 cas) ou de méropénéme (3 cas) apres disponibilité de
cette molécule. Dans le contexte d’IRA, vu le risque de toxicité cérébrale,
il est préférable d'éviter l'utilisation d’imipéneme.

e Bactériémie :

o Le diagnostic a été établi grace a des hémocultures centrales et
périphériques, réalisées au moment des pics fébriles.

o L'Acinetobacter Baumannii était le germe le plus fréquemment identifié.

e Infection urinaire : L’Escherichia Coli était le germe le plus fréquemment

identifié.

L’antibiothérapie était initialement probabiliste, puis adaptée a I’antibiogramme.

% Complications thromboemboligues

Aucune complication thromboembolique n’a été rapportée dans notre série.

% Encombrement bronchique et atélectasie secondaires au décubitus

10 patientes, soit 11% des cas.

Ces patientes ont bénéficié de séances de kinésithérapie respiratoire, d’aspirations

nasotrachéales et de changements de position.

Mme. ZINEB ESSOLAYMANY 81



L’

insuffisance rénale aigue en réanimation obstétricale These N°217/21

% Complications cutanées et ostéo-articulaires

Escarres :
e 2 patientes.
e Les escarres étaient de localisation sacrée.
e Les mesures prises étaient le changement de position, l'utilisation d’un
matelas anti-escarres et de pansements adaptés.
Amyotrophie et enraidissement articulaire : Ces complications ont été prévenues
par des séances de kinésithérapie motrice.

% Complications psychiatriques

1 patiente.

Tableau clinique : Angoisse, hallucinations cinesthésiques et visuelles avec délire
de persécution.

La patiente a bénéficié d’un avis psychiatrique et a été mise sous surveillance
stricte (risque suicidaire) en plus d’un traitement médicamenteux (Anxiolytique

Temesta, neuroleptique - Prisdal et antidépresseur - Esciplex).

c. Mortalité maternelle

Nous avons recensé 17 déceés maternels, soit un taux de mortalité maternelle de

18,9%.

— Aucun déces n’était directement lié a I'IRA.

— Les déces étaient répartis comme suit :

e PE/E: 9 cas - 15,5%.

e SHAG : 2 cas - 28,6%.

o Etat septique : 4 cas - 57%.

e Hémorragie obstétricale : 1 cas - 6,7%.

e Pancréatite gravido—puerpérale : 1 cas.
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2. Morbi—-mortalité feetale

Le pronostic feetal était globalement trés réservé.

Nous avons recensé 30 cas de MFIU (33%) et 9 cas de décés per-partum (10%).
— 24 nouveau-nés ont été transférés en réanimation néonatale, soit un pourcentage

de 26,7%.

L’évolution feetale n’a pas été précisée dans plusieurs cas.

30
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MFIU Déces per-partum Transfert en RNN

Figure 13 : Devenir feetal dans notre série.
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ETUDE ANALYTIQUE
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Nous avons réparti nos patientes en fonction de deux parameétres : Déces et EER.
Nous avons recensé 17 décés maternels, soit 18,9% des cas versus 73 cas dans le
groupe « survie », soit 81,1% des cas. 21 patientes ont nécessité une épuration
extrarénale, soit 23,3% des cas versus 69 cas dans le groupe « EER (<) », soit 76,7%
des cas.

Nous avons ensuite comparé les parameétres analysés entre les différents groupes,
notamment les parametres ressortis dans la littérature comme facteurs de risque
d’évolution défavorable de I'IRA obstétricale (déces et recours a I’EER).

L’analyse univariée a été utilisée pour ressortir les facteurs prédictifs du recours a

I’EER et de mortalité dans notre série.

1. Analyse des parametres sociodémographiques

Les patientes agées de plus de 38 ans avaient significativement un risque plus
élevé de déces.

Tableau 10 : Facteurs sociodémographiques influencant la survie.

Parameétres Survie Déces p

Age (ans) 30,15 + 6,22 33,53 + 6,92 ,052
Age > 38 ans 11,0% 41,2% ,007

Multiparité 35,6% 35,3% NS

Tableau 11 : Facteurs sociodémographiques influencant le recours a I’EER.

Parameétres EER (-) EER (+) p
Age (ans) 30,36 + 6,08 32,19 + 7,58 NS
Age > 38 ans 13,0% 28,6% ,106
Multiparité 30,4% 52,4% ,075
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2. Analyse des parametres cliniques

— L’oligoanurie était liée a une évolution défavorable.
— L’oligoanurie augmentait le risque du recours a I’EER de 9,544.

Tableau 12 : Facteurs cliniques influencant la survie.

Parameétres Survie Déces p
HTA 53,4% 29,4% ,106

Oligoanurie 31,5% 76,5% ,001
OAP 5,5% 5,9% NS

Tableau 13 : Facteurs cliniques influencant le recours a I’EER.

Parametres EER (-) EER (+) p OR-IC
HTA 50,7% 42,9% NS
9,544
Oligoanurie 24,6% 90,5% ,000 [1,696 ;
53,692]
OAP 4,3% 9,5% NS

3. Analyse des parameétres biologiques

— La créatininémie initiale a tendance a étre plus élevée dans le groupe « déces »
mais sans atteindre le seuil de signification.

— L’augmentation de la créatininémie de 1 mg/dL augmente le risque de mortalité de
1,032.

— L’IRA classée stade 3 de KDIGO était liée a une évolution défavorable.

— Les patientes ayant présenté un HELLP syndrome, parmi I’ensemble des pré-

éclamptiques, avaient significativement un risque plus élevé de recours a I’EER.
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Tableau 14 : Facteurs biologiques influencant la survie.

Parameétres Survie Déces p OR-IC
23,58 =+ 33,76 +
Créatinine initiale (mg/l) NS
19,36 29,08
1,032
41,08 + 60,41 +
Pic de créatinine (mg/I) ,032 [1,002 ;
32,88 32,76
1,062]
IRA stade 3 de KDIGO 49,3% 82,4% ,016
HELLP syndrome 73,5% 100,0% ,186

Tableau 15 : Facteurs biologiques influencant le recours a I’EER.

Parametres EER (-) EER (+) p
IRA stade 3 de KDIGO 42,0% 100,0% ,000
HELLP syndrome 69,8% 100,0% ,014

4. Analyse des étiologies

— Une seule étiologie est ressortie comme significativement liée a une évolution
défavorable de I'IRA au cours de la grossesse : le sepsis.

Tableaux 16 et 17 : Evolution en fonction de I’étiologie.

Parameétres Survie Déces p
PE - Eclampsie 67,1% 52,9% NS
Hémorragie 24,7% 41,2% NS

obstétricale

Sepsis 6,8% 29,4% ,019
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Parametres EER (-) EER (+) p
PE - Eclampsie 62,3% 71,4% NS
Hémorragie 27,5% 28,6% NS
obstétricale
Sepsis 10,1% 14,3% NS

5. Analyse de la prise en charge thérapeutigue

— Aucun parametre thérapeutique n’était lié a un risque plus élevé de déces.

Tableau 18 : Facteurs thérapeutiques influencant la survie.

Parametres Survie Déces p
Transfusion 54,8% 58,8% NS
EER 19,2% 41,2% ,064

6. Analyse des facteurs évolutifs

Tableau 19 : Facteurs évolutifs influencant la survie.

— La récupération de la fonction rénale était liée a une évolution favorable.

nosocomiale

Parametres Survie Déces p
Récupération de la FR 71,2% 5,9% ,000
Infection 13,7% 29,4% ,149
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— Au total, en analyse univariée :
e Les facteurs prédictifs de mortalité dans notre série étaient :
o Age = 38 ans (p = 0,007).
o Oligoanurie (p = 0,001).
o IRA stade 3 de KDIGO (p = 0,016).
o Sepsis (p = 0,019).
e Les facteurs prédictifs du recours a I’EER dans notre série étaient :
o Oligoanurie (p = 0,000).
o IRA stade 3 de KDIGO (p = 0,000).
o HELLP syndrome (p = 0,014).
— En analyse multivariée :
e L’oligoanurie augmentait le risque du recours a I'EER de 9,544.
e L’augmentation de la créatininémie de 1 mg/dL augmentait le risque de

mortalité de 1,032.
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DISCUSSION
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CHAPITRE I :

REIN ET GROSSESSE
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— Pendant la grossesse, nous assistons a une orchestration remarquable de
changements physiologiques de [I|'anatomie rénale, de [I'hémodynamique

glomérulaire, de la fonction tubulaire ainsi que de I'équilibre hydro-électrolytique

(Figure 14).
GLOMERULAR
HEMODYNAMICS
¢ Vasodilatation
¢ Increase in RPF and GFR
ANATOMICAL TUBULAR FUNCTION

* Increase in kidney size (1 cm) ¢
* Dilation of the collecting
system (R>L)

e Altered tubular reabsorption
of protein, glucose, amino
acids and uric acid

ELECTROLYTE BALANCE

¢ Increased total body sodium
up to 900—1,000 meq

* Increased total body potassium
up to 320 meq

¢ Decrease in set point for thirst
and ADH release

* Expansion of plasma volume

Figure 14 : Effets physiologiques de la grossesse sur le rein et les voies urinaires [2].

— Ces adaptations, caractéristiques d'une grossesse saine, sont non seulement
essentielles au bien-étre de la mere et du feetus, mais fournissent également le
contexte clinique permettant d'identifier les anomalies de la fonction rénale et de
la composition des électrolytes.

— L'adaptation maternelle a une grossesse normale commence peu apreés la
conception, avec des altérations hémodynamiques importantes constatées des la
sixieme semaine de gestation. La résistance vasculaire systémique maternelle
diminue de maniere significative, entrainant une baisse de la pression artérielle
moyenne qui atteint un nadir entre 18 et 24 semaines de gestation [3, 4]. La
diminution de la post-charge qui en résulte contribue a I'augmentation du débit
cardiaque. Parallelement, on observe une altération de la réponse vasculaire et

tubulaire rénale aux hormones circulantes [4].
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— Les changements de la fonction tubulaire permettent I'accumulation des
nutriments et des électrolytes nécessaires a la croissance du feetus. La perte
urinaire des protéines, du glucose et des acides aminés est limitée pendant la
grossesse et les réserves totales d'électrolytes augmentent tout au long de la
gestation.

— Néanmoins, notre compréhension des changements physiologiques qui
accompagnent une grossesse saine est loin d'étre compléete. Des recherches
supplémentaires sur ces processus physiologiques sont nécessaires afin de faciliter

la gestion des grossesses compliquées.

|. Modifications anatomiques au cours la grossesse

— L'hydronéphrose se produit chez 43% a 100% des femmes enceintes et elle devient
plus fréquente a mesure que la grossesse évolue [5]. Une série de mesures
échographiques montre que l'incidence maximale de I'hydronéphrose est atteinte a
la 28¢me semaine, avec une incidence globale de 63% [6].

— La longueur des reins augmente également de 1 a 1,5 cm pendant la grossesse et
diminue sur une période de 6 mois apres l'accouchement [7]. Bien que cette
croissance ait été initialement attribuée a I'hydronéphrose, Christensen et al. ont
pu rapporter une croissance du volume rénal chez 24 femmes, sans preuve
d’hydronéphrose a I'échographie [8].

— Dans l'ensemble, le volume des reins augmente jusqu'a 30% pendant la grossesse
[9]. Ceci est attribué a une augmentation du volume vasculaire et interstitiel des

reins plutot qu'a une modification du nombre de néphrons [10, 11].
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— Le bassinet et les systemes caliciels se dilatent sous l'effet des forces de
compression mécanique exercées sur les uretéres. La progestérone peut réduire le
tonus urétéral, le péristaltisme et la pression de contraction. Cependant, la preuve
étiologique la plus forte de I'hydronéphrose est la compression mécanique des
ureteres [12]. Par ailleurs, des études ont montré que |'administration de
progestérone chez des femmes, en dehors de la grossesse, ne provoque pas
d'hydronéphrose et qu’il n'y a pas de corrélation entre les niveaux de progestérone
ou d'cestrogene et la sévérité de la dilatation calicielle [12, 13]. L'incidence plus
importante de [I'hydronéphrose chez les primigestes soutient également
I'hnypothese de la compression mécanique.

— On observe une prédominance de I'hydronéphrose du coté droit chez 86% des
femmes enceintes [14]. Ce constat est attribué au fait que l'uretére droit croise les
vaisseaux iliaques et ovariens, en formant un angle aprés son émergence du
bassinet, alors que l'uretéere gauche forme un angle moins aigu et suit un trajet
parallele a la veine ovarienne. Cette asymétrie ne pourrait étre expliquée par un
effet hormonal.

— Bien que I'échographie reste la modalité d'imagerie de choix pour |'évaluation de
I'nydronéphrose pendant la grossesse, diverses techniques d’imagerie par
résonance magnétique peuvent étre utilisées lorsque I'échographie n'est pas
concluante. Elles permettent de déterminer le niveau d'obstruction ainsi que sa
nature (intrinseque ou extrinseque) [8, 15].

— Ces modifications anatomiques ont plusieurs conséquences cliniques. Le systeme
collecteur dilaté peut contenir 200 a 300 mL d'urine, ce qui entraine une stase
urinaire et une augmentation du risque de pyélonéphrite chez les femmes

enceintes présentant une bactériurie asymptomatique [16].
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Il. Modifications hémodynamiques au cours de la grossesse

1. Hémodynamigue glomérulaire et variations hormonales

— La grossesse est un état d'expansion volémique et de vasodilatation, qui se produit

en parallele a une coordination minutieuse de plusieurs hormones.
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Figure 15 : Variations hormonales tout au long de la grossesse et au début du post-

partum [17].

— L'un des premiers changements observés au cours de la grossesse est une
diminution de la pression artérielle, d'environ 10 mmHg au deuxiéme trimestre,
avec des valeurs moyennes de 105/60 mmHg. Les causes sont probablement
diverses, notamment une altération du systéme rénine-angiotensine-aldostérone
(SRAA) et des fluctuations hormonales. La pression artérielle moyenne est diminuée
pendant la phase lutéale par rapport a la phase folliculaire, avec une diminution de

la résistance vasculaire et une augmentation du débit cardiaque [18].
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— La progestérone peut entrainer une augmentation du DPR et du DFG, mais elle ne
peut pas expliquer I'ampleur de I'augmentation observée pendant la grossesse. La
relaxine est une hormone vasodilatatrice produite par le corps jaune, la caduque
basale et le placenta. Elle est impliquée dans la physiologie rénale au cours de la
gestation chez les rongeurs par le biais d'une augmentation de l'activité de la
gélatinase vasculaire, qui agit par la voie du récepteur endothélial de I'endothéline
B et de l'oxyde nitrique [19]. Ogueh et al. ont démontré une augmentation
constante de la relaxine tout au long de la grossesse, avec une diminution au cours
du post-partum. Cependant, les corrélations cliniques entre les niveaux de relaxine
et les parametres hémodynamiques en fin de gestation et pendant le post-partum,
n'ont pas été démontrées [17, 20].

— Une grossesse normale est marquée par une activation du SRAA. La rénine est
libérée par des sources extrarénales, en particulier les ovaires et la caduque basale.
Le placenta produit des cestrogenes, ce qui augmente la synthese
d'angiotensinogéne par le foie, entrainant une augmentation du taux
d'angiotensine Il (ANG Il). Toutefois, la pression artérielle systolique diminue
pendant la grossesse, et ceci impliqgue probablement plusieurs facteurs,
notamment la résistance a I'ANG Il qui se produit pendant la grossesse et qui peut
expliquer I'état de vasodilatation [21, 22]. Cette résistance peut étre expliquée par
la présence d'autres substances telles que la progestérone, les prostacyclines
(médiées par le VEGF) et/ou la forme monomérique des récepteurs de
I'angiotensine Il de type 1 (AT1) [23].

— Par ailleurs, le taux d'aldostérone augmente a la huitieme semaine de gestation et
continue a augmenter jusqu’a 3 a 6 fois la limite supérieure de la normale (80 -
100 ng/dL) au cours du troisiéme trimestre. Il en résulte un gainnetde 1,1a 1,6 L

et une augmentation de 30 a 50% du volume sanguin.
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2. Modifications du DFG et de la clairance de la créatinine

— L'un des premiers changements rénaux observés au cours de la grossesse est
I'augmentation impressionnante du DFG, qui se présente cliniquement comme une
diminution de la créatinine sérique.

— Dans une étude portant sur 11 femmes en bonne santé, Davison et Noble ont
rapporté les mesures de la clairance de la créatinine, obtenues en utilisant des
collectes d'urines de 24 heures, pendant le cycle menstruel, a la conception et
jusqu'a 16 semaines de gestation. lls ont démontré que la clairance de la créatinine
augmente pendant la phase lutéale du cycle menstruel normal et que
I’augmentation du DFG pendant la grossesse se produit en prolongement de ce
changement. Dans les 9 grossesses réussies dans cette étude, la clairance de la
créatinine a augmenté de 20% apres 4 semaines de la date des derniéeres regles, de
25% des la quatrieme semaine de gestation et de 45% a la neuvieme semaine de
gestation. Chez les 2 femmes ayant subi un avortement spontané sans
complication, I'augmentation du DFG était moindre [24]. Une autre série d'études
suggere une augmentation globale progressive du DFG d'environ 40 a 50%, avec
des taux maximaux maintenus a terme dans les grossesses sans complications [25,
26]. L'hyperfiltration se poursuit a des niveaux supérieurs de 20% a la normale
jusqu’a la deuxiéme semaine du post-partum [27] et se résout un mois apres
I'accouchement [26].

— Il est important de préciser que l'augmentation du DFG (hyperfiltration) pendant
une grossesse normale se produit sans augmentation de la pression intra-

glomérulaire, et n'est donc pas préjudiciable au rein maternel.
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— Pendant la grossesse, la production de la créatinine reste inchangée.
L'augmentation de la clairance de la créatinine entraine une baisse de la créatinine
sérique au cours du premier trimestre, qui passe d'une concentration moyenne de
60 umol/l avant la grossesse a un nadir de 47 umol/l au cours du deuxiéme

trimestre, avant de remonter aux niveaux initiaux a terme.

3. Mécanismes d’augmentation du DFG

— Les mécanismes précis de I'augmentation du DFG pendant la grossesse ne sont pas
completement élucidés. Il est utile de rappeler I’équation du DFG et d'apprécier les
composantes qui varient pendant la grossesse :

GFR=(AP-7,,) x Ky

e AP est la pression hydrostatique efficace ou la pression générée a travers le
glomérule. Elle ne peut pas étre mesurée directement chez 'Homme, mais elle
peut étre mesurée chez des modéles animaux a l'aide de techniques de
micropuncture.

e TGC est la pression oncotique efficace ou la force qui s'oppose a la filtration
glomérulaire. C’est la moyenne de la pression oncotique afférente 1A et de la
pression oncotique efférente TrE.

t,=n,/(1- FF) . FF=GFR/RPF

e Le coefficient de filtration, Kf, est le produit de la surface de filtration (surface
glomérulaire fonctionnelle totale) et du coefficient de perméabilité hydraulique
du capillaire glomérulaire (k). Les estimations de la perméabilité sont dérivées

d’échantillons d'autopsie.
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— Pendant la grossesse, la pression oncotique est considérablement réduite en raison
de I'expansion du volume plasmatique, ce qui contribue a une augmentation du
DFG. Il peut également y avoir de légers changements du Kf en raison des
changements de la surface de filtration et de la perméabilité hydraulique [28].
Cependant, il n'y a toujours pas de consensus quant a savoir si la AP augmente
pendant la grossesse.

— Dans des études menées sur des rates a un age gestationnel de 12 jours, Baylis n'a
trouvé aucun changement dans les pressions hydrostatique et oncotique et a
attribué l'augmentation du DFG a l'augmentation du DPR [29]. Une étude menée
par Roberts et al. a montré que la pression oncotique était réduite chez la femme
enceinte, mais ils n'ont pas pu trouver des preuves en faveur d'une augmentation
de la AP [30]. lls ont conclu qu'une grande partie de I'augmentation du DFG est due
a l'augmentation du DPR. Toutefois, ceci n'expliquerait pas ['augmentation

maintenue du DFG alors que le DPR diminue régulierement a I'approche du terme.
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Figure 16 : Variations du DFG et du DPR pendant la grossesse et le post-partum [2].
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— Une analyse de la dynamique de Ila filtration glomérulaire suggere que
I'augmentation maintenue du DFG en post-partum est due soit a une augmentation
de la AP jusqu'a 16%, soit a une augmentation d'environ 50% du Kf, soit a une
combinaison des deux avec une augmentation moins prononcée [27].

— D'autres études, évaluant I'hémodynamique glomérulaire a la fois pendant une
grossesse normale et chez les femmes souffrant d'une maladie rénale sous-
jacente, sont nécessaires pour faciliter notre compréhension de I'hémodynamique
glomérulaire pendant une grossesse normale et de la pathogenese de I’atteinte

rénale pendant la grossesse.

lll. Modifications de la fonction tubulaire au cours de la

grossesse

1. Acide urique

— L'excrétion de l'acide urique augmente au cours de la grossesse en raison de
I'augmentation du DFG et de la diminution de la réabsorption tubulaire proximale.
Les taux sériques d'acide urique diminuent en début de grossesse, atteignant un
nadir de 2 a 3,0 mg/dL entre 22 et 24 semaines.

— L'augmentation de la clairance de l'acide urique permet de contrebalancer sa

production accrue par le placenta et le foetus [31, 32].

2. Glucose

— Le glucose est librement filtré au niveau du glomérule et presque entiérement
réabsorbé au niveau du tubule contourné proximal, avec une petite quantité qui
sera réabsorbée au niveau du tubule collecteur. La glucosurie indique
généralement que la charge filtrée de glucose a dépassé la capacité maximale de

réabsorption tubulaire.
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— Pendant la grossesse, la réabsorption du glucose est moins efficace.
L'augmentation du DFG et donc de la charge filtrée de glucose dépasse la capacité
de réabsorption du tubule proximal, entrainant ainsi une glucosurie avec
normoglycémie ou une glucosurie physiologique.

— Dans une étude portant sur 29 femmes enceintes, il a été démontré que,
indépendamment de la présence d'une glucosurie, les femmes enceintes avaient
une capacité réduite de réabsorption du glucose [33]. La réabsorption distale peut

également étre moins efficace pendant la grossesse [34].

3. Acides aminés et protéines

— La réabsorption fractionnée des acides aminés et des vitamines hydrosolubles est
diminuée pendant la grossesse [35 - 37]. Les études visant a déterminer les
mécanismes impliqués n'ont pas été concluantes et les schémas d'excrétion
observés n'étaient pas liés a la fonction biologique ni a la structure chimique du
composé [37].

— Au cours d'une grossesse normale, on observe une augmentation de l'excrétion
urinaire des protéines et de I'albumine, particulierement notable apres 20
semaines. Ces protéines urinaires sont principalement de type Tamm-Horsfall,
avec une petite quantité d'albumine et d'autres protéines circulantes. Il est prouvé
que l'albuminurie augmente en fin de grossesse, a des niveaux qui ne dépassent
pas la limite supérieure de la normale [38]. Les facteurs antiangiogéniques solubles
circulants, qui se trouvent a des niveaux inhabituellement élevés dans la pré-
éclampsie, augmentent également en fin de grossesse normale et peuvent
expliquer une protéinurie tardive [39]. L'altération sélective de la charge
glomérulaire et la présence d'un autre composant protéique, qui est observée au
cours du troisieme trimestre, peuvent également étre la source d’une protéinurie

[40 - 42].
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— On considere qu’une protéinurie est anormale chez la femme enceinte lorsqu’elle
excede 300 mg/24h (le double de la limite normale chez la femme en dehors de la
grossesse) [43, 44]. Toutefois, cette valeur a été obtenue a partir d'un échantillon
relativement petit, et d'autres études ont montré que les niveaux moyens de
protéinurie ne dépassent généralement pas 200 mg/24h, avec une excrétion
d'albumine de 11,8 mg sur 24 heures [45 - 47].

— Bien que l'utilisation du ratio protéinurie/créatininurie pour la quantification de la
protéinurie chez la population générale soit devenue plus courante, la collecte
d'urines de 24h reste la méthode de référence pour la quantification de la
protéinurie chez la femme enceinte [48]. D'autres études, ne mesurant que le
rapport albuminurie/créatininurie (ACR), n'ont pas fourni de preuves en faveur
d'une "fuite glomérulaire" significative pouvant étre attribuée a I'hyperfiltration au
cours des grossesses saines [49]. Ainsi, une protéinurie ou une albuminurie
importante ne doivent pas étre simplement attribuées a I'hyperfiltration qui

accompagne [|'état gravidique.

IV. Equilibre hydrique et électrolytique au cours la grossesse

— Notre connaissance des facteurs qui régissent I’équilibre hydro-électrolytique
durant la grossesse est un peu plus complete, contrairement a la fonction
tubulaire.

— Le seuil de stimulation de I'hormone antidiurétique (ADH) et de la soif est abaissé
pendant la grossesse [50, 51]. Ces ajustements de I'osmorégulation entrainent une
rétention d'eau préférentielle par rapport au sel et une osmolalité plus faible. L'eau
corporelle totale augmente de 6 a 8 L pendant la grossesse, dont 4 a 6 L sont
extracellulaires. L'osmolalité du plasma est d'environ 270 mOsm/kg, et le taux de

sodium sérique diminue en moyenne de 4 a 5 mEq/L.
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Ce changement peut étre lié a l'augmentation de la B-HCG (gonadotrophine
chorionique humaine) ; il est d’ailleurs observé a un moindre degré chez les
femmes en phase lutéale [52]. La relaxine pourrait également jouer un role, car il a
été démontré qu'elle provoque la sécrétion d'ADH et la consommation d'eau dans
des études animales, et que son taux est augmenté pendant la grossesse humaine
[53, 54]. Par ailleurs, les taux d’aldostérone et de désoxycorticostérone sont
augmentés pendant la grossesse et favorisent la rétention du sodium a travers leur
effet antinatriurétique.

— Ces modifications sont contrebalancées par |'effet natriurétique secondaire a
I’laugmentation du DFG et des niveaux de progestérone et du peptide atrial
natriurétique. L'augmentation du DFG en début de grossesse entraine une nette
augmentation de la filtration sodique de 20 000 a 30 000 mEq/j. Cette natriurése
sera favorisée par le peptide atrial natriurétique, qui augmente de maniere
significative a la 12¢me semaine de grossesse [4]. Par ailleurs, il a été démontré que
ce dernier augmente la fraction excrétée du sodium lorsqu'il est administré en fin
de grossesse [55]. De plus, la progestérone diminue la réabsorption du sodium en
inhibant de maniere compétitive I'aldostérone au niveau du récepteur tubulaire des
minéralocorticoides [56]. Le gain total de sodium pendant la grossesse est estimé
entre 900 et 1000 mEq.

— Les réserves corporelles totales de potassium augmentent d'environ 320 mEq a la
fin de la gestation. Cela se produit malgré la rétention de sodium secondaire a
I'aldostérone en raison des effets antikaliurétiques de la progestérone. La rétention
de potassium pendant la grossesse a été étudiée par Ehrlich et Lindheimer, qui ont
administré des minéralocorticoides a 14 femmes au cours du troisieme trimestre et
ont confirmé que I'équilibre potassique était toujours préservé malgré une

rétention importante de sodium [57].
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L'excrétion du potassium est alors maintenue constante tout au long de la
grossesse, en raison de I’adaptation de la réabsorption tubulaire aux modifications
de la charge filtrée.

— Il est intéressant de noter que la clairance de I'ADH augmente a la dixieme semaine
et jusqu'au milieu de la grossesse en raison d'une enzyme produite par le placenta,
la vasopressinase. L'activité enzymatique maximale se situe au cours du troisieme
trimestre, reste élevée pendant le travail et I'accouchement, puis diminue pour
atteindre des niveaux indétectables entre 2 et 4 semaines aprés l'accouchement.
Cependant, les concentrations plasmatiques d'ADH sont généralement maintenues
a un niveau normal pendant la grossesse en raison d'une sécrétion accrue.
Quelques femmes développent une polyurie due a un diabéte insipide transitoire,
qui se manifeste par une polydipsie, une polyurie, un taux de sodium sérique élevé
et une osmolalité urinaire anormalement basse. Ces femmes peuvent avoir une
activité vasopressinase plus importante. Il peut étre traité par la desmopressine,
qui est résistante a la dégradation par la vasopressinase [58].

— Dans l'ensemble, la grossesse est caractérisée par une augmentation des réserves
totales d'électrolytes, bien qu'avec une diminution des niveaux sériques. Ainsi, les
cliniciens doivent garder en téte que [|'augmentation des taux sériques
d’électrolytes, bien qu’ils ne dépassent pas le seuil normal, peut constituer une

aberration significative dans I'équilibre électrolytique.
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CHAPITRE Il :

GENERALITES

Mme. ZINEB ESSOLAYMANY 105



L’insuffisance rénale aigue en réanimation obstétricale These N°217/21

l. Incidence globale de I'IRA obstétricale

— L’IRA obstétricale est une complication sévere qui engage a la fois le pronostic
maternel et foetal. Au niveau mondial, I'incidence de I'IRA liée a la grossesse a
nettement diminué au cours des 50 derniéres années, passant de 20 a 40% dans
les années 1960 a moins de 10% ces derniéres années, principalement en raison
d’un meilleur acces aux services de santé génésique, y compris l'avortement, et
aux services prénataux et postnataux, ainsi que d’une meilleure compréhension
des complications obstétricales [59]. Toutefois, les données épidémiologiques
actuellement disponibles dans la littérature sont tres hétérogenes. L’incidence
differe entre les pays en voie de développement et les pays développés, et reste
tres variable car elle dépend de la définition retenue de I'IRA obstétricale. Par
ailleurs, les études menées dans les pays en voie de développement peuvent sous-
estimer l'incidence réelle de I'IRA obstétricale pour plusieurs raisons : absence de
créatinine sériqgue de base pour la comparaison et manque d'accés aux
établissements de soins dans les régions éloignées. Ainsi, I'incidence de I'IRA
gestationnelle et ses principales étiologies demeurent étroitement liées aux
régimes politiques et aux moyens sanitaires de chaque état [60 - 70]. Ces données
ne peuvent donc étre interprétées sans tenir compte du contexte géographique
dans lequel elles ont été obtenues [71].

— Depuis 1980, I'IRA obstétricale a également diminué dans les pays en voie de
développement [72 - 74]. Prakash et al. ont signalé dans une premiere étude que la
prévalence de I'IRA obstétricale est passée de 15% de I'’ensemble des cas d’IRA
dans les années 80 a 10% dans les années 90 [75]. Dans une étude plus récente, ils
ont noté que I'RA compliquait 1,78% des grossesses (1 naissance sur 56) au

troisiéeme trimestre [74].

Mme. ZINEB ESSOLAYMANY 106



L’insuffisance rénale aigue en réanimation obstétricale These N°217/21

— Contrairement a l'Inde, une étude récente menée au Pakistan fait état d'une
augmentation de I'incidence de I'IRA obstétricale au cours des dix derniéres années
[76]. Les données issues d’études menées en Afrique sont disparates et peu
nombreuses :

e Dans une étude menée dans une unité de soins intensifs en Tunisie, sur une
durée de 17 ans (1995 - 2011), I’incidence de I'IRA liée a la grossesse était de
56,9% [77]. Ce chiffre tres élevé pourrait étre expliqué par la définition retenue
de I'IRA et le mode de recrutement des patientes.

e Dans une étude menée dans une unité de réanimation obstétricale de la
maternité Issaca Gazoby au Niger, du 01 Aodt 2015 au 31 Janvier 2016,
I'incidence de I'IRA obstétricale était de 14,95% [78].

e Dans une étude récente menée au Maroc, Arrayhani et al. ont rapporté 6,6 cas
d’IRA pour 1000 accouchements selon les criteres RIFLE [79].

e Dans notre série, |‘incidence estimée de I'IRA obstétricale a été de 19,8% chez
la population étudiée.

— Dans les pays développés, I'IRA au cours de la grossesse et du post-partum est
devenue actuellement une complication extrémement rare, alors qu’elle
représentait le quart de toutes les IRA dans les années 1940 - 1950 [80],
illustration des efforts réalisés dans ces pays [72]. Stratta et al. ont rapporté que
I'incidence de I'IRA obstétricale dans les pays développés a diminué de 1 sur 3000
a 1 sur 18 000 grossesses depuis les années 1960 [81]. Cette diminution
spectaculaire est due a:

e La disparition quasi-totale de I'IRA du post-abortum grace aux qualités de
soins et d’asepsie et a la diminution des grossesses non désirées par

I"utilisation des différents moyens de contraception.
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e La mise en place d’un suivi strict et obligatoire de la grossesse, qui permet de
cibler les parturientes a haut risque de complications foetales ou maternelles
et d’optimiser leur prise en charge.

e La meilleure prise en charge des complications obstétricales pouvant aboutir a
I’IRA.

— L’IRA est devenue en France une complication exceptionnelle de la grossesse [81 -
85]. Avant la légalisation de I’avortement en France, la prévalence de I'IRA était
estimée a 1/3000 naissances, la plupart des insuffisances rénales gestationnelles
étant alors imputables aux complications septiques des avortements clandestins du
premier trimestre de la grossesse. Depuis sa légalisation (1975), cette prévalence
est estimée a 1/20 000 naissances [62, 72, 82, 84, 85, 86]. Dans une étude
récente menée au Canada, I'IRA a été rapportée dans 1/10 000 grossesses chez 1,9
million de femmes enceintes sur une période de 15 ans [87].

— Cependant, les Etats-Unis ont récemment signalé une augmentation de I'incidence
de I'IRA liée a la grossesse au cours de la derniere décennie, de 0,04% en 2006 a
0,12% en 2015. Bien que cette incidence soit faible, les taux ont presque triplé
entre 2006 et 2015 [88]. Ces résultats rejoignent les données rapportées par
Mehrabadi et al., qui ont également signalé une augmentation de l'incidence de
I''lRA de 2,4 pour 10 000 accouchements en 1999 - 2001 a 6,3 pour 10 000
accouchements en 2010 - 2011 [89]. La détection plus fréquente de I'IRA
obstétricale a contribué a la constatation de taux croissants d'IRA liée a la

grossesse aux Etats-Unis, au cours des derniéres années [88].
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Il. Age maternel

— L’age moyen de survenue de I'IRA au cours de la grossesse se situe entre 25 et 32
ans chez différents auteurs [77, 78, 87, 88, 90, 91, 92]. La moyenne d’age de nos

patientes était de 30,7 = 6,4 ans, avec des extrémes d’age allant de 17 a 42 ans.

Tableau 20 : Age moyen de survenue de 'IRA obstétricale dans la littérature.

Auteur Pays Age moyen (ans) Extrémes (ans)
Gopalakrishnan®n Inde 25,4 + 4,7 17 - 42
Yu-mei Liu®©2 Chine 30,9 £ 54 22 - 41
Kabbali(90) Maroc 29,6 = 6,1 20 - 42
Bouaziz(@? Tunisie 31+ 6 17 - 45
Tondi(78) Niger 25,2 £ 5,2 15 -42
Hildebrand®? Canada 32 25 -35
Shah(® Etats-Unis 28 15 - 49
Notre série Fes, Maroc 30,7 = 6,4 17 -42
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lll. Antécédents

1. Médicaux

— Dans une étude menée au Canada, la plupart des patientes n'avaient aucun
antécédent pathologique notable [s87]. Un constat similaire a été établi a travers
notre série, puisque 90% de nos patientes ne présentaient aucun antécédent
pathologique.

— Le diabete a été retrouvé chez 3,3% de nos patientes, ce qui rejoint les résultats
obtenus dans une série tunisienne avec un pourcentage de 3,6% [77]. Aux Etats-
Unis, la prévalence du diabete chez la population étudiée était nettement plus
élevée (13%) [88].

— Il a été établi que l'incidence de la pré-éclampsie était plus élevée chez les femmes
présentant certains facteurs de risque tels que le diabéte, I'hypertension et

I'insuffisance rénale chronique (25%) [93, 94].

2. Gestité et parité

a. Gestité
— Dans la plupart des grandes séries de la littérature, les auteurs ont rapporté une
prédominance des patientes multigestes [74, 95, 96]. Dans notre série, le
pourcentage des primigestes était de 30%, celui des paucigestes était de 36% et
celui des multigestes était de 23%, ce qui rejoint donc les données de la littérature.
— Dans la série de Gopalakrishnan et al. [91], la majorité des patientes étaient
primigestes (52%).
b. Parité
— Dans notre étude, les nullipares et primipares représentaient, respectivement, 32%
et 21% des patientes, alors que les patientes multipares ne représentaient que 10%

des cas.
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— Ces résultats sont comparables a ceux obtenus dans une étude menée au CHU lbn
Rochd de Casablanca, ou les primipares représentaient 25% des patientes [97].

— La proportion des primipares était plus élevée en Tunisie [77], au Niger [78] et au
Canada [87], ou elles représentaient, respectivement, 55,8%, 53,1% et 30,3% des

patientes.

IV. Suivi de grossesse

— Au Maroc, I'IRA associée a la grossesse représente un probleme de santé publique.
L’accouchement a domicile assisté par des matrones traditionnelles, I’absence de
suivi en prénatal, un transport routier difficile, des soins obstétricaux d'urgence
inadéquats dans les hopitaux périphériques et l'orientation tardive des femmes
souffrant de complications graves sont des circonstances souvent retrouvées chez
ces patientes. En effet, 30% seulement de nos patientes ont bénéficié d’un suivi
prénatal au cours de leur grossesse. Kabbali et al. ont rapporté un chiffre similaire,
qui était de 34% [90].

— Dans plusieurs séries [95, 96, 98], les femmes rurales constituaient une grande
proportion de I’ensemble des patientes. Malheureusement chez ces mémes
auteurs, elles sont a plus de 60% a ne pas bénéficier de consultation prénatale a

cause de la pauvreté, I'ignorance et I’'inaccessibilité des centres de santé [72].
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CHAPITRE 11l :

TIMING DE L'IRA OBSTETRICALE
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— Environ 75% des cas d’IRA obstétricale se produisent a la fin du troisiéme trimestre
et au début du post-partum.

— En pratique clinique, les IRA spécifiques de la grossesse ont une distribution
bimodale en fonction de la période gestationnelle : Le premier pic est observé entre
la 7&me et |a 16éme SA, la principale cause étant I’avortement septique. Le deuxiéme
pic est observé entre la 34&me et |la 36&me SA, les principales causes étant la pré-
éclampsie, les hémorragies obstétricales et les infections puerpérales [99, 100].

— Actuellement, cette distribution bimodale ne persiste plus dans les pays
occidentaux. Le premier pic est en baisse, sans doute vu la disparition de
I’avortement clandestin apres la libéralisation des lois d’avortement. Quant au
dernier trimestre de la grossesse, il y a une diminution de l'incidence de I'IRA,
grace a la prise en charge précoce des complications obstétricales [72, 81].

— Dans notre série, la majorité des IRA (47,8%) était survenue en post-partum, avec
43 cas, ce qui rejoint les résultats obtenus par Kabbali [90], Gopalakrishnan [91] et
Sivakumar [101], qui ont rapporté des taux de 59%, 68% et 74,5%, respectivement.

— La majorité des IRA ayant survenu en per-partum a été diagnostiquée au troisieme
trimestre avec 33 cas (36,7%). Nous avons rapporté 9 cas au deuxieme trimestre et
4 cas au premier trimestre.

— L’absence de cas d’avortement septique dans notre étude ne reflete pas la réalité,
puisqu’il s’agit le plus souvent de jeunes femmes célibataires, pratiquant

I’avortement clandestinement a domicile.
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Tableau 21 : Période gestationnelle de survenue de I'IRA dans la littérature.

Auteur Pays T1 T2 T3 PP
Arrayhani@9 Fes, Maroc 8,3% 8,3% 61,11% | 22,2%
Casablanca,
Miguil®©?) 3,45% 1,72% 17,24% | 77,59%
Maroc
Gopalakrishnan®h Inde 4% 9% 19% 68%
Notre série Fes, Maroc 4,44% 10% 36,7% 47,8%

— La période gestationnelle de survenue de I'IRA peut étre un indice important
orientant vers l'étiologie sous-jacente. Les causes de I'IRA obstétricale sont

indiquées dans la figure 17 en fonction de la période gestationnelle de survenue.

Postpartum

PE/E

CAP dysregulation-TMA
~ TMAofunknown mechanism

Figure 17 : Principales étiologies de I'IRA obstétricale en fonction de la période

gestationnelle de survenue [102].
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CHAPITRE IV :

DIAGNOSTIC DE L'IRA OBSTETRICALE
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|. Evaluation de la fonction rénale chez la parturiente

1. Comment définir I'IRA chez la femme enceinte ?

— L'évaluation de l'insuffisance rénale aigue chez la parturiente est une tache
complexe, en raison de |'absence d'une définition standard et couramment adoptée
de cette pathologie.

— Chez la population générale, I'IRA a été définie par divers changements,
notamment une augmentation de la créatinine sérique de 0,5 mg/dL ou plus par
rapport au niveau de base, une augmentation de plus de 50% par rapport au niveau
de base, une réduction de 50% de la clairance de la créatinine ou un
dysfonctionnement rénal nécessitant la dialyse.

— Plusieurs systémes de classification ont été développés pour rationaliser la
recherche et la pratique clinique en ce qui concerne I'IRA chez la population
générale. En 2004, le groupe ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) a publié les
criteres RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of kidney function and End-stage kidney
disease), dans le but de créer une définition uniforme de I'IRA et de faciliter
I'évaluation du spectre de gravité de I'IRA [103]. En 2007, le réseau AKIN (Acute

Kidney Injury Network) a publié des criteres supplémentaires [104, 105].
RIFLE AKIN

Cr/ GFR Criteria Urine Output (UO) Criteria Cr Criteria Urine Output (UO) Criteria

Increased Cr x1.5 U0 <0.5 mikg/hr
or x6hr
GFR decreases >25%

Increasad Crx1 5 U0 <0.5 mitkg/hr
or xBhr
20.3 mg/dl

Risk Stage 1
Increased Cr x 2 U0 <0 5 mikg/hr
or x 12 hr

Inju
ey GFR decreases >50%

Increased Crx 2 UO <0.5 mi‘kg/hr
x12hr

Stage 2

" Crx 3
‘nr,rf-aa:’d %9 VO <0.3 mikg/hr
GFR decreases >75% X 24 hr
or or
Cr 2 4 mg/di anuria x 12 hr
(with acute nse
of 2 0.5 mg/di)

Increased Cr x 3| UO <0.3 mikg/hr
or x 24 hr
Crz 4 mg/dl or
(with acute rise anuria x 12 hr
of x 0.5 mg/dl)

Failure Stage 3

Persistent ARF
complete loss of renal function
for > 4 wooks

Loss

Patients who receive renal replacement therapy

(RRT) are considerad to have met the critenia for

stage 3 imespective of the stage that they are in
at the time of commancement of RRT

ESRD End Stage Renal
Disease

Figure 18 : Les classifications RIFLE et AKIN de I'IRA [106].

Mme. ZINEB ESSOLAYMANY 116



L’insuffisance rénale aigue en réanimation obstétricale These N°217/21

— En 2012, le groupe KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) a publié
ses directives de pratique clinique pour l'insuffisance rénale aigué, qui s'appuient
sur les criteres RIFLE et les criteres AKIN. Les experts internationaux du groupe
KDIGO ont défini l'insuffisance rénale aigué comme suit [107] :

e Une augmentation de la créatinine plasmatique > 26,5 umol/Il (0,3 mg/dL) au
cours des 48 dernieres heures.
ou
e Une augmentation récente (ou présumée récente) de la créatinine plasmatique
> 1,5 fois la créatinine de base, survenue au cours des 7 derniers jours.
ou

e Une diurése inférieure a 0,5 ml/kg/h pendant au moins 6 h.

— Cette définition s’accompagne de la classification KDIGO qui détermine 3 stades de
I’'IRA, de sévérité croissante (Tableau 22). Cette classification a plusieurs
caractéristiques. D’abord, elle représente une synthese des 2 classifications
préexistantes (RIFLE de | ’Acute Dialysis Quality Initiative et AKIN de | ’Acute Kidney
Injury Network), en s’affranchissant de certaines de leurs limites. Ensuite, elle évite
de ne considérer que la forme la plus sévere d’une IRA, ce qui est fondamental
puisqu’il est maintenant admis que des modifications mineures de la fonction
rénale ont un retentissement significatif sur le devenir des patients non seulement
a court terme mais aussi a long terme [108].

— Enfin, on rappelle qu’il faut toujours se baser sur le critere le plus grave de la
classification (créatininémie versus diurése) pour déterminer le stade KDIGO de

I’IRA du patient.
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Tableau 22 : Classification de I'IRA selon KDIGO [107].

Stade Créatininémie Diurese

x 1,5 - 1,9 fois la créatinine de base .
_ < 0,5 ml/kg/h pendant6a 12 h
1 en 7 jours

OU > 26,5 umol/l en 48 h

< 0,5 ml/kg/h pendant plus de

2 x 2,0 - 2,9 fois la créatinine de base 12 h
x 3,0 fois la créatinine de base < 0,3 ml/kg/h pendant plus de
] OU Augmentation de la créatinine > | 24 h QU
353,6 umol/I Anurie pendant plus de 12 h
OU Mise en place de I’EER
— Toutefois, il n'existe pas de définition consensuelle de ['IRA chez la femme

enceinte, ni dans la pratique ni dans la recherche. Les définitions peuvent aller
d'une augmentation des valeurs de la créatinine sérique au recours a un traitement
de suppléance rénale. Les criteres RIFLE et AKIN n'ont pas été validés pour étre
utilisés au cours de la grossesse.

— En raison des changements physiologiques et de l'augmentation du taux de
filtration glomérulaire (DFG), la créatinine sérique est diminuée pendant la
grossesse, ce qui peut masquer des changements précoces ou légers de la fonction
rénale. Ceci rend le diagnostic précoce et précis de I'IRA chez la femme enceinte
plus difficile. La comparaison avec les valeurs de base n'est souvent pas possible,
car les parametres de la fonction rénale ne sont souvent pas évalués pendant la
grossesse tant qu'une lésion n'est pas cliniqguement suspectée. En outre, les
femmes enceintes peuvent présenter une réduction de 30 a 40% du DFG sans

augmentation significative de la créatinine sérique [102].
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— L'American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) définit l'insuffisance
rénale aigue dans le cadre des troubles hypertensifs de la grossesse par un taux de
créatinine sérique > 1,1 mg/dL ou un doublement du taux de créatinine sérique en
I'absence de maladie rénale [109]. Des études plus récentes ont cependant
commencé a utiliser les classifications sus-citées. Par exemple, un stade RIFLE
avancé permet de prédire une mortalité plus élevée chez les patientes enceintes
hospitalisées dans une unité de soins intensifs [110]. Les chercheurs seront mieux
a méme d'évaluer 'utilité de ces criteres chez les patientes en obstétrique, car de

plus en plus d'études les utilisent [111].

2. Mesure du DFG

— L'estimation précise du DFG reste un domaine de recherche actif en néphrologie
générale, et particulierement durant la grossesse.

— Chez la population générale, les formules Cockroft-Gault et MDRD (Modification of
Diet in Renal Disease) sont les plus couramment utilisées pour évaluer la fonction
rénale. La formule de Cockroft-Gault utilise le poids corporel comme indicateur de
la masse musculaire, mais comme le poids d'une femme enceinte augmente sans
affecter la masse musculaire, 'utilisation du poids de grossesse dans cette formule
donne des résultats inexacts. Dans une étude utilisant le poids avant la grossesse,
I’estimation s'est rapprochée davantage de la clairance réelle de la créatinine. La
formule MDRD donne des résultats qui dépendent de la surface corporelle, mais
comme la surface corporelle change pendant la grossesse, ces résultats seront
également inexacts. Dans une étude, la formule MDRD a sous-estimé le DFG de
plus de 40 ml/min. L'équation de la CKD Epidemiology Collaboration semble
également sous-estimer le DFG, dans une mesure similaire a I'équation MDRD,
dans une étude comparant les deux équations a des prélevements d'urines de 24

heures chez des patientes pré-éclamptiques [112].
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— La clairance de la créatinine mesurée par collecte d'urines de 24 heures reste la
meilleure approximation de la clairance urinaire d’inuline, et constitue la méthode

la plus validée pour évaluer la fonction rénale.

3. Biomarqueurs de I'IRA

— En dehors des criteres diagnostiques biologiques qui reposent principalement sur
les taux de créatinine sérique, il existe plusieurs biomarqueurs de l'insuffisance
rénale aigue.

— Parmi les biomarqueurs sériques et urinaires qui se sont révélés prometteurs pour
une utilité clinique, on peut citer la lipocaline associée a la gélatinase des
polynucléaires neutrophiles (NGAL), la protéine de liaison aux acides gras de type
hépatique (L-FABP), la kidney injury molecule-1 (KIM-1) et la cystatine C [113,
114]. Ces biomarqueurs ont une grande utilité clinique, notamment lorsqu'ils sont
utilisés en conjonction avec les taux de créatinine sérique.

— Plusieurs études examinent l'intérét clinique de l'utilisation de ces biomarqueurs
pour évaluer la fonction et les lésions rénales pendant la grossesse, en particulier
les grossesses compliquées par des troubles hypertensifs, et pour prédire les

grossesses a haut risque [115 - 117].

4. Définitions de I'IRA obstétricale selon les séries

— Dans notre étude, nous avons défini et stadifié I'IRA obstétricale sur la base des
criteres KDIGO. La majorité des IRA obstétricales était classée stade 3, avec un
pourcentage de 56%. Les criteres KDIGO ont été adoptés dans plusieurs autres
études, notamment celles menées au Niger [78], au Malawi [118], en Inde [91] et en
Chine [92].

— L’IRA a été définie et classée selon les critéres RIFLE dans deux études menées au

Maroc [79, 90].
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— Dans une étude menée en Tunisie, I'IRA liée a la grossesse a été définie par un taux
de créatinine sérique > 0,8 mg/dL. Selon le taux de créatinine sérique a
I'admission, I'IRA a été classée comme légere (0,9 a 1,4mg/dL), modérée (1,5 a
2,9mg/dL) ou sévere (> 3mg/dL) [77].

— Dans une étude plus récente portant sur 4741 femmes enceintes en Inde, le
diagnostic de I’'IRA obstétricale a été établi sur la base d'une augmentation
soudaine de la créatinine sérique de plus de 1 mg/dL, d'une oligurie/anurie et/ou
de la nécessité de la dialyse [119].

— Dans une étude canadienne, I'IRA obstétricale a été définie sur la base de la
nécessité d’au moins une séance de dialyse aigué pendant la grossesse ou pendant

les 12 semaines suivant I'accouchement [87].
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Il. Parametres clinigues

— La présentation clinique de I'IRA obstétricale est trés variable et dépend
essentiellement de I’étiologie sous-jacente.

— L’oligurie était citée comme principale manifestation clinique de I'IRA obstétricale
dans plusieurs séries [72, 82, 120]. Dans notre série, ’'HTA et l'oligo-anurie

dominaient le tableau clinique. Des résultats similaires ont été rapportés dans des

séries turque [121], pakistanaise [122], marocaine [90] et nigérienne [78].

Tableau 23 : Présentation clinique de I'IRA obstétricale dans la littérature.

Trouble de
Crise
Auteur Pays HTA | Oligoanurie Conscience Ictere
convulsive
Altintepe(12) Turquie | 67% 100% NC 19% 22%
Munib(122) Pakistan | 72% 83% NC 10% 15%
Kabbali©0 Maroc 75% 57% NC 18% 16%
Fes,
Arrayhani@9 56% 39% 13,9% NC NC
Maroc
Tondi(78) Niger 87% 44% 37,5% 21,9% NC
Gopalakrishnan®
Inde NC 76% 5% NC 9%
)
Fes,
Notre série 51% 40% 22,2% 36,7% 18,9%
Maroc
NC = Non communiqué.
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lll. Parameétres biologiques

1. Fonction rénale

a. Créatinine plasmatique

— Dans notre série, la créatininémie moyenne a été de I'ordre de 44,7 mg/l = 33,5
avec une valeur minimale de 14 mg/l et une valeur maximale de 131 mg/I.

— Ces résultats étaient comparables a ceux publiés par Randeree [68], Kabbali [90] et
Tondi [78], mais étaient nettement supérieurs a ceux retrouvés dans des séries
tunisienne [77] et chinoise [92]. Dans une étude pakistanaise, Khalil et al. [123]

rapportent une créatininémie moyenne de 97 mg/I.

Tableau 24 : Comparaison des valeurs de créatininémie moyenne rapportées dans

différentes séries.

Auteur Pays Créatininémie moyenne
(mg/1I)
Gopalakrishnan®D Inde 50,8
Yu-mei Liu®2 Chine 19
Kabbali(®0) Maroc 48,6 = 37,5
Bouaziz(?" Tunisie 17
Tondi(78 Niger 35,20 + 10,13
Randeree(®8) Afrique du Sud 47,7
Khalil (123) Pakistan 97
Altintepe(12D) Turquie 57
Notre série Fes, Maroc 44,7 + 33,5
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b. Urée plasmatigue

— L’urée sanguine n’est pas un bon moyen d’évaluation de la fonction rénale car elle
reflete surtout le catabolisme protidique.

— En cas d’interruption complete de la filtration glomérulaire, I'urée sanguine
augmente chaque jour d’environ 1,5 a 2,5 mmol/l. Cependant, des facteurs autres
gu’une réduction du DFG peuvent conduire a son augmentation, notamment la
forte consommation de protéines et les états cataboliques. Ainsi, I'urée sanguine
est habituellement considérée comme un mauvais marqueur du DFG, par rapport a
la créatininémie [124].

— Dans notre série, I'urémie moyenne a été de l'ordre de 1,28 = 0,9 g/l avec une

valeur minimale de 0,23 g/l et une valeur maximale de 4,04 g/I.

2.Bilan des complications

a. Hyperkaliémie

— L’hyperkaliémie est souvent observée au cours de I'IRA. Elle est plus fréquente et
plus sévere en cas d’oligo-anurie, plus rare et modérée lorsque la diurese est
conservée.

— Cette hyperkaliémie est due a un défaut d'élimination rénale du potassium, a un
transfert extracellulaire du potassium lors des acidoses ou a la persistance d'un
apport exogene. Elle peut s’accompagner de signes électrocardiographiques diffus
mais il n’y a pas de parallélisme entre le taux de la kaliémie et les anomalies
électriques :

e Trouble de la repolarisation (ondes T amples, pointues et symétriques).
e Trouble de la conduction AV et surtout intra-ventriculaire (élargissement du
QRS).

e Tachycardie, fibrillation ventriculaire et arrét cardiaque.
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— La gravité de I’hyperkaliémie est plus liée a la rapidité de son installation qu’a sa
valeur absolue. Cependant, une kaliémie supérieure a 7 mmol/l, associée a des
signes électriques, est une indication a I’épuration extrarénale en urgence.

— Une hyperkaliémie a été retrouvée chez 45,6% de nos patientes. Certains auteurs
ont rapporté des pourcentages nettement inférieurs au notre, notamment dans des
séries turque [121], pakistanaise [123] et marocaine [90], ou on retrouve une
hyperkaliémie dans 22%, 33% et 23% des cas, respectivement.

b. Acidose métabolique

— Il s’agit d’une acidose métabolique a trou anionique augmenté, liée a la rétention
d’acides organiques. Cette acidose peut étre majorée par des facteurs en rapport
avec la cause de I'IRA : acidose lactique en cas de défaillance circulatoire associée,
acidose tubulaire en cas d’IRA obstructive, acidose hyperchlorémique par perte
digestive de bicarbonates.

— Les effets néfastes de l'acidose métabolique sont essentiellement d’ordre cardio-
vasculaire (inotropisme négatif, vasodilatation artérielle, veino-constriction
périphérique), mais ne s’expriment que pour un pH trés bas car ils sont contre-
balancés par une stimulation de la sécrétion surrénalienne de catécholamines.

— Dans notre série, un taux de bicarbonates inférieur a 10 mEq/l a été retrouvé chez

27 patientes, soit un pourcentage de 30%.

c. Etat d’hyperhydratation - Hyponatrémie

— Une surcharge hydrosodée, en général dysharmonieuse, est habituelle au cours de
I’IRA, avec une rétention d’eau plus importante que la rétention sodée. Du fait de
cette dilution, une hyponatrémie est habituellement constatée et sera responsable

d’une hyperhydratation cellulaire.
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— La rétention hydrique est d’abord liée a un défaut d’excrétion de I’eau libre, qui
dépend du nombre de néphrons fonctionnels, de la sensibilité de leur tube
collecteur a I’hormone antidiurétique (ADH) et de la présence ou non d’une diurese
osmotique.

— Les apports hydriques exogénes sont souvent excessifs au cours de I'IRA, les
boissons étant en général maintenues plus par habitude que dictées par la soif. De
plus, des apports parentéraux importants sont souvent prescrits inconsidérément
pour restaurer la volémie et amorcer une reprise de la diurese.

— L’hyperhydratation extracellulaire se traduit par la prise de poids et la constitution
d’cedemes périphériques. La survenue d’'un cedéme pulmonaire de surcharge en
fait toute la gravité et constitue un risque permanent des IRA oligoanuriques. Une
hypertension artérielle volo-dépendante s’observe au cours des IRA constituées,
apres quelques jours d’évolution. Elle est en général modérée, les HTA séveres
étant surtout le fait des IRA d’origine glomérulaire ou artériolo-capillaire. Une
pleurésie accompagne parfois I',edeme pulmonaire de surcharge, tandis que
I’épanchement péricardique est plus rare.

— L’hyperhydratation cellulaire se manifeste d’abord par une intolérance digestive
avec nausées et vomissements. Son expression clinique la plus sévere est un
syndrome d’hypertension intra-cranienne secondaire a I',edéme cérébral, associant
a des degrés divers confusion, torpeur et crises convulsives.

— Dans notre série, la natrémie moyenne était de 132 = 8,7 mEq/l, ce qui rejoint les
résultats rapportés par Bouaziz [77], avec une natrémie moyenne de 135 + 6

mEq/I.
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d. Rétention azotée

— Les déchets azotés sont nombreux mais seuls I'urée, la créatinine et I’acide urique
sont communément dosés en pratique clinique, les deux premiers constituant des
éléments essentiels du diagnostic de I’'IRA.

— L’urée est quasiment dépourvue d’effet toxique propre mais doit étre considérée
comme un marqueur reflétant les autres toxines urémiques dont I’existence est
peu contestable du fait de la disparition partielle des manifestations cliniques
d’hyperurémie apres une dialyse efficace.

— En effet, une urée sanguine supérieure a 3 g/l s’accompagne constamment de :

e Troubles digestifs : lls sont les plus communément observés et comportent
des nausées, des vomissements, parfois une distension abdominale et un
iléus, plus rarement une diarrhée.

e Tendance hémorragique : Elle est liée a une dysfonction plaquettaire
qualitative (thrombopathie urémique) qui se traduit par un allongement du
temps de saignement (épistaxis, hémorragies digestive et cutanée).

o Atteinte neurologique : L’encéphalopathie urémique se traduit par des signes
cliniques extrémement variés et s’annonce souvent par des troubles
psychiques, une agitation, une fatiguabilité ou une somnolence. Un syndrome
confusionnel apparait secondairement, souvent accompagné de signes
neurologiques objectifs tels qu’un nystagmus, une dysarthrie, des
fasciculations, un astérixis, des myoclonies et une asymétrie des réflexes
ostéo-tendineux. Si I'IRA progresse rapidement ou si I’EER est initiée

tardivement, des crises convulsives et un coma peuvent survenir.
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3.Analyse des urines

a. Protéinurie
— Dépistage : En terme de dépistage, deux éléments essentiels sont a prendre en
compte : le colt et la facilité d’emploi. Le dépistage d’une protéinurie fait appel
aux bandelettes urinaires qui sont trés sensibles. Leur principe repose sur la liaison
des protéines chargées négativement avec le colorant bleu de bromophénol, dont
la coloration varie en fonction du pH. Le résultat visuel ou automatisé va de zéro a
quatre croix (= 3g/l). Il existe d’exceptionnels faux négatifs caractérisés par la
présence exclusive de chaines légeres d’immunoglobulines (chargées
positivement). Les faux positifs, plus fréquents, sont retrouvés si les urines sont
alcalines (pH > 7), trop concentrées ou contaminées (infection urinaire,
menstruations).
— Quantification :
e Seul le recueil des urines de 24 heures permet la quantification de la
protéinurie/albuminurie. En effet, les dosages sont effectués en milligramme
par litre et dépendent de la dilution des urines (et donc de la diurése des 24
heures). Pour s’assurer d’un bon recueil urinaire, il faut vérifier que I’excrétion
urinaire de créatinine, qui dépend de la masse musculaire, est comprise entre
8 et 12 mmol/24 h chez la femme et entre 10 a 16 mmol/24 h chez ’homme.
Cependant, aussi simple soit-il en théorie, le recueil des urines de 24 heures
est rarement bien effectué.
e Dans un but plus pragmatique, il est possible soit de minuter la durée de
recueil urinaire entre deux mictions (résultat exprimé alors en microgramme
par minute), soit d’effectuer le recueil le matin au lever ou lors de la

consultation (résultat exprimé alors en milligramme par litre).

Mme. ZINEB ESSOLAYMANY 128



L’insuffisance rénale aigue en réanimation obstétricale These N°217/21

e Une précision et une meilleure reproductibilité sont optimisées par
I’expression des résultats rapportés a la concentration de créatinine (exprimés

alors en milligramme d’albumine par millimole de créatinine) [125, 126].

Tableau 25 : Quantification d’une protéinurie/albuminurie [127].

Urines 24 heures Préléevement Echantillon matinal
minuté
Normoalbuminurie <30 mg/24 h < 20 ug/min < 2 mg/mmol
créatinine
Microalbuminurie | 30 - 300 mg/24 h 20 - 200 2 - 30 mg/mmol
Mg/min créatinine
Protéinurie > 300 mg/24 h > 200 yug/min > 30 mg/mmol
créatinine

— Toxicité rénale de la protéinurie :

e La protéinurie traduit une atteinte rénale, mais elle peut également jouer un
role dans la progression de cette derniere [128 - 132]. Le passage anormal de
protéines a travers la barriere de filtration glomérulaire et le tissu mésangial
peut induire une atteinte glomérulaire. Ainsi, il a été rapporté que la
transferrine, les protéines du complément et les lipoprotéines avaient une
toxicité directe. Il en résulte la production de facteurs de croissance, de
produits vasoactifs et plus généralement de protéines inflammatoires.

e Ce mécanisme de toxicité propre explique, peut-étre en partie, le caractére
pronostique défavorable de la protéinurie supérieure a 3 g/24 h,
indépendamment de I’étiologie et de la pression artérielle [125, 126, 133,

134].
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— Dans notre série, la protéinurie des 24h a été quantifiée chez seulement 16
patientes pré-éclamptiques. La protéinurie moyenne a été de 2,2 += 2,5 g/24h,
avec une valeur minimale de 0,35 g/24h et une valeur maximale de 9 g/24h. Elle
était d’ordre néphrotique dans 6,7% des cas, ce qui rejoint les résultats rapportés

par Gopalakrishnan [91], avec un pourcentage de 2%.

b. lonogramme urinaire

— L’analyse de I'ionogramme urinaire est classiquement décrite comme permettant
de différencier les causes pré-rénales (fonctionnelles) des causes intrarénales
(organiques) de I'IRA. Mais cette catégorisation des IRA en réanimation n’est en
pratique pas si simple. Il existe en effet une véritable continuité lors de la
constitution d’une IRA, allant d’une chute du DFG dépendante d’une baisse de la
pression de perfusion rénale a la véritable constitution d’une nécrose tubulaire
aigué. En outre, les lésions tubulaires varient au sein méme du parenchyme rénal,
la médullaire interne étant notamment tres sensible a I’hypoxie.

— Le diagnostic de I'IRA est souvent établi lorsque les lésions tubulaires sont déja
constituées. La natriurése et la fraction excrétée de sodium (FENa) sont ainsi peu
discriminantes du mécanisme de I'IRA chez les patients de réanimation, ou méme
de son caractere réversible [135]. Une fraction excrétée de |'urée (FeU) < 35 % a
également été proposée pour distinguer les atteintes rénales transitoires des
atteintes prolongées, mais sa précision est tres variable dans la littérature,
dépendant certainement de la population étudiée et de la précocité des

prélevements [136].
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— Dans une étude menée au sein du service de néphrologie du CHU Amiens Sud, il a
été établi que les fractions d’excrétion du chlore, de 'urée et du sodium ainsi que
le rapport créatinine U/P, étaient les meilleurs indices de réversibilité a 72 heures,
dans une population conventionnelle de néphrologie [137].

— Dans notre service, I'ionogramme urinaire n’est pas un examen de routine. Il a été
réalisé chez uniquement 5 de nos patientes, orientant vers un caractere organique
de I'IRA, avec un Na+* U > 40 mmol/I.

Tableau 26 : Indices plasmatiques et urinaires permettant de distinguer une IRA

fonctionnelle d’une IRA organique (NTA).

Signes IRA fonctionnelle NTA
Urée plamatique Augmentée Augmentée
Créatininémie Normale ou peu augmentée (< 300 Augmentée
pumol/l)
Urée/Créatinine P > 100 umol/I < 50 umol/I
Nat U < 20 mmol/I (si pas de diurétiques) > 40 mmol/I
FE Na+ < 1% >1-2%
FE urée (utile si < 35% > 35 - 40%

diurétiques)

NA+/K+ urinaire <1 > ]
U/P urée > 10 <10
U/P créatinine > 30 <30
U/P osmoles > 2 <2

— FE Na+ : fraction d’excrétion du sodium = CNa/Ccr = (UNa/PNa)/(Ucr/Pcr) x 100

— FE urée : fraction d’excrétion de I'urée = Curée/Ccr
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4 .HELLP syndrome biologique

— Le diagnostic du HELLP syndrome est biologique, par la mise en évidence de la
triade : Thrombopénie - Cytolyse hépatique - Hémolyse. La définition exacte du
HELLP syndrome differe selon les auteurs.

— Des criteres diagnostiques biologiques ont été proposés par Sibai, faits de
I’association de [138] :

e Taux de plaquettes inférieur a 100 000 éléments/mms3.

o Activité sérique de I’ASAT > 70 Ul/I.

e Hémolyse diagnostiquée soit par un taux de LDH supérieur a 600 Ul/Il associé
a la présence de schizocytes, soit par une bilirubinémie totale supérieure a 12
mg/l (20 umol/I).

— Martin et al. ont proposé une définition aprés celle de Sibai, pouvant étre qualifiée
comme étant moins stricte [139] :

e Taux de plaquettes inférieur a 150 000 éléments/mms3.
e Activité sérique de I’ASAT = 40 Ul/I.
e Taux de LDH > 600 Ul/I.

— Les études ont montré que I’évolution et la progression des parametres
biologiques étaient tres variables mais souvent rapides, imposant une surveillance
rapprochée dans le temps. Ainsi, un des critéres biologiques peut étre absent
initialement, puis apparaitre dans un deuxieme temps.

— Dans notre série, 45 patientes ont présenté un HELLP syndrome, soit un
pourcentage de 77,6% des patientes pré-éclamptiques et de 50% de I’ensemble

des cas d’IRA obstétricale.
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a. Thrombopénie

— Le déficit en prostacycline est responsable d’une agrégation plaquettaire et d’un
exces en thromboxane A2, a I'origine d’une destruction plaquettaire. En dehors de
la grossesse, la thrombopénie est définie par une numération plaquettaire
inférieure a 150 000 éléments/mm3. Or, la numération plaquettaire diminue
physiologiquement au cours de la grossesse. Ainsi le seuil de thrombopénie est
sujet a controverse puisque les deux limites, 150 000 et 100 000 éléments/mm3,
ont été proposées.

— Selon Sibai [138], elle se définit par un taux de plaquettes inférieur a 100 000
éléments/mm3. Le taux de plaquettes doit toujours étre confirmé sur frottis
sanguin.

— Martin et al. [139] ont défini des degrés de gravité en fonction du nadir du taux de
plaquettes, considérant la thrombopénie le critére pronostique le plus important du
HELLP syndrome [139, 140]. Plus la thrombopénie est importante, plus le délai
d’accouchement sera court, plus les complications seront nombreuses et plus le
taux de transfusion sera élevé.

e Classe|l: < 50 000 éléments/mm3.

e Classe ll : entre 50 000 et 100 000 éléments/mma3.

e Classe Ill : entre 100 000 et 150 000 éléments/mm3. Cette derniére classe
n’entre donc pas dans la définition du HELLP syndrome selon Sibai.

— Dans notre série, une thrombopénie, définie par un taux de plaquettes < 100 000
éléments/mm3, a été retrouvée chez 34 patientes pré-éclamptiques, soit un

pourcentage de 58,6%.
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b. Cytolyse hépatique

— La lIésion endothéliale est responsable d’une vasoconstriction et d’une activation de
la coagulation, aboutissant a des micro-thromboses disséminées. Cette
microangiopathie thrombotique touche les vaisseaux sinusoides hépatiques,
principalement dans la région périportale, et sera responsable d’une ischémie
hépatocytaire, engendrant des l|ésions nécrotiques et hémorragiques. Il n’existe
aucune corrélation entre les anomalies biologiques hépatiques et I'importance des
lésions histologiques lorsqu’une biopsie hépatique est réalisée.

— L’augmentation de I'activité sérique de I’ASAT (supérieure a 70 Ul/L) est souvent
modérée. Certains auteurs retiennent une simple élévation au-dessus des valeurs
normales (Martin par exemple) [139], d’autres retiennent une élévation au-dessus
de 2 a 3 déviations standards (Sibai par exemple) [138].

— L’élévation des transaminases traduirait le caractere tres étendu de la souffrance
cellulaire, qui ne serait pas limitée qu’au foie.

— Dans notre série, la cytolyse hépatique a été retrouvée chez 44 patientes pré-

éclamptiques, soit un pourcentage de 75,8%.

c. Hémolyse

— La formation de microthrombi réduit le calibre des capillaires de la
microcirculation. En traversant ces vaisseaux endommagés, les globules rouges
sont traumatisés et fragmentés, formant alors des schizocytes retrouvés dans le
frottis sanguin [138]. Il est également démontré que I’absence de schizocytes

n’élimine pas le diagnostic de microangiopathie thrombotique.
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» < . Schizocytes
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Figure 19 : Frottis sanguin mettant en évidence des schizocytes.
— Le diagnostic de I’hémolyse peut étre porté sur :

La chute de I’'hémoglobine.

L’augmentation de la bilirubinémie totale, principalement de la bilirubine

indirecte.

L’augmentation de la lactate déshydrogénase (LDH).

L’effondrement de I’haptoglobine (inférieure a 0,4 g/I).

— Dans notre étude, nous avons posé le diagnostic de I’hémolyse sur la base de
plusieurs éléments :

e Diminution du taux d’hémoglobine : La moyenne du taux d’hémoglobine était
de 7,8 g/dL.

e L’augmentation de la bilirubinémie > 12umol/l a été retrouvée chez 60% des
patientes pré—éclamptiques de notre série.

e L’augmentation de la LDH > 600 Ul/l a été retrouvée chez 42 patientes pré-
éclamptiques, soit un pourcentage de 72%.

e Une haptoglobine < 0,3 g/l a été retrouvée chez 20 patientes pré-
éclamptiques, soit un pourcentage de 34,5%.

e Un frottis sanguin a été réalisé chez une seule patiente avec mise en évidence

de schizocytes.
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d. Caractére complet/incomplet du HELLP syndrome

— Certains auteurs décrivent I'existence de formes incompletes ou dissociées de
HELLP syndrome (1 ou 2 criteres de l’acronyme), dont le pronostic est plus
favorable que celui des formes completes : EL (cytolyse isolée) - LP (thrombopénie
isolée) - HEL (hémolyse avec cytolyse) - HLP (hémolyse et thrombopénie).

— Dans notre série, 35 patientes ont présenté un HELLP syndrome complet (77,8%) et
10 patientes ont présenté un HELLP syndrome incomplet (22%).

— Il faut noter que I’hémolyse est I'anomalie la plus difficile a mettre en évidence et
gu’elle est le signe le plus inconstant puisqu’elle manque dans 30% des

observations de Weinstein.

5.Autres bilans

a. Anémie

— L'anémie est la diminution de I'hémoglobine au-dessous des valeurs de référence a
I'némogramme. Chez la femme enceinte, a partir du 2éme trimestre, une anémie est
définie par une Hb < 10,5 g/dL.

— Les deux origines, centrale et périphérique, de I’anémie peuvent étre retrouvées.
Les anémies centrales témoignent d'une atteinte de production soit par atteinte de
la cellule hématopoiétique soit par une atteinte de son environnement. Il s’agit le
plus souvent d’un manque de « matiere premiéere » : fer, vitamine B12 ou acide
foligue. Dans les cas d'anémies périphériques, la production médullaire est
normale, voire augmentée, comme c’est le cas des hémolyses pathologiques et des

pertes sanguines aigués.
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Dans notre série, une anémie a été retrouvée chez 83,3% des patientes, versus
76,2%, 88% et 50%, dans des séries marocaine [90], indienne [96] et nigérienne
[78], respectivement. Nous avons rapporté une moyenne du taux d’hémoglobine de
7,7 + 2,7, avec une valeur minimale de 1,9 g/dL et une valeur maximale de 14,9
g/dL. Ces résultats étaient comparables a ceux publiés par Tondi [78], avec une
moyenne de 6,18 = 2,21, mais étaient nettement inférieurs a ceux retrouvés dans
des séries tunisienne [77] et chinoise [92].

b. Bilan d’hémostase

Le bilan de coagulation standard (taux de prothrombine (TP), temps de céphaline
activée (TCA), fibrinogene, produits de dégradation de la fibrine) est tres important
a réaliser, vu son intérét diagnostique, thérapeutique et pronostique.

Dans notre série, un taux de prothrombine < 70% a été retrouvé chez 36 patientes,
soit un pourcentage de 40%. La moyenne du taux de prothrombine était de 73 +
26% et la moyenne du taux de fibrinogene était de 2,36 = 1,5 g/l versus 69,5 =+
22,2% et 3,8 = 2,2 g/l dans une série tunisienne [77].

Une CIVD a été retrouvée chez 13 patientes dans notre série, soit un pourcentage
de 14,5%. En Inde, cette complication redoutable a été rapportée chez 22% des
patientes [91].

c. Acide urique

L’uricémie est proportionnelle a la gravité de I'atteinte rénale. Son taux normal
varie entre 30 et 40 mg/I.

L’hyperuricémie est due a une atteinte rénale tubulaire ainsi qu’a une production
importante de lactate par le placenta ischémié. Il s’agit d’un signe de gravité de la

pré-éclampsie.
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— Un taux qui est supérieur a 60 mg/l ou qui augmente brutalement est un signe
d’alarme, précédant des complications maternelles et feetales telles que I'HRP et le
RCIU. Une uricémie > 60 mg/l a été retrouvée chez 55 patientes (87,3%).

— L’uricémie moyenne était de 111 = 38,35 avec des valeurs allant de 32 a 223 mg/I,
ce qui rejoint les résultats obtenus dans une série chinoise [92], avec une uricémie

moyenne de 92 mg/I et des valeurs allant de 28 a 134 mg/I.

IV. Parameétres radiologiques

1. Imagerie thoracique

— Une imagerie thoracique est nécessaire devant toute détresse respiratoire, quel que
soit son degré de gravité, pour la recherche d’'un cedéme aigu du poumon
essentiellement, complication retrouvée dans notre série chez 5 patientes, mais
également pour la recherche de complications respiratoires liées au séjour en
réanimation (atélectasie, pneumonie et autres).

— Il est nécessaire d’utiliser un cache protecteur chez la femme enceinte, avant la
maturité feetale.

— L’échographie transthoracique est en plein développement et occupe une place de
plus en plus importante en milieu de réanimation. Il s’agit d’'un moyen de

monitorage utilisé systématiquement chez toutes les patientes.
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2.Ilmagerie rénale

a. Echographie rénale

— L’examen échographique en mode B permet une analyse rénale descriptive.

— La petite taille des reins, inférieure a 10 cm, mesurée dans le sens de la longueur et
I’amincissement de la corticale rénale, inférieure a 10 mm, sont des arguments en
faveur du caractére chronique sous-jacent de I'insuffisance rénale.

— L’échographie permet également de déterminer la taille des calices rénaux et de
diagnostiquer une obstruction des voies excrétrices rénales.

— L’augmentation de la taille de la corticale rénale au cours de la nécrose tubulaire
aigué est décrite mais demeure peu spécifique pour aider au diagnostic étiologique

de I'insuffisance rénale aigué [141].

b. Doppler rénal

— Le doppler rénal et la mesure de l'index de résistivité rénal (IR) notamment,
suscitent un intérét croissant en réanimation.

— La mesure de I'IR apporte des informations sur le caractére intrarénal ou pré-rénal
de I'IRA ainsi que sur le risque de survenue d’une insuffisance rénale en
réanimation dans les jours qui suivent I’'admission pour un état de choc. Ce dernier
élément pourrait se révéler utile pour mettre en place de facon précoce une
thérapeutique hémodynamique adaptée, permettant de prévenir I'insuffisance
rénale.

— Enfin, I'index de résistivité pourrait devenir un paramétre d’optimisation de la
perfusion rénale permettant de définir des objectifs hémodynamiques rénaux

adaptés aux patients (niveau de PAM par exemple).
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c. Tomodensitométrie rénale

— La tomodensitométrie des reins et de I'appareil urinaire est ’examen de référence
pour explorer la pathologie des voies excrétrices et mettre en évidence un obstacle
sur les voies urinaires dans le cadre d’une insuffisance rénale aigué obstructive
[142]. L’acquisition est réalisée dans un premier temps sans injection, les obstacles
lithiasiques sont alors facilement visualisés ainsi que la dilatation des cavités
pyélocalicielles qui s’y rapporte. L'injection du produit de contraste permet de
visualiser les obstacles de tonalité tissulaire (endo-urétéraux ou extrinséques) et
compléete I’examen sans injection.

— La tomodensitométrie permet également de poser le diagnostic d’une nécrose
corticale, complication grave de I'IRA. Elle peut mettre en évidence des zones
hypodenses du cortex rénal avec absence de rehaussement cortical, épargnant
souvent la jonction cortico-médullaire, et I'apparition de calcifications corticales
périphériques [62].

— La tomodensitométrie fonctionnelle étudie la cinétique d’opacification du
parenchyme rénal et donne la possibilité de mesurer le débit sanguin rénal.

— Cependant, la toxicité rénale liée a I'injection du produit de contraste limite son
utilisation.

— Dans notre série, une échographie rénale a été réalisée chez la majorité des
patientes. Elle était sans anomalies chez la plupart des patientes. Par ailleurs, elle

avait objectivé une importante dilatation urétéro-pyélo-calicielle dans un seul cas.
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3. Imagerie abdomino-pelvienne

— La principale indication de la réalisation d’'une imagerie abdominale, que ce soit
une échographie ou une tomodensitométrie abdominale, est la présence de signes
d’appel digestifs, essentiellement les douleurs épigastriques en barre, mais
également les vomissements et I’ictere.

— Elle permet un diagnostic étiologique, que ce soit en rapport avec la présence
d’une stéatose hépatique aigue gravidique par exemple ou en rapport avec une
complication d’une pathologie hypertensive (hématome sous-capsulaire du foie
essentiellement). Une collection pelvienne ou une lésion de la filiere génitale
peuvent également étre mises en évidence.

— Dans notre série, il est systématique de réaliser une échographie abdominale chez
toute patiente présentant une PE sévere, avec HELLP syndrome. La présence d’une
douleur abdominale épigastrique et/ou de I’hypochondre droit peut révéler un

HSCF ou méme une SHAG.

4. Ilmagerie cérébrale

— Les deux moyens utilisés dans ce contexte sont la tomodensitométrie et I'imagerie
par résonnance magnétique cérébrales. Les indications sont essentiellement la
survenue d’un trouble de conscience et la survenue de crises convulsives.

— Dans notre série, 26 TDM et IRM cérébrales ont été réalisées, mettant en évidence

un syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible dans 11 cas.
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V. Parameétres anatomo-pathologiques

1.Quand est-ce gu’il faut réaliser une PBR ?

— Il convient d'envisager la réalisation d'une ponction-biopsie rénale lorsque
I'évaluation clinico-biologique n'est pas concluante, afin de faciliter un traitement
approprié.

— Il est recommandé de ne pratiquer une biopsie rénale qu'au cours des premier et
deuxiéme trimestres et il est préférable de I'éviter au cours du troisieme trimestre
[143], car le risque I'emporte sur l'avantage d'établir un diagnostic a un stade aussi
avancé de la grossesse. Par ailleurs, sa réalisation écho-guidée minimise le risque
de complications [144, 145]. Une méta-analyse de 243 biopsies réalisées en per-
partum et de 1 326 biopsies réalisées en post-partum a montré que les
complications pendant la grossesse étaient de 7% contre 1% pour le post-partum.
Les complications en début de grossesse (< 23 semaines de gestation) étaient
mineures (douleurs aux reins, hématurie macroscopique, hématome ne nécessitant
pas de transfusion), alors que les biopsies plus tardives (23 - 26 semaines de
gestation) ont donné lieu a quatre complications hémorragiques majeures [146].

— La PBR n'est pas recommandée chez toute patiente enceinte avec atteinte rénale.
Elle est indiquée en cas d'altération soudaine de la fonction rénale ou de syndrome
néphrotique massif, surtout avant 32 SA [144]. Si I'insuffisance rénale s’inscrit
dans un cadre nosologique clair de pré-éclampsie sévere, la biopsie rénale ne
saurait se justifier pour confirmer le diagnostic. En revanche, en cas de doute
diagnostique, lI'intérét de cet examen doit étre discuté en concertation avec le

néphrologue [147].
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— La question se pose différemment dans le post—-partum. Les indications de la PBR
dans ce contexte sont claires : elles peuvent étre d’ordre diagnostique lorsqu’on
suspecte une néphropathie autre que la NTA ou d’ordre pronostique en cas de
persistance de I’altération de la fonction rénale apres 3 semaines. En effet, dans ce
dernier cas, il peut s’agir d’'une nécrose corticale, dont le diagnostic peut
également étre établi par I'imagerie. Si la fonction rénale est normale et que seule
la protéinurie est présente, il est raisonnable de retarder la biopsie jusqu'a 6 mois
apres l'accouchement, car la protéinurie peut s'améliorer une fois que les

altérations hémodynamiques associées a la grossesse ont disparu.

2.Nécrose corticale aique

— La NCA est un diagnostic anatomo-pathologique basé sur la présence d'une
nécrose corticale diffuse ou segmentaire a la biopsie rénale, avec des thromboses
intravasculaires dans les artérioles interlobulaires et afférentes, épargnant la
médullaire [148].

— L'anurie persistante est presque constante, contrairement a la NTA. L'échographie
et la tomodensitométrie peuvent participer au diagnostic, en mettant en évidence
des zones hyperéchogenes ou hypodenses au niveau du cortex rénal.
L'angiographie rénale sélective permet de quantifier la lésion (les arteres

interlobulaires présentent un retard de remplissage et une mauvaise arborisation).

3.Timing et résultat de la PBR dans différentes séries

— Dans notre série, une ponction biopsie rénale a été réalisée chez uniquement 3
patientes. Elles ont toutes été effectuées en post-partum, avec un délai allant de 1

mois et 15 jours a 5 mois.

Mme. ZINEB ESSOLAYMANY 143



L’insuffisance rénale aigue en réanimation obstétricale These N°217/21

— Ces patientes étaient admises pour prise en charge d’une pré-éclampsie et
présentaient, a des degrés variables, une IRA avec une protéinurie persistantes en
post-partum. L’examen anatomo-pathologique avait objectivé une
glomérulonéphrite aigue post-infectieuse avec des signes de chronicité pour la
premiere, une néphrite tubulo-interstitielle chronique pour la seconde et une
glomérulonéphrite a dép6t isolé de C3 pour la troisieme.

— Dans une série marocaine, une seule PBR a été réalisée, 15 jours aprés un
avortement, devant une IRA avec un syndrome néphrotique et avait objectivé une
néphropathie lupique classe IV [90].

— Selon Gopalakrishnan et al., la nécrose corticale était |'atteinte histologique la plus
fréquente [91]. Une nécrose corticale bilatérale a été notée chez 6,9% des cas dans
une étude portant sur les IRA hémodialysées, menée au service de réanimation
maternelle du CHU Ibn Rochd de Casablanca [97]. Ce taux est élevé par rapport aux
données de la littérature (1 a 2%) [80, 149]. Dans la série de Mjahed, sur un total de
15 patientes ayant une IRA nécessitant la dialyse, une seule a présenté une nécrose

corticale confirmée par I’histologie [150].
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CHAPITRE V :

ETIOLOGIES DE L'IRA OBSTETRICALE
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l. Vue d’ensemble

— Au cours de la grossesse, I'IRA peut étre secondaire a de multiples désordres,
pouvant également étre retrouvés chez la population générale. Cependant,
certaines formes d'IRA sont plus spécifiqguement associées a la grossesse.

— Les complications hypertensives de la grossesse, en particulier la PE et/ou le HELLP
syndrome, sont les principales causes de I'IRA obstétricale dans la plupart des
régions du monde, y compris dans les pays en voie de développement [59, 74, 96].
Alors qu'une étude récente suggere que la septicémie et I'hypovolémie sont les
causes prédominantes de I'IRA obstétricale dans les pays en voie de développement
[151], nos résultats sont cohérents avec ceux d'autres études menées en Afrique et
correspondent aux schémas observés dans les pays développés : la pré-éclampsie
et I'éclampsie sont a I'origine de la majorité des IRA. La PE/E est donc la principale
cause d'IRA dans le monde [102]. En effet, les causes de I'IRA obstétricale ont
changé au fil du temps. La gestion législative de I'avortement et I’intérét croissant
pour la santé de la femme enceinte ont grandement contribué a modifier les
caractéristiques de I'IRA obstétricale dans certains pays. Parmi les autres causes,
on peut citer I'hyperemesis gravidarum, l'avortement septique (premier trimestre)
ou la septicémie puerpérale, I'hnémorragie antepartum ou post-partum, la stéatose
hépatique aigué gravidique (SHAG) et la microangiopathie thrombotique de la
grossesse.

— Dans notre étude, les principales étiologies responsables de I'IRA obstétricale
étaient la pré-éclampsie et les hémorragies aigués obstétricales alors que les
événements septiques n'étaient incriminés que dans 7,8% des cas. Bentata et al.
[98] ont fait état de résultats similaires car les deux premiéres étiologies étaient

responsables de 75% des IRA obstétricales.
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— Cependant, plusieurs études du sous—-continent indien [95, 96, 152] ont rapporté
une prédominance de la septicémie dans les étiologies de I'IRA obstétricale a cause
des avortements clandestins et des accouchements a domicile effectués par des

praticiens traditionnels sans aucune précaution d’asepsie [95, 152].

ll. Classification étiologique de I'IRA selon le siege de I’'atteinte

— Il est important et utile de classer les IRA en pré-rénale (due a une diminution de la
perfusion rénale), intrarénale (due a des altérations spécifiques du parenchyme
rénal) ou post-rénale (généralement due a une obstruction).

— Les IRA pré-rénales sont généralement dues a une hypovolémie secondaire a une
hémorragie obstétricale (avortement, placenta pravia, décollement placentaire,
rupture utérine ou hémorragie du post-partum), mais peuvent également survenir
dans certains cas de vomissements gravidiques, conduisant a une ischémie pré-
rénale par diminution de la perfusion rénale [153]. Lorsque l'ischémie rénale est
prolongée et persistante, une nécrose tubulaire aigué (NTA) se développe. Par
ailleurs, le sepsis peut entrainer une hypotension avec une diminution de la
perfusion rénale et potentiellement une NTA.

— Les IRA parenchymateuses sont dues a des lésions anatomiques des différentes
structures du rein : les plus fréquentes sont les nécroses tubulaires aigués (NTA).
L’cedeme cellulaire et la présence de I'épithélium nécrotique dans la lumiere du
tubule obstruent cette derniere, entrainant une diminution du DFG [154]. Il en
résulte une nécrose corticale irréversible dans les cas les plus extrémes. Dans le
contexte obstétrical, les étiologies incluent, entre autres, la pré-éclampsie/HELLP

syndrome, la SHAG et le PTT/SHU atypique.
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— Les IRA post-rénales sont dues a un obstacle bilatéral sur les voies excrétrices (ou
unilatéral sur rein unique). La pression augmente dans la chambre urinaire du
glomérule jusqu’a atteindre la pression du capillaire glomérulaire : ceci annule la
filtration glomérulaire. L’obstacle peut étre incomplet, et n’est donc pas toujours
associé a une anurie. Dans le contexte obstétrical, les causes principales sont la

compression utérine et les lésions chirurgicales.
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Figure 20 : Etiologies de I'IRA obstétricale [155].
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lll. Pré-éclampsie

1. Généralités

— La PE est un trouble multisystémique propre a la grossesse humaine. Elle touche 3
a 5% des grossesses et constitue une source majeure de morbidité et de mortalité
maternelle, foetale et néonatale dans le monde entier [109, 156].

— La PE survient principalement a la fin du deuxi@éme trimestre et au troisiéme
trimestre de la grossesse, mais elle peut se produire jusqu'au moment de
I'accouchement et méme en post-partum. Ainsi, elle peut étre classée comme
précoce (< 34 semaines) ou tardive (= 34 semaines), en fonction de l'age
gestationnel au moment du diagnostic [157, 158].

— La PE peut également étre classée en fonction de sa gravité [91, 158], certaines
organisations ont abandonné le terme de "PE légére ou grave" en faveur du terme

"PE avec ou sans signes de gravité" [159 - 161].

2. Pathogenése

— Lors d’une grossesse normale, au cours des deux premiers trimestres, les cellules
trophoblastiques migrent préférentiellement vers les arteres spiralées utérines. Ces
trophoblastes vont entrainer une modification de leurs structures avec disparition
de I'endothélium et destruction de la tunique musculaire et des lames élastiques
internes, remplacées par un matériel fibreux et fibrinoide. Ces modifications
structurales permettront a ces arteres d’échapper aux mécanismes normaux du
controle neuro-vasculaire et aux meédiateurs locaux du tonus vasculaire
(prostaglandines, endothéline, NO..). Ces adaptations physiologiques permettent
de transformer ces arteres en lac vasculaire flaccide, dont le diamétre est multiplié
par 4 a 6, assurant ainsi une augmentation importante du débit sanguin en

direction du placenta [162].
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Figure 21 : Colonisation de la lumiere des arteres spiralées par le trophoblaste.

— La pathogénése de la PE n'est pas entierement comprise, mais elle implique une
invasion incomplete des arteres spiralées utérines par les cellules trophoblastiques
(défaut de placentation). Ces artéres sont alors non modifiées, étroites et sensibles
aux substances vasopressives. Ceci entraine une diminution du débit utéro-
placentaire et donc un placenta ischémique avec une libération éventuelle de
facteurs inflammatoires, une activation des cellules immunitaires et un

dysfonctionnement endothélial [163].
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— Lors d'une grossesse saine, la placentation nécessite une angiogenése étendue afin
d'établir un réseau vasculaire adéquat et approprié aux besoins du foetus [164 -
166]. Le placenta produit une grande variété de protéines proangiogéniques
(facteur de croissance endothélial vasculaire [VEGF] et facteur de croissance
placentaire [PIGF]) et de médiateurs antiangiogéniques (soluble fms-like tyrosine
kinase-1 [sFlt-1] et endogline soluble [sEng]) ; I'équilibre entre ces deux éléments
permet le développement normal du placenta. Les facteurs placentaires circulants
solubles antiangiogéniques sont produits en excés au cours de la pré-éclampsie :

e Facteur soluble sFLT-1 : Le sFLT-1 est la forme soluble du récepteur VEGFR-1.
Ils se lient tous les deux au VEGF, mais cette liaison a des conséquences
différentes :

o Le VEGFR-1, grace a son activité tyrosine kinase intrinséque, permet au
VEGF d’exercer son activité biologique proangiogénique et vasodilatatrice,
en augmentant la production locale de monoxyde d’azote et de
prostacycline.

o Le sFLT-1, quant a lui, empéche l’interaction sus-décrite et réduit
efficacement I'activité du VEGF, ainsi que celle du PIGF. Plusieurs données
expérimentales ont suggéré que I'exces de production placentaire du s-
FLT1 participe directement au défaut de remodelage vasculaire.

e Endogline soluble : L’endogline soluble semble étre liée a la sévérité de la pré-
éclampsie et a la survenue du HELLP syndrome. En effet, une libération
importante dans la circulation maternelle de formes solubles du ligand CD95,
appartenant au systéeme Fas antigene (CD95)/Fas ligand, provoquerait une
stimulation des cellules immunitaires cytotoxiques et de [|'apoptose

hépatocytaire en cas de HELLP syndrome.
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Figure 22 : Dysfonction endothéliale.

o Autres facteurs placentaires : Neurokinine B, cytokines pro-inflammatoires et
anticorps circulants stimulant les récepteurs de I’angiotensine Il.

e Ces facteurs angiogéniques sont étudiés comme biomarqueurs pour le
diagnostic de la pré-éclampsie et sa différenciation des autres causes de I'IRA

obstétricale, et comme cibles thérapeutiques.

— L’ischémie placentaire et ses conséquences : Le trouble précoce de la placentation

présent lors de la pré-éclampsie est responsable d’une ischémie placentaire,
provoquant la libération dans la circulation maternelle de différentes molécules
vasoactives et pro-inflammatoires (radicaux libres, lipides oxydés, protéases,
débris synsytiotrophoblastiques apoptotiques, cytokines), qui vont induire une
réaction inflammatoire systémique inappropriée et un dysfonctionnement

généralisé de I’endothélium vasculaire maternel.
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— Ces derniers seront a l'origine d’une augmentation des résistances vasculaires
périphériques (vasoconstriction généralisée, altération de la réactivité aux
molécules vasomodulatrices), d’une augmentation de la perméabilité capillaire
(volume sanguin circulant inadéquat, cedeme interstitiel) et d’'une activation de la
coagulation [162]. Ceci est mieux démontré au niveau du glomérule, ou la
diminution du DFG et la protéinurie sont le résultat direct de I'endothéliose

glomérulaire [167].
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Figure 23 : Pathogenése de la pré-éclampsie [168].
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3. Eléments diagnostiques

— L'American College of Obstetricians and Gynecologists définit la pré-éclampsie par
I’association des éléments suivants [109] :

e Une hypertension de novo : Une pression artérielle systolique de 140 mmHg
ou plus ou une pression artérielle diastolique de 90 mmHg ou plus, mesurée a
deux reprises, a au moins 4 h d'intervalle, aprés 20 semaines de gestation,
chez une femme dont la pression artérielle était normale auparavant.

e Une protéinurie de novo :

o Protéinurie supérieure a 300 mg sur un prélevement d'urines de 24
heures.

o Rapport protéinurie/créatininurie (uPCR) > 30 mg/mmol ou 0,3 mg/dL.

o Présence de 2+ ou plus sur une bandelette urinaire (utilisée uniquement si
d'autres méthodes quantitatives ne sont pas disponibles).

— L’ACOG a récemment déclaré que la protéinurie n'est plus nécessaire pour le
diagnostic de la pré-éclampsie (PE non protéinurique) [159]. En l'absence de
protéinurie, la pré-éclampsie peut étre diagnostiquée par une hypertension
d'apparition récente associée a des signes d’atteinte systémique (IRA, symptomes
neurologiques, thrombocytopénie) ou des signes de dysfonctionnement utéro-
placentaire (RCIU, anomalies du doppler obstétrical) [169].

— Une hypertension sévere avec une pression artérielle systolique supérieure a 160
mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique supérieure a 110 mm Hg, un
HELLP syndrome, une insuffisance rénale, des symptomes neurologiques et un
cedéeme pulmonaire aigu sont des critéeres de gravité de la maladie [170]. Il est
important de noter que la protéinurie massive et le retard de croissance du feetus

ne sont plus considérés comme des signes de gravité [159].
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— Habituellement, les manifestations cliniques de la PE ne sont pas spécifiques,
méme dans les formes graves. Une atteinte hépatique peut survenir dans 50% des
cas, dont I’expression clinique peut étre une douleur en barre sus-épigastrique
associée a une cytolyse hépatique, rarement a un ictere [171 - 173]. Plus
exceptionnellement, I'atteinte hépatique peut se compliquer d’un hématome
sous—capsulaire ou d’une rupture hépatique [174]. L’atteinte neurologique (47%)
est d’expression tres diverse : céphalées inhabituelles, troubles du
comportement, convulsions (définissant |’éclampsie), déficits focaux, cécité
corticale [175 - 177]. Les autres symptomes de la PE sont les nausées, les
vomissements et |'apparition soudaine d'cedemes périphériques.

L’atteinte hématologique est caractérisée par une hémolyse « mécanique »
(augmentation des LDH et de la bilirubine conjuguée, baisse de I’haptoglobine,

présence de schizocytes) et une thrombopénie [171].

4. Complications

— La PE sévere est associée a des complications maternelles, foetales et néonatales.
Les complications maternelles les plus fréquentes de la PE sont la coagulopathie
disséminée (10 a 20%), le HELLP syndrome (20%), I'cedéme pulmonaire (2 a 5%),
I''IRA (1 a 5%) et 'HRP (1 a 2%) [178 - 180].

— Ces complications participent, a des degrés variables, a l'installation de I'IRA
obstétricale. En général, le HELLP syndrome, la CIVD et I’HRP engendrent une IRA
organique et quand cette triade est associée au choc hémorragique ou a une
embolie amniotique, le risque de nécrose corticale devient tres élevé [70, 149,

171].
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a. HELLP syndrome

— Le HELLP syndrome est une complication grave des PE séveres et s’accompagne
d’une morbidité et d’une mortalité maternelle et périnatale élevée. Ceci impose une
prise en charge adéquate dans un centre spécialisé, incluant des unités de soins
intensifs obstétricales et néonatales [181]. Il survient généralement au cours du
troisieme trimestre mais peut étre diagnostiqué au cours du deuxiéme trimestre ou
en post-partum [182]. Dans sa forme complete, il complique 25% des pré-
éclampsies séveres [183, 184]. Cependant, il peut survenir en [|'absence
d'hypertension et de protéinurie (20 % des cas) [185, 186].

— Les caractéristiques cliniques sont variables. Les symptomes les plus courants sont
des douleurs épigastriques et/ou de I’hypocondre droit, des nausées, des
vomissements et des céphalées, mais le HELLP syndrome peut se manifester a
travers ses complications telles que la CIVD, I'HRP, I'IRA, ',edéme pulmonaire,
I’hématome capsulaire hépatique et le décollement de rétine [187 - 189]. Les
criteres biologiques diagnostiques de Sibai et al. sont les plus largement acceptés
[138].

— L’association du HELLP syndrome a I'IRA est trés fréquente :

e Dans notre série, 45 patientes ont présenté un HELLP syndrome, soit un
pourcentage de 77,6% des patientes pré-éclamptiques et de 50% de
I’ensemble des cas d’IRA obstétricale.

e Dans une étude menée en Inde sur une période de 5 ans (2010 - 2014),
Gopalakrishnan et al. rapportent un taux de 4% seulement [91].

e Bouaziz et al. [77] rapportent 96 cas (17,5%) de HELLP syndrome sur 550 cas
d’IRA obstétricale colligés entre 1995 et 2011.

e En 2011, Arrayhani et al. [79] rapportent un taux de 58,3%.
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b. Complications hémorragigues

% Hématome sous-capsulaire du foie

L’hématome sous-capsulaire du foie est une complication relativement spécifique
et rare du HELLP syndrome, décrite pour la premiere fois en 1884 par
Abercrombie [190, 191].

C’est une complication qui survient a la fin du troisieme trimestre de la grossesse
ou dans le post-partum immeédiat, associée a une morbidité maternelle et foetale
importante, surtout en cas de rupture capsulaire hépatique [192]. Son incidence
dans notre série était de 3,3%.

Physiopathologie :

e Deux théories, caractérisées par leur complémentarité, peuvent I'expliquer
[193].

e Premierement : La pré-éclampsie s’accompagne de phénomenes de
coagulation intravasculaire disséminée a I'origine de dépots de fibrine dans
les capillaires sinusoides et dans les artérioles hépatiques, aboutissant a une
nécrose périportale, puis secondairement a une nécrose hémorragique
multifocale. Du fait de [I'ischémie utéro-placentaire, la libération
d’angiotensine, induite par la sécrétion d’une substance rénine-like, va étre a
I’origine d’un vasospasme artériel, amorcant ainsi un cercle vicieux
pathogénique.

e Deuxiemement : La coalescence des foyers de nécrose hémorragique
multifocale sera a I'origine de I'HSCF non rompu. Cet hématome pourra se
rompre secondairement soit spontanément du fait de la mise en tension de la
capsule de Glisson, soit du fait des contractions utérines, convulsions,

vomissements ou microtraumatismes.
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— Diagnostic clinique : Cette complication est retrouvée le plus souvent chez les
multipares, agées de plus de 30 ans, au-dela de 36 SA. Cliniquement, on distingue
2 types de tableaux [190] :

e Tableau d’un hématome non rompu : Tableau de pré-éclampsie plus ou moins
sévere - Douleur abdominale épigastrique et/ou de I’hypochondre droit, due a
la distension de la capsule de Glisson.

e Tableau d’'un hématome rompu : Tableau d’urgence abdominale aigué - Etat
de choc hypovolémique - Aggravation de la symptomatologie digestive.

e Vu la non spécificité du tableau clinique, un retard est souvent observé dans le
diagnostic de cette complication grave [191]. Ainsi, le diagnostic doit étre
évoqué a chaque fois qu’une patiente présente une symptomatologie
digestive, et un bilan radiologique doit étre réalisé a la moindre suspicion
clinique. Aussi, il est a noter que les signes cliniques et les lésons hépatiques
peuvent précéder toute modification biologique, soulignant encore plus

I’intérét de I'imagerie médicale.

— Diagnostic radiologique :
e Echographie :

o Dans un contexte d’urgence, I’échographie abdominale s’impose comme
étant I’examen indispensable au diagnostic, par la visualisation d’une
formation hétérogene hypoéchogene par rapport au reste du parenchyme
hépatique [194, 195], ou d’une hyperéchogénicité de la capsule de Glisson

pouvant témoigner du début du décollement.
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o L’échographie est un examen anodin pour le foetus, aisément réalisable et
renouvelable, capital pour dépister des complications hépatiques chez les
femmes présentant une cytolyse hépatique dans le cadre du HELLP
syndrome, pour poser le diagnostic de ’'HSCF chez les patientes stables et
pour surveiller ces patientes si décision d’abstention thérapeutique.
Cependant, la non visualisation de I’hématome a I’échographie ne certifie
par son absence.

o Dans notre série, le diagnostic initial de I'HSCF a été établi grace a
I’échographie abdominale chez 2 patientes.

e Tomodensitométrie abdominale :

o Pour Manas et al. [196], |la TDM reste I’examen de choix pour I’exploration
de cette anomalie et donne des renseignements plus précis que
I’échographie. L’examen doit couvrir '’ensemble de la cavité abdomino-
pelvienne, depuis les coupoles diaphragmatiques jusqu’au cul-de-sac de
Douglas, avec réalisation de coupes sans et apres injection du produit de
contraste. Les hématomes frais apparaissent spontanément hyperdenses,
et plus ou moins iso-denses par rapport au parenchyme hépatique apres
injection du produit de contraste iodé.

o La TDM est également la technique la plus sensible pour la mise en
évidence de I'ischémie hépatique, pour la recherche de signes de
complications hémorragiques (hémorragie intra-parenchymateuse et
hémopéritoine), ainsi que pour I’établissement du diagnostic différentiel.

o Dans notre série, une seule patiente a bénéficié d’'une tomodensitométrie

abdominale, pour controle post-opératoire.
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Figure 24 : Echographie et TDM abdominales mettant en évidence un hématome
sous capsulaire.

e L’'imagerie par résonnance magnétique : L’IRM, actuellement en cours
d’évaluation, aura vraisemblablement dans I’avenir sa place dans le diagnostic
de ce type de pathologie, d’autant plus qu’elle n’est pas irradiante.

— Diagnostic histologique : La traduction histologique de I'HSCF est représentée par
la présence de foyers de nécrose et d’hémorragie hépatocytaire et périportale.
Aucune biopsie hépatique n’a été réalisée dans notre série.

% Hématome rétro-placentaire

— L’hématome rétro-placentaire (HRP) est incontestablement I'une des complications
les plus graves de la PE. Il correspond au décollement prématuré d’un placenta
normalement inséré (DPPNI), partiel ou total.

— Le vasospasme, I’hypovolémie et le déficit en fibrinolytiques représentent le lit sur
lequel peuvent se greffer un HRP et une IRA [197]. Cette association représente un
tournant dans le pronostic de la parturiente avec une incidence élevée d’IRC et une
mortalité accrue. L’incidence de cette complication a légerement varié selon les
séries : 15,6% chez Tondi (5 cas) [78], 16% chez Bouaziz (88 cas) [77] et 16,7%

dans notre série (15 cas).
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— Physiopathologie :

e La constitution d’un HRP peut résulter de 2 mécanismes, souvent associés :
Rupture d’une artere déciduale maternelle suite a un vasospasme des
vaisseaux déciduaux - Nécrose d’une veine déciduale suite a une thrombose
des vaisseaux déciduaux.

e C’est la formation d’'un hématome entre la plaque basale du placenta et la

caduque maternelle qui est a I’origine du DPPNI.

— Clinique : La symptomatologie de I’HRP est treés variable.

e Forme totalement asymptomatique : Caillot(s) découvert(s) entre la face
placentaire maternelle et la paroi utérine apres |’accouchement, lors de
I’examen systématique du placenta.

e Forme typique :

o Douleur abdominale ou pelvienne brutale, en coup de poignard,
persistante.

o Hyperactivité utérine : hypercinésie et/ou hypertonie utérine.

o Métrorragies typiquement retardées, de faible abondance, noiratres.

o Utérus augmenté de volume, entre 2 examens cliniques.

e Autres :

o Anomalie isolée du RCF, faisant suspecter une souffrance foetale aigué.

o Forme sans métrorragies, se présentant sous la forme d’une menace
d’accouchement prématuré.

o Diagnostic fortuit, lors de la réalisation d’une échographie obstétricale.
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— Echographie :
e L’aspect de I’hématome differe selon sa taille et le délai depuis sa
constitution.
e Dans les formes tres récentes, I’hématome donne une image hypoéchogéne.
Au fur et a mesure que I’hématome se résorbe, des images mixtes faites de

zones hyper- et hypoéchogenes vont se constituer.

Placenta

Retroplacental P~

Hemorrhage &

Figure 25 : Aspect macroscopique et radiologique d’un HRP récent.

% Coagulation intra—vasculaire disséminée

— Il s’agit d’un syndrome acquis caractérisé par [’activation systémique des
mécanismes de coagulation avec dépdts multiples de fibrine provoquant un état
d’hypercoagulabilité, des phénomenes hémorragiques et une défaillance d’organes.

Dans notre série, 9 patientes pré-éclamptiques ont présenté une CIVD (15,5%).

— Définition biologique : Les criteres définissant la CIVD varient selon les auteurs.
e Le diagnostic de CIVD biologique doit étre retenu si les D-diméres sont
augmentés et s’il existe un critere majeur ou deux criteres mineurs de

consommation [1].
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e Les criteres de Sibai définissant la CIVD sont :
o Un taux de fibrinogene bas, < 300 mg/dL.
o Des PDF (produits de dégradation de la fibrine et du fibrinogene) élevés, >
40 pg/mL.
o Une thrombopénie.

e Cet ensemble d’anomalies de I’hémostase est un phénomene dynamique
variable dans le temps, parfois a I’échelle horaire, nécessitant des bilans
répétés et rapprochés.

— Conséquences : La défaillance multiviscérale est la conséquence du phénomeéne de
CIVD.

e Rein : Insuffisance rénale aigué.

e Foie : HéEmatome sous-capsulaire du foie avec risque de rupture hépatique.

e SNC : AVC hémorragique, PRES, AVC ischémique..

e Poumon : (Edeme aigu du poumon.

e (Eil : Décollement de la rétine, amaurose.

o Cette défaillance multiviscérale conduit généralement au déces.

c. Complications neurologiques : Eclampsie et PRES

— L’éclampsie peut étre définie comme étant un accident paroxystique redoutable,
caractérisé par la survenue d’une crise convulsive et/ou d’un trouble de
conscience, dans un contexte de pré-éclampsie, ne pouvant étre rapportés a une
anomalie neurologique antérieure [198]. Elle survient typiquement apres 20 SA,
pendant I’accouchement ou dans les 48 premieres heures du post-partum.
Cependant, de rares cas peuvent survenir avant 20SA ou apres les 48 premiéeres
heures du post-partum (jusqu’au quinzieme jour du post-partum).

— Les principaux facteurs de risque semblent étre ’dge maternel inférieur a 20 ans et

supérieur a 35 ans, la primi-gestation, le mauvais suivi de la grossesse et I’obésité.
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— Dans I'éclampsie, le taux de I'IRA est de 25,8%, le facteur supplémentaire y
contribuant est la rhabdomyolyse secondaire aux convulsions itératives [150] ;
chez ces patientes, en général anuriques, la dialyse est faite précocement en raison
de I'hyperkaliémie menacante. Dans notre série, 20 patientes ont présenté une
éclampsie, soit un pourcentage de 34,5% des patientes pré-éclamptiques et de 22%
de ’ensemble des patientes ayant présenté une IRA obstétricale. Dans les séries
internationales on retrouve des taux allant de 4% en Inde [91] a 28% en Tunisie
[771].

— L’imagerie cérébrale de [I’éclampsie retrouve des signes d’encéphalopathie
postérieure réversible (posterior reversible encephalopathy syndrome ou PRES). Il
s’agit d’une entité clinico-radiologique, caractérisée par I’association de signes
neurologiques en rapport avec une atteinte du systéme nerveux central, a une
imagerie cérébrale typique [199].

— Ce syndrome est caractérisé par sa grande variabilité clinique, pouvant aller d’une
symptomatologie peu parlante faite de simples céphalées, a des formes séveres,
comme un état de mal épileptique. Les premiers signes sont habituellement un
ralentissement psychomoteur, des céphalées, une confusion, un état de léthargie et
parfois une agitation [200, 201].

— En ce qui concerne sa présentation radiologique, il s’agit d’anomalies de la
substance blanche, prédominant au niveau des régions postérieures :

e Les lésions en rapport avec le PRES peuvent certes étre visibles sur la TDM,
mais I'IRM est considérée comme étant I’examen de référence pour le
diagnostic. Elle met en évidence, de facon précoce, des lésions typiquement
bilatérales et symétriques des lobes pariéto-occipitaux, sous forme de plages
en iso- ou hyposignal T1, hyperintenses en séquences T2 et FLAIR, non

rehaussées apres injection du produit de contraste.
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e L’IRM en séquence de diffusion est un outil précieux qui met en évidence une
augmentation du coefficient de diffusion, en rapport avec un cedeme
vasogénique, réversible apres traitement étiologique et controle de la pression

artérielle [199].
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Figure 26 : Images en TDM et en IRM en faveur d’un PRES.

d. (Edeme aigu du poumon

— Il s’agit d’une complication rare mais grave, véritable urgence médico-obstétricale.
Dans notre série, I'incidence de cette complication était de 8,6% et la mortalité était
de 20% (1 patiente décédée parmi 5).

— Le mécanisme physiopathologique est complexe, alliant plusieurs hypothéses :

e Baisse de la pression oncotique par fuite rénale des protéines.
e Troubles de la perméabilité capillaire caractérisant la microangiopathie.

e Augmentation de la post-charge du VG.
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— Le diagnostic est basé sur la clinique, la gazométrie ainsi que la radiologie :
e Clinique : On retrouve une dyspnée d’installation aigué, une toux avec ou sans
expectoration mousseuse, avec a l’auscultation des rales crépitants.
e Gazométrie : On retrouve une hypoxie (PaO2 < 70 mmHg), une hypocapnie ou
une hypercapnie si fatigue respiratoire.

e Radiologie : Syndrome interstitiel, syndrome alvéolaire.

5. PE sévere et IRA

— La prévalence [80, 171, 202, 203, 204, 205] de I'IRA au cours de la pré-éclampsie
sévere est estimée entre 0,8 et 7,4%, voire entre 8 et 31% en cas de HELLP
syndrome associé [177, 181, 195, 204, 206]. Dans notre série, I'IRA a été
rapportée chez 22,5% des patientes admises dans notre service pour prise en
charge d’une pré-éclampsie sévere. La majorité de ces patientes présentait un
HELLP syndrome complet.

— Dans la plupart des études, la pré-éclampsie sévere a été signalée comme étant
une cause majeure d'IRA pendant la grossesse. Cette prédominance peut étre
expliquée par plusieurs facteurs comme le manque de suivi des grossesses, la
difficulté d’acceés aux structures sanitaires et le retard d’évacuation des grossesses
a risque [98].

e 3 séries marocaines ont rapporté une pré-éclampsie séveére chez la majorité
des patientes ayant présenté une IRA obstétricale :

o Dans une étude prospective étalée sur 6 mois, menée au niveau de

plusieurs centres hospitaliers du Maroc, et portant sur 44 patientes,

Kabbali rapporte que la PE représentait 65,9% des causes d’IRA obstétricale

[90].
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o A Feés, dans une étude prospective menée au service de Néphrologie du
CHU Hassan Il entre février 2011 et janvier 2012, et portant sur 37
patientes, Arrayhani rapporte un taux de 66,6% [79].

o A Casablanca, dans une étude rétrospective portant sur 58 patientes
hospitalisées au service de Réanimation maternelle du CHU Ibn Rochd
entre 2002 et 2008, Miguil rapporte un taux de 67,2% [97].

o Dans notre série, la PE sévere représentait I’étiologie principale de I'IRA
obstétricale. Nous avons rapporté un taux de 64,5%.

e Dans les séries internationales on retrouve des taux allant de 7% au Pakistan
[207] a 78% au Niger [78].

e Dans une série tunisienne, Bouaziz et al. ont rapporté une pré-éclampsie chez
66,5% des patientes ayant présenté une IRA obstétricale. On retrouve des taux
légérement plus élevés dans des séries nigérienne [78] et turque [208], avec
un pourcentage de 78% et de 75,2%, respectivement.

e En Asie du Sud et en Amérique du Nord, le constat était différent :

o En Inde, Gopalakrishnan et al. [91] et Prakash et al. [74] ont rapporté une
pré-éclampsie chez 21% et 35,3% des patientes, respectivement.

o Au Pakistan, Ali Khan et al. ont rapporté une pré-éclampsie chez 7% des
patientes seulement [207].

o Au Canada, Hildebrand et al. ont rapporté une pré-éclampsie chez 21%
des patientes [87].

o Aux Etats-Unis, Kuklina et al. ont rapporté qu'environ 40% des IRA chez les
femmes enceintes sont causées par une PE sévere et un HELLP syndrome
[209]. Shah et al. ont rapporté une pré-éclampsie chez 29,4% des

patientes [88].
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— L’IRA survient généralement en antepartum ou au début du post-partum. Le risque
est plus élevé dans le contexte d'une PE précoce (< 32 semaines de gestation)
[176]. Dans notre série, 29,3% des IRA ont été diagnostiquées au début du post-
partum et 48,3% des IRA sont survenues avant 34 SA.

— Dans le contexte d’une pré-éclampsie, les patientes sont prédisposées a I'IRA par
une déplétion volémique (syndrome de fuite capillaire), une vasoconstriction et une
activation des cascades inflammatoires et de coagulation. Il existe souvent d'autres
facteurs déclenchants comme la consommation de médicaments néphrotoxiques,
les hémorragies, le sepsis et la CIVD. En effet, il a été signalé que 24% et 22% des
femmes atteintes d’IRA obstétricale dans le cadre d’'un HELLP syndrome
présentaient un HRP et une hémorragie obstétricale associés, respectivement,
contre 13% et 11% des patientes ayant présenté un HELLP syndrome sans IRA [210].

— La lésion rénale caractéristique de la PE est une endothéliose glomérulaire
(turgescence et décollement des cellules endothéliales du flocculus glomérulaire)
associée inconstamment a des dépots sous-endothéliaux d’immunoglobuline M
(IgM) et de fraction C3 du complément [211, 212]. Ces deux lésions élémentaires
entrainent une diminution du diametre de la lumiére des capillaires glomérulaires,
et parfois une obstruction complete de cette derniere. Sur le plan fonctionnel,
I'insuffisance rénale de sévérité variable est associée a une protéinurie
généralement de fort débit (syndrome néphrotique) et a une inflation hydrosodée
souvent marquée (cedéme déclive, ascite, épanchement pleural) sans hématurie

habituellement [204].

6. Prise en charge thérapeutique

— La stratégie thérapeutique est guidée par la sévérité du tableau clinique (défaillance
viscérale unique ou multiple), la présence ou non d’un hématome rétroplacentaire,

I’existence ou non d’une souffrance feetale et le terme de la grossesse.
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a. Poursuivre ou interrompre la grossesse ?

— L’interruption rapide de la grossesse [177, 204] s’impose d’emblée :

e Pour sauvetage feetal : En cas de souffrance foetale aigué lorsque le terme est
supérieur a 24 - 26 SA.

e Pour sauvetage maternel : En cas d’éclampsie, de détresse respiratoire,
d’hématome rétroplacentaire, de CIVD avec thrombopénie < 50 000
éléments/mm3, d’IRA oligoanurique, d’HTA non contrblée, d’hématome sous-
capsulaire du foie ou de rupture hépatique.

— L’interruption programmée de la grossesse sera envisagée si le terme est supérieur
a 34 SA. Il est inopportun de poursuivre la grossesse compte tenu des risques
materno-feetaux encourus [213]. Le travail est déclenché par voie basse sauf
contre-indication. Pendant la durée du travail, les complications maternelles et la
viabilité foetale sont régulierement évaluées. Une surveillance maternelle rigoureuse
est maintenue pendant au moins 48 heures en post-partum compte tenu de
I’aggravation possible des atteintes viscérales liées a la pré-éclampsie pendant
cette période.

— En cas de terme inférieur a 34 SA, une attitude attentiste ne peut étre envisagée
que dans une structure adaptée permettant une surveillance clinico-biologique
maternelle continue, un monitorage foetal et une prise en charge éventuelle en
réanimation néonatale [202, 205, 214, 215, 216]. Sans ces conditions, il parait
dangereux et illicite de proposer une attitude attentiste compte tenu du risque de
complications vitales maternelles et feetales pouvant survenir a tout moment.
L’objectif visé par cette attitude est d’obtenir une maturation feetale, notamment

pulmonaire.
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b. Objectifs et moyens thérapeutigues

% Optimisation de la volémie plasmatique efficace

— Ces patientes présentent toutes une hypovolémie plasmatique et, a un degré
variable, un syndrome de fuite capillaire [154]. Cette hypovolémie peut induire une
hypotension artérielle sévere lors de I'instauration d’un traitement vasodilatateur
[217]. Ceci a conduit certains auteurs a préconiser un remplissage vasculaire [218].
Cependant, une méta-analyse, dont I'objectif était d’évaluer I’effet du remplissage
vasculaire sur la morbi-mortalité maternelle, n’a pas permis de conclure quant au
bénéfice de I’expansion volémique [219].

— L’expansion volémique prudente (cristalloide ou albumine humaine) doit étre
entreprise sous controle strict de la tolérance pulmonaire (fréquence respiratoire,
Sa0:; et auscultation pulmonaire réguliere). Une perfusion lente (1h environ) de 500
a 750 mL de sérum physiologique ou de Ringer Lactate est habituellement
proposée [220]. Certains auteurs proposent d’effectuer cette expansion sous
controle des mesures obtenues par cathétérisme droit [205, 221], le remplissage
étant modulé en fonction de la pression capillaire pulmonaire (objectifs Pcap 10 -
15 cmH20).

— Le risque principal est un cedéeme pulmonaire et/ou un épanchement pleural massif
entrainant une hypoxie potentiellement délétere pour le feetus. En cas d’hypoxie,
I’arrét de I'’expansion volémique, I'oxygénothérapie et la ventilation non invasive

permettent généralement une bonne évolution.
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% Controéle de la pression artérielle

— Le traitement antihypertenseur est nécessaire afin de prévenir les risques
potentiels des complications hypertensives, a savoir essentiellement I'insuffisance
cardiaque congestive, I’encéphalopathie hypertensive, I’accident vasculaire cérébral
hémorragique et I’lhématome rétroplacentaire.

— Les objectifs tensionnels a atteindre sont une PAS comprise entre 140 et 155
mmHg, une PAD comprise entre 90 et 105 mmHg et une PAM aux environs de 100
mmHg. Toute baisse brutale et/ou excessive de la PA entrainerait une aggravation
de I'ischémie placentaire, dont I’expression la plus dramatique serait la mort foetale
in utero. Il est ainsi recommandé de faire baisser progressivement les chiffres
tensionnels (20% des chiffres initiaux au cours de la 1¢re heure) et d’éviter les
grandes variations tensionnelles (pics hypertensifs dangereux pour la meére et
hypotensions dangereuses pour le feetus).

— Trois médicaments antihypertenseurs injectables sont recommandés ; les
vasodilatateurs périphériques sont utilisés préférentiellement. Parmi ces derniers,
seule la nicardipine a été utilisée dans notre série. Par ailleurs, il est recommandé
de débuter par une monothérapie et de privilégier la voie IV en présence de chiffres

tensionnels instables.
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Tableau 27 : Principaux antihypertenseurs recommandés.

Labétolol Clonidine
Nicardipine LOXEN*
TRANDATE* CATAPRESSAN*
Classe
Bétabloquant Inhibiteur calcique | Antihypertenseur central

pharmaceutique

Présentation Amp 20 ml = 100
Amp 10 ml = 10 mg Amp 1 ml = 0,15 mg
mg

20-40mgou 1

Bolus mg/kg 0,5 mg 0,15 mg en IVL (10 min)
Dose
5-20mg/h 3-6mg/h 0,015 mg/h
d’entretien

— Sibai recommande I’Hydralazine en 1¢re intention (bolus de 5 mg, a répéter chaque
15 a 20 minutes, avec un maximum de 20 mg/h). La tension artérielle devrait étre
mesurée chaque 15 minutes, puis chaque heure quand les objectifs seront atteints.
Si cet antihypertenseur ne diminue pas les chiffres tensionnels ou si la patiente
présente des effets secondaires comme une tachycardie ou des céphalées, Sibai
recommande le passage au Labétalol ou a la Nifédipine.

— L’alpha-méthyl-dopa (ALDOMET*) a été le premier antihypertenseur a étre utilisé
pendant la grossesse. Il s’agit d’un antihypertenseur central, disponible en
présentation pour administration per os ou intraveineuse. Sa posologie est de 1000
a 1500 mg/j. Son action hypotensive est peu puissante et met plusieurs heures a

s’installer. Il est donc peu adapté a 'utilisation en urgence.
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— Dans notre série, un traitement antihypertenseur a été entrepris chez 79,3% des
patientes pré-éclamptiques. Il était basé essentiellement sur une bithérapie (78%),
associant la nicardipine et I’alpha-méthyl dopa. Au Niger, trois molécules ont été
utilisées : la clonidine (31,25%), le propranolol (40,6%) et la nicardipine (21,7%)
[78].

% Corticothérapie

— La corticothérapie a une place primordiale et un intérét particulier chez le feetus. Il
est bien démontré que la corticothérapie anténatale améliore significativement la
morbidité et la mortalité foetales. En effet, elle est utilisée pour accélérer la
maturation pulmonaire foetale, entre 24 et 34 SA. On utilise habituellement la
bétaméthasone a raison de deux injections de 12 mg, a 24 heures d’intervalle, par
voie intramusculaire [222].

— Plusieurs auteurs ont rapporté une amélioration clinico-biologique du HELLP
syndrome apres administration de la corticothérapie, essentiellement si
prescription de fortes doses [223, 224]. Cependant, on manque de preuves, quant
au bénéfice maternel par rapport aux risques foetaux, pour pouvoir utiliser des
doses de bétaméthasone plus élevées que celles recommandées pour la maturation
pulmonaire.

% Sulfate de magnésium

— Le sulfate de magnésium est une drogue anticonvulsivante, administrée en
prévention de la crise d’éclampsie. Il s’agit du traitement préventif de choix en
présence de signes mineurs neurologiques, prémices d’une éclampsie (HTA sévere,
céphalées en casque, phosphéene, amaurose, troubles confusionnels, hyper-réflexie
ostéotendineuse). Il diminue de 50% le risque d’éclampsie en comparaison avec
d’autres anticonvulsivants et aurait, selon certaines équipes [225, 226], une action

tocolytique.
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Le sulfate de magnésium est administré a la dose de 1 a 3 g/h a la seringue auto-
pulsée, aprés une dose de charge de 4 a 6 g en intraveineux sur 20 - 30 minutes,
et sera poursuivi pendant au moins 24 h apres I’accouchement.
L’utilisation du sulfate de magnésium doit étre évitée en cas d’insuffisance rénale
sévere, compte tenu d’un risque accru de surdosage responsable d’une
hypoventilation alvéolaire [220, 227].
Dans notre série, 79,3% des patientes pré-éclamptiques ont recu du sulfate de
magnésium au cours de leur hospitalisation. Il a été administré a la dose de 1 g/h a
la seringue auto-pulsée, apres une dose de charge de 4g en intraveineux sur 30
minutes, et a été poursuivi pendant 24h.
Le protocole de surveillance repose sur les éléments suivants :

e Monitoring (scope, Sp02, diurése).

e Surveillance neurologique, essentiellement la surveillance des réflexes

ostéotendineux, car le premier signe de surdosage est leur abolition.
e Dosage de la magnésémie.

e Recherche des troubles de la conduction (monitoring ECG).
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Tableau 28 : Signes cliniques en fonction de la magnésémie [228].

Concentration plasmatique Signes cliniques
(mmol/l)
1,6 - 3,2 Flush, nausées (si injection rapide)
> 5 Nausées, vomissements, asthénie, trouble de la

vision, diminution des réflexes ostéotendineux

> 9 Aréflexie ostéotendineuse
> 10 Paralysie et arrét respiratoire
> 12 Arrét cardiaque

— Dans notre série, une magnésémie > 25 mg/l (> 1 mmol/l) a été retrouvée chez 37
patientes. En effet, il s’agit d’'une hypermagnésémie thérapeutique, induite par
I’administration du sulfate de magnésium, avec un objectif de magnésémie fixé
entre 2 et 3 mmol/l et un protocole de surveillance clinique strict. Une
hypermagnésémie > 3 mmol/l a été rapportée chez 2 patientes, nécessitant le
recours a la dialyse pour épuration.

— En cas de surdosage, le gluconate de calcium doit étre administré a la dose de 100
a 200 mg, en injection intraveineuse lente (10 min). Sa perfusion entraine une
baisse rapide de la magnésémie et souvent une amélioration clinique spectaculaire.

*» Traitement anticonvulsivant [229]

— Les traitements anticomitiaux assurent une neuro-protection par baisse de
I’activité neuronale locale et peuvent bloquer le processus d’excitabilité. L’'intérét
de ces produits réside dans le traitement symptomatique immédiat de la crise
convulsive (bien que certains auteurs proposent leur utilisation en tant que
traitement prophylactique de la crise également), avant I’administration du sulfate
de Magnésium, ainsi que dans le traitement des formes réfractaires au MgSQO4, en

unité de soins intensifs.
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— Pour le traitement immédiat de la crise, un traitement rapidement efficace est
requis. Le diazépam en dose unique est le plus efficace et le plus utilisé dans
toutes les séries de la littérature. En alternative, le clonazépam, a la posologie de 1
mg |V, est une solution intéressante, la supériorité d’une benzodiazépine par
rapport a l'autre n’étant pas démontrée. Le taux élevé de pneumopathies
d’inhalation sous diazépam doit rappeler que l'intubation en séquence rapide doit
étre pratiquée en cas de défaillance respiratoire ou au moindre doute.

% Correction des troubles de la coagulation

o Culot plaquettaire

— 25,8% de nos patientes ont été transfusées par des culots plaquettaires.

— La transfusion de culots plaquettaires n’est envisagée que s’il existe une
thrombopénie significative et sévere (< 50 000 éléments/mm3) avec saignement
actif ou risque hémorragique.

— Toute transfusion répétée est illusoire en raison du processus de consommation
plaquettaire, voire dangereuse en raison du risque thrombotique. Les concentrés
plaguettaires sont administrés au moment de |’accouchement, en général par
césarienne sous anesthésie générale, de maniere a réduire le risque hémorragique
opératoire.

— Posologie : 1 culot plaquettaire pour 10 kg de poids.

o Fibrinogéne, plasma frais congelé, antithrombine lll

— Dans le cas d’une CIVD associée a une hémorragie de la délivrance ou un
hématome rétroplacentaire, il peut étre nécessaire d’administrer, outre des culots

globulaires, du PFC, du fibrinogéne et de I'antithrombine Il [172].
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— Plasma frais congelé :
e 25,8% des patientes ont recu du PFC, indiqué dans les CIVD avec effondrement
des facteurs de coagulation, associées a une hémorragie active ou potentielle.
e Posologie : 10 - 15 mL/kg.
— Fibrinogéne : Il n’y a pas d’intérét démontré a administrer du fibrinogene dans le
cas d’une CIVD, sauf dans les situations de défibrination majeure. Dans notre série,
6 patientes ont recu du fibrinogene humain (CLOTTAFACT 1,5 g/100ml),
essentiellement devant une hémorragie importante, des troubles de la coagulation
que le PFC n’arrivait pas a corriger ou un taux de fibrinogéne < 2g/l en péri-
partum.
— Inhibiteurs de la coagulation (protéine C et antithrombine Ill) : Non disponibles au

Maroc.

7.Pronostic materno-feetal

a. Pronostic maternel

— Les complications vitales secondaires a la pré-éclampsie constituent la 2¢me cause
de mortalité obstétricale directe en France [230]. Les facteurs péjoratifs [67, 177,
181, 204, 206] sont I'IRA, la CIVD, ’hématome rétroplacentaire et I’hématome
hépatique rompu, indépendamment du terme.

— Pronostic rénal :

e La fonction rénale est récupérée ad integrum dans 97 a 100 % des cas, méme
si une épuration extrarénale a été initialement nécessaire [69, 80, 171]. Plus
rarement (< 1 %), surtout en cas d’hématome rétroplacentaire et/ou de CIVD,
une insuffisance rénale chronique peut persister. Elle est parfois suffisamment
sévere pour justifier la poursuite de la dialyse. Dans la plupart de ces cas, les
investigations morphologiques et histologiques montrent alors une nécrose

corticale, de pronostic plus réservé [72, 82, 148, 204].
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e En cas de syndrome néphrotique intense, il existe, en plus des lésions
glomérulaires de la pré-éclampsie, une hyalinose segmentaire et focale [231 -
233], de pronostic généralement favorable avec disparition de la protéinurie

en quelques semaines ou mois sans récidive lors des grossesses ultérieures.

b. Pronostic feetal

- 15 a 38% des pré-éclampsies associées a une IRA sont compliquées de mort
périnatale [171, 181, 204, 234], surtout en cas de CIVD et d’hématome
rétroplacentaire associés, contre 5% en cas de pré-éclampsie simple [184].

— Le pronostic feetal dépend essentiellement du terme de la grossesse (prématurité)

et de I’existence ou non d’un RCIU [235].

IV.Microangiopathies thrombotiques liées a la grossesse

— Les MAT liées a la grossesse représentent 8 a 18 % de toutes les MAT, il s’agit
d’une forme secondaire [236 - 239]. Le HELLP syndrome est considéré comme la
microangiopathie thrombotique classique de la grossesse. Cependant, il existe
d'autres troubles moins courants, parmi lesquels figurent le purpura thrombotique
thrombocytopénique (PTT) et le syndrome hémolytique et urémique atypique (SHU-
a) [240, 241].

— Ces désordres multisystémiques sont caractérisés par des thrombus de fibrine
et/ou de plaquettes dans la microcirculation de divers organes, un gonflement
endothélial, une accumulation de protéines et de débris cellulaires dans la couche
sous-endothéliale et, dans certains cas, une fissuration de la membrane basale

glomérulaire [236, 237, 242, 243].
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— Ces MAT présentent des similitudes avec la pré-éclampsie sévere. Elles sont
souvent diagnostiquées en post-partum, apres un diagnostic initial de pré-
éclampsie sévere. Une étude rétrospective récente de Meibody a rapporté que, sur
105 femmes souffrant d’IRA en post-partum, aucune n'avait été initialement

diagnostiquée porteuse d’une MAT liée a la grossesse [244].

1. Purpura thrombotigue thrombocytopénique

a. Mécanisme physiopathologigue

— Le PTT est une pathologie affectant I'agrégation plaquettaire, qui est due a la
formation en excés de multimeéres du facteur de von Willebrand (vVWF), en raison
d’une déficience héréditaire ou acquise de I’enzyme ADAMTS13 (acronyme pour «
A Disintegrin And Metalloprotease with ThromboSpondin type 1 motifs, repeats 13
»), qui agit en clivant les polymeres sériques du facteur de von Willebrand [245].

— Le PTT est souvent diagnostiqué avant I'accouchement, en particulier au cours des
deuxieme et troisieme trimestres. Ceci semble étre dii a la diminution progressive
de l'activité d'ADAMTS-13 et a l'augmentation simultanée de la concentration
plasmatique du facteur de von Willebrand au cours d'une gestation normale.

b. Diagnostic

— Une phase prodromique faite d’'un syndrome grippal précede souvent de quelques
jours la survenue du PTT [246]. Dans sa forme typique, le PTT est classiquement
défini par 5 signes cardinaux.

— Troubles neurologiques : Elément diagnostique fondamental du PTT.

e L’atteinte neurologique est caractérisée par son apparition brutale et sa
fugacité, puisqu’elle peut atteindre différents territoires de maniere

intermittente, a quelques heures d’intervalle.
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e Elle peut se manifester par un tableau de confusion avec obnubilation, des
céphalées et des troubles de conscience pouvant aller jusqu’au coma [246]. Un
déficit sensitif ou moteur a type d’hémiparésie, de dysarthrie et d’aphasie peut
étre observé. Les réflexes ostéotendineux sont souvent vifs. Certaines
patientes peuvent présenter des crises convulsives, voire un état de mal
épileptique.

— Fievre : Présente dans 14 a 100% des cas selon les études. Elle pourrait étre liée a la
libération de substances pyrogenes au cours de l'ischémie tissulaire ou a un
processus infectieux.

— Atteinte rénale :

e Protéinurie, hématurie.

e La fonction rénale est généralement normale ; un léger dysfonctionnement
rénal peut survenir chez certaines patientes.

— Anémie hémolytique microangiopathique profonde et régénérative.

— Thrombopénie périphérique sévere (consommation) : Premier signe biologique a
apparaitre. Au myélogramme, on retrouve une moelle riche en mégacaryocytes.

— Des troubles digestifs peuvent étre présents, a type de douleurs abdominales
parfois pseudochirurgicales, nausées, vomissements et iléus paralytique. Des
atteintes pancréatiques peuvent étre observées et une hépatosplénomégalie peut
étre présente. Une atteinte cardiaque est possible, avec des douleurs thoraciques et
des troubles de repolarisation sur I’ECG. L’atteinte pulmonaire correspond le plus
souvent a un syndrome de détresse respiratoire aigiie, en rapport avec une lésion
de la membrane alvéolocapillaire. On ne note jamais de cytolyse hépatique

pathologique au cours de cette maladie.
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c. Traitement

— Le traitement de choix consiste a pallier la carence et a restaurer l'activité
enzymatique ADAMTS13 par des échanges plasmatiques ou par des perfusions de
plasma frais congelé [247]. Les échanges plasmatiques sont effectués
quotidiennement jusqu'a ce que la numération plaquettaire devienne normale et
gue I'hémolyse disparaisse, comme en attestera la diminution du taux de LDH.

— Certaines patientes ayant des titres d'anticorps anti—-ADAMTS élevés peuvent ne pas
répondre aux échanges plasmatiques seuls. Ces patientes auront besoin d'un

traitement immunosuppresseur.

d. Prévention

— Des données préliminaires suggérent que la surveillance des niveaux d'ADAMTS-13
pendant la grossesse peut aider a identifier les patientes a risque de rechute [248,
249]. Certains auteurs ont préconisé un traitement prophylactique du déficit en
ADAMTS-13, en utilisant les échanges plasmatiques pour maintenir une activité
enzymatique de plus de 10% chez les femmes enceintes présentant un déficit en
ADAMTS [249].

— Pour les femmes ayant des antécédents de PTT, il a été démontré que l'utilisation
prophylactique d'aspirine et de dipyridamole réduit la gravité des rechutes tout en

améliorant l'issue de la grossesse [250].
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2.Syndrome hémolytigue et urémique atypique (SHU-a)

a. Mécanisme physiopathologique

— Le SHU est causé par une activation excessive et non régulée de la voie alterne du
complément (Complement activation pathway - CAP), probablement due a des
mutations des génes codant les protéines régulatrices du complément, les plus
courantes étant les facteurs H et | du complément, le C3 et la protéine du cofacteur
membranaire [236, 251].

— Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés. Il existe un risque accru chez les
patientes qui présentent des complications obstétricales (pré-éclampsie,
hémorragie du post-partum, HRP, MFIU..) ou qui ont des antécédents personnels
ou familiaux de SHU [252, 253]. Toutefois, le SHU-a peut également se produire en
I'absence de ces facteurs de risque [251].

— La grossesse se déroule généralement sans incident. Le SHU atypique survient
entre quelques heures et 8 a 10 semaines en post-partum. Il est également décrit
comme une IRA idiopathique du post-partum.

b. Diagnostic

— Il s’agit d’'une microangiopathie avec atteinte rénale prédominante.

— La triade classique associe une anémie hémolytique microangiopathique avec
schizocytes, une thrombopénie et une insuffisance rénale aigue. En comparaison
avec le PTT, l'atteinte rénale est plus sévere (créatinine sérique > 2,3 mg/dL) et la
manifestation neurologique est rare.

— L'histologie rénale peut montrer les lésions habituelles du SHU observées en dehors
de la grossesse ou mettre en évidence des Iésions artérielles comme Ia

néphrosclérose maligne.
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c. Traitement

— L'insuffisance rénale aigué est souvent suffisamment grave pour justifier une
dialyse immédiate et/ou des échanges plasmatiques.

— Bien que les échanges plasmatiques aient été utilisés comme traitement de
premiere intention, ils ne sont efficaces que chez 53% des patientes [239]. Le
traitement définitif consiste plutot en 'administration d'eculizumab, un anticorps
monoclonal humanisé anti-C5 qui inhibe le clivage de la protéine C5 du
complément et empéche la formation du complexe d'attaque membranaire [254].
Son innocuité pendant la grossesse et son efficacité dans le cadre du SHU-a lié a la
grossesse ont été démontrées [255, 256]. En effet, plusieurs études ont fait état
d'une amélioration rénale et d'une diminution du recours a la dialyse lorsque

I'eculizumab fait partie de la stratégie thérapeutique [252, 253].

d. Pronostic

— La majorité des SHU est associée a une mortalité maternelle importante [257], ainsi
gu’a un mauvais sort rénal.

— Concernant le pronostic feetal, la survenue d’un SHU peut entrainer des fausses
couches spontanées précoces et tardives, une mort feetale in utero, un RCIU et une
prématurité induite.

— Le conseil aux patientes présentant des anomalies du gene du complément et qui
souhaitent entamer une grossesse reste une question difficile. Le risque de SHU-a
associé a la grossesse varie en fonction de I'anomalie sous-jacente du gene du

complément [258].
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V. Poussée aigue de lupus érythémateux disséminé

— Le LEAD survient le plus souvent chez la femme entre 20 et 40 ans. La grossesse peut
s’accompagner d’une poussée lupique (souvent au 3éme trimestre et dans le post-partum)
surtout si le controle de la maladie n’avait pas pu étre obtenu avant le début de la
grossesse [259, 260]. Exceptionnellement, la grossesse peut étre révélatrice d’un lupus.

— Une poussée aigue de LED peut simuler la symptomatologie d’une pré-éclampsie
compliquée ou non d’un HELLP syndrome. La connaissance initiale de la maladie lupique,
de son degré de stabilité avant la grossesse et des différents organes atteints (rein, peau,
articulations et autres) est primordiale pour établir un diagnostic. L’association de
manifestations extra-rénales, d’une fiévre, d’une élévation des facteurs anti-nucléaires et
de la consommation des fractions du complément aidera a faire la distinction entre une
poussée lupique et un HELLP syndrome.

— Le LEAD est caractérisé par une atteinte rénale fréquente. L’'impact de la grossesse sur
I’évolution de la néphropathie lupique et celui de la néphropathie sur le devenir feetal ont
fait I'objet de plusieurs études [261, 262]. Ce qui ressort de la littérature est le mauvais
pronostic materno-feetal des patientes ayant une poussée rénale [263].

— Dans notre série, nous avons exclu toutes les patientes connues porteuses d’une
néphropathie lupique, et aucun cas de lupus n’a été révélé par la grossesse durant notre
étude. Kabbali et al. ont rapporté un seul cas de lupus érythémateux aigu disséminé dans
leur série [90]. Dans la série de Radoui [264] portant sur 20 grossesses chez 12 patientes,
un lupus avec atteinte rénale a été découvert au cours de la grossesse chez quatre
patientes. 50% des patientes ont présenté une poussée de leur néphropathie lupique
pendant la grossesse et 25% aprés I’accouchement. Les principaux facteurs prédictifs de
cette poussée étaient la conception apres une courte durée de rémission et la présence

d’une néphropathie lupique classe IV.
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VI.Stéatose hépatique aigue gravidique

1. Généralités

— La stéatose hépatique aigue gravidique (SHAG) est une complication rare et
potentiellement mortelle. Son incidence est de 1/7000 - 1/20 000 grossesses [70,
265]. Bien que son diagnostic soit de plus en plus fréquent, son incidence reste
sous-estimée puisque des cas d’intensité modérée et/ou atypiques échappent
encore au diagnostic [266, 267].

— Elle survient le plus souvent au cours du troisieme trimestre de grossesse mais
peut également se produire en post-partum [265, 268, 269]. Bien que 50% des
patientes soient des primipares, la SHAG peut survenir chez une patiente ayant
déja eu plusieurs grossesses normales. Dans notre série, 57% des patientes étaient
des primipares.

— Elle est caractérisée par une infiltration graisseuse du foie, qui peut conduire a une
insuffisance hépatique grave et rapidement progressive. Sa pathogenése est
attribuée a une déficience feetale en 3-hydroxyacyl coenzyme A déshydrogénase
des acides gras a chaines longues (LCHAD). Cette enzyme est impliquée dans la
béta-oxydation mitochondriale des acides gras. En raison d'une oxydation
défectueuse, il y a une accumulation excessive d'acides gras feetaux a chaines
longues, qui traversent le placenta et entrainent une altération de la fonction
hépatique maternelle [270].

— Il s’agit d’un diagnostic d'exclusion, une fois que I'hépatite virale et I'obstruction
biliaire ont été éliminées. Cependant, la moitié des patientes présente une PE et un
HELLP syndrome concomitants et a un stade précoce, le diagnostic différentiel peut

étre difficile [271].
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2. Clinique

— Le tableau clinique peut étre typique mais il est parfois déroutant. Les symptomes
initiaux les plus fréquents sont des nausées ou des vomissements, des douleurs
abdominales en particulier épigastriques, une anorexie ou une polyuro-polydipsie.

— L’ictere est absent dans les formes diagnostiquées précocement. Il est de type
rétentionnel et son apparition constitue un signe de gravité. Dans notre série,
toutes les patientes présentaient un ictere a leur admission. La SHAG se voit
malheureusement encore dans notre contexte a des stades tardifs, en raison de sa
méconnaissance [272].

— Une protéinurie et des cedemes périphériques sont fréquents, en raison de la
coexistence fréquente d'une pré-éclampsie. Une hypertension artérielle et une
ascite peuvent également étre observées. L’existence d’un prurit est rare au cours
de la SHAG et doit faire évoquer I’association d’une cholestase intra-hépatique
gravidique [273, 274].

— Une symptomatologie neurologique allant de la somnolence jusqu’au coma

hépatique est souvent de mauvais pronostic.

3. Biologie
— L’activité sérique des aminotransférases est habituellement augmentée de facon
modérée, le plus souvent inférieure a 10 fois la limite supérieure de la normale.
L’augmentation prédomine tantot sur I’ALAT, tantot sur I’ASAT. L’activité sérique
des phosphatases alcalines est augmentée mais n’a pas de valeur diagnostique en
raison de son augmentation physiologique au cours du 3¢me trimestre de la
grossesse. A un stade précoce de la SHAG, la bilirubinémie est normale, puis au fur
et a mesure de I’évolution de la maladie, une hyperbilirubinémie a prédominance

conjuguée s’installe.
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— L’insuffisance hépatocellulaire traduit le degré d’évolution de la maladie. Dans les
formes séveres, le taux de prothrombine, le taux du facteur V, le taux
d’antithrombine Ill et la fibrinogénémie sont diminués. Une hypoglycémie peut étre
observée, due a la diminution de la glycogénolyse hépatique secondaire a
I’appauvrissement des hépatocytes en glycogene, et sera a l'origine de troubles
neurologiques [275]. Dans notre série, le TP était diminué chez 86% des patientes.
Le fibrinogene et le facteur V ont été dosés chez 3 patientes uniquement et étaient
< 2 g/ et < 50%, respectivement. Le taux plasmatique d’antithrombine Ill n’a été
dosé chez aucune patiente.

— Une thrombopénie est fréquente, associée ou non a d’autres signes de
coagulopathie de consommation, et peut révéler la maladie.

— Au cours de la SHAG, on note souvent une hyperleucocytose (> 15 000
éléments/mm3) a prédominance neutrophile en I'absence de tout syndrome

infectieux (88% des cas).

4. Imagerie

a. Echographie hépatigue

— L’échographie hépatique retrouve inconstamment un foie hyperéchogéne du fait de
la stéatose. L'avantage de I'examen échographique est son accessibilité en urgence
[276, 277].

— Dans notre série, un aspect échographique évocateur de stéatose hépatique a été
retrouvé chez 4 patientes (57%). Un épanchement intra-péritonéal était présent

dans 57% des cas.
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Figure 27 : Coupe sagittale paramédiane passant par le foie et le rein droit.
Surcharge stéatosique, traduite par un aspect trés hyperéchogéne du parenchyme
hépatique par rapport au cortex rénal adjacent.

b. Tomodensitométrie hépatique

— La TDM hépatique, effectuée avant ou peu apres l'accouchement, aide au
diagnostic de la stéatose hépatique en montrant une densité hépatique égale ou
inférieure a celle de la rate. Comme pour les stéatoses macro-vacuolaires d’origine
nutritionnelle, la stéatose micro-vacuolaire liée a la grossesse peut étre
hétérogeéne, ce qui impose de faire plusieurs mesures de densité au niveau du foie
pour les comparer a celle de la rate [278].

— En pratique, cet examen ne doit pas retarder la prise en charge, en particulier en
cas de forme sévere. Il est utile de refaire un examen tomodensitométrique a
distance de I’accouchement, a titre de comparaison.

— Dans notre série, aucune TDM abdominale a but diagnostique n’a été réalisée dans

le cadre de la SHAG.
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Figure 28 : Coupe sans injection. Infiltration diffuse hypodense (- 25 UH) du

parenchyme hépatique.

5. Histologie

— La biopsie hépatique n'est généralement pas nécessaire pour établir un diagnostic
et peut étre dangereuse, en particulier en cas de coagulopathie concomitante.
L’indication doit étre discutée lorsque les examens d’imagerie ne permettent pas
de confirmer le diagnostic.

— Si la patiente est en fin de grossesse, il est préférable de faire la biopsie hépatique
apres I'accouchement qui ne doit pas étre retardé, et plutét par voie transveineuse.
En cas de suspicion de SHAG au début du troisieme trimestre, une biopsie
hépatique doit étre discutée durant la grossesse pour décider de la conduite a

tenir.
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— La principale caractéristique histologique est une infiltration microvésiculaire de
nature graisseuse, intéressant principalement la zone centrolobulaire, laissant le
noyau en place au centre de I’hépatocyte et conférant un aspect spumeux au
cytoplasme, avec une structure lobulaire conservée sans nécrose hépatocellulaire
[279]. Une coloration spécifique des graisses (la coloration Qil Red O) ou une étude
ultra-structurale peuvent étre utiles lorsque la stéatose est minime, montrant des
modifications non spécifiques de la taille et de la forme des mitochondries [279].

— Dans notre série, aucune biopsie hépatique n’a été réalisée.

6. Critéres de Swansea

— Le diagnostic de la SHAG peut étre difficile, particulierement si une pré-éclampsie
est associée. Il a donc été établi que la présence d’au moins six des 14 critéres de
Swansea permet de poser le diagnostic de la SHAG. Ces critéres ont une valeur
prédictive de 85% avec une sensibilité de 100% pour le diagnostic de la SHAG [280,
281].

— Les «criteres de Swansea incluent 14 parameétres cliniques, biologiques,
radiologiques et histologiques [266] :

e Vomissements, douleurs abdominales, polyurie-polydipsie, encéphalopathie.

e Coagulopathie, hyperbilirubinémie (bilirubine totale > 14 mg/l), hypoglycémie
(glycémie < 0,72 g/l), hyperuricémie (acide wuriqgue > 57 mg/l),
hyperleucocytose (leucocytes > 11 000 éléments/mms3), insuffisance rénale
(créatininémie > 17 mg/l), élévation des transaminases (GOT > 42 Ul/I),
hyperammoniémie (ammoniémie > 47 umol/I).

e Ascite ou foie brillant a I’échographie.

e Stéatose microvacuolaire a la biopsie hépatique.

— Dans notre série, une probabilité élevée de SHAG a été retenue en se basant sur un

score de SWANSEA > 6.
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7. Atteinte rénale au cours de la SHAG

— L'IRA est observée dans 50 a 75% des cas et son étiologie est multifactorielle [266,
282], elle peut étre fonctionnelle ou organique.

— Dans la plupart des études, la SHAG a été signalée comme étant une cause rare
d'IRA pendant la grossesse :

e Une série marocaine a rapporté une SHAG chez 3 patientes, soit un
pourcentage de 6,8%. Ce chiffre rejoint le résultat obtenu dans notre série, qui
est de 7,8%.

e Dans les séries internationales, on retrouve des taux allant de 5,8% en Tunisie
[77] 2 18,2% en Chine [92].

— La SHAG est considérée comme une maladie de dysfonctionnement mitochondrial
[283]. L’atteinte rénale qui y est associée peut refléter la présence de graisse
microvésiculaire suite a l'inhibition de la béta-oxydation des acides gras au niveau
du rein. La biopsie rénale montre une légere hypercellularité glomérulaire avec des
boucles capillaires étroites et épaisses [280]. Une accumulation de lipides au
niveau des cellules épithéliales tubulaires du rein a également été rapportée [284].

— L'IRA est le plus souvent Iégere et ne nécessite pas de dialyse [285, 286]. Elle se
présente généralement comme une IRA non oligurique, bien que la NTA et I'oligurie
puissent se produire dans le cadre d'une hypovolémie provoquée par une
hémorragie. Dans notre série, le recours a ’EER était nécessaire chez une seule
patiente, soit un pourcentage de 14,3%. Lorsqu’une épuration extrarénale
s’impose, apres extraction feetale, I’hémofiltration ou [I’hémodiafiltration
veinoveineuse continue est préférée a une hémodialyse séquentielle. En cas
d’encéphalopathie hépatique, elle évite en effet les variations brutales de pression

intracranienne a I’origine de certains déces.
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— Cependant, I'IRA est considérée comme étant un facteur de mauvais pronostic. En
effet, dans une étude rétrospective tunisienne étalée sur 11 ans (1993 - 2003) et
incluant 22 patientes atteintes de SHAG, Bahloul [287] rapporte que les chiffres
d’urée ont été significativement plus élevés chez les patientes décédées. Une étude
menée aux Pays-Bas rapporte que 67% des femmes décédées présentaient une

insuffisance rénale comme complication maternelle [270].

8.Prise en charge thérapeutique

— L’évacuation utérine précoce est le principal traitement de la SHAG [288 - 290] et
constitue la seule alternative thérapeutique permettant un arrét du processus
pathologique et une amélioration de la fonction hépatique. L’interruption de la
grossesse doit étre réalisée des que le diagnostic est confirmé ou fortement
suspecté.

— De maniére générale, si la patiente est en travail et qu’il n’y a pas de signes de
souffrance fecetale, I'accouchement peut étre tenté par voie basse. Lorsque la
patiente n’est pas en travail, et que la maladie est peu sévere, c'est-a-dire sans
troubles de la coagulation, un déclenchement peut étre tenté. En revanche, lorsque
la maladie est sévere, en particulier en cas de mort foetale in utero, et que la
patiente n’est pas en travail, une césarienne en urgence est habituellement
indiquée.

— En cas de terme inférieur a 32 SA, en I'absence de SFA et de signe de gravité
(insuffisance hépatique, encéphalopathie, IRA sévere, CIVD), et dans le cadre d’une
stricte surveillance materno-feetale (maternité de niveau lll), une attitude attentiste
peut étre proposée [289]. Ce délai est mis a profit pour administrer des corticoides
afin d’accélérer la maturité pulmonaire feetale. Cette attitude devra étre remise en
guestion rapidement en cas d’aggravation maternelle (encéphalopathie, TP < 50%)

ou de SFA.
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— Une surveillance maternelle rapprochée au cours du post-partum est de rigueur
compte tenu des risques d’hémorragie de la délivrance et d’IRA. En cas de
thrombopénie sévere, une transfusion de plaquettes peut étre nécessaire avant

I’accouchement.

9.Evolution et pronostic

— En I'absence de traitement, I’évolution se fait vers I’aggravation, avec l'installation
d’une insuffisance hépatocellulaire avec encéphalopathie. La SHAG fut longtemps
considérée comme une affection constamment mortelle pour la mere et le feetus.
Avant 1970, la mortalité maternelle était de l'ordre de 90% [291, 292].
Actuellement, le pronostic maternel est bien meilleur, sous condition d’un
diagnostic et d’une prise en charge précoces. Des séries récentes ont fait état d'une
mortalité maternelle et périnatale comprise entre 10 et 20% [293 - 296].

— La maladie régresse spontanément aprés I’accouchement et la mere guérit sans
séquelle hépatique ni rénale. La fonction rénale récupéere habituellement ad
integrum a distance de I’épisode aigu. Dans notre série, 57% des patientes ont
présenté un chiffre de créatinine normal a la fin de leur séjour en réanimation.

— Peu de cas de récidive ont été signalés chez des femmes ayant eu une grossesse
antérieure compliquée de SHAG. Néanmoins, ces patientes doivent étre informées
du risque de récidive et doivent étre surveillées régulierement au cours du

troisieme trimestre.

Mme. ZINEB ESSOLAYMANY 194



L’insuffisance rénale aigue en réanimation obstétricale These N°217/21

Tableau 29 : Eléments distinctifs entre différentes étiologies de I'IRA obstétricale

[169].
Timing in >20 Weeks Higher incidence  Higher in Higher incidence All gestational All gestational ages
pregnancy in 2nd trimester  postpartum in 3rd frimester  ages
Blood pressure 3+ 0to 3+ 2+ 0to 2+ 0 to 3+ 0 to 3+
>140/90 mmHg
Neurologic 0 to 3+ 2+ to 3+ Oto 1+ 0 0to 3+ 0 to 3+
involvement
Fever 0 1+ to 3+ Oto 3+ 0] 2+ 2+
Schistocytes (>1%) O to 2+ 3+ 2+ Oto 1+ 2+ 0
Low platelet 0 to 3+ 2+ to 3+ 3+ 1+ to 2+ 2+ 1+ to 2+
count (cells/pl)
Elevated liver 0 to 3+ Oto 1+ Oto 1+ 2+ to 3+ Oto 1+ 0
enzymes
Proteinuria® 1+ to 3+ 1+ to 3+ 1+ to 3+ 1+ 0to 3+ 1+ to 3+
low ADAMTS13  Oto 1+ 3+ 1+ 0 0 0
activity (<10%)
Treatment Delivery of fetus Plasma Plasmapheresis/ Delivery Aspirin + Immunosuppression
exchange Eculizumab of fetus anticoagulation
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VII. Etat septique

1. Définitions

a. Sepsis
De nouvelles définitions du sepsis et du choc septique ont été proposées
récemment (Sepsis-3) [297]. Le sepsis est actuellement défini comme étant une
dysfonction d’organe secondaire a une réponse inappropriée de I’hote a une
infection. Il n’y a plus de distinguo sepsis/sepsis grave.
Une définition opérationnelle et pratique a été proposée : Augmentation du score
SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) d’au moins 2 points, liée a I'infection.

Le SOFA basal est supposé étre a zéro en |I’absence de dysfonction d’organe.

Tableau 30 : Score SOFA [297].

Score

System o 1 2 3 4
Respiration
Pao,/Fioz, mm Hg =400 (53.3) <400 (53.3) <300 (40) <200 (26.7) with <100 (13.3) with
(kPa) respiratory support respiratory support
Coagulation
Platelets, =107 fuL 2150 <150 <100 <50 <20
Liver
Bilirubin, mg/dL <1.2 (20) 1.2-1.9 (20-32) 2.0-5.9 (33-101) 6.0-11.9 (102-204) >12.0 (204)
(umol/L)
Cardiovascular MAP 270 mm Hg MAP <70 mm Hg Dopamine <5 or Dopamine 5.1-15 Dopamine >15 or
dobutamine (any dose)®  or epinephrine <0.1 epinephrine >0.1
or norepinephrine <0.1"  or norepinephrine >0.1%
Central nervous system
Glasgow Coma Scale 15 13-14 10-12 6-9 <6
score®
Renal
Creatinine, mg/dL <1.2 (110) 1.2-19(110-170) 2.0-3.4 (171-299) 3.5-4.9 (300-440) =5.0 (440)
(umol/L)
Urine output, mL/d <500 <200

Des critéres simplifiés, utilisables en dehors du milieu de réanimation, ont
également été proposés. La présence de 2 criteres quick SOFA (qSOFA) identifie les
patients a risque d’avoir un mauvais pronostic, justifiant un monitorage et/ou un
traitement spécifique :

e Pression artérielle systolique < 100 mmHg.

e Fréquence respiratoire > 22 cycles/min.

e Confusion.
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— Le choc septique est un sous-groupe du sepsis associant des anomalies
circulatoires et métaboliques importantes. Il est défini par |’association des
éléments suivants :

e Sepsis.
e Recours aux drogues vasopressives pour maintenir une PAM > 65 mmHg.
e Lactates > 2 mmol/l (18 mg/dL) malgré un remplissage adéquat.

b. IRA « septique »

— L’IRA « septique » est généralement définie par la survenue d’une IRA en présence
d'une septicémie, sans autres facteurs contributifs significatifs expliquant cette
IRA. Elle est caractérisée par la présence simultanée des criteres Sepsis-3 et d'une

IRA qui répond aux criteres KDIGO [298, 299].

2. Physiopathologie de I'IRA « septique »

— La physiopathologie de la septicémie est complexe et unique, ce qui fait de I'IRA
secondaire au sepsis un syndrome distinct de tout autre phénotype d'IRA, dont le
mécanisme n’est pas parfaitement élucidé.

— Le paradigme physiopathologique prédominant attribue I''RA a la diminution du
débit sanguin rénal global et a la nécrose secondaire des cellules épithéliales
tubulaires [300]. Cependant, il est de plus en plus évident qu’il existe d’autres
mécanismes physiopathologiques impliqués dans I’'installation de I'IRA au cours du
sepsis [301 - 303]. En effet, I'IRA peut se développer en I'absence d'hypoperfusion
rénale [304 - 306] et en présence d'un débit sanguin rénal global normal ou
augmenté [305, 307 - 313]. En outre, les résultats histopathologiques ne semblent
pas étre corrélés avec des altérations fonctionnelles. On observe des lésions
tubulaires hétérogenes avec une mort cellulaire minime (< 5%), une vacuolisation

apicale et une expansion mésangiale focale mineure [314 - 318].
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— La controverse suscitée par ces données indique que de multiples mécanismes sont
mis en jeu dans la pathogenese de I'IRA liée au sepsis et que la dissociation entre
les changements structurels et fonctionnels pourrait étre le résultat de mécanismes
adaptatifs, qui priorisent la survie cellulaire au détriment de la fonction de I'organe
[301].

— Quel que soit l'organe, 3 mécanismes participent constamment aux lésions
septiques : l'inflammation [315, 319, 320], le dysfonctionnement microcirculatoire
[321] et la reprogrammation métabolique [322, 323]. Une "théorie unifiée" a été
proposée pour tenter de placer ces différents mécanismes dans un cadre cohérent
d'interaction synergique [324].

— La réponse inflammatoire est le principal mécanisme de défense de I'hote contre
les agents pathogenes. Cependant, une réponse inflammatoire dérégulée peut étre
responsable d'un dysfonctionnement d’organe. Lors du sepsis, les médiateurs
inflammatoires sont libérés dans la circulation. lls se lient a des récepteurs
membranaires, tels que les récepteurs Toll-like qui sont présents a la surface des
cellules immunitaires, et déclenchant une cascade de signaux qui entrainera la
synthése et la libération de molécules pro-inflammatoires. Les cellules épithéliales
tubulaires rénales (CET) expriment également des récepteurs Toll-like, en
particulier TLR2 et TLR4. Lorsqu'elles sont exposées a ces médiateurs
inflammatoires, filtrés par le glomérule ou par les capillaires péritubulaires voisins,
les CET proximales présentent une augmentation du stress oxydatif et des Iésions
mitochondriales [325 - 328].

— La perfusion tissulaire est essentielle au bon fonctionnement de tout organe. Les
altérations de I'apport et de la consommation d'oxygene sont constantes dans la
plupart des lésions septiques d'organe [329] et peuvent ne pas dépendre

d'anomalies circulatoires systémiques.
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Plusieurs études expérimentales et cliniques montrent que, méme en l'absence
d'instabilité hémodynamique, des altérations microcirculatoires peuvent se
développer lors d'une septicémie. Elles peuvent étre secondaires a des lésions
endothéliales, une perte d’épaisseur du glycocalyx et une activation de la cascade

de coagulation [321, 330].

— Des adaptations métaboliques clés se produisent au début de la septicémie et
priorisent la survie cellulaire, au détriment de la fonction des cellules et des
organes. De multiples théories ont été proposées pour expliquer Ila
reprogrammation métabolique que subissent les CET au cours du sepsis. La plupart
d'entre elles incriminent un processus a médiation mitochondriale, caractérisé par
I'optimisation de la dépense énergétique (maintien des fonctions vitales de la
cellule, arrét du cycle cellulaire), la reprogrammation de l'utilisation des substrats
énergétiques (phosphorylation oxydative vs. glycolyse aérobie) et la neutralisation

des protéines proapoptotiques [314, 318, 322, 323].

3.0rigine du sepsis chez la femme enceinte

— La femme enceinte peut courir un risque accru d'infection en raison des
changements physiologiques du tractus génito-urinaire féminin, de l'incidence plus
élevée de traumatismes instrumentaux et opératoires et de la survenue de
complications obstétricales telles que la rupture prématurée des membranes, la

MFIU et les avortements compliqués.
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a. Avortement septique

— Cette entité clinique est devenue exceptionnelle dans les pays occidentaux depuis
la Iégalisation de I’avortement. Elle reste cependant fréquente dans les pays en voie
de développement [73], faisant généralement suite a des avortements clandestins
ne respectant pas les regles d’asepsie et se compliquant volontiers d’infection ou
de perforation utérine avec risque de choc septique et de défaillance multiviscérale,
notamment une IRA par NTA septique.

— Le diagnostic est évoqué de principe chez une femme en age de procréer se
présentant dans un tableau de sepsis a point de départ gynécologique [331]. La
grossesse n’est pas toujours déclarée.

— L’examen clinique permet d’orienter le diagnostic et recherchera :

e Des signes de sepsis et de défaillance d’organes.

e Une plaie vulvaire, des métrorragies, des leucorrhées ou une douleur au
toucher vaginal.

e Une contracture abdominale faisant redouter une perforation utérine ou une
pelvipéritonite.

— Les examens complémentaires rechercheront des signes de défaillance
multiviscérale : Cytolyse hépatique, CIVD biologique, IRA avec stigmates de NTA.

— Le traitement sera symptomatique et spécifique [215] :

e Symptomatique : Suppléance hémodynamique et des autres défaillances
viscérales.

o Spécifique : Antibiothérapie intraveineuse a large spectre précoce associée a
une laparotomie exploratrice en cas de péritonite ou de suspicion de

perforation utérine.
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— Le pronostic est relativement sombre [331], la mortalité maternelle avoisinant les
15%. La récupération de la fonction rénale est un autre élément pronostique
essentiel a prendre en considération. En effet, 8% des patientes basculeront vers
I’insuffisance rénale chronique secondaire a une nécrose corticale et la majorité

restera dépendante de la dialyse [149, 331].

b. Infections antepartum

— La forte incidence de la bactériurie asymptomatique pendant la grossesse peut étre
due a des modifications anatomiques et physiologiques des voies urinaires.
Lorsque la bactériurie devient symptomatique, elle est susceptible d'évoluer vers
une cystite, une pyélonéphrite, voire une septicémie avec de graves complications
maternelles. Dans |'étude de Ventura [332], la pyélonéphrite a été la cause de I'IRA
chez 26 femmes enceintes sur 57, soit un pourcentage de 45,6%. Au Niger, Tondi
et al. [78] ont rapporté une pyélonéphrite chez 2 patientes (6,25%), tandis qu’au
Canada, le pourcentage ne dépassait pas 3,5% [87].

— Les germes incriminés sont pour la plupart des bactéries a Gram négatif
(Escherichia coli 70%, Klebsiella et Enterobacter 3%). Des bactéries a Gram positif
peuvent également étre retrouvées dans 10% des cas environ (Streptococcus
groupe B) [333].

— Le traitement de la pyélonéphrite fait appel a une antibiothérapie par voie
parentérale. Le choix des antibiotiques est guidé par les données de microbiologie.
Les classes de médicaments a éviter sont les fluoroquinolones et les
aminoglycosides. Ces derniers comportent un risque de néphrotoxicité et ne sont

généralement pas des agents de premiere ligne.
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c. Infections puerpérales

— Les infections puerpérales incluent toutes les infections survenant depuis la
rupture des membranes ou le début du travail jusqu’au 42¢me jour du post-partum.

— La césarienne est le facteur de risque le plus courant des infections en post-partum
(péritonite, abces de la paroi..) [334]. Parmi les autres facteurs de risque, citons la
rupture prolongée des membranes, I'hématome de la cicatrice, les antécédents
d'infection a streptocoques du groupe B et le statut socio—-économique défavorable
[334].

Tableau 31 : Principales étiologies du sepsis chez la femme enceinte [335].

Pyelonephritis”

Renal calculi
Chorioamnionitis
Endomyometritis

Septic abortion

Necrotizing fasciitis
Episiotomy infections
Postpartum endometritis
Septic pelvic thrombophlebitis

4. Prévalence de I'IRA obstétricale « septigue »

— Dans notre série, I'IRA septique a été rapportée chez 7 patientes, soit un
pourcentage de 7,8%. Le point de départ était majoritairement obstétrical (5 cas).
L’origine du sepsis n’a pas pu étre déterminée chez 2 patientes. Aucun cas
d’avortement septique n'a été rapporté. Contrairement aux données de la
littérature, tous les états septiques recensés dans notre série sont survenus au 3éme
trimestre. La distribution bimodale qui caractérise les pays en voie de

développement n'est pas retrouvée dans notre étude.
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— Dans les séries marocaines, les résultats étaient variables mais le sepsis se trouvait
constamment en bas de liste :

e Dans une étude prospective étalée sur 6 mois, menée au niveau de plusieurs
centres hospitaliers du Maroc, et portant sur 44 patientes, Kabbali rapporte
que le sepsis représentait 13,6% des causes d’IRA obstétricale [90]. Il s’agissait
de 3 cas de chorioamniotite, d’'une méningo-encéphalite et d’une infection
respiratoire.

e A Fés, dans une étude prospective menée au service de Néphrologie du CHU
Hassan Il entre février 2011 et janvier 2012, et portant sur 37 patientes, aucun
cas de sepsis n’a été rapporté [79].

e A Casablanca, dans une étude rétrospective portant sur 58 patientes
hospitalisées au service de Réanimation maternelle du CHU Ibn Rochd entre
2002 et 2008, Miguil rapporte un taux de 8,6% [97].

— Des résultats similaires ont été rapportés en Tunisie [77] et au Malawi [118], ou on
retrouve des taux de 4,2% et de 11,5%, respectivement. En Inde, le constat était
différent. Dans la série de Gopalakrishnan [91], le sepsis constituait I’étiologie
principale de I'IRA obstétricale avec un pourcentage de 39%. Kumar et al. ont

rapporté une septicémie puerpérale chez 29% des patientes [336].

VIIl. Hémorragie obstétricale

1. Physiopathologie de I'IRA secondaire a I’hémorragie

— Habituellement, I'IRA fonctionnelle vient compliquer I’hypovolémie vraie observée
dans I’état de choc hémorragique débutant. Elle est liée a une diminution du débit

plasmatique rénal et de la pression d’ultrafiltration.
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— L’IRA fonctionnelle est immédiatement réversible quand le flux sanguin rénal est
restauré. En revanche, si la diminution de la perfusion du rein persiste, une
ischémie rénale s’installe et des Iésions de nécrose tubulaire peuvent apparaitre -
I’IRA devient alors organique. Il s’agit d’une NTA d’origine ischémique.

— La baisse du flux sanguin rénal au cours des états de choc hémorragiques est a
I’origine d’une ischémie rénale, en particulier dans la zone externe de la médullaire
externe car la PaO; y est physiologiquement basse (environ 40 mmHg) alors que les
besoins énergétiques sont importants. Dans cette zone, la nécrose porte
généralement sur le troisieme segment du tube contourné proximal (la pars recta).
Les vaisseaux, les glomérules et I'interstitium restent intacts.

— Le flux sanguin rénal est constamment et durablement diminué au cours des NTA
constituées et la filtration glomérulaire est effondrée en raison d’une
vasoconstriction pré-glomérulaire majeure et d’une augmentation de la pression
intra-tubulaire :

e Le défaut de réabsorption tubulaire par un tubule proximal ischémique
engendre un afflux de sodium dans la macula densa du tube contourné distal
qui active le « feed-back » tubulo-glomérulaire, entrainant une
vasoconstriction pré-glomérulaire.

e Dans un cercle vicieux, I'accumulation dans la lumiére tubulaire de débris
cellulaires nécrosés, augmente la pression intra-tubulaire, ce qui tend a
diminuer davantage la filtration glomérulaire.

— L’anurie, qui accompagne les formes les plus séveres de NTA, est due a la baisse
importante de la filtration glomérulaire, a I’obstruction intra-tubulaire et méme a la
rétrodiffusion possible de 'urine a travers I’épithélium lésé.

— Parfois, les anti-inflammatoires non stéroidiens, utilisés pour l'analgésie en post-

partum, peuvent précipiter les lésions rénales aigués chez ces patientes.
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— Au cours d'une hémorragie obstétricale, il faut donc restaurer rapidement et d'une
facon appropriée le volume plasmatique pour prévenir l'installation de lésions

rénales graves.

2. Origine de I’hémorragie chez la femme enceinte

a. Hémorragie du 1¢r trimestre

% Grossesse arrétée

— Il s’agit le plus souvent d’un avortement spontané précoce. Les manceuvres
abortives sont devenues exceptionnelles dans les pays développés, depuis la loi sur
’1IVG.

— Il peut s’agir d’un avortement spontané avec expulsion compléete de I’ceuf. L’utérus
est vide a I’échographie. Dans ce cas, aucun traitement ne doit étre instauré.

— Dans le cas de rétention partielle ou totale de I’ceuf, on peut attendre I’expulsion
spontanée de la rétention trophoblastique en I’absence de saignement important.
L’expulsion peut étre aidée par la prescription de produits ocytociques entrainant
quelques contractions utérines.

— En cas de suspicion de manceuvres abortives, une séroprophylaxie, une vaccination
antitétanique et une antibiothérapie seront prescrites.

% Grossesse extra-utérine

— Elle se développe en dehors de la cavité utérine. Dans 96% des cas, |'ceuf
s’implante dans la trompe de Fallope (grossesse tubaire). Les autres localisations,
plus rares, sont tubo-ovariennes, ovariennes ou péritonéales.

— L’échographie pelvienne doit étre réalisée de facon systématique et sans délai, en

présence de douleurs pelviennes et/ou de métrorragies.
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La vacuité utérine avec des BHCG supérieurs a 1500 Ul/l est le principal signe
(indirect) de GEU. La GEU peut étre visible a I’échographie endovaginale sous forme
d’une « masse latéro-utérine ». On observe plus rarement un sac gestationnel
extra-utérin avec une vésicule vitelline et exceptionnellement un embryon avec une
activité cardiaque.
— La certitude d’une GEU nécessite en général la réalisation d’une ceelioscopie a but
diagnostique et thérapeutique.
— Il existe deux types de traitement chirurgical :
e Conservateur : La trompe est ouverte et la GEU est aspirée (salpingotomie).
e Radical : Il s’agit d’une salpingectomie. Elle est réalisée quand la trompe est
tres abimée ou quand il existe une probabilité importante de récidive de GEU.
— Actuellement, certaines équipes proposent un traitement médical a base de
Méthotrexate lorsque les conditions sont favorables (taux faible de B-HCG, petite
taille de la GEU, absence de signes de rupture) et que le diagnostic est certain.

% Mole hydatiforme

— La méle hydatiforme est une anomalie rare de la grossesse, définie par la
dégénérescence kystique des villosités choriales associée a une prolifération
trophoblastique.

— On suspecte une mole devant les éléments suivants :

e Signes sympathiques de grossesse tres intenses.

e Métrorragies spontanées, faites de sang rouge, récidivantes, d’abondance
croissante.

e Utérus plus gros que ne le voudrait I'age de la grossesse.

e Absence de ballottement et de relief feetal.

e Mesure de la hauteur utérine : variabilité d’un examen a l'autre - « utérus

accordéon ».
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e Taux plasmatiques de B-HCG tres élevés.

e A I'échographie, dans une mdle compléte, I'utérus est plus gros qu'attendu
pour l'age gestationnel et son contenu ne montre pas de sac gestationnel ni
d'embryon, mais plutdét une image en grappe de raisin ou en nid d'abeilles,
correspondant a des plages lacunaires anéchogenes multiples au sein d'un
trophoblaste occupant toute la cavité utérine. Dans une mole partielle, le
trophoblaste peut étre focalement lacunaire, souvent associé a un sac
gestationnel, voire a un embryon.

— Le traitement consiste en une aspiration éventuellement échoguidée, sous
perfusion d’ocytociques.

— La surveillance post-molaire est primordiale : clinique, échographique, biologique
et radiologique. L’évolution est le plus souvent favorable sous traitement.

b. Hémorragies des 2¢me et 3éme trimestres

o,

% Placenta pravia

— Il s’agit d’une insertion anormalement basse du placenta, en partie ou en totalité
sur le segment inférieur de I'utérus. Il peut étre latéral, marginal ou recouvrant.
Dans cette derniere forme, ’'accouchement par voie basse est impossible.

— En cas de métrorragies, I’hospitalisation s’impose car ’hémorragie méme minime
peut devenir abondante et mettre la mere et le feetus en danger.

— Si le placenta pravia est non recouvrant et que |I’état materno-feetal le permet, un
accouchement par voie basse peut étre tenté lorsque la dilatation du col avance
tres vite.

— En cas d’instabilité hémodynamique maternelle, associée a un saignement et a une
souffrance foetale aigué, I’extraction fcetale s’impose en urgence, réalisée par

césarienne apres réanimation maternelle.
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% Hématome rétro-placentaire

— Il s’agit d’un décollement prématuré d’un placenta normalement inséré (DPPNI). Il
est a l'origine de 50% des métrorragies du troisieme trimestre. Un hématome se
développe dans la zone de clivage entre I'utérus et le placenta. Le caillot ainsi
constitué laisse une empreinte sur la face maternelle du placenta (une cupule
surmontée d’un infarctus placentaire).

— L’HRP nécessite une extraction feetale par césarienne en urgence.

- S’il y a mort feetale et que I’état hémodynamique maternel le permet, un
accouchement par voie basse peut étre tenté.

% Rupture utérine

— Il s’agit d’une complication rare du troisiéme trimestre, dont les causes peuvent
étre :

e Pendant le travail sur un utérus sain : Gros fecetus, travail long, multiparité,
délai court entre les grossesses, chute, non-respect des débits de perfusion
d’utérotoniques.

e Pendant le travail sur un utérus cicatriciel : Antécédents de césarienne,
myomectomie, conisation.

— La révision utérine systématique en fait le diagnostic. Une laparotomie réparatrice
est le plus souvent nécessaire lors de la rupture totale de la paroi utérine.

% Hémorragie de Benkiser

— Il s’agit de la rupture d’un vaisseau pravia. C’est un accident exceptionnel qui
survient au cours du travail lors de la rupture spontanée ou artificielle des
membranes. Les vaisseaux, dont l'insertion est anormale, se rompent lors de la
rupture des membranes entrainant une hémorragie massive avec souffrance feetale
suraigué. La césarienne faite en extréme urgence ne parvient que rarement a

sauver le foetus.
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c. Hémorragies de la délivrance et du post-partum

%+ Rupture utérine

— Il s’agit d’une solution de continuité non chirurgicale du muscle utérin.
— Forme typique : Rupture utérine pendant le travail, sur un utérus sain.

e Pré-rupture ou syndrome de lutte : Hypercinésie, hypertonie, utérus en sablier
(constitution d’un anneau de rétraction - anneau de Bandl-Frommel - séparant
le segment inférieur étiré aminci du corps utérin rétracté), douleurs intenses et
continues, agitation, anxiété, souffrance foetale voire mort feetale.

e Rupture : Sédation de la douleur et des contractions utérines avec apparition
de métrorragies, sensation d'écoulement d’eau tiede dans I'abdomen, signes
de choc hémorragique, disparition des contours utérins, palpation du feetus
sous la peau, souvent mort, rétraction du col et ascension de la présentation.

% Atonie utérine

— Il s’agit d’un utérus qui ne présente pas les contractions utérines nécessaires au
décollement du placenta, ou qui, apres le décollement du placenta, ne se rétracte
pas normalement pour donner un globe de sécurité.

— Elle est favorisée par un travail prolongé ou trés rapide, une multiparité, une
surdistention utérine, une choriamniotite et une insertion placentaire basse. Elle est
souvent associée a une rétention placentaire.

% Rétention placentaire

— Elle peut étre compléte, le placenta n’est pas décollé 30 minutes apres I’expulsion
ou 15 minutes apres une délivrance dirigée, ou partielle lorsque I’examen du
placenta apres expulsion ne parait pas complet.

— Elle est favorisée par une cicatrice utérine, des antécédents de curetage ou
d’infections utérines et des anomalies placentaires. Elle impose une délivrance

artificielle ou une révision utérine.
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% Lésions de la filiere génitale

— Une plaie du col, du vagin ou du périnée doit étre évoquée devant la persistance
d’une hémorragie malgré une bonne rétraction utérine et la vérification de la
vacuité utérine.

— Elles sont favorisées par une extraction instrumentale, un accouchement rapide et
des efforts expulsifs sur dilatation incomplete. L’épisiotomie peut étre a l'origine
d’une hémorragie significative et doit étre suturée rapidement.

d. Prise en charge

— Traitement obstétrical initial :
e Si le placenta n’est pas délivré, il faudra avoir recours a la délivrance
artificielle.
e La révision utérine systématique vérifie la vacuité utérine et I'intégrité des
parois utérines. Le massage utérin est préconisé.
e Un examen complet de filiere génitale sera fait sous valves, avec suture de
I’épisiotomie.
— Traitement médical par des utérotoniques :
e |l favorise la rétraction utérine en relai ou en complément du massage utérin.
e Ocytociques - Synthocinon : Le plus utilisé en premiere intention par voie IV,
IM ou intramyométriale. Les bolus successifs ne sont pas recommandés en
raison de [|'effet vasodilatateur qui risque d’engendrer une chute de la
pression artérielle. S’il est inefficace apres 15 minutes, il est licite de proposer
des prostaglandines.
e Prostaglandines - Nalador : Elles ont une action puissante et précoce sur le
myometre utérin. Elles sont administrées par voie IV en seringue autopulsée.
L’efficacité est excellente (95%) si le Nalador est administré précocement apres

le début de I’hémorragie.
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— Embolisation des artéres pelviennes : Elle est indiquée apres échec du traitement
médical. Le taux de succes de la technique est excellent (95%) et le taux de
complications est faible. C’est une technique qui permet d’éviter I’hystérectomie
d’hémostase et de conserver I’avenir obstétrical des patientes.

— Alternatives chirurgicales :

e Le choix de la technique dépend des antécédents obstétricaux de la patiente,
de l'importance de I’hémorragie, de la stabilit¢ hémodynamique et de
I’expérience du chirurgien.

e Ligatures vasculaires : La ligature des arteres utérines est la plus intéressante,
son taux de succes est d’environ 95%. Elle peut étre complétée par la ligature
des vaisseaux cervico-vaginaux et ovariens.

e Traitement radical - hystérectomie d’hémostase : Elle représente I'intervention
ultime, radicale pour I’avenir obstétrical maternel. Elle est indiquée apres
échec du traitement conservateur, lorsque la patiente présente un état
hémodynamique difficilement contrélable ou lorsque [|'utérus est

inconservable.

3. Prévalence de I’'IRA obstétricale secondaire a I’hémorragie

— Les hémorragies obstétricales ont été une cause non négligeable de I'IlRA dans
notre série. Chez 15 patientes (16,7%), I’hémorragie obstétricale était un facteur
étiologique principal. Chez 19 patientes (21%), I’hémorragie obstétricale était un
facteur étiologique supplémentaire, accompagnant ou compliquant d’autres
étiologies pourvoyeuses d’IRA obstétricale, notamment I’'HRP qui a été rapporté

chez 15 patientes pré-éclamptiques.
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— Dans les séries marocaines, les résultats étaient variables :

e Dans une étude prospective étalée sur 6 mois, menée au niveau de plusieurs
centres hospitaliers du Maroc, et portant sur 44 patientes, Kabbali rapporte
que ’hémorragie représentait 11,4% des causes d’IRA obstétricale [90].

e A Feés, dans une étude prospective menée au service de Néphrologie du CHU
Hassan Il entre février 2011 et janvier 2012, et portant sur 37 patientes,
Arrayhani rapporte que I’hémorragie représentait 25% des causes d’IRA
obstétricale [79].

e A Casablanca, dans une étude rétrospective portant sur 58 patientes
hospitalisées au service de Réanimation maternelle du CHU Ibn Rochd entre
2002 et 2008, Miguil rapporte un taux de 25,9% [97].

— Dans les séries internationales on retrouve des taux allant de 11,5% au Malawi
[118] a 45% au Pakistan [207]. En Chine, I’hémorragie représentait 31,8% des
causes d’IRA obstétricale [92].

— Au premier trimestre, la grossesse extra-utérine rompue était I'unique étiologie
recensée chez nous (3 cas). Les hémorragies obstétricales du premier trimestre se
compliquent rarement d'une IRA, les principales circonstances étiologiques étant
I’hémorragie intra-péritonéale cataclysmique de la grossesse extra-utérine rompue
et le saignement génital abondant de ’avortement spontané.

— Les hémorragies du troisieme trimestre, du travail et du post-partum sont souvent
graves. |l peut s'agir d’un placenta pravia, d’'un HRP, d'une hémorragie du post-
partum par inertie utérine ou par rétention placentaire, d’une rupture utérine ou

d’une déchirure cervico-vaginale.
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— Dans cette catégorie, les étiologies prédominantes dans notre série étaient les

atonie et rupture utérines. Nous avons recensé 2 cas de lésions de la filiere

génitale. Dans une série tunisienne [77], I’HRP était en téte de liste (16%), suivi des

hémorragies du post-partum (10,7%). Ces dernieres étaient majoritaires dans une

série canadienne [87], avec un pourcentage de 17,6%.

Tableau 32 : Principales étiologies de I'IRA obstétricale dans notre série, en

comparaison avec les données de différentes études, menées dans plusieurs pays.

Auteur Pays PE sévére | Etat septique Hemorragie
obstétricale
Gopalakrishnan®D Inde 21% 39% NC
Yu-mei Liu®©2 Chine 18,2% NC NC
Kabbali90) Maroc 65,9% 13,6% 11,4%
Bouaziz(@?) Tunisie 66,5% 4,2% NC
Tondi7® Niger 78% 6,25% NC
Hildebrand®? Canada 21,3% 18% NC
Shah®@® Etats-Unis 29,4% NC NC
Randeree(®©3) Afrique du Sud 48% 29% NC
Ali Khan(207) Pakistan 7% 33% 45%
Erdemoglu (208) Turquie 74% 13% 11%
Cooke(118) Malawi 73% 11,5% 11,5%
Arrayhani@9 Fes, Maroc 66,6% 0% 25%
Miguil©?) Casablanca, 67,2% 8,6% 25,9%
Maroc
Notre série Fes, Maroc 64,5% 7,8% 16,7%

NC = Non communiqué.
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IX.Vomissements gravidiques

1. Généralités

— Les nausées et les vomissements peuvent accompagner 50 a 90% des grossesses
[337] avec un pic de fréquence a 9 SA. Ces signes sont plus fréquents chez la
primigeste [337] et disparaissent le plus souvent apres 20 SA, comme ils peuvent
persister jusqu'au moment de l'accouchement. Dans quelques rares cas (0,3% a
1,5%) [338, 339], on peut assister a des formes séveres et persistantes de
vomissements définissant alors I'hyperemesis gravidarum (HG), qui se caractérise
par plus de 5 épisodes de vomissements par jour avec une perte de poids de plus
de 5% associés a des troubles hydro-électrolytiques et a une acétonurie.

— L'étiologie reste encore mal connue. Il parait que les facteurs hormonaux sont les
plus incriminés, comme la R-HCG [340] et I'hyperthyroidie, en plus du facteur

psychologique [341] et de l'infection chronique a Helicobacter pylori [342].

2. IRA secondaire a I’hyperemesis gravidarum

— Les vomissements gravidiques peuvent parfois, par leur durée, leur intensité et
I’intolérance  digestive  associée, s’accompagner d’une déshydratation
extracellulaire importante. Cette hypovolémie plasmatique est responsable d’une
hypoperfusion rénale et d’'une baisse du débit de filtration glomérulaire. Il s’agit
d’une insuffisance rénale fonctionnelle.

— L’hyperemesis gravidarum est la cause la plus fréquente de I'lRA au cours du
premier trimestre dans les pays développés, mais il est rarement signalé dans les
pays en voie de développement. Dans notre étude, nous avons recensé un seul cas

de vomissements gravidiques, survenant a 12 SA.
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3. Diagnostic

— Le diagnostic est généralement évoqué au début du 1er trimestre chez une patiente

jeune (< 20 ans), primipare, présentant depuis plusieurs jours des vomissements

incoercibles.

— Les

signes cliniques sont généralement non spécifiques et il est important

d'exclure les affections organiques pouvant s'accompagner de nausées et de

vomissements [343]. Ces affections peuvent étre d’origine gastro-intestinale

(appendicite, hépatite, pancréatite, iléus paralytique, cholécystite, ulcére

gastroduodénal) comme elles peuvent étre d'origine métabolique comme la

maladie d'Addison, la thyrotoxicose et la décompensation acidocétosique.

— Les examens biologiques confirment rapidement le diagnostic :

Hémoconcentration : Hyperprotidémie - Hématocrite élevé.

Alcalose métabolique (perte de HCl + alcalose de contraction) : pH > 7,42-
augmentation généralement majeure du taux de bicarbonates plasmatiques
HCOs3- > 30 mmol/I.

Natrémie normale ou basse (si I'ingestion d’eau demeure possible).
Hypokaliémie souvent majeure (K+ < 3 mmol/l).

Stigmates d’une IRA fonctionnelle a 'ionogramme urinaire.

Une cétonurie de jeline est possible, sans glycosurie ni hyperglycémie.

Une cytolyse hépatique minime [344] (< 5 - 10 x N) avec augmentation
discrete de la bilirubine peuvent étre observées (20% des cas). Trois facteurs
pourraient favoriser I'altération du bilan hépatique : la déshydratation,
I"hypercestrogénie et I"hyperthyroidie.

Une légére hyperthyroidie est associée a |'hyperemesis gravidarum dans 50%

des cas [345, 346].
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— L'échographie abdominale est primordiale car elle permet d'exclure une cause
sous-jacente des vomissements, mais sa répétition peut aggraver les signes

d'origine psychosomatique [347].

4. Prise en charge

— La prise en charge initiale dépend de la sévérité du tableau clinique.

— Le traitement symptomatique comprend, en cas d’insuffisance rénale aigue, une
réhydratation par voie parentérale en milieu hospitalier. L’expansion volémique par
cristalloides (sérum physiologique NaCl 0,9%) permet de corriger la déplétion
hydrosodée ainsi que I'alcalose métabolique. Le déficit potassique doit
systématiquement étre compensé. Le recours a la dialyse est exceptionnel et
transitoire. Il peut se révéler nécessaire en cas de nécrose tubulaire aigué
secondaire a une déshydratation intense et/ou prolongée [348].

— Le traitement des vomissements fera appel aux antiémétiques : L’'ondansétron est
parmi les traitements les plus recommandés, avec peu d'effets indésirables [349].
Certains auteurs recommandent le métoclopramide pour améliorer la vidange
gastrique ainsi que l'administration de la vitamine B [350]. La mirtazapine est un
antidépresseur utilisé en cas de vomissements résistants aux traitements habituels
[351].

— En parallele, un bon encadrement psychologique de la patiente doit étre de mise
[341].

— Le pronostic est généralement bon quand la volémie est rapidement restaurée,
permettant de récupérer une fonction rénale ad integrum, comme c’est le cas pour

notre patiente.
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X. IRA obstructive

— Bien que la stase urinaire et la dilatation du systéme excréteur soient courantes
pendant la grossesse, l'insuffisance rénale obstructive est une entité relativement
rare.

— Elle peut se produire suite a une compression mécanique des voies urinaires par
'utérus gravide. Le diagnostic est généralement évoqué devant une I[RA
apparaissant a |I’approche du terme chez une parturiente ayant une grossesse
jusque-la non compliquée. L’hydramnios et la grossesse gémellaire sont
considérés comme des facteurs aggravants. A I’échographie, bassinets et uretéres
apparaissent dilatés en amont du promontoire sacré. Cependant, cette image ne
peut étre considérée comme pathognomonique [352 - 356]. Seuleument 18 cas ont
été rapportés dans la littérature anglaise [356]. Au CHU Ibn Rochd de Casablanca,
Al Harrar [352] a rapporté en 1998 le cas d'une IRA obstructive anurique, survenant
a 28 SA. L'exploration échographique avait montré un rein droit unique. L'évolution
était marquée par un accouchement prématuré et une amélioration spontanée de la
fonction rénale aprés I’accouchement.

— Un utérus myomateux peut étre la cause d’une obstruction urétérale au cours du
premier trimestre, comme dans le cas rapporté par Courban [357]. Les lésions
iatrogenes de la vessie et des uretéres sont extrémement rares et se produisent
généralement au cours des césariennes. L'incidence de ces lésions varie entre
0,0016% et 0,94% [358 - 360]. Le risque est plus élevé en cas d’ectopie rénale et de

duplication urétérale.
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— Le traitement dépend de I'étiologie sous-jacente et de l'dge gestationnel. Les
patientes qui sont loin du terme peuvent bénéficier d’'une amniotomie (pour les
polyhydramnios), d’une pose de stents urétéraux et de néphrostomies ou d’une
hémodialyse [356]. La levée de I’obstruction permet une amélioration de la
fonction rénale en quelques jours, habituellement sans séquelle, permettant de
confirmer rétrospectivement le diagnostic.

— Dans notre série, nous avons rapporté un seul cas d’IRA obstructive sur utérus
gravide avec rein unique. La patiente a bénéficié d’une montée de sonde double J,

en plus de 2 séances d’hémodialyse pour épuration, avec une bonne évolution.

Xl.Autres

1.Pancréatite gravido-puerpérale

a. Généralités

— L'association pancréatite aigué et grossesse est rare mais non anecdotique.
L'incidence de cette entité serait de 1/1000 a 1/11000. Cette grande marge
s'explique par la diversité des criteres diagnostiques adoptés, tantot cliniques, ne
considérant que les formes graves, tantot biologiques, englobant méme les formes
bénignes [361, 362]. La pancréatite est rare aux premier et deuxieme trimestres
(12%), alors qu'elle est fréquente au troisieme trimestre (50%) et en post-partum
(37%) [363].

— Il semble exister une relation de cause a effet entre I’état gravidique et la
pancréatite aigué. Plusieurs théories sont évoquées : lithiasique, mécanique
(compression des canaux pancréatiques par |'utérus gravide), sécrétoire,
métabolique (hypertriglycéridémie) [364, 365], endocrinienne (hyperparathyroidie)

et vasomotrice (la vasoconstriction généralisée et les anomalies microvasculaires
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secondaires a la toxémie gravidique pourraient étre responsables d'une ischémie
pancréatique) [364, 366]. Au cours de la grossesse, des modifications biliaires
physiologiques sont décrites : la saturation de la bile en cholestérol, le volume
vésiculaire, ainsi que la durée de la vidange vésiculaire sont augmentés, car ils sont
directement influencés par I'augmentation du taux de progestérone. L'ensemble de
ces facteurs favorise la formation de lithiases biliaires, qui constituent de loin
I’étiologie la plus fréquente des pancréatites aigués gravidiques [364], comme c'est
le cas de notre patiente.

— Vu le contexte gravidique, cette entité peut poser un grand probléme diagnostique
et thérapeutique, d'autant plus que le risque de récidive est important au cours de
la méme grossesse.

b. Pancréatite et IRA

— L'insuffisance rénale aigué est présente dans 20% des cas. Elle est multifactorielle
et de caractere majoritairement fonctionnel (hypovolémie vraie induite par la
création d'un 3éme secteur et/ou par des vomissements importants associés, choc
vasoplégique). Secondairement, une nécrose tubulaire aigué ischémique peut
s'installer. Il s’agit d’un facteur pronostique péjoratif.

— Dans notre série, nous avons recensé un seul cas de pancréatite aigué grave,
survenant vers la fin du 3éme trimestre. La patiente avait déja présenté une
pancréatite stade B a 27 SA, pour laquelle elle a pu bénéficier d’'une CPRE avec
programmation d’une éventuelle cholécystectomie a froid en post-partum. Durant
ce 2&¢me épisode, la TDM abdominale avait objectivé une pancréatite stade C de
Balthazar. L’évolution a été marquée par [Iinstallation d’une défaillance

multiviscérale et le décés de la patiente.
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c. Diagnhostic

— Le diagnostic de la pancréatite aigué au cours de la grossesse est difficile, vu la
non spécificit¢ de la symptomatologie. Tres souvent, les douleurs et les
vomissements sont rattachés a la grossesse elle-méme, entrainant un retard
diagnostique. Cependant, la biologie reste plus spécifique. L’élévation de la
lipasémie de plus de 3 fois la normale a une sensibilité et une spécificité
avoisinants les 100% [367]. Le reste du bilan biologique a un intérét pronostique
essentiellement [368].

— L’échographie abdominale, qui est certes anodine pour le feetus, n’a de rble que
pour chercher des arguments en faveur d’une étiologie lithiasique. La TDM
abdominale a une sensibilité et une spécificité de 100% environ. Elle permet de
poser le diagnostic de la pancréatite et de la stadifier. Néanmoins, elle ne peut étre
utilisée qu'au-dela de 36 SA, et par conséquent, I'IRM abdominale trouve tout son
intérét aux premier et deuxiéme trimestres.

d. Traitement
— Le traitement médical est identique a celui de la pancréatite en dehors de la
grossesse. Cependant, la pancréatite d’origine lithiasique présente un réel
probleme de prise en charge. D’une part, il faut considérer le taux élevé de
récidives au cours de la grossesse, estimé a 70% versus 20 a 30% chez la
population générale. D'autre part, la prise en charge doit considérer a la fois le
risque maternel, qui dépend du type anatomique de la pancréatite, et le risque
feetal qui dépend de la gravité du tableau clinique. Ce risque est représenté par
I'avortement, la souffrance feetale aigue et la mort feetale in utero, qui est estimée

al5-25%/[368].
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— Schématiquement, le traitement doit étre adapté au cas par cas, en fonction de
I’age gestationnel :
e ler trimestre : Abstention thérapeutique et cholécystectomie au 2¢me trimestre.
o 28me trimestre : Cholécystectomie par ccelioscopie car le risque de fausse
couche est diminué de moitié, passant de 12% (au premier trimestre) a 5,6%
[369]. De méme, le taux d'accouchement prématuré y est nul, alors qu'il est
estimé a 40% lorsque l'intervention a lieu au troisieme trimestre.
e 3éme trimestre : Sphinctérotomie.
e En post partum, la cholécystectomie s'impose.
— En 1973, le pronostic de la pancréatite aigué était trés sévere, avec une mortalité
feto-maternelle évaluée a 37% [363]. Actuellement, grace aux progres de la

réanimation maternelle et néonatale, la mortalité est nettement plus faible.

2.Glomérulonéphrite aique

— La survenue au cours de la grossesse d’une insuffisance rénale rapidement
progressive associée a une protéinurie de débit variable et d’une hématurie doit
faire évoquer une glomérulonéphrite [370 - 372].

— Ce diagnostic est exceptionnellement discuté au troisieme trimestre, compte tenu
de I'incidence beaucoup plus élevée des atteintes rénales liées a la pré-éclampsie.
Cependant, une présentation clinico-biologique atypique au 3éme trimestre et la
présence de signes extra-rénaux doivent donner lieu a une analyse
multidisciplinaire  (obstétricien, néphrologue, interniste) afin d’orienter
rapidement la démarche diagnostique.

— Une biopsie rénale doit parfois étre réalisée afin de confirmer avec certitude le
diagnostic de la néphropathie et de définir au mieux la prise en charge

thérapeutique [373].
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CHAPITRE VI :

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE
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— La prise en charge de I'IRA obstétricale ne se concoit que dans une structure
hospitaliere comprenant a la fois une unité de réanimation maternelle et néonatale.
Elle se base sur une mise en condition correcte, une thérapeutique
médicamenteuse efficace, ainsi qu’une conduite obstétricale raisonnée.

— La gestion de I'IRA obstétricale est multidisciplinaire, impliquant le néphrologue,
I’obstétricien, le réanimateur-anesthésiste, le pédiatre, le radiologue et le

biologiste.

. Mise en condition

— L’IRA obstétricale, constituant un critére de gravité des différentes pathologies qui
en sont responsables, nécessite une prise en charge particuliere et urgente,
imposant I’hospitalisation dans une unité de soins intensifs.

— La mise en condition est effectuée tout en évaluant I’état de la patiente : Toutes les
patientes doivent bénéficier d’'un monitoring standard avec mise en place d’une
voie veineuse périphérique. Le sondage vésical est également nécessaire pour la
qguantification horaire de la diurese. Le matériel d’intubation doit toujours étre

disponible, en cas de besoin.

Il. Evaluation de I’état materno-fecetal

1.Evaluation maternelle

— L’évaluation clinico-biologique de la patiente permet d’obtenir une orientation
étiologique ainsi que de décider du schéma thérapeutique a instaurer :
e Evaluation des fonctions vitales en premier lieu.

e Détermination du terme de la grossesse.
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Examen neurologique complet : Recherche de signes fonctionnels (céphalées,
troubles visuels..) a I'interrogatoire, calcul du score de Glasgow, évaluation
des ROT et de I’état des pupilles, recherche de signes de focalisation.

Examen cardiovasculaire : Mesure de la pression artérielle et de la fréquence
cardiaque, auscultation cardiaque, recherche de troubles de repolarisation sur
I’ECG.

Examen pleuropulmonaire : Recherche de rales crépitants essentiellement,
dans le cadre d’un cedéme aigu du poumon.

Examen abdominal : Recherche a I'interrogatoire d’une notion de nausées et
de vomissements et d’une douleur épigastrique ou de I’hypochondre droit,
évaluation de la souplesse abdominale, recherche de toute autre manifestation
digestive pouvant témoigner d’un hématome sous-capsulaire du foie.

Examen gynécologique : Volume de I'utérus, présence de métrorragies..
Réalisation d’une bandelette urinaire a la recherche d’une protéinurie.
Réalisation d’un bilan biologique a la recherche d’anomalies hématologiques,

de I'ionogramme, des bilans hépatique et rénal et du bilan de crase.

2.Evaluation foetale

— Les explorations feetales auront pour but d’apprécier la viabilité et le bien étre

foetaux et de rechercher un RCIU ou des signes de SFC.

a. Enregistrement du rythme cardiaque feetal

— Le RCF est réalisable chez un feetus vivant a partir de la 25 - 268me SA mais sur le

plan pratique, il n’est significatif qu’a partir de la 30eme SA. C’est I’examen de choix

qui permet de diagnostiquer une souffrance foetale.
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— Des anomalies mémes modérées peuvent étre les seuls signes d’une souffrance
feetale sévere précédant de peu la mort foetale. Ainsi, cet examen constitue
I’élément primordial et décisionnel de I’extraction foetale avant le terme.

b. Echographie obstétricale

— Confirme le nombre de fcetus, la présence d’une activité cardiaque et la
présentation.
— Mesure les biométries foetales :
e Diameétre bipariétal BIP : évalue la croissance cérébrale.
e Diametre abdominal transverse DAT : évalue la croissance abdominale, reflet
de I’état nutritionnel et des réserves.
e Longueur fémorale LF : évalue la croissance osseuse.
e Ces 3 parametres vont permettre une estimation pondérale feetale, qui est un

élément majeur a considérer quand une extraction feetale a un terme tres

précoce est a envisager.

Figure 29 : Biométrie feetale.
— Evalue le volume du liquide amniotique : Mesure de I'index amniotique (entre 8 et
18 cm).
— Visualise le placenta, a la recherche de signes d’HRP.
— Recherche des malformations associées : L’association de certaines anomalies a la

pré-éclampsie a été rapportée, en particulier la trisomie 13.
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c. Score de Manning

— Il s’agit d’une méthode biophysique mise au point par le professeur John T.

Manning, visant a évaluer le bien-étre feetal. Il combine les informations obtenues

de I’enregistrement du RCF et de I’échographie, sur une durée d’au moins 30

minutes.

— Cing parametres seront évalués: Réactivité du rythme cardiaque foetal -

Mouvements foetaux globaux - Mouvements respiratoires - Tonus et réflexe feetal -

Quantité du liquide amniotique.

— Le score de Manning normal est de 10/10.

Tableau 33 : Score de Manning.

Parameétres Criteres de normalité Présent | Absent
> 2 accélérations du RCF (= 15
Enregistrement du | battements/min et > de 15 secondes) sur 5 0
RCF une période de 30 min.
> 3 mouvements isolés des membres ou
Mouvements , . .
du tronc sur une période de 30 min. 2 0
foetaux
> 1 épisode de mouvement respiratoire
Mouvements d’une durée > 30 secondes sur une 5 0
respiratoires période de 30 min.
> 1 épisode d’extension avec retour en
flexion d’un membre ou du tronc, ou
d’ouverture et fermeture d’'une main sur
Tonus feetal L. _ 2 0
une période de 30 min.
Episodes de déglutition.
> 1 citerne de liqguide amniotique de > 2
Quantité du LA cm dans 2 plans perpendiculaires. 2 0
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d. Doppler obstétrical

— Doppler ombilical : Le doppler ombilical est le reflet des résistances vasculaires
placentaires. Lors d’un trouble de croissance d’origine vasculaire/placentaire, les
résistances augmentent peu a peu avec baisse de la diastole (IR ou IP élevés). Une
diastole nulle est une indication d’hospitalisation. Un doppler ombilical
pathologique est en faveur de I’origine vasculaire du RCIU.

— Doppler cérébral :

e Lors de I'adaptation feetale a un RCIU vasculaire, une vasodilatation cérébrale
s’installe progressivement. On observe une augmentation de la diastole.

e Par ailleurs, le doppler cérébral est la méthode de choix pour repérer
I’accélération pathologique du flux sanguin observée au cours des anémies
foetales. On observe une augmentation de la vitesse maximale en systole (PSV
ou Vmax).

e Cette mesure est réalisée sur I’artere cérébrale moyenne proximale.

— Doppler utérin : Le doppler utérin évalue I'invasion trophoblastique et placentaire.
Lorsque cette invasion est sub-optimale, le doppler utérin conserve des index

élevés et/ou des notchs.

lll. Gestion thérapeutique de I'IRA obstétricale et de ses complications

— Le principal objectif du traitement de I'IRA est d’obtenir une récupération totale ou
partielle de la fonction rénale et d’éviter qu’elle ne se détériore davantage.
— La gestion de I'IRA obstétricale repose sur trois piliers :
e Prévenir ou corriger par un traitement symptomatique les désordres

hydroélectrolytiques et les complications qui accompagnent I'IRA.
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e Suppléer temporairement la fonction des reins grace a une technique
d’épuration extrarénale intermittente ou continue, lorsque le traitement
symptomatique est insuffisant.

e Traiter I’étiologie sous-jacente lorsque cela est possible.

1. Traitement symptomatique

a. Optimisation hémodynamique

— L’optimisation de [I’état hémodynamique des patientes présentant une IRA
(principalement la pression de perfusion) a un effet salutaire sur la fonction rénale
et aide a minimiser I'impact de nouvelles agressions sur un rein déja lésé. La
pression de perfusion rénale peut étre améliorée par I’expansion volémique, la
majoration du débit cardiaque et éventuellement par l'usage de vasopresseurs
[374].

— Dans le contexte obstétrical, la grande majorité des lésions rénales aigués est
d’origine plurifactorielle. Au stade précoce de I'atteinte rénale, une composante
dite pré-rénale est freiguemment présente ; elle est trés souvent réversible apres
remplissage vasculaire. Par ailleurs, en cas de pathologie hypertensive, le
remplissage vasculaire peut s’avérer nécessaire pour prévenir les effets
systémiques du traitement vasodilatateur, qui peut amorcer une souffrance foetale
aigue par hypoperfusion utéro-placentaire [375].

— Bien que le remplissage vasculaire soit la pierre angulaire du traitement de I'IRA, il
doit étre mené avec prudence et en connaissance du bilan hydrique de la patiente.
L’efficacité du remplissage vasculaire est évaluée, faute d’estimateurs plus fins, en
se basant sur la cinétique de la créatinine sérique et sur la diurése. En cas de
stagnation de la créatinine sérique ou d’absence de reprise de la diurese, le
remplissage vasculaire doit étre suspendu pour éviter la surcharge volémique et

ses conséquences (cedemes, altération des échanges gazeux..).
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% Cristalloides

— L’expansion volémique par cristalloides est d’efficacité trés transitoire et trouve
donc son indication dans le cadre de I'optimisation hémodynamique immédiate et
de la réhydratation.

— La composition chimique des solutés disponibles est susceptible d’interagir avec
I’équilibre hydro-électrolytique. 1l apparait aujourd’hui que le sérum salé
isotonique peut entrainer une acidose métabolique minérale dite hyperchlorémique
[376] pouvant induire un relargage de potassium vers le secteur extracellulaire
contrairement au Ringer lactate qui, en dépit de sa composition potassique (5,3 a
5,4 mmol/l), augmente la kaliémie dans une moindre mesure [377].

% Colloides

— Les colloides assurent une expansion volémique plus durable, au prix d’une
hyperhydratation modérée et d’une accumulation extravasculaire au cours des
états inflammatoires.

— Les divers solutés proposés sur le marché n’ont pas fait preuve de différence
d’efficacité quant a I'optimisation de la fonction rénale. Cependant, il existe une
importante controverse au sujet de la toxicité rénale des hydroxyéthylamidons ;
leur utilisation a déja été proscrite dans certaines circonstances.

— Si le recours a un colloide semble étre nécessaire au praticien et bien que la
supériorité des colloides sur les cristalloides n’ait jamais été démontrée dans les
états de choc [378], il est plus raisonnable de recourir, dans ce cas-la, aux
gélatines, qui ne semblent pas avoir d’effets déléteres sur la fonction rénale mais
qui présentent tout de méme des effets adverses potentiellement graves,

notamment anaphylactiques [379].
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< Albumine

— Il est actuellement établi que I’albumine ne doit pas étre le soluté de remplissage
de premiere intention chez le patient de réanimation [380]. Son indication reste
néanmoins discutée, en particulier dans le cadre d’une défaillance rénale.

— Si I’hypoalbuminémie est associée a une mortalité élevée au cours de I'insuffisance
rénale aigué, rien ne permet d’affirmer que la correction de cette hypoalbuminémie
soit de nature a améliorer ce risque [381]. Par ailleurs, les perfusions d’albumine
ont été associées a une mortalité foetale plus élevée [382].

— Dans notre série, le remplissage vasculaire s’est révélé nécessaire chez 65
patientes, soit 72% des cas, contre 52,3% dans la série de Kabbali [90], 32,42%
dans la série d’Arrayhani [79] et 90,63% dans la série de Tondi [78].

— La nature du soluté de remplissage variait selon I’évaluation de la volémie de la
patiente et selon la disponibilité des solutés. Nous avons eu recours principalement
au sérum salé isotonique 0,9% et au ringer lactate. Certaines patientes, présentant
une hypoalbuminémie sévere, ont bénéficié d’une perfusion d’albumine humaine.

— Lorsque le remplissage vasculaire n’est pas indiqué, devient délétere ou échoue a
maintenir une PAM supérieure ou égale a 65 mmHg, le maintien de la perfusion
rénale passe par I'administration de drogues vasoactives et inotropes [383].

b. Produits sanguins labiles

% Transfusion de culots globulaires

— L'indication transfusionnelle ne se discute pas en cas d’état de choc avéré au cours
d'une hémorragie aigué. La mauvaise tolérance de I'anémie aigué justifie également
la décision transfusionnelle. Elle est caractérisée par la persistance, malgré la
correction de I'hypovolémie, des symptdmes observés, associés a une chute du

taux d'hémoglobine ou a un contexte clinique rendant celle-ci évidente.
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— La notion de seuil transfusionnel est critiquée, car la transfusion est une décision
complexe dans laquelle interviennent notamment, outre le taux d’hémoglobine, la
réserve cardiaque, I’estimation de la vitesse du saignement et la tolérance clinique
[384]. Tous les auteurs abordant ce sujet, rappellent que I'hémoglobinémie ne
constitue pas un bon indicateur d'un déficit érythrocytaire absolu. L'objectif de la
transfusion ne sera donc pas la normalisation de la concentration d'hémoglobine,
mais la correction des signes de mauvaise tolérance observés.

% Transfusion de concentrés de plasma frais congelé

— En France, la transfusion de PFC est reglementée depuis I'arrété du 3 décembre
1991, qui stipule que l'utilisation de PFC a des fins thérapeutiques est strictement
réservée a des situations qui I’exigent de facon indiscutable. Depuis I’abrogation,
le 13 juillet 2011, de l'arrété du 3 décembre 1991, les recommandations de I’ANSM
(Agence nationale de sécurité du médicament) constituent l'unique référence
officielle en ce qui concerne la prescription du plasma [385].

— Les indications du plasma thérapeutique sont :

e Hémorragie d’intensité modérée, peu évolutive ou controlée (guidée en
priorité par les tests biologiques avec un ratio temps de Quick patient/témoin
> 1,5).

e Choc hémorragique et situations a risque d’hémorragie massive, en
association a des concentrés de globules rouges avec un ratio PFC/CGR
compris entre 1/2 et 1/1.

e CIVD obstétricale, lorsque le traitement étiologique ne permet pas de
contrdler rapidement I’hémorragie.

e CIVD avec effondrement des facteurs de coagulation (TP inférieur a 35 - 40 %),
associée a une hémorragie active ou potentielle (acte invasif).

e Microangiopathie thrombotique (PTT et SHU) avec critéres de gravité.
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— L’administration prophylactique de PFC avant la survenue du saignement, chez une
patiente ayant des concentrations de facteurs normales ou modérément altérées,
n’est pas indiquée.

% Transfusion de culots plaguettaires

— HELLP syndrome :

e La principale recommandation est de pouvoir disposer a tout moment de CP
au cas ou apparaitrait un saignement pathologique.

e La transfusion prophylactique de CP avant le travail, quelle que soit la
numération plaquettaire, n'empéche pas la survenue de complications
hémorragiques. Les données de la littérature ne permettent pas de déterminer
si I'importance du saignement est réduite par la transfusion prophylactique de
CP au cours du HELLP syndrome. L'absence d'efficacité des transfusions
prophylactiques pour des taux de plaquettes inférieurs a 40 000
éléments/mm3 pourrait justifier d'abaisser ce seuil a 20 000 éléments/mm3,
en |'absence de coagulopathie associée.

— Hémorragies graves du péripartum : Aucune étude de qualité sur la transfusion de
CP n'a été trouvée. La transfusion de CP n’est envisagée que s’il existe une
thrombopénie significative et sévere (< 50 000 éléments/mm3), avec saignement
actif ou risque hémorragique.

— Dans notre série, la transfusion de PSL s’est avérée nécessaire dans 55,5% des cas.
Le taux de transfusion sanguine en général était de 38,7% chez Bouaziz [77], 42,9%

chez Arrayhani [79] et 50% chez Tondi [78].
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— Il convient de porter une attention particuliere au risque de surcharge volémique
chez les patientes présentant une insuffisance rénale aigue oligoanurique. Par
ailleurs, la concentration en potassium des poches de concentrés globulaires
augmente proportionnellement a leur durée de conservation. Elle atteint, en
moyenne, 30 mEq/l vers la troisieme semaine. L'hyperkali€émie observée lors des
transfusions massives est le plus souvent transitoire, mais peut devenir
préoccupante en cas d'association a une acidose ou une anurie.

c. Amines vasoactives

— Parmi les drogues vasoactives, seuls les vasopresseurs ont un intérét incontestable.
Dans le sepsis, la noradrénaline constitue I'option thérapeutique de choix, en
association éventuelle avec un autre vasopresseur, la vasopressine [386], ou avec
une drogue inotrope positive, la dobutamine, en cas de défaillance mixte,
vasculaire et cardiaque gauche. La dopamine « a dose rénale », peut aggraver la
fonction rénale et n’a clairement plus sa place dans la prise en charge de I'IRA
[387].

— Des vasodilatateurs susceptibles d’augmenter le DSR, notamment le fénoldopam
[388, 389], ont été testés donnant lieu a des résultats mitigés, et ne peuvent étre
recommandés a I’heure actuelle.

— Comme pour le remplissage vasculaire, la stratégie d’utilisation des drogues
vasoactives n’est pas univoque et doit étre guidée par [|’évaluation des
caractéristiques hémodynamiques des patientes.

% Noradrénaline

— La noradrénaline, par ses effets vasoconstricteurs puissants, améliore la pression
de perfusion rénale au cours des situations de vasoplégie septique. Elle réduit en

outre le tonus sympathique rénal réflexe.
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Il est maintenant établi que la noradrénaline accroit la diurese et la clairance de la
créatinine au cours des situations septiques [390, 391].

< Dobutamine
Les effets de la dobutamine sur le rein sont vraisemblablement imputables aux
effets systémiques de cette catécholamine exogéne d’activité prédominante
agoniste béta-1.
Son emploi entre dans le cadre de I'optimisation hémodynamique globale, dont la
fonction rénale peut bénéficier. Elle reste cependant une thérapeutique de seconde
intention, d’usage limité a la défaillance myocardique symptomatique.
L’étude de Duke et al. a mis en évidence sa probable supériorité sur la dopamine
en termes d’effet diurétique ainsi que sur la réduction de la créatinine plasmatique
[392].

% Dopamine
La dopamine est connue pour ses effets spécifiguement rénaux qu’elle exerce par
I'intermédiaire de récepteurs de type delta situés sur I'appareil tubulaire. Elle est
responsable d’un léger effet diurétique éventuellement renforcé par ses effets
systémiques.
Nous disposons aujourd’hui d’arguments forts pour bannir son usage dans le cadre
du traitement et de la prévention de l'insuffisance rénale aigue [393, 394]. En
outre, ses effets alphamimétiques, méme « a doses faibles », peuvent majorer

I’hypertension artérielle chez les patientes pré-éclamptiques.
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— Dans notre étude, les drogues vasoactives ont été administrées chez 30 patientes
(33,3%), devant différentes situations d’insuffisance circulatoire aigue. La
noradrénaline seule a été administrée chez 20 patientes (22,2%) et la dobutamine
chez une seule patiente. L’association de 2 ou 3 classes de drogues vasoactives a
été indiquée chez 9 patientes (10%). Ces résultats étaient comparables a ceux
d’une série tunisienne, ou les drogues vasoactives ont été administrées chez 32%
des patientes [77]. Le recours aux drogues vasoactives a été rapporté chez 11% des
cas seulement dans une série marocaine [90].

d. Diurétiques

— L’IRA peut entrainer une hyperhydratation extracellulaire ou globale par défaut
d’excrétion de I’eau. L’utilisation d’un diurétique de I’anse a forte dose a pour but
de transformer une IRA oligurique en IRA a diurese conservée et de mieux controler
I’état d’hydratation.

— Le furosémide potentialise I'action vasodilatatrice rénale de la prostaglandine PGE2
en inhibant sa dégradation. En outre, il diminue la consommation en oxygene du
parenchyme rénal en inhibant les phénomeénes de réabsorption au niveau de la
branche large de I’anse de Henlé [395].

— Les posologies sont élevées :

e Furosémide (Lasilix) : 250 a 1 500 mg en perfusion IV au débit maximal de
0,06 mg/kg/min (environ 4 mg/min chez I’adulte).

e Bumétanide (Burinex) : 5 a 10 mg en IV directe.

e Pour maintenir une diurese abondante, il peut étre nécessaire de poursuivre
I’ladministration du diurétique de |’anse par voie orale ou parentérale :
Furosémide 100 a 1 000 mg/24 heures - Bumétanide : 5 a 20 mg/24 heures
[395].
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20mg/6h a 1g/24h a la SAP.

sur la nécessité d’études plus larges sur ce sujet [396 - 398].

Indication diurétique établie

[ i
Débit circulatoire
Liberté des adapté
voies SvO,
excrétrices Lactate
Clinique
| I
Surcharge
Débit urinaire hydrosodée
jugé insuffisant Absence

d’hypernatrémie

|

|

Absence
d'hypokaliémie

Risque rénal
faible

v

Titration de
0,15 mg/kg
par 4 h
Incréements
de 0,15 mg/kg

Dose répétée
par 4 h

— Toutefois, I'administration du furosémide ne permet aucunement de récupérer plus
rapidement la fonction rénale ni de réduire la mortalité maternelle et le recours a
I’hémodialyse [81]. Son utilisation peut méme étre dangereuse en induisant une
diurese forcée, qui risque d’exposer la patiente de réanimation déja fragilisée a une

hypovolémie délétere pour la perfusion rénale. La communauté médicale s’accorde

Dans notre étude, les diurétiques ont été administrés chez 37 patientes (41%). Le
furosémide était 'unique diurétique utilisé. La posologie variait en fonction du

bilan hydrique et des parametres hémodynamiques de la patiente, allant de

Figure 30 : Proposition d’un protocole de prescription des diurétiques de I’anse en

réanimation [399].
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e. Gestion des néphrotoxiques

— De nombreux médicaments néphrotoxiques sont largement prescrits en
réanimation, parmi lesquels on compte notamment les agents anti-infectieux,
antibiotiques en téte. Répondant a des indications absolues, leur utilisation est
inévitable mais doit étre raisonnée. Quelques regles simples permettent d’en
limiter la toxicité. Il convient notamment de limiter autant que possible la durée du
traitement et d’adapter la posologie et le schéma d’administration a la fonction
rénale et aux concentrations sanguines de I’antibiotique concerné.

— L'utilisation de produits de contraste iodés doit étre réduite au minimum. Si le
produit de contraste est nécessaire, le risque peut étre diminué par la minimisation
du volume de produit de contraste administré, |'utilisation d’agents faiblement
osmotiques ou iso-osmotiques et la bonne hydratation de la patiente.

— Dans notre série, les médicaments néphrotoxiques ont été évités chez ces
patientes, quand cela était possible. La posologie des antibiotiques nécessaires a
été adaptée a la clairance de la créatinine, afin d’éviter les accidents de
néphrotoxicité et les effets secondaires extra-rénaux. L’injection du produit de
contraste n’a été autorisée qu’apres optimisation de la volémie, et uniquement si
I’examen radiologique était susceptible de modifier la décision thérapeutique, ou si
le pronostic vital était engagé.

f. Traitement des complications de I'IRA

% Hyperkaliémie

— L’hyperkaliémie est une complication grave, potentiellement mortelle. Elle est due
principalement a la baisse de sécrétion tubulaire de potassium et elle est plus
fréquente dans les formes anuriques. L’hyperkaliémie est aggravée par le relargage
du potassium intracellulaire dans la circulation (acidose métabolique, hémolyse..)

et par la prise de certains médicaments (anti-aldostérone, IEC..).
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— La kaliémie doit étre dosée systématiquement et il faut réaliser un
électrocardiogramme a la recherche de modifications électriques : ondes T amples
pointues et symétriques et troubles de conduction. Le risque d’arrét cardio-
circulatoire est alors majeur et le traitement de I’hyperkaliémie doit étre débuté
immédiatement. La kaliémie doit étre maintenue en dessous de 5,5 mmol/l.

— Le traitement le plus efficace de I’hyperkaliémie demeure I’épuration extrarénale
[400, 401]. L’hémodialyse est a privilégier par rapport a [I’hémofiltration.
L’élimination du potassium a surtout lieu au cours des 2 premieres heures de
dialyse quand la différence de concentration est maximale entre le sang et le
dialysat [401]. Néanmoins, sa mise en route peut étre retardée, méme chez des
équipes entrainées. Des thérapeutiques stimulant le transfert cellulaire de
potassium sont donc indiquées, permettant de temporiser, dans I’attente d’une
hémodialyse lorsque celle-ci s’avere indispensable :

e L’insuline est le traitement le plus rapidement efficace, avec un maximum
d’efficacité a 30 minutes. Elle est administrée avec du sérum glucosé pour
prévenir une hypoglycémie dangereuse. Une surveillance horaire de la
glycémie capillaire est indispensable pendant plusieurs heures apres son
administration.

e Les bétax-mimétiques sont également un traitement reconnu [402 - 404]. Un
effet additif avec l'insulinothérapie est notable [402]. lls entrainent une
diminution de 0,3 a 0,6 mEq/l a 30 minutes et de 1T mEq/l apres 1 heure.
Néanmoins, ils demeurent moins efficaces que l'insuline et ne doivent pas
constituer une monothérapie [402, 403].

e Les traitements tels que les diurétiques de I’anse et les résines échangeuses
d’ions sont efficaces aprés plusieurs heures. lIs ne doivent pas étre utilisés en

urgence, devant une hyperkaliémie menacante.
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e Le calcium est un stabilisateur de membrane tres efficace dans le traitement
des troubles de rythme hyperkaliémiques. Il corrige I'arythmie induite par
I’hyperkaliémie et donne le temps nécessaire a 'administration du traitement
hypokaliémiant. Il n’a aucune efficacité préventive et ne doit étre administré
que lorsque I’arythmie est constatée. Le gluconate de calcium est a privilégier
pour sa moindre veinotoxicité, par rapport au chlorure de calcium. On peut
proposer l'administration de 1 a 4g de gluconate de calcium 10%, dont
I'efficacité est immédiate et la durée d’action est de 30 a 60 minutes [403]. Il
est important de se souvenir que le calcium est contre-indiqué en cas

d’imprégnation digitalique.

% Acidose métabolique

— L’acidose métabolique est fréquente et le plus souvent modérée au cours des IRA.
Elle est liée a I'accumulation d’acides faibles organiques et minéraux et a la
diminution de I’élimination des protons H+.

— Dans la majorité des cas, il n’y a pas lieu de traiter I’acidose métabolique a la phase
aigué : d’une part, I'acidose pourrait avoir un effet cytoprotecteur (épargne
énergétique) ; d’autre part, I'alcalinisation relance la glycolyse et la production de
lactates par les cellules (aggravation de I'acidose lactique). La seule indication de
I’alcalinisation est en fait la perte digestive de bicarbonate.

— Dans notre étude, nous avons eu recours a l’alcalinisation chez 13 patientes, soit
un pourcentage de 14,4%. Les indications étaient une acidose sévere ou une
hyperkaliémie menacante, en attente de dialyse. Le soluté utilisé était le plus
souvent le bicarbonate de sodium 1,4%, ou le bicarbonate de sodium 4,2%, quand

ce dernier était disponible.
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% Surcharge hydrosodée

— Le traitement est basé sur les diurétiques de I’anse, administrés par voie orale ou
IV, en bolus ou en continu. En I’absence de réponse au traitement diurétique ou en
cas d’OAP menacant, le recours a I’épuration extrarénale est nécessaire.

g. Support ventilatoire invasif

— Le recours a la ventilation invasive est indiqué dans différentes situations,
notamment :

e Trouble de conscience profond.
e Insuffisance respiratoire aigué.
e Instabilité hémodynamique.

— Il est important de souligner I'impact péjoratif de la ventilation invasive sur le
pronostic des patientes présentant une IRA. En effet, ’Taugmentation de la pression
intra-thoracique au cours de la ventilation mécanique s’accompagne d’une baisse
du débit sanguin rénal, de la filtration glomérulaire, de la diurése et de la
natriurese en réponse a la réduction du débit cardiaque, a la diminution du facteur
atrial natriurétique et a la stimulation du systeme sympathique et du systéme
rénine-angiotensine.

— Dans notre étude, le recours a la ventilation invasive a été indispensable chez 27
patientes, soit 30% des cas, versus 49,8% des cas dans une série tunisienne [77],
menée sur une durée de 17 ans, au niveau de l'unité de soins intensifs du CHU

Habib Bourguiba.
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2. Epuration extrarénale

— L’avenement des techniques d’EER a permis de suppléer I’'indispensable fonction
d’épuration, le temps nécessaire pour obtenir sa restauration. Elles ont donc
contribué a réduire la mortalité de nombreuses affections. Cependant leur mise en
ceuvre introduit de nouvelles causes de morbidité et sans doute également de
mortalité.

— Différentes méthodes peuvent étre mises en oeuvre, utilisant la diffusion
(hémodialyse intermittente), la convection (hémofiltration) ou leur association
(hémodiafiltration). Chacune de ces techniques présente des spécificités et leur
usage reste souvent une question d’habitude [405].

— Jusqu’aux années 1980, I’hémodialyse intermittente (HDI) et la dialyse péritonéale
(DP) étaient les seules méthodes disponibles pour la suppléance rénale aigue.

— L’apparition des méthodes d’hémofiltration (HF) a permis aux réanimateurs de
disposer de thérapies facilement appropriables, qui permettent de diminuer les
complications hémodynamiques mais au prix d’une efficacité moindre (clairance),
justifiant leur utilisation en continu. Ces méthodes sont rapidement devenues tres
populaires, particulierement en Europe, et se sont progressivement imposées dans

les services de réanimation [406].

a. Principes physigues d’épuration [405]

— En théorie, deux principes physiques peuvent étre mis en ceuvre : diffusion et
convection. Ces principes peuvent étre associés et diverses variantes sont

possibles.
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% Convection

— La convection est le principe physique de I’hémofiltration.

— Au cours de I’hémofiltration, les échanges se réalisent par transport convectif : seul
le gradient de pression hydrostatique détermine le passage des substances et de
I’eau, le soluté qui les contient. Ce mode de transport est celui de la filtration
glomérulaire physiologique.

— En théorie, toutes les molécules dont la dimension est compatible avec celle des
pores de la membrane peuvent fuir du plasma vers I’extérieur. On exprime souvent
cette caractéristique par la notion de « point de coupure » : il s’agit du poids
moléculaire maximal qu’une membrane laisse passer. D’autres facteurs influent sur
la capacité de passage des molécules comme leur charge électrique, leur
encombrement stérique ou leur degré de liaison protéique. Les industriels
parviennent de mieux en mieux a imposer un point de coupure déterminé et précis,
de plus en plus élevé, se rapprochant du poids moléculaire de I’albumine. La
traditionnelle limite de 30 000 daltons est aujourd’hui dépassée. L’intérét de cette
évolution, davantage que de permettre I’élimination de substances de poids
moléculaire intermédiaire, est d’accroitre la surface efficace de la membrane
représentée par la surface des pores et donc 'intensité des échanges.

— La molécule qui passe le mieux par convection est la plus petite et la plus
abondante du plasma : I’eau. La solution ainsi obtenue est dénommée « ultrafiltrat
» (UF). L’ultrafiltrat contient, a des concentrations tres proches de leurs
concentrations plasmatiques, toutes les substances ayant la capacité de traverser la
membrane. Il en résulte que la clairance des molécules est a peu prés égale au

débit d’ultrafiltration.
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— L’eau n’échappe pas a ce principe et sa clairance est égale au débit d’ultrafiltration,
faisant de I’hémofiltration la méthode diurétique la plus puissante qui soit. Cette «
diurése forcée » emporte les petites molécules sans discrimination, qu’elles soient
a considérer comme des déchets du métabolisme ou qu’elles soient des molécules
physiologiqguement importantes comme les électrolytes ou les acides aminés.

— Il est évident que méme si une déplétion hydrique nette est souhaitée, une large
part de cette perte hydrique doit étre compensée : ce but est atteint par
I’administration de liquide de substitution (ou de « restitution »). Ce remplacement
se fait a I'aide d’une solution dont la composition est proche de celle du plasma en
ce qui concerne les électrolytes. Sa composition peut étre délibérément modifiée en
cas d’anomalie de I'ionogramme sanguin afin de la corriger.

< Diffusion

— La diffusion est le principe physique de I’lhémodialyse.

— La diffusion entraine peu de passage de solvant. L’intensité du transport dépend du
gradient de concentration, du coefficient de diffusion de la substance considérée et
bien entendu de la nature de la membrane et de la surface d’échange qu’elle
représente.

— La vitesse de transfert évolue inversement au poids moléculaire de la substance. En
cas de fort gradient de concentration entre le plasma et le dialysat, le transport est
maximal.

— L’hémodialyse peut donc étre tres efficace pour les petites molécules présentes en
grandes concentrations (électrolytes, urée, etc.). Les faibles transferts volumiques
de I’hémodialyse font qu’il n’y a pas besoin de substitution. En pratique, en

réanimation, la part convective d’une séance d’HDI dépasse rarement 2 a 3 L.
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% Rétrofiltration

— En hémodialyse continue sur une membrane a trés haute perméabilité, le dialysat
circule toujours a contre-courant du sang afin d’optimiser les échanges le long du
filtre. 1l en résulte que la pression hydrostatique sanguine est supérieure a celle du
dialysat a I’entrée du circuit sanguin. De facon symétrique, a I’entrée du dialysat, sa
pression hydrostatique est supérieure a celle du sang (qui a diminué par rapport a
I’entrée « artérielle » du fait des résistances a I’écoulement le long du filtre).

— Il en résulte I'existence de deux gradients de pression : un premier qui ultrafiltre le
plasma vers le dialysat a I’entrée artérielle et un second qui ultrafiltre le dialysat
vers le plasma a la sortie veineuse. Ce double transport est nommé rétrofiltration.
Cette propriété est capable d’assurer une épuration de molécules de taille moyenne
alors que le transport est supposé étre purement diffusif.

% Adsorption

— Les matériaux employés pour fabriquer les membranes d’EER sont susceptibles de
lier certaines substances présentes dans le plasma. Compte tenu des surfaces
employées dans le contexte de I’EER, qui visent a étre les plus faibles possible pour
améliorer la tolérance biologique et réduire I'activation de la coagulation, cette
propriété ne peut étre qu’accessoire si I’on souhaite activement éliminer une
substance donnée du plasma.

— Toutefois certains ont proposé d’utiliser préférentiellement les membranes dotées
de cet effet secondaire dans le cadre des syndromes septiques afin de réduire la
concentration plasmatique de telle ou telle cytokine. Les résultats cliniques n’ont

pas été en faveur de cette hypothese telle qu’elle a été mise en ceuvre.
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— En revanche les mécanismes d’adsorption sont susceptibles de réduire la
concentration plasmatique de médicaments [407]. Pour cette raison, il apparait
raisonnable en clinique de privilégier les membranes dépourvues d’importantes

capacités adsorbantes.
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Figure 31 : Principes physiques gouvernant les transferts moléculaires.
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b. Hémodialyse intermittente

— En hémodialyse conventionnelle, le mécanisme d’échange est diffusif, sous I'effet
d’un gradient de concentration entre le secteur vasculaire et le dialysat qui circule a
contre- courant a I'intérieur de la membrane. Cette technique favorise I’épuration
des petites molécules, beaucoup plus diffusibles que les molécules de taille
moyenne, et permet une tres grande efficacité avec une clairance proche de 200
mL/min pour les petites molécules, justifiant son utilisation de maniére discontinue
(quelques heures).

— Cette clairance tres élevée explique que le gradient de concentration va rapidement
diminuer, limitant la quantité que I’on peut épurer au cours d’une séance. Compte
tenu du volume tres important de distribution de 'urée, il existe une redistribution
vasculaire des stocks d’urée extravasculaire durant la période interdialytique,
expliquant 'augmentation du taux d’urée (effet rebond de I'urée) et limitant encore
I’efficacité de I’épuration.

— Par ailleurs, cette clairance élevée entraine des variations d’osmolalité plasmatique
rapides et importantes, qui, associées a la nécessité de réaliser la perte hydrique
souhaitée sur quelques heures, expliquent la mauvaise tolérance hémodynamique
souvent rapportée pendant I’HDI. Afin de pallier cet inconvénient, des techniques
de dialyse prolongée a plus faible efficacité ont été proposées (sustained low
efficiency dialysis ou SLED), permettant d’augmenter considérablement la dose de
dialyse délivrée [408].

— L’HDI offre en revanche, par son caractere discontinu, I’avantage de pouvoir étre
réalisée avec de plus faibles doses d’anticoagulant et sur une période plus courte,

diminuant ainsi le risque hémorragique.
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c. Techniques d’épuration continue [405]

— Les méthodes artérioveineuses (continuous arteriovenous hemofiltration [CAVH],
continuous arteriovenous hemofiltration with dialysis [CAVHD], continuous
arteriovenous hemodiafiltration [CAVHDF]) qui utilisaient la pression artérielle
comme force motrice ne sont plus utilisées en situations cliniques communes.

— On utilise actuellement exclusivement des techniques veinoveineuses : le sang est
prélevé par une voie du cathéter et retourne au patient par une seconde voie du
méme cathéter ou bien par un autre acces vasculaire veineux. Le circuit, doté de
tubulures en matiere plastique, en général du polychlorure de vinyle (PVC), aspire a
I’aide d’'une pompe a galets le sang issu d’un cathéter veineux de gros calibre. Au
passage de la pompe, cette dépression est transformée en une pression positive
qui propulse le sang dans le filtre au sein des fibres capillaires ou les échanges se
réalisent. Cela a permis d’augmenter les volumes d’ultrafiltrat réalisés (plusieurs
litres par heure), nécessitant de réinjecter, soit en amont du filtre (prédilution) soit
en aval (postdilution) sur le circuit extracorporel, une quantité de liquide
équivalente a celle ultrafiltrée, afin de maintenir constante la volémie du patient.

— Devant la limitation des volumes d’échange utilisés, principalement en raison de
limites techniques, et afin d’augmenter I’efficacité de I’épuration, une part diffusive
a été associée grace a la circulation d’un dialysat a contre-courant (CVVHDF ou
continuous venovenous hemodiafiltration), permettant de doubler les volumes
d’échange utilisés.

— Plusieurs combinaisons des deux principes d’épuration fondamentaux peuvent étre
envisagées. Elles requierent des montages différents des lignes sanguines et des
modalités opératoires distinctes.

— Le mode d’épuration extrarénale choisi par notre équipe était toujours

I’lhémofiltration veinoveineuse continue (CVVH).
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% Hémofiltration

o Principe général

— L’hémofiltration fait référence aux techniques d’épuration extrarénale dont le
mécanisme d’échange est convectif et non diffusif. L’échange se fait au travers de
la membrane sous I’effet d’un gradient de pression.

— La composition de l'ultrafiltrat dépend des propriétés de la membrane utilisée. Il
est constitué d’eau et des différentes molécules dont le poids moléculaire est
inférieur a la dimension des pores de la membrane (de I'ordre de 30 kd pour les
membranes synthétiques). La concentration de ces différentes molécules est
identique a celle du plasma, expliquant que la clairance des petites molécules est
directement proportionnelle au volume d’ultrafiltration réalisé (de I'ordre de 35
mL/min classiquement).

— Ainsi, lefficacité de I’épuration (dose de dialyse) est directement liée au volume
d’échange réalisé et augmente linéairement avec la durée du traitement. Les
volumes d’échange habituellement utilisés entrainent des clairances modestes mais
permettent d’éviter les grandes variations d’osmolalité plasmatique, ce qui
intervient dans la bonne tolérance hémodynamique de I’hémofiltration. Cette faible
clairance justifie l'utilisation de cette méthode en continu, permettant ainsi de
répartir la perte hydrique sur 24 heures et d’augmenter la quantité d’urée éliminée

grace a la redistribution vasculaire des stocks d’urée.
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o Réglages en hémofiltration

— Dose d’épuration :

Les recommandations nationales et internationales préconisent un débit
délivré a 20 - 25 ml/kg/h de facon a avoir une épuration suffisante [409,
410]. Ceci implique un réglage prescrit au dela, soit environ 30 a 35 ml/kg/h.
En hémofiltration continue, c'est le débit d'ultrafiltration (appelé aussi débit
de réinjection) qui représente le débit obtenu par convection.

Par analogie a la clairance de la créatinine, utilisée pour évaluer la fonction
rénale, Ronco et al. [411] ont proposé d’utiliser le débit d’hémofiltration
comme indicateur de la dose d’EER.

Les mémes auteurs ont ainsi évalué la relation entre différentes doses
d’épuration et la mortalité. Leurs données ont suggéré qu’une dose
supérieure a 35 ml/kg/heure était associée a une diminution de mortalité.
Néanmoins, deux grandes études randomisées et controlées, ayant inclus
plus de 2500 patients [412, 413] n’ont pas confirmé le bénéfice a administrer
une dose supérieure a 20 - 25 ml/kg/heure.

Au cours du traitement, cette dose doit cependant étre adaptée en fonction
du contréle métabolique, de I'équilibre acide-base et des électrolytes. Par
ailleurs, wvu les fréquentes interruptions de traitement (examens
radiologiques, interventions chirurgicales...), une vérification de la dose
effective recue en 24 heures est indiquée.

Dans notre service, la dose d’épuration extrarénale initialement prescrite était
entre 30 et 35 ml/kg/h dans le but d’atteindre une dose réelle entre 25 et 30
ml/kg/h, vu les éventuels arréts d’épuration (imagerie, bloc opératoire,

changement de filtre..).
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— Fraction de filtration :

e Le débit sanguin revét en hémofiltration une importance fondamentale, a tel
point que I'impossibilité d’obtenir un débit sanguin suffisant est une contre-
indication du choix d’un transport convectif exclusif (hémofiltration pure). La
clairance est obtenue par I’élimination d’un ultrafiltrat lequel doit en
conséquence étre abondant. Il en résulte une hémoconcentration le long du
filtre.

e Le degré d’hémoconcentration est représenté par le rapport entre le débit
d’ultrafiltration et le débit sanguin, qu’on appelle aussi la fraction de
filtration. Pour en limiter I'importance et diminuer ainsi le risque
d’obstruction du filtre, celle-ci doit étre maintenue inférieure a environ 25 %.

e Eviter une fraction de filtration trop importante nécessite donc soit d’obtenir
un débit sanguin important, repoussant le probléeme au maintien de la
circulation dans un cathéter efficace au cours du temps, soit de consentir une
réduction de clairance, soit d’améliorer la rhéologie du sang dans I’hémofiltre
en instituant un certain degré de prédilution.

— Pré- et post-dilution :

e Traditionnellement le volume hydroélectrolytique restitué au patient de facon
asservie au volume filtré est injecté dans le circuit sanguin apres I’lhémofiltre,
avant qu’il ne retourne au patient. C’est la postdilution.

e Au plan pratique, la solution de substitution peut étre administrée en amont
de I’hémofiltre, réalisant la technique dite de « prédilution ». L’avantage de la
prédilution est de réduire la concentration des facteurs humoraux et
cellulaires de la coagulation au moment de leur passage sur I’hémofiltre et
d’améliorer la rhéologie du sang. Il s’agit donc d’une technique «

antithrombotique ».
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e On voit que la prédilution réduit la clairance de facon hyperbolique, donc vite
au début et moins vite ensuite. Il n’y a donc aucun intérét a adopter des
régimes du type 50 %/50 % de pré-/post-dilution mais plutot a I'introduire, si
nécessaire, en la plafonnant autour de 1000 mL/h. La réduction de clairance
induite par la pré-dilution est d’autant plus importante que le débit sanguin
est faible et que la prédilution est importante. La réduction de clairance
obtenue avec une prédilution doit étre prise en considération [414]. Ceci
justifie de faire la différence entre une hémofiltration a haut volume réalisée
en prédilution d’une hémofiltration a haute clairance, réalisée en post-
dilution, dont le débit d’ultrafiltration peut étre moindre.

e L’association d’une pré- et d’une postdilution semble un choix raisonné
permettant d’assurer un équilibre entre perte de convection par dilution des
médiateurs a épurer et gain en perméabilité hydraulique par réduction de
I’accrétion.

e Ce ratio optimal entre pré- et postdilution se doit d’étre complémentaire de la
regle des 25 % de FF. Divers travaux s’orientent vers un ratio de un tiers de
prédilution pour deux tiers de postdilution. En tout état de cause, la
proportion de prédilution se doit de rester entre 33 et 50% de la dose totale
[415].

e Dans notre série, le site de réinjection se situait toujours en post-dilution,
c’est d’ailleurs la seule option offerte par notre appareil. Pour cela, le réglage

du débit sanguin visait un objectif de fraction de filtration inférieure a 20%.
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— Perte patient :

e L’ultrafiltration plasmatique produit un important volume de liquide de
composition proche de celle du plasma qui est compensé par des apports
équivalents. Si le bilan net de ces entrées - sorties est nul, la « perte patient »
est nulle.

e Le rythme de déplétion hydrique doit donc étre adapté a I’état du patient et il
est difficile d’énoncer une regle générale si ce n’est celle qui consiste a viser
un bilan hydrique nul au cours des premiéres heures d’emploi de la méthode
si les conditions hémodynamiques sont instables.

e La « perte patient » est donc toujours réglée a zéro a l'initiation, avec
augmentation progressive selon I'état hémodynamique du patient et I'objectif
souhaité.

e Dans notre service, la perte patient était réglée selon I’état hémodynamique
de la patiente et I'objectif souhaité (inflation de la patiente). Elle se situait

entre 75 et 125 ml/h.

% Hémodialyse continue

— Alors que I’'hémodialyse est plutdét connue pour son implémentation intermittente,
sa mise en ceuvre en continu est plus récente. Techniquement rien ne s’y opposait
mais il est vrai que les techniques convectives, difficiles a employer de facon
intermittente, ont au début occupé tout le terrain des thérapies continues.
D’ailleurs le vocable nord-américain de continuous renal replacement therapy
(CRRT) désigne de facon implicite les méthodes d’hémofiltration et

d’hémodiafiltration continue.
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— En I’absence de supériorité évidente du transport convectif, I’hémodialyse continue
est de plus en plus souvent préférée du fait de sa facilité de mise en ceuvre. Le
développement de nouvelles membranes a tres haute perméabilité a largement
contribué a donner a I’hémodialyse continue une place croissante en réanimation.
D’abord parce que la fraction de filtration a zéro contribue a allonger la durée de
vie des filtres mais aussi parce qu’une dialyse performante permet de s’affranchir
de la plupart des difficultés liées a la nécessité de maintenir un débit sanguin élevé
pendant plusieurs jours.

o,

% Hémodiafiltration

— L’hémodiafiltration (CVVHDF : continuous venovenous hemodiafiltration)
correspond a l’association des deux méthodes diffusive et convective : un liquide
de dialyse circule a contre-courant dans la chambre d’ultrafiltrat qui recueille le
plasma ultrafiltré par différence de pression hydrostatique.

— Cette méthode requiert une assistance du matériel de facon a évaluer la valeur
précise de la part convective qui seule doit étre restituée au patient. Elle a été
proposée a une époque ou les performances épuratives des membranes étaient
médiocres, justifiant I'association de deux principes épuratifs complémentaires. En
réalité, on n’observe pas d’effet additif, encore moins synergique entre les deux
méthodes.

— L’hémodiafiltration reste tres employée en France, sans doute par habitude, mais
elle pourrait facilement étre quasiment abandonnée pour n’étre réservée qu’aux
rares situations ou une clairance importante doit étre obtenue a partir d’un faible
débit sanguin obligatoire comme en pédiatrie ou chez I'adulte dont le cathéter ne

peut étre changé et dysfonctionne de facon importante [414, 416].
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d. Aspects matériels [405]

< Membranes

— Les membranes d’EER adoptent aujourd’hui le principe des capillaires. Environ 20
000 microfibres dont la lumiere interne est de I'ordre de 220 pm et disposées en
parallele conduisent le sang de I'extrémité dite « artérielle » a I'extrémité dite «
veineuse ».

— Au cours des 30 derniéres années les membranes synthétiques se sont imposées :
polysulfone, polyméthacrylate de méthyle (PMMA), polyamide, polyacrylonitrile
(PAN) étant les principaux matériaux employés. La perméabilité des membranes les
plus récentes a été accrue et leur sélectivité améliorée.

— Les principaux progres réalisés par les fabricants de membranes permettent
d’améliorer les clairances avec de faibles débits sanguins. Cet apport est capital
lors des thérapies continues de réanimation pendant lesquelles il est difficile de
garantir un excellent débit sanguin en continu.

% Abord vasculaire et cathéters

— La mise en ceuvre de I'EER requiert la pose d’un accés vasculaire adapté. Plus
encore, sa réussite en dépend car le cathéter est reconnu comme la principale
cause de mauvais fonctionnement d’une EER [417].

— La méthode de choix est un cathéter a double lumiére inséré dans la veine jugulaire
interne droite. Cette voie est celle qui semble présenter la plus faible incidence de
complications [418] et le moindre degré de recirculation [419]. On emploie des
cathéters d’un calibre au moins égal a 9 Fr chez I’adulte de facon a pouvoir obtenir

les débits sanguins requis pour une épuration suffisante.
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— Il est clair que la voie fémorale permet une épuration satisfaisante en technique
diffusive [420, 421] mais les débits sanguins prodigués sont insuffisants pour le
transport convectif en particulier a haute clairance. La voie sous-claviere est
également déconseillée car elle risque d’induire des sténoses veineuses qui
géneraient le fonctionnement d’une fistule artérioveineuse future, mais aussi en
raison de la fréquence du syndrome du défilé costoclaviculaire avec des cathéters
d’un tel calibre.

— Seuls les cathéters souples doivent étre utilisés car ils induisent peu de lésions
vasculaires.

— Les principales erreurs a éviter sont l'inversion des voies du cathéter [422], la
tolérance de coudures et la purge différée des voies. L’emploi de solution a 30% de
citrate permet la conservation de la perméabilité du cathéter entre les séances
[423].

— Dans notre série, I’abord vasculaire était fémoral, de calibre 12 F, chez toutes nos
patientes, vu la présence de voies centrales jugulaires internes chez elles. La pose
du cathéter était toujours réalisée sous échoguidage.

% Substitution des liguides ultrafiltrés en hémofiltration

— Au cours d’une hémofiltration, le volume total d’ultrafiltrat quotidien est de I'ordre
de 35 - 40 ml/kg/h. Ce volume doit étre en grande partie compensé dans des
proportions qui dépendent de la situation hydroélectrolytique du malade ainsi que
des autres apports liquidiens (remplissage vasculaire, transfusion, nutrition,
médicaments).

— L’électroneutralité de la solution est assurée par un anion (les protéines, chargées
négativement n’étant présentes ni dans [lultrafiltrat ni dans le liquide de
restitution). On emploie pour ce faire du lactate ou du bicarbonate en

remplacement des anions apportés par les protéines dans le plasma.
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Le lactate requiert une fonction hépatique satisfaisante pour assurer son
métabolisme. En cas de limitation trés importante de ce métabolisme,
I’accumulation de lactate semble sans conséquence pratique mise a part la
difficulté de distinguer la part de la lactatémie imputable aux apports de celle qui
résulte de la glycolyse. Une acidose hyperlactatémique est souvent redoutée mais
la preuve a été établie que des débits treés supérieurs a ceux pratiqués en clinique
seraient requis pour y parvenir [424].

Le bicarbonate est de ce fait largement utilisé car son élimination repose
essentiellement sur la fonction ventilatoire qui en général n’est pas limitante. Les
solutés usuels contiennent 35 mmol/l de bicarbonate en raison de concentrations
en chlorure légerement trop faibles. Il en résulte le développement régulier d’une
alcalose métabolique lors de ’EER a niveau d’échanges élevé [425].

Le soluté de substitution doit tenir compte de certaines pertes obligatoires telles
que le potassium ou le phosphate. Les solutés doivent étre choisis ou

complémentés de facon a atteindre des concentrations normales chez le patient.

 Anticoaqulation

Le contact du sang avec les matériaux non biologiques active la coagulation. Ce
mécanisme biologique doit étre inhibé de facon a éviter la thrombose du circuit

qui entraine son obstruction et la perte du sang qu’il contient.
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Héparines :

o Héparine non fractionnée :

L’héparine non fractionnée administrée en continu est I’agent antithrombotique le
plus utilisé en EER.

Les doses nécessaires dépendent de plusieurs facteurs issus du malade et du
matériel utilisé. Elles sont adaptées au poids du patient mais surtout a I'effet
évalué de I’héparine. Les mesures du temps de céphaline activé ou de l'activité
anti-Xa restent les tests les plus adaptés pour suivre de facon pragmatique cet
effet. Une valeur d’aXa de 'ordre de 0,15 - 0,20 IU/ml est largement suffisante. Il
convient, si a cette valeur des thromboses persistent, de s’assurer que la fraction
de filtration n’est pas trop élevée.

Les facteurs susceptibles de modifier les besoins en héparine sont, comme ailleurs
mais de facon particulierement marquée en réanimation, I’existence d’un syndrome
inflammatoire ou thrombotique évolutif et, de facon plus spécifique, le débit
sanguin sur la membrane qui est, lui, corrélé au degré d’hémoconcentration.

Les circuits revétus d’héparine n’ont pas fait la preuve de leur efficacité pour
réduire ou éviter 'administration systémique d’héparine et permettre d’en réduire
les complications [426].

o Héparines de bas poids moléculaire (HBPM) :

En dissociant I'activité anti-Xa de [’activité anti-lla de [’héparine, les HBPM
devraient atteindre une plus grande efficacité antithrombotique pour un moindre
risque hémorragique [427]. Plusieurs travaux ont évalué ces dérivés de I’héparine
en EER et leur efficacité est dorénavant établie [428].

Elles sont tres utilisées en hémodialyse chronique ou I'administration est
discontinue mais elles sont mal évaluées en termes de tolérance en réanimation.

Alors que le risque d’accumulation d’une dose d’enoxaparine administrée toutes
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les 48 heures apparait faible avec I’expérience accumulée, nous disposons de tres

peu d’informations sur la tolérance d’une administration continue en réanimation.

Pour cette raison et du fait de surdosages fréquents observés en réanimation, leur

emploi est en forte diminution.

— Rincage périodique :

Chez les patients pour lesquels une anticoagulation ne parait pas opportune,
le rincage périodique de la membrane consiste a administrer a intervalle
régulier un bolus de sérum salé isotonique en amont du circuit d’EER.

Cette méthode, utilisée au cours de séances de quelques heures
d’hémodialyse séquentielle, apparait responsable, méme pour des temps
réduits, d’'une augmentation de la coagulabilité du filtre [429]. Néanmoins, en
hémofiltration continue, le rincage périodique a été proposé avec un succes
relatif sur la durée du filtre chez des patients a risque de saignement et chez
qui I’anticoagulation a été proscrite [430].

En 'absence d’évaluation plus globale, en particulier sur les performances
épuratives, il est prudent d’éviter I'emploi de cette méthode lors des EER car
elle est susceptible d’entrainer une importante consommation plaquettaire et
des facteurs de la coagulation restants.

Le choix du liquide administré devrait étre réfléchi et devrait au minimum
respecter davantage [I’équilibre hydroélectrolytique que le sérum salé
isotonique ne le fait. Les solutions de restitution pour hémofiltration
apparaissent plus adaptées. L’intérét de cette technique grossiere a bien

évidemment disparu avec I’amélioration des techniques citrate-calcium.
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— Anticoagulation citrate-calcium (CiCa) :

e En chélatant le calcium ionisé nécessaire a la plupart des étapes de la
coagulation et de la fibrinolyse, le citrate est un antithrombotique d’une
efficacité absolue [431].

e |l est administré a I’entrée du circuit (avant le filtre) en visant un taux de
calcium ionisé dans le circuit inférieur a 0,35 mmol/l. Une solution de
chlorure de calcium administrée a la sortie du circuit permet de rétablir la
calcémie au-dessus de 1,05 mmol/I.

e Le citrate est un tampon acido-basique car métabolisé au niveau hépatique
en bicarbonate (ratio 1 : 3). Ainsi, 'insuffisance hépatique sévere est une
contre-indication classique a l'utilisation du citrate.

e L’utilisation du citrate est associée a une augmentation de la durée de vie des
filtres ainsi qu’a une diminution du risque hémorragique [432].

e L’'implémentation de cette technique dans les unités de soins intensifs a été
freinée par la relative complexité des protocoles et par les risques associés a
des erreurs de manipulation. Actuellement, ces risques sont minimisés grace
au développement de protocoles standardisés implémentés directement dans
les dernieres générations de machines d’EERC. Ainsi, |’anticoagulation
régionale par citrate est maintenant recommandée comme anticoagulation

par défaut [409].

— Dans notre service, I'anticoagulation était assurée par une seringue autopulsée
incluse dans I'appareil d’hémofiltration en pré-filtre. Elle était a base d’héparine

sodique a la dose de 150 Ul/kg/24h.
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e. Choix d’une méthode d’épuration : Hémofiltration vs. Hémodialyse

intermittente

— Cette question est tres débattue et plusieurs études ont visé a opposer soit
convection et diffusion [433], soit diverses doses d’épuration, toutes techniques
confondues [412]. Aucune évidence n’est issue de ces travaux, du fait de doutes
importants sur l'applicabilité de leurs résultats issus de méthodologies non
adaptées pour répondre a la question posée.

— Toutefois, si I'on en croit les enquétes de pratique, certains aspects se sont
modifiés au cours des derniéres années concernant les indications de I’EER [434].
En particulier, on constate que pour la plupart des cliniciens, les temps
d’application de la méthode d’épuration se sont allongés. Cette facon de procéder
présente de nombreux avantages, en particulier en homogénéisant les
performances épuratives au long de la journée ce qui réduit les risques de
déséquilibre des traitements administrés et en permettant de répartir une

éventuelle déplétion volumique sur une plus longue période.
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Tableau 34 : Avantages et inconvénients des deux principales techniques

d’épuration extrarénale [435].

Hémofiltration

Hémodialyse intermittente

Avantages Bonne tolérance
hémodynamique

Controle métabolique continu
et adaptable

Faibles variations d’osmolalité
Gestion volémique continue
Epuration des molécules de
taille moyenne

Liquides stériles et apyrogénes

Epuration rapide des petites
molécules

Mobilité des patients
Disponibilité des machines
Faibles besoins en
anticoagulants

Faible colt

Inconvénients | Anticoagulation nécessaire
Faible mobilité des patients
Interruptions de traitement
fréquentes (coagulation)
Indisponibilité de la machine
Stockage du consommable
Charge en soins infirmiers

Colt

Tolérance hémodynamique
Variations rapides de I’'osmolalité
Gestion volémique sur de
courtes périodes

Dose de dialyse peu prévisible
Sécurité microbiologique de I'eau

Formation du personnel

Mme. ZINEB ESSOLAYMANY

261




L’insuffisance rénale aigue en réanimation obstétricale These N°217/21

f. Indications et parameétres d’EER chez la femme enceinte

— L’IRA obstétricale peut progresser au point de nécessiter une EER. Il s'agit d'une
mesure de suppléance et rien ne prouve qu'elle raccourcisse la durée de I'IRA [154].

— Les indications qui conduisent a la mise en ceuvre des techniques d’épuration
extrarénale sont tres larges. Le traitement de suppléance s’integre dans un schéma
global de prise en charge thérapeutique dont les performances doivent répondre
aux besoins métaboliques et nutritionnels spécifiques de ces patientes.

— Les critéres et les délais de mise en route d’un traitement de substitution rénale ne
sont pas toujours définis de maniere stricte. Les données disponibles sont
insuffisantes pour définir le délai optimal d’instauration d’un traitement de
suppléance, en dehors des situations mettant en jeu le pronostic vital. Le faible
niveau de preuve de la plupart des études considérées, la diversité des définitions
d’initiation précoce ou tardive, I’hétérogénéité des populations étudiées, I'inégalité
dans la qualité des données disponibles et les biais observés empéchent de tirer
des conclusions définitives.

— Généralement, le recours a la dialyse [154, 214, 436] s’envisage en cas
d’insuffisance rénale oligoanurique persistante ou de troubles hydroélectrolytiques
menacant le pronostic vital, aprés extraction foetale. Les indications a I’EER en
urgence sont :

e Hyperkaliémie :
o Tres sévere (> 7,5 mmol/l).
o A discuter rapidement : Sévere (6,5 < K+ < 7,5 mmol/l), réfractaire aux

mesures médicamenteuses, selon les données de I'ECG.
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e Acidose métabolique sévére :
o pH =< 7,1 ou bicarbonates < 12 mmol/l, ou acidose évolutive.
o Sans critere biologique : Hypervolémie et compensation ventilatoire
défaillante.
e Surcharge volémique séveére avec congestion cardiopulmonaire (OAP),
réfractaire au traitement diurétique.
e Syndrome urémique avec encéphalopathie (confusion, astérixis..) ou
frottement péricardique.
e Anurie ou oligurie extréme (< 50 mL/12h).

— L’initiation de la dialyse peut également étre recommandée pour une créatinine
sérique de 3,5 a 5 mg/dL ou un DFG diminuant a moins de 20 mL/min/1,73 m?2
[437, 438].

— Dans notre série, les indications de I'EER étaient variables, et multiples chez
certaines patientes :

e Anurie avec augmentation importante des chiffres de créatininémie et
surcharge vasculaire.

o OAP.

e Acidose métabolique sévere.

e Hyperkaliémie menacante.

e Hyperurémie symptomatique.

e Hypermagnésémie avec trouble de la conduction cardiaque.
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— |l est essentiel de garder a l'esprit certains aspects lorsque la dialyse est prescrite
aux femmes enceintes atteintes d'IRA. Un programme de dialyse quotidien (> 20
heures par semaine) devrait étre mis en place. Ceci permettra d'améliorer
I'environnement urémique et de minimiser les fluctuations hémodynamiques liées a
I'némodialyse, qui peuvent entrainer une diminution de la perfusion utéro-
placentaire [439].

g. Le recours a I’EER dans différentes séries

— L’hémodialyse intermittente demeure la méthode la plus utilisée dans le traitement
de suppléance de I'IRA obstétricale [440].

— Dans notre série, 21 patientes (23,3%) ont nécessité une épuration extrarénale.
Chez la majorité des patientes, la technique utilisée était I’hémodialyse
intermittente. 4 patientes ont bénéficié d’une hémofiltration continue.

— Dans les séries internationales, on retrouve des taux allant de 1,7% en Tunisie [77]
a 81% au Pakistan [207]. Au Niger, 25% des patientes devaient étre dialysées mais a
cause de barrieres financieres, une seule patiente uniqguement a pu en bénéficier
[78].

— Nos patientes ont nécessité en moyenne 2,3 + 1,49 séances avec des extrémes
allant de 1 a 7 séances. Gopalakrishnan et al. rapportent une moyenne de 8

séances [91].
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Tableau 35 : Le recours a I’'EER chez différents auteurs.

Auteur Pays Recours a ’EER
Gopalakrishnan®mn Inde 74%
Ali Khan07) Pakistan 81%
Erdemoglu(208) Turquie 33,3%
Kabbali®® Maroc 34%
Arrayhani@9 Fes, Maroc 16,2%
Shah(®8) Etats-Unis 8,89%
Bouaziz(’?) Tunisie 1,7%
Notre série Fes, Maroc 23,3%
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3. Traitement étiologique

a. Traitement des IRA fonctionnelles

La prise en charge des IRA fonctionnelles repose conjointement sur I’identification
du facteur déclenchant, la restauration d’une hémodynamique rénale et systémique
satisfaisante et la correction des facteurs favorisants.

L’éviction des néphrotoxiques non essentiels est un élément important, qui permet

de limiter I'installation de lésions organiques.

b. Traitement des IRA obstructives

Un obstacle des voies excrétrices urinaires doit étre systématiquement recherché
devant toute IRA. La levée de I’obstacle constitue une urgence thérapeutique.

Le dépistage du syndrome de levée d’obstacle (SLO) repose de facon simple sur la
surveillance horaire de la diurese apres la levée de I'obstacle. Le diagnostic se doit
d’étre précoce car la polyurie osmotique qui apparait est parfois majeure avec un
débit supérieur a un litre par heure. Il est primordial de compenser les pertes
urinaires en évitant deux écueils : le premier étant de ne pas compenser
suffisamment les sorties avec un risque de déshydratation extra, voire
intracellulaire, le second étant de compenser excessivement les sorties avec un
risque d’entretien de la polyurie [441].

Dans notre série, une montée de sonde double J a droite, sous rachianesthésie, a
été réalisée chez une patiente présentant une IRA obstructive sur utérus gravide,

avec rein unique.
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c. Traitement des IRA organiques

— La prise en charge des IRA organiques dépend de I’étiologie sous-jacente.

— Dans le contexte obstétrical, la NTA ischémique est I’étiologie la plus fréquente. La
mise en route d’un traitement de support, lI'arrét des agents néphrotoxiques, le
maintien d'un état euvolémique et d’un apport nutritionnel adéquat permettront
une récupération de la fonction rénale en quelques semaines (la régénération

tubulaire nécessite 21 jours).

4. Adaptation de la nutrition

— La nutrition correspond a un volet de grande importance dans la prise en charge de
I’IRA. La dénutrition est I'une des complications les plus fréquentes de I'IRA. En
effet, la dysfonction rénale a deux conséquences :

e Les modifications métaboliques sont rattachées soit a I'IRA elle-méme dans le
cadre de I’hypercatabolisme azoté, soit a son étiologie (majoration des
besoins nutritionnels au cours du sepsis et du syndrome de défaillance
multiviscérale).

e La mise en ceuvre des techniques d’EER entraine la perte de certains
nutriments hydrosolubles : glucose, acides aminés, vitamines et
oligoéléments. Cependant, aucune carence n’est directement liée a I'EER, si
I'on excepte les hypokaliémies et les hypophosphorémies nettement

favorisées par la dialyse.
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— Ainsi, les recommandations des apports caloriques sont de I'ordre de 30 kcal/kg/j,
permettant une réduction de la néoglucogenése et de la production d’urée.
L’apport de protides sous forme d’acides aminés essentiels dépend du régime de
dialyse. En I’absence d’EER, il doit étre limité a 0,6 - 1 g/kg/j. Il peut étre
augmenté a 1,2 g/kg/j en dialyse intermittente et a 2,5 g/kg/j en EER continue. La
voie d’administration de la nutrition artificielle doit étre entérale en priorité et

parentérale uniguement en cas de stricte nécessité [442, 443].
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IV. Prise en charge obstétricale

— Le probleme qui se pose dans la prise en charge des pathologies obstétricales est
le dilemme entre l'interruption de la grossesse dans un intérét maternel et sa
prolongation dans un intérét feetal.

— Les entités décrites dans le cadre étiologique de I'IRA obstétricale sont, pour la
plupart, des pathologies propres a la grossesse. L’interruption de la grossesse et
I’extraction feeto-placentaire constituent donc le seul traitement efficace de ces
dernieres. Cependant, la terminaison de la grossesse a un age gestationnel précoce
s’accompagne d’une augmentation du risque de morbi-mortalité néonatale. De
nombreuses études, menées sur la pré—-éclampsie notamment, mettent en évidence
que chaque jour ou semaine gagnés pour le prolongement de la grossesse avant

34 SA améliorent le pronostic feetal et néonatal.

1. Naissance immédiate ou expectative ?

— L'interruption de grossesse est recommandée avant la 24¢me semaine de gestation
pour les cas de PE grave et de HELLP syndrome. Une attitude conservatrice peut
étre adoptée entre 24 et 32 semaines de gestation. Pour les grossesses supérieures
a 32 semaines de gestation, I'accouchement est le traitement recommandé.

— L'aggravation de I'état materno-feetal est une indication d’extraction fcetale, quel

gue soit I'age gestationnel [437].
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2. Modalité d’accouchement

— Le mode d’accouchement dépend de plusieurs criteres : Terme de la grossesse,
bien-étre feetal, bien-étre maternel et conditions cervicales.

— En cas de terme supérieur a 32 SA et en l'absence de SFA, d’hématome
rétroplacentaire ou de défaillance viscérale maternelle « majeure », I’laccouchement
par voie basse est préféré. Une épreuve de travail peut étre envisagée lorsque le col
est favorable (score de Bishop > 5).

— A linverse, une césarienne doit étre indiquée lorsqu’il existe une indication
d’extraction en urgence, un RCIU associé, un oligoamnios sévere ou lorsque le col
n’est pas déclenchable.

— L’insuffisance rénale, I’éclampsie, la thrombopénie, méme sévere (< 50 000
éléments/mm3), et la cytolyse hépatique ne sont pas, a elles seules, des situations
imposant une césarienne systématique.

— Dans notre série, I’age gestationnel moyen a I'accouchement était de 34,2 SA. La
césarienne était le principal mode d’accouchement, avec un pourcentage de 56,7%
(n = 51). Seulement 35,6% (n = 32) des parturientes avaient accouché par voie
naturelle. Des résultats similaires ont été rapportés dans différentes séries
marocaines ; I’accouchement par voie haute a été réalisé chez plus de 40% des
patientes [79, 90, 97].

— Dans les séries internationales, le taux global de césarienne était plus élevé. Il était
de 90,6% au Niger [78], 77,3% en Chine [92] et 76,6% en Tunisie [77]. Dans une
étude canadienne, 'accouchement par voie haute a été réalisé chez 43,1% des

patientes [87].
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3. Modalité d’anesthésie

— Le choix de la technique dépend essentiellement de la présence ou non de troubles
de I’hémostase. Le bilan d’hémostase doit étre effectué dans le délai le plus court
possible avant I’anesthésie.

— En I'absence des troubles de I’hémostase, I’anesthésie péri-médullaire, que ce soit
I’analgésie lors d’un accouchement par voie basse ou pour une césarienne, est
préférable. En effet, ces techniques semblent améliorer la perfusion utéro-
placentaire, permettent un meilleur contréle tensionnel (analgésie stable
permettant d’éviter les a-coups hémodynamiques liés aux stimulations
nociceptives) et autorisent une césarienne en urgence si besoin.

— La valeur seuil recommandée (Recommandations de la SFAR) pour réaliser une
anesthésie péri-médullaire est de 75 000 éléments/mm3 pour [|'anesthésie
péridurale et de 50 000 éléments/mm3 pour la rachianesthésie. Cependant, la
thrombopénie doit étre stable sur plusieurs numérations plaguettaires successives
et le délai entre la numération plaquettaire et la réalisation de I’ALR doit étre le
plus court possible. L’acte anesthésique doit étre réalisé par un opérateur entrainé
et la patiente doit bénéficier d’une surveillance neurologique en post-partum
[444].

— Il est recommandé de réduire ou de suspendre le traitement antihypertenseur
administré par voie veineuse jusqu’a l'installation compléte de la rachianesthésie,
et de le réintroduire en fonction de I’évolution de la pression artérielle.

— En cas d’anesthésie générale, compte tenu de la possibilité de changement rapide
des conditions d’intubation trachéale, il est recommandé d’évaluer les critéres
d’intubation difficile immédiatement avant I'induction, chaque fois que possible.
Cette technique présente de nombreux inconvénients, surtout au moment de

I’induction anesthésique : poussées hypertensives responsables d’une défaillance
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ventriculaire gauche avec cedéme pulmonaire et/ou d’une hémorragie cérébrale.
L’'induction anesthésique se fait en séquence rapide et doit étre précédée d’une
expansion volémique (500 mL de cristalloides). L’utilisation des
morphinomimétiques est fortement préconisée (alfentanyl 8 a 10 ug/kg). Le
traitement des poussées hypertensives fait appel aux antihypertenseurs d’action
rapide (nicardipine et labétalol).

— En cas d’éclampsie, I'anesthésie locorégionale est possible si la patiente est
consciente et n’a pas de déficit neurologique. En revanche, I’anesthésie générale
est recommandée en cas de convulsions subintrantes avec trouble de conscience.

— Dans notre série, 6 patientes ont bénéficié d’une rachianesthésie et 28 patientes
ont bénéficié d’une césarienne sous anesthésie générale, dont 12 patientes
éclamptiques. Le mode anesthésique n’a pas été précisé chez le reste des
patientes. Les principales indications du recours a I’anesthésie générale étaient la
présence d’un trouble de crase et la survenue d’une éclampsie, avec trouble de

conscience post-critique.
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CHAPITRE VIl : PREVENTION
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— Le meilleur traitement de I'IRA obstétricale, qui est également le moins colteux,
est la prévention.

— La lutte contre les avortements clandestins, ’'amélioration et la généralisation de la
consultation prénatale, I'accouchement dans des milieux médicalisés et surveillés
et la meilleure prise en charge des complications obstétricales ont permis une
diminution spectaculaire des IRA obstétricales dans les pays développés [445].

— Dans plusieurs séries issues de pays en voie de développement [95, 96, 98], les
femmes rurales constituent plus de 65% des patientes. Malheureusement, chez ces
mémes auteurs, elles sont a plus de 60% a ne pas bénéficier de consultation
prénatale a cause de la pauvreté, I'ignorance et I'inaccessibilité des centres de
santé [72].

— Dans notre série, seulement 30% des patientes ont bénéficié d’'une consultation
prénatale (CPN) au cours de leur grossesse. Kabbali et al. ont rapporté un chiffre
similaire ; seulement 34% des grossesses étaient suivies dans cette série [90]. Il
apparait que c’est plutot le déficit de dépistage et de suivi pendant la grossesse qui
est a l'origine de ces complications, d’ou la nécessité de réviser la stratégie
nationale de prise en charge des femmes enceintes.

— Nous insistons alors sur I'importance de la prévention primaire des complications
obstétricales et sur la nécessité d’amélioration des infrastructures sanitaires. En
effet, des mesures aussi simples que la surveillance du poids, de la TA, de
I’apparition d’cedemes ou d’une protéinurie a la bandelette urinaire peuvent suffire

au dépistage d’une complication rénale de la grossesse.
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CHAPITRE VIII :

EVOLUTION ET PRONOSTIC
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— L'évolution des patientes dépend principalement du stade de l'insuffisance rénale,
de I’étiologie sous—jacente, des complications associées et de la disponibilité des
soins. Ainsi, les données sont tres variables et montrent que la prévention et le

suivi étroit constituent les piliers d’un bon pronostic.

|. Morbi-mortalité maternelle

1. Fonction rénale

— Les estimations du pronostic a long terme sont limitées par une durée de suivi et
des définitions variables. En effet, il existe peu d'études sur I’évolution a long
terme, faisant état de l'incidence de l'insuffisance rénale chronique chez les
femmes ayant présenté une IRA obstétricale dans le cadre d'une PE sévere.

— L’évolution de I'IRA dépend en grande partie de la nature des lésions rénales [446].
Dans notre série, la récupération de la fonction rénale a été notée chez 52
patientes (57,8% de I’ensemble des patientes et 71,2% des cas ayant survécu). Un
taux de récupération plus élevé a été noté dans différentes séries, nationales et
internationales (tableau 36).

— Le délai de récupération était variable en fonction des séries. Miguil rapporte un
délai de 11 jours pour les patientes pré-éclamptiques et de 20 jours pour les
patientes présentant une hémorragie obstétricale [97]. Yu-mei Liu rapporte un
délai moyen de 8 jours [92]. Chez nos patientes, la récupération de la fonction
rénale était obtenue en moyenne au bout du 78me jour, avec reprise de la diurese
chez 58,3% des patientes ayant présenté une oligoanurie initiale. La reprise précoce

de la diurese constitue un élément de bon pronostic rénal [447].
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— Au décours de I'IRA obstétricale, un haut risque d’évolution vers I’'IRC est observé.
Cette complication redoutable et irréversible est due principalement a la nécrose
corticale bilatérale [448, 449]. L’extension de la nécrose est un élément
pronostique important. La nécrose corticale diffuse aboutit a une insuffisance
rénale terminale, alors que dans la nécrose corticale partielle, une récupération
partielle de la fonction rénale est possible [449]. Certaines études ont rapporté que
les patientes présentant un HELLP syndrome sont plus susceptibles de garder une

dépendance a la dialyse et une hypertension en post-partum [204, 450].

— En Inde, dans la série de Goplani [59], I'absence de récupération de la fonction
rénale a été notée chez 19 patientes (27,3%) ; la PBR a révélé une nécrose corticale
aigué dans 10 cas. Dans notre série, la mise en dialyse chronique a été documentée

chez 3 patientes (3,3%).

2. Complications cardio-vasculaires

— Une étude américaine [88] a réussi a mettre les projecteurs sur l'association entre
I'IRA obstétricale et les événements cardio-vasculaires majeurs. Bien que la
conception de I'étude ne permette pas d'établir une relation de "cause a effet" entre
I''IRA et les événements CV, elle permet néanmoins de confirmer que ces deux
événements vont de pair et peuvent entrainer un risque de moralité sensiblement
plus élevé.

— Des études récentes indiquent que plus de 50% des femmes souffrant de pré-
éclampsie développeront une hypertension plus tard dans leur vie, et que le risque
relatif de cardiopathie ischémique, d'accident vasculaire cérébral et de mortalité

cardiovasculaire est plus que doublé [451].
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3. Mortalité maternelle

— Les données disponibles suggerent que les troubles hypertensifs de la grossesse
contribuent de maniere importante a la charge de I'IRA, en particulier la pré-
éclampsie et le HELLP syndrome. Ces derniers sont associés a un taux important de
mortalité maternelle et périnatale, indépendamment de I'IRA [74, 118, 163, 240].

— Une méta-analyse publiée en 2017 rapporte que les parturientes atteintes d’IRA
obstétricale présentaient un taux de mortalité plus élevé, par rapport a celles ayant
une fonction rénale normale [452]. Par ailleurs, de multiples études ont démontré
gue I'IRA était un facteur de risque de déces maternel chez les patientes présentant
un HELLP syndrome [453].

— La mortalité maternelle liée a I'IRA obstétricale est estimée actuellement a moins de
10% en Europe et en Amérique du nord, mais reste élevée dans les pays en voie de
développement [100, 454] (tableau 36).

— Dans des études récentes menées en Inde, Arora, Goplani et Gopalakrishnan
rapportent un taux de mortalité de 28,1%, 18,6% et 8%, respectivement [96, 59,
91]. Cette surmortalité est attribuée au sepsis et au retard d’évacuation en post-
partum [96]. En Turquie, ce taux est de 10,6% dans la série d’Erdemoglu [208]. Au
Pakistan, en 2008, Khalil [123] rapporte un taux de mortalité maternelle de 15%. En
2011, Chaudhri [455] rapporte un taux de 33,3%. En Tunisie, Bouaziz rapporte un
taux de mortalité maternelle aux alentours de 9% [77]. Ce taux relativement bas
pourrait étre lié a la proportion importante des IRA légeres dans cette étude. En
effet, chez les patientes présentant une IRA sévere, le taux de mortalité atteint
30,3%.

— Les études menées au Maroc rapportent des taux variables, allant de 9,1% a 25,6%

[65, 98, 456, 457]. Dans notre série, le taux de mortalité maternelle était de 18,9%.
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— Des études récentes menées aux Etats-Unis et au Canada rapportent un taux de
mortalité maternelle aux alentours de 4% [87, 88]. L’évolution spectaculaire
observée dans les pays développés a été favorisée par la meilleure prise en charge
des complications de la PE, la prise en charge précoce des hémorragies

obstétricales, I’'amélioration de la qualité des soins, le transfert précoce vers des

unités de soins intensifs dans des centres dits tertiaires et I'institution rapide des

mesures de réanimation et d’EER [81].

Tableau 36 : Le devenir maternel chez différents auteurs.

Récupération _
Insuffisance o
Auteur totale de la ) Mortalité
Pays _ rénale
fonction _ maternelle
; persistante
rénale
Gopalakrishnan®b Inde 56% 35% 8%
Arora(9e) Inde 42% 14,1% 28,1%
Goplani®9 Inde 54,3% 27,3% 18,6%
Khalil(123) Pakistan 46,7% 38,3% 15%
Kabbali©0 Maroc 66% 22,7% 11,4%
Bouaziz(?) Tunisie NC NC 9%
Tondi(7® Niger 68,7% 6,2% 9,4%
Hildebrand®?) Canada NC NC 4.3%
Shah®® Etats-Unis NC NC 3,98%
Cooke(118) Malawi 84,6% 15,4% 0%
Arrayhani(9 Fes, Maroc 76% 16,2% NC
Miguil©?) Casablanca,
NC NC 13,8%
Maroc
Notre série Fes, Maroc 57,8% 23,3% 18,9%
NC = Non communiqué.
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. Morbi-mortalité foetale

— Outre les complications maternelles, I'IRA obstétricale a également un impact
significatif sur la morbidité et la mortalité feetales [452, 458]. En effet, au cours de
I’IRA obstétricale, le pronostic feetal est tres réservé et la mortalité périnatale est
élevée. Le devenir feetal varie en fonction du suivi et de I’age de la grossesse, de la
sévérité et de I'étiologie de I'IRA et des complications associées, notamment I’HRP

qui est responsable de la mort feetale in utero (MFIU).

1. Retard de croissance intra-utérin

— Le RCIU est un facteur de risque majeur de mortalité périnatale. La placentation
anormale entraine un défaut d’oxygénation et de nutrition du feetus, responsable
du RCIU.

— Il s’agit d’un RCIU de type dysharmonieux qui apparait tardivement au troisieme
trimestre, n’intéressant que le périmetre abdominal. Cliniguement, il est dépisté
par une stagnation de la hauteur utérine, mais il peut étre dépisté précocement par
la stagnation de la biométrie feetale a I’échographie, intéressant le périmetre
abdominal. Un intervalle minimal de 15 jours est nécessaire entre deux mesures
afin d’évoquer une stagnation de la croissance.

— Le diagnostic d’un RCIU impose I’évaluation du bien étre feetal par le score de
Manning et le doppler obstétrical. En I’'absence d’extraction, le RCIU aboutit

souvent a une MFIU, aprés une longue phase de SFC.
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2.Prématurité

— La prématurité est définie par un terme de naissance inférieur a 37 SA. On
distingue la prématurité moyenne, voire tardive (naissance entre 32 et 36 SA + 6 j),
la grande prématurité (naissance entre 28 et 31 SA + 6 j) et la trés grande
prématurité ou prématurité extréme (naissance entre 22 SA et 27 SA + 6 j).

— Il s’agit généralement d’une prématurité induite, rarement spontanée, par
extraction foetale pour sauvetage maternel et/ou feetal.

— Sa prise en charge nécessite une hospitalisation dans un hopital de niveau Il ou lll,

comportant un service de néonatologie.

3.Mort foetale in utero

— La mort feetale in utero est définie par I'arrét spontané de l'activité cardiaque a
partir de 14 SA. Elle survient suite a une souffrance foetale chronique ou a une
souffrance feetale aigué, dans le cadre d’un hématome rétroplacentaire par
exemple ou au décours d’une crise d’éclampsie.

— La baisse des mouvements actifs foetaux, la stagnation de la croissance et les
altérations du RCF sont des signes de gravité, indiquant I’extraction foetale. En
I’absence d’une prise en charge adéquate, survient la MFIU, caractérisée par la
disparition des mouvements actifs foetaux et I’absence des BCF. Elle est confirmée

a I’échographie par ’absence d’activité cardiaque feetale.

4. Déces néonatal précoce (< 7 jours)

— Les facteurs de risque sont généralement le RCIU, la prématurité induite, la

souffrance foetale aigue et ’hématome rétroplacentaire.
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5.Mortalité foetale et néonatale chez différents auteurs

— La mortalité foetale est beaucoup plus associée a la pré-éclampsie sévére et aux
hémorragies du 3éme trimestre. La mortalité post-natale est beaucoup plus liée au
sepsis maternel [459]. Le taux de mortalité périnatale associée a I'lRA obstétricale
dans le contexte du HELLP syndrome a été estimé a 26 - 48,2%, contre 23,5 - 38%
en l'absence de HELLP syndrome [119, 450, 453].

— Au Maroc, Miguil [97] rapporte un taux de mortalité périnatale de 36% versus 15,9%
dans la série de Kabbali [90]. Au Niger, Tondi [78] rapporte un taux de mortalité
périnatale de 31,2% et en Inde, Gopalakrishnan [91] rapporte un taux de 54%. Au
Canada, Hildebrand rapporte un taux de déces néonatal de 2,7% [87]. Dans notre
série, nous avons rapporté 30 cas de MFIU (33%) et 9 cas de déces per-partum
(10%).

— Sans perdre de vue la gravité potentielle de la grande prématurité, il apparait que la
prise en charge immédiate dans un centre de réanimation néonatale a
considérablement amélioré le pronostic des nouveau-nés. Ceci souligne

I’'importance du transfert précoce vers un centre de référence [171].

lIl. Facteurs pronostigues

— Les études different au sujet des facteurs prédictifs de mauvais pronostic.

— Kabbali et al. [90] rapportent que les facteurs de mauvais pronostic retrouvés dans
leur série sont représentés par I'age avancé de la patiente (= 38 ans) et le sepsis.
Ce dernier a été retrouvé dans plusieurs autres études [59, 460].

— D’autres facteurs de mauvais pronostic ont été rapportés dans la littérature,
notamment I’accouchement a domicile [431], la CIVD [59], le HELLP syndrome [72]

et ’anurie [59].
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— Certains éléments interviennent également dans la mortalité maternelle :
« Etiologie de I'IRA : L’éclampsie est associée a un mauvais pronostic [150].
e Type de la lésion rénale : La nécrose corticale est de mauvais pronostic. La
mortalité est de 93,3% versus 16,6% en cas de nécrose tubulaire aigue [449].

— Gopalakrishnan [91] s’est intéressé aux facteurs permettant de prédire la
progression vers I'IRC : Thrombopénie, pic de créatininémie élevé et nécrose
corticale a la PBR. Les facteurs, tels que I’age avancé et la présence d’un sepsis,
n’avaient aucune valeur prédictive.

— Dans notre série, les facteurs prédictifs de mortalité étaient représentés par I’age
avancé de la patiente, I'oligoanurie, I'IRA classée stade 3 de KDIGO et le sepsis. Les
facteurs prédictifs du recours a I’EER étaient représentés par I'oligoanurie, I'IRA

classée stade 3 de KDIGO et le HELLP syndrome.
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CONCLUSION
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— L’insuffisance rénale aigue obstétricale constitue un véritable défi pour les
professionnels de santé, engageant a la fois le pronostic maternel et feetal.

— Elle est le plus souvent due a des complications obstétricales évitables. La pré-
éclampsie sévere représente I’étiologie la plus fréquente, suivie des états septique
et hémorragique dans les pays en voie de développement.

— L’optimisation du pronostic maternel et feetal implique une approche
multidisciplinaire, avec prise en charge dans une unité d’obstétrique disposant
d’une unité de néonatologie attenante, en coopération étroite avec I'équipe de
réanimation et de néphrologie.

— La prévention reste la solution la plus efficace et la moins coliteuse. Une
identification précoce des patientes et des situations a haut risque et un meilleur
acces aux soins obstétricaux d'urgence, en particulier dans les zones rurales,
permettront de prévenir I'IRA liée a la grossesse et ses conséquences et de réduire

substantiellement la mortalité materno-foetale.
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RESUME :

L’insuffisance rénale aigue en réanimation obstétricale : Expérience du service de

réanimation meére-enfant du CHU Hassan Il de Fés

Introduction : L’insuffisance rénale aigué (IRA) obstétricale est une
complication grave et fréquente de la grossesse, responsable d’'une morbi-mortalité
materno-feetale importante. Cette complication est caractérisée par le
polymorphisme des mécanismes physiopathologiques et la multitude des étiologies
sous—-jacentes.

Objectifs : Ce travail a pour but de déterminer le profil épidémiologique et
clinico-biologique de I'IRA obstétricale en milieu de réanimation, de rapporter les
différentes étiologies incriminées, d’analyser les modalités de prise en charge ainsi
que d’évaluer le pronostic materno-feetal.

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et
analytique, non interventionnelle, incluant toutes les patientes ayant présenté une
IRA avec ou sans oligoanurie, pendant la grossesse ou durant les 6 premieres
semaines du post-partum et ayant nécessité une hospitalisation au service de
réanimation mere-enfant du CHU Hassan Il de Fes. L’étude s’étale sur une période
de 3 ans, de Janvier 2017 au mois de Décembre 2019. Ont été exclues de cette
étude les patientes ayant un antécédent d’insuffisance rénale et les patientes
bénéficiant d’un suivi pour une néphropathie préalable. Toutes les données ont été
collectées a partir des dossiers médicaux des patientes et ont été traitées a I'aide de
Microsoft Office Excel. Les résultats ont été exprimés en nombre, en pourcentage,
en moyenne ou en moyenne =+ écart-type.

Résultats : Nous avons recensé 90 cas d’IRA obstétricale au cours de la
période de I’étude. Les patientes étaient agées en moyenne de 30,7 + 6,4 ans. La
parité moyenne était de 1,45 + 1,5. 30% seulement des patientes ont bénéficié d’un
suivi prénatal au cours de leur grossesse. Pres de la moitié des IRA (47,8%) était

survenue en post-partum.
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La présentation clinique de I'IRA obstétricale était tres variable et dépendait
essentiellement de [I’étiologie sous-jacente. La pré-éclampsie représentait la
principale cause d’IRA obstétricale (64.4%). Les hémorragies obstétricales venaient
en deuxiéme position (16.6%), suivies des états septiques (7.7%) et de la stéatose
hépatique aigue gravidique (SHAG) (7.7%). Les autres étiologies concernaient un seul
cas et étaient : I’hyperemesis gravidarum, I’'IRA obstructive et la pancréatite gravido-
puerpérale.

36 patientes ont présenté une IRA oligoanurique. La majorité des IRA
obstétricales était classée stade 3 de KDIGO, avec un pourcentage de 56%. Le
recours a I’épuration extra-rénale (EER) était nécessaire dans 21 cas (23,3%), dont 4
cas qui ont bénéficié d’hémofiltration continue en réanimation.

L’évolution était favorable avec récupération de la fonction rénale chez 52
patientes (57.7%). Par contre, nous avons déploré 17 déces maternels, soit un
pourcentage de 18,9%.

En étude analytique, les facteurs prédictifs de mortalité étaient représentés
par I’age avancé de la patiente, I'oligoanurie, I'IRA classée stade 3 de KDIGO et le
sepsis. Les facteurs prédictifs du recours a I’EER étaient représentés par
I’oligoanurie, I'IRA classée stade 3 de KDIGO et le HELLP syndrome.

Conclusion : L’insuffisance rénale aigue obstétricale constitue un véritable
challenge multidisciplinaire, engageant a la fois le pronostic maternel et feetal.
L’amélioration du pronostic nécessite un dépistage précoce des pathologies liées a
la grossesse (pré-éclampsie - SHAG), ainsi qu’une gestion adaptée des hémorragies
de la délivrance. Cela nécessite des consultations prénatales régulieres et un suivi
étroit des grossesses a risque.

Un diagnostic précoce de I'IRA, un traitement adéquat de I’étiologie sous-
jacente et une prise en charge multidisciplinaire, incluant réanimateurs,
néphrologues et obstétriciens, sont impératifs pour améliorer le pronostic materno-

foetal de ces IRA obstétricales.
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ABSTRACT

Acute kidney injury in obstetric intensive care : Experience of the obstetric intensive

care unit of the Hassan Il University Hospital of Fez

Introduction : Obstetric acute kidney injury is a serious and frequent
complication of pregnancy, responsible for a significant maternal and fetal
morbidity. This complication is characterized by the polymorphism of the
physiopathological mechanisms and the multitude of underlying etiologies.

Objectives : The aim of this study is to determine the epidemiological and
clinico-biological profile of obstetric AKI in the intensive care unit, to report the
different incriminated etiologies, to analyze the management modalities as well as
to evaluate the maternal and fetal prognosis.

Materials and methods : This is a retrospective, descriptive and analytical,
non-interventional study, including all patients who presented an AKI with or
without oligoanuria, during pregnancy or during the first 6 weeks postpartum and
who required hospitalization in the obstetric intensive care unit of the Hassan Il
University Hospital of Fez. The study is spread over a period of 3 years, from January
2017 to December 2019. Patients with a history of renal failure and patients being
followed up for previous nephropathy were excluded from this study. All data were
collected from the patients' medical records and were processed using Microsoft
Office Excel. The results were expressed in numbers, percentages, averages or
standard deviation of averages.

Results : We identified 90 cases of obstetric AKI during the study period. The
average age of the patients was 30.7 + 6.4 years. The average parity was 1.45 =+
1.5. Only 30% of the patients had prenatal follow-up during their pregnancy. Almost
half of the AKI (47.8%) occurred postpartum. The clinical presentation of obstetric

AKI was highly variable and depended mainly on the underlying etiology.
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Pre-eclampsia was the main cause of obstetric AKI (64.4%). Obstetric
hemorrhage was the second most common cause (16.6%), followed by sepsis (7.7%)
and acute fatty liver of pregnancy (7.7%). The other etiologies involved only one case
and were : hyperemesis gravidarum, obstructive AKI and gravidopuerperal
pancreatitis.

36 patients presented with oligoanuric AKl. The majority of obstetric AKI was
classified as KDIGO stage 3, with a percentage of 56%. Renal replacement therapy
was necessary in 21 cases (23.3%), including 4 cases who benefited from continuous
hemofiltration in the intensive care unit.

The outcome was favorable with recovery of renal function in 52 patients
(57.7%). On the other hand, we deplored 17 maternal deaths, a percentage of 18.9%.

In the analytical study, the predictive factors of mortality were the advanced
age of the patient, oligoanuria, KDIGO stage 3 AKI and sepsis. The predictive factors
for the use of RRT were oligoanuria, KDIGO stage 3 AKI and HELLP syndrome.
Conclusion : Obstetric acute kidney injury constitutes a real multidisciplinary
challenge, involving both the maternal and fetal prognosis. The improvement of the
prognosis requires an early detection of pregnancy-related pathologies (pre-
eclampsia - AFLP), as well as an adapted management of the postpartum
hemorrhages. This requires regular prenatal consultations and close monitoring of
high-risk pregnancies.

Early diagnosis of AKI, adequate treatment of the underlying etiology and
multidisciplinary management are imperative to improve the maternal and fetal

prognosis.
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