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La prééclampsie est une pathologie connue depuis longtemps. C’est l’une des 

principales causes de mortalité et de morbidité materno-fœtales [1] .Elle est responsable de 

50000 décès maternels par an dont la majorité concerne les pays en voie de développement 

[2,3]. 

De plus, de part les défaillances multiviscérales qu’elle peut engendrer, la 

prééclampsie est une pathologie dont le pronostic reste médiocre surtout dans les formes 

sévères. 

L’insuffisance rénale aigue au cours de la grossesse est devenue rare dans les pays 

industrialisés mais reste fréquente dans ceux en voie de développement [4]. 
La  prééclampsie sévère reste, de loin, la cause la plus fréquente de L’insuffisance 

rénale aigue au cours du 3ème trimestre de la grossesse. La prévalence de l’insuffisance 

rénale aigue au cours de la prééclampsie sévère est estimée entre 0,8-7,4 %, voire entre 8 à 

31 % en cas de HELLP syndrome [5-7], et sa survenue aggrave le pronostic materno-fœtal 

[4]. 

Les efforts de prédiction de l’IRA n’ont pas abouti jusqu’à ce jour à une véritable 

prévention de la maladie; c’est la raison pour laquelle nous nous sommes intéressés à la 

progression de la maladie, de la prééclampsie à l’IRA, étant donné que le rein constitue un 

organe central aussi bien dans la physiopathologie que dans les manifestations et les 

complications de la prééclampsie. 

L’identification de facteurs prédictifs de survenue d’une IRA pourrait être d’une 

grande aide dans l’optique d’une optimisation de la prise en charge de la maladie 

gravidique. Toutefois la majorité des travaux trouvés par la recherche bibliographique 

s’intéresse à l’IRA obstétricale incluant les IRA du 1er trimestre et d’autres étiologies. Et 

parmi les séries qui discutent l’IRA au cours de la prééclampsie une seule comportait 

l’analyse des facteurs de risque, 

C’est dans ce cadre que s’inscrit ce travail unique à notre connaissance, qui a pour 

objectif de rechercher des facteurs prédictifs cliniques et biologiques de la survenue de 
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l’IRA chez une patiente porteuse d’une prééclampsie sévère ainsi que de rappeler le cadre 

nosologique et les avancées en connaissances physiopathologiques de la prééclampsie et de 

l’IRA compliquant la prééclampsie et d’évaluer les caractéristiques épidémiologiques du 

groupe des patientes étudié. 

Notre étude, type cas témoins est basée sur l’étude prospective de 120 cas de 

prééclampsies sévères, collectés au service d’anesthésie réanimation de l’hôpital mère et 

enfant du CHU Mohammed VI de Marrakech, sur une période de 15 mois, allant du 1er  

janvier 2009 au 31 mars 2010, comprendra: 

*  une première partie réservée à l’étude de l’échantillon, 

* une deuxième partie synthétisant une recherche bibliographique concernant l’étude 

de la physiopathologie et des principes thérapeutiques, 

* et une troisième partie analysant et confrontant nos résultats avec les données de 

la littérature. 
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I. Patientes d’étude 

 

1- Type d’étude 
 

Il s’agit d’une étude analytique type cas témoins prospective réalisée au sein du 

service d’anesthésie réanimation de l’hôpital mère et enfant du CHU Mohammed VI. 

Notre étude s’est étalée sur une période de 15 mois, allant du 1er  janvier 2009 au 31 

mars 2010 et a porté sur 120 patientes ayant un diagnostic de prééclampsie sévère. 

 

2- Population d’étude 
 

La population étudiée est constituée de patientes présentant une prééclampsie 

sévère, définie selon le National High Blood Pressure Education Program (NHBPEP) [1,8] et  

l’American College of Obsteticiens and Gynecologists (ACOG) [9] soit comme une forme 

sévère d’hypertension artérielle gravidique associant une HTA avec une PAS≥ 160 mmHg 

et/ou une PAD≥ 110 mmHg, rebelle au traitement médical, un syndrome néphrotique 

rapidement évolutif et un ou plusieurs signes fonctionnels (signes neurosensoriels, réflexes 

ostéotendineux vifs, douleurs  épigastriques…), soit par la survenue de complications sur 

HTA (éclampsie, HELLP syndrome, mort fœtale in utero, souffrance fœtale, retard de 

croissance intra-utérin…): 
 

Cette population a été répartie en deux groupes : 

*Un groupe «cas» comportant les patientes qui présentent une IRA définie par des 

concentrations de la créatinine supérieures à 90 µmol/l (soit 10mg/l) et d’urée supérieures 

à 7 mmol/l (soit 0,42 g/l) et/ou une diurèse inferieure à 400 ml/24h dans un contexte de 

prééclampsie sévère. 
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*Un groupe «témoin» comportant les patientes ayant une prééclampsie sévère sans 

IRA. 

Ont été exclues de l’étude: 

• Les patientes ne répondant pas à la définition d’une prééclampsie sévère, 

• Les parturientes présentant une insuffisance rénale chronique, 

• Patientes atteintes d’HTA chronique, 

• Les parturientes présentant une IRA d’une autre étiologie (stéatose hépatique 

aigue gravidique, embolie amniotique, infection, obstruction des voies 

excrétrices, hémorragie de la délivrance non liée à la prééclampsie). 

 

3- Echantillonnage 
 

40 cas de patientes ayant un diagnostic de prééclampsie sévère compliquée d’IRA, 

ont été admises dans le service d’anesthésie réanimation de l’hôpital mère et enfant du CHU 

Mohammed VI de Marrakech, sur une période allant de janvier 2009 à mars 2010, afin de 

constituer le groupe de «cas». 

Un groupe de «témoin» de 80 patientes atteintes de prééclampsie sévère a été 

constitué sur la base d’un ratio de 2/1, en sélectionnant deux cas de prééclampsie sévère 

sans IRA pour chaque cas de prééclampsie sévère avec IRA, au sein du même service. 

Les facteurs prédictifs d’IRA ont été recherchés en comparant des variables 

sociodémographiques, cliniques et biologiques recueillies dans les deux groupes. 

 

4- Variables étudiées 
 

Les variables sociodémographiques et cliniques (âge, lieu de résidence, antécédents 

gynéco-obstétricaux et médicaux, suivi et déroulement de la grossesse, , âge gestationnel, 

PAS et PAD,  œdèmes, protéinurie à la bandelette et signes neurosensoriels à savoir les 

troubles visuels, les acouphènes, les nausées et vomissements, les douleurs  abdominales, 
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les céphalées, l’hyper-réflectivité ostéo tendineuses et les conditions de l’accouchement) 

ont été recueillies  à l’admission des patientes à l’hôpital, les variables biologiques 

(hémoglobine, hématocrite, taux des plaquettes, transaminases, bilirubinémie, taux de 

prothrombine, uricémie, urée et créatininemie) ont été recueillies sur le premier bilan réalisé 

lors du séjour des patientes dans l’unité de soins intensifs. Les complications (éclampsie, 

Hellp syndrome, HRP, CIVD, HSCF et OAP) ont été observées soit à l’admission soit au cours 

du séjour en réanimation. 

Pour effectuer au mieux notre travail, nous avons utilisé une fiche d’exploitation que 

nous avons élaborée comme support. Celle-ci nous a permis de recueillir les  

caractéristiques sociodémographiques, cliniques, biologiques, thérapeutiques et liées au 

pronostic  materno-fœtal (voir annexes). 

 

II. Méthode statistique 

 

La saisie des données, ainsi que l’analyse ont été réalisées à l’aide du logiciel SPSS 10.0 

pour Windows. 

L’analyse des données a fait appel à 3 niveaux : 

• Analyse descriptive: a consisté à calculer des pourcentages pour les variables 

qualitatives et des mesures de tendance centrale (moyenne, médiane) et de 

dispersion  (écart-type, minimale, maximale) pour les variables quantitatives. 

• Analyse univariée: a fait appel au test de Chi carré pour la comparaison des 

pourcentages et le test t de Student pour la comparaison des moyennes. Quand les 

conditions d’application du test de khi2 étaient absentes, nous avons utilisé le test 

exact de Fisher. Le seuil de signification retenu est p<5%. 

• Analyse multivariée: par régression logistique pas à pas descendante (rapport de 

vraisemblance)  des variables trouvées par l’analyse univariée. 
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III. Difficultés 
 

La réalisation de ce travail s’est heurtée à quelques difficultés surtout lors de la 

collecte des données : 

 La rareté des travaux similaires. En effet, notre étude est unique dans la mesure où la 

majorité des travaux trouvés par la recherche bibliographique s’intéresse à l’IRA 

obstétricale incluant les IRA du 1er trimestre et d’autres étiologies. Et parmi les séries 

qui discutent l’IRA au cours de la prééclampsie une seule comportait l’analyse des 

facteurs de risque, ceci a pour conséquence de rendre les séries très hétérogènes 

rendant ainsi les comparaisons et la discussion des paramètres étudiés également 

hétérogènes. 

 Deux cas ont été admis avec une IRA ce qui peut être à l’origine d’un biais 

méthodologique puisque certaines variables, considérées comme facteurs de risque, 

n’ont été relevées qu’après la survenue de l’IRA. Le même biais peut être discuté pour 

certains bilans qui n’ont été demandés qu’après la survenue de l’IRA. 

 Les résultats du bilan paraclinique des patientes n’étaient pas toujours disponibles. 

 25 patientes sont admises en postpartum pour une prééclampsie sévère ou l’une de 

ses complications, et les renseignements sur le déroulement de l’accouchement ainsi 

que l’évolution périnatale n’étaient pas toujours disponibles. 
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I. Etude globale descriptive: 
 

1- Caractéristiques épidémiologiques: 

 

1-1. Taux d’incidence de l’insuffisance rénale aigue 

Durant la période de notre étude qui s’étale du Janvier 2009 au Mars 2010, on a pu 

observer 302 patientes porteuses d’une prééclampsie sévère dont 40 cas compliqués d’IRA, 

ce qui représente un taux d’incidence de 13,24% (nombre de patientes prééclamptiques 

avec IRA/ nombre de patientes avec prééclampsie sévère). 

 

1-2. Age maternel 

L’âge de l’ensemble de nos parturientes varie entre 18 et  45 ans avec un âge moyen 

de 29 ans ±7 ans.  Dans le groupe des cas, il est de 31ans ±6,77 ans et dans celui des 

témoins, il est de 27,87 ans± 6,91ans. 

 

 
Figure1: Répartition des parturientes selon les tranches d’âge 
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Dans le groupe des témoins, la tranche d’âge entre 20 et 29 ans représente la 

tranche plus fréquemment rencontrée, avec une fréquence de 56,3% de l’effectif des 

témoins. 

Dans le groupe des cas, les patientes âgées entre 30 et 39 ans  représentent 52,5%  

de l’ensemble des patientes de ce groupe. 

 

1-3.  Origine des parturientes 

65,8%  des patientes de l’échantillon étaient d’origine urbaine. 
 

 

Figure 2: Répartition des patientes selon l’origine géographique (groupe des cas) 

 

 

Figure 3: Répartition des patientes selon l’origine géographique (groupe témoin) 
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Dans les groupes cas et témoins, les résultats étaient assez proches avec 66,3% des 

patientes d’origine urbaine. 

 

1-4.  Antécédents obstétricaux 
Pour l’ensemble de nos patientes, on a relevé l’existence d’un ou plusieurs 

antécédents obstétricaux chez 40 parturientes soit 33,3%. L’antécédent  de fausses couches 

semble être le plus fréquemment rencontré chez nos patientes avec un taux de 20%. Un 

terrain d’HTAG-éclampsie a été retrouvé chez 10 parturientes soit 8,3%. 
 

Tableau I: Répartition des patientes selon les antécédents gynéco-obstétricaux 

Antécédents gynéco-
obstétricaux 

Cas (%) 
(n=40) 

Témoins (%) 
(n=80) 

Echantillon total (%) 
(n=120) 

Fausse couche 8 (20%) 16 (20%) 24 (20%) 
Eclampsie 1 (2,5%) 2 (2,5%) 3 (2,5%) 
HTAG 3 (7,5%) 4 (5%) 7 (5,8%) 
MFIU 2 (5%) 8 (10%) 10 (8,3%) 
RCIU 3 (7,5%) 4 (5%) 7 (5,8%) 
MNN 2 (5%) 2 (2,5%) 4 (3,3%) 
Fibrome 0 2 (2,5%) 2(1,66%) 
Nodule du sein 0 1(1,25%) 1(0,83%) 
Sans antécédent 24 (60%) 56 (70%) 80 (66,7%) 

 

1-5. Antécédents médicaux 

Seul 18 patientes (15%) présentaient un ATCD médical ou plus, dont 5 cas 

d’antécédent de diabète, 3 cas d’anémie et d’hypothyroïdie. 
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Tableau II : Répartition des patientes selon les ATCD médicaux 

Antécédents médicaux 
Cas 

(n=7) 
Témoins 
(n=11) 

Echantillon total 
(n=18) 

Diabète 2 3 5 (27,8%) 
Anémie 1 2 3 (16,7%) 
Asthme 1 1 2 (11,1%) 

Epilepsie 1 1 2 (11,1%) 
Goitre 0 1 1 (5,5%) 

Hypothyroïdie 1 2 3 (16,7%) 
RAA 1 0 1 (5,5%) 

Syphilis 0 1 1 (5,5%) 
Néphropathie 0 0 0 

Sans antécédents 34 68 102 

 
1-6. Gestité et Parité 

Nous avons classé les patientes selon la parité en trois groupes: 

• Primipares: un accouchement après 28 SA. 

• Paucipares: 2 ou 3 accouchements. 

• Multipares: 4 accouchements ou plus. 

 

L’étude de ce paramètre nous a permis de relever les données suivantes: 

• Que se soit dans le groupe des cas ou des témoins, les primipares sont les plus 

touchées par la prééclampsie sévère avec 37,5% dans le premier groupe (15 

patientes) et 48,8% dans le deuxième (39 patientes), suivies des paucipares avec 

40% dans le premier (16 patientes) et 32,5% dans le groupe des témoins (26 

patientes). 

• Les multipares semblent être moins exposées à développer une prééclampsie 

sévère (9 patientes dans le groupe des cas et 15 patientes parmi les témoins). 
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Figure 4 : Répartition des patientes en fonction de la parité 

 

Pour la gestité, nous avons réparti les patientes en trois groupes en fonction du 

nombre des gestes: 
 

• Primigestes: patiente ayant tombée enceinte une seule fois. 

• Paucigestes: 2 ou 3 fois. 

• Multigestes: 4 fois ou plus. 

Dans le groupe des cas, il semble que la prééclampsie sévère touche les parturientes 

d’une façon égale quelque soit leur gestité. 

Dans le groupe témoin, les primigestes semblaient être les plus touchées par la 

prééclampsie sévère avec 43,8% de l’effectif de ce groupe, alors que les multigestes 

semblaient être les moins touchées avec 25%. 
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Figure 5: Répartition des patientes selon la gestité 

 

1-7.  Suivi de la grossesse 
 

 

Figure 6: Le suivi de la grossesse chez les patientes du groupe des cas 
 

A peu près les trois quarts des parturientes n’étaient pas suivies sur le plan 

obstétrical soit un nombre de 29 patientes (72,5%) dans le groupe des cas. 

Chez les témoins, 48 patientes soit 60% n’étaient pas suivies, contre 32 patientes 

soit 40% des patientes suivies. 
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Figure 7: le suivi de la grossesse chez les patientes du groupe témoin 

 

1-8. Age gestationnel à l’admission 

Plus que la moitié des parturientes ont été admises à terme. 
 

 

Figure 8: Répartition des patientes selon l’âge gestationnel à l’admission 
 

 

Ainsi, nous avons relevé les résultats suivants: 

• Dans le groupe des cas, 52,5% des grossesses étaient âgées de 37 SA ou plus, soit 21 

cas, et 15% des grossesses étaient âgées de moins de 32 SA, soit 6 cas. 
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• Chez les témoins, 58,8%  des grossesses étaient âgées de 37 SA ou plus, soit chez 47 

patientes, et seulement 13,8% des grossesses étaient âgées de moins de 32 SA, soit 

11 patientes. 

 

2-Données cliniques 

 

2-1. Etat de la conscience à l’admission 

Nous avons cherché les troubles de la conscience à l’admission chez nos patientes 

en incluant les troubles allant d’une simple obnubilation jusqu’au coma. Ainsi nous avons 

trouvé que: 

• Dans le groupe des cas, 14 patientes avaient des troubles de conscience, soit 35% 

des cas (Figure 9). 

• Dans le groupe des témoins, 25 patientes présentaient des troubles de 

conscience à leur admission, soit 31,3%  des cas (Figure 10). 
 

 

 

Figure 9: Répartition des patientes du groupe des cas  
selon l’état de la conscience à l’admission 
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Figure 10: Répartition des patientes du groupe témoin  
selon l’état de la conscience à l’admission 

 

2-2. Tension artérielle systolique à l’admission 

Nous remarquons d’après la figure n°11 que la plupart de nos patientes a présenté à 

l’admission une pression artérielle systolique supérieure ou égale à 160 mmHg, que ce soit 

dans le groupe des cas ou celui des témoins avec respectivement 70% et 68,8% de leurs 

effectifs. La fréquence de l’HTA modérée (pression systolique comprise entre 140mmHg et 

160 mmHg) était de 30% dans le groupe cas et 31,2% dans le groupe témoin. 
 

 

Figure 11: Répartition des patientes selon la PAS à l’admission 
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2-3. Tension artérielle diastolique à l’admission 
L’étude de la PAD chez nos patientes nous a permis de relever que: 

• 60% de nos parturientes dans le groupe des cas avait une pression diastolique 

supérieure ou égale à 110mmHg (55%). 

• 40% des patientes dans le groupe des cas avait une pression diastolique comprise 

entre 90 et 110 mmHg. 

• Dans le groupe des témoins, la pression diastolique comprise entre 90 et 110 mmHg 

était observée chez 56,25% des patientes, et celle supérieure ou égale à 110 mmHg 

était observée chez 43,75% d’entre elles. 
 

 

Figure 12 : Répartition des patientes selon la PAD à l’admission 
 

2-3. Signes neurosensoriels 

Nous avons inclus dans  cette étude: les céphalées, les troubles visuels, les troubles 

auditifs, les ROT et les signes digestifs à savoir les nausées et vomissements et la barre 

épigastrique. 
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Tableau III: les signes neurosensoriels 

Signes neurosensoriels Cas Témoins Echantillon total 
Présents 39 (97,5%) 65 (81%) 104 (86,7%) 
Acouphène 9 (22,5%) 22 (27%) 31 (25,8%) 
Troubles visuels 29 (57,5%) 50 (62,5%) 79 (65,8%) 
Nausées et vomissements 11 (27,5%) 16 (20%) 27 (22,5%) 
Douleurs abdominales 31 (77,5%) 46 (57,5%) 77 (64,2%) 
Céphalées 26 (65%) 54 (67,5%) 80 (66,7%) 
ROT vifs 22 (55%) 50 (62,5%) 72 (60%) 

 

L’étude de ces différents signes nous a permis de constater que : 

• 86,7% de nos prééclamptiques avaient un ou plusieurs signes neurosensoriels à leur 

admission, dominés par les céphalées (66,7%), les troubles visuels (65,8%) et les 

douleurs abdominales (64,2%). 

• 97,5% des patientes dans le groupe des cas et 81% de celui des témoins. 

• Les douleurs abdominales étaient les plus fréquemment retrouvées chez les patientes 

avec l’IRA (77,5%), suivies des céphalées (65%) et des troubles visuels (57,5%). 

• Dans le groupe des témoins, les céphalées étaient le signe neurosensoriel le plus 

présent (67,5%) suivies des ROT et des troubles visuels (62,5%) et des douleurs 

abdominales (57,5%). 

 

2-4. Protéinurie au labstix* 

Le dépistage de la protéinurie, à l’aide de bandelettes réactives (Labstix*), a été fait 

chez la totalité de nos patientes. 

Les résultats notés en croix sont rapportés sur la figure n°13 suivant: 
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Figure 13: Répartition des patientes selon la protéinurie à la bandelette 

 

2-5. Œdèmes 
 

Tableau IV: Répartition des patientes selon la présence ou non des œdèmes 

Œdèmes Cas Témoins Echantillon total 
Présents 30 (75%) 49 (61,25%) 79 (65,83%) 
Absents 10 (25%) 31 (38,75%) 41(34,16%) 

 

Nous avons recherché les œdèmes à l’admission, quelque soit leur importance. Ainsi 

nous avons observé que parmi les 120 patientes, 79 patientes soit 65,83% avaient des 

œdèmes. 
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3- Données biologiques: 
 

3-1. Numération formule sanguine 

Dans le groupe cas: 
 

 

Figure 14: Répartition des patientes du groupe des cas selon le taux d’hémoglobine 

 

• 80% des patientes était anémique (Hb< 11g/dl), soit 32 cas. 

• Une hémoconcentration (HT ≥ 40%) a été notée chez 2 parturientes soit 5%, et une 

hémolyse (HT <25%) a été observée chez 22 patientes, soit 55%. 

• Une thrombopénie (plq ≤ 100.103 éléments/mm³) a été observée chez 24 des 

parturientes, soit 60% des cas (Figure 16). 

 

 

Figure 15: Répartition des patientes du groupe des cas selon l’hématocrite. 
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Figure 16: La répartition  des patientes selon le taux des plaquettes 

 

Dans le groupe témoin: 

• 25 parturientes étaient anémiques, soit 31,2%. 

• Une thrombopénie a été observée chez 11 parturientes, soit 13,7% (Figure 16). 

• Une hémoconcentration a été notée chez 9 Patientes (11,2%), et une hémolyse chez 7 

patientes (8,8%) (Figure 18). 

 

 

Figure 17: Répartition des patientes du groupe témoin selon le taux d’hémoglobine. 
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Figure 18: Répartition des patientes du groupe témoins selon l’hématocrite 

 

3-2. Bilan rénal 

Un bilan Rénal, comportant une créatininemie et une urée sanguine, a été réalisé 

chez la totalité de nos patientes afin de rechercher une IRA, et a révélé que: 

• La concentration moyenne de la créatininemie dans le groupe des cas a été de 

30,41± 32,10 mg/l. 

• La concentration moyenne de l’urée sanguine a été de 1,05±0,6 mg/l. 

• La survenue de l’IRA était en prépartum chez 12 patientes, soit dans 30% des cas et 

en postpartum chez 28 patientes, soit dans 70% des cas. 
 

 

Figure 19: La survenue de l’IRA par rapport à l’accouchement. 
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Figure 20: Répartition des cas d’IRA selon la diurèse 
 

29 patientes avec IRA étaient oligo-anuriques soit 72,5%, et 11 patientes avaient une 

diurèse conservée. 

 
 

3-3. Bilan hépatique 

L’étude du bilan hépatique est basée essentiellement sur le dosage des 

transaminases (ASAT, ALAT) et la bilirubine totale. 

Le dosage des ALAT, dans le groupe des cas, était perturbé chez 24 parturientes et 

supérieur à trois fois la normale chez 15 parturientes. Dans le groupe témoin, le dosage des 

ALAT était perturbé chez 18 parturientes dont 4 patientes avaient des ALAT supérieurs à 

trois fois la normale (Figure 21). 
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Figure 21: La répartition de nos patientes selon  le taux des ALAT 
 

 

Le dosage des ASAT, dans le groupe des cas, s’est révélé perturbé chez 27 patientes, 

dont 12 patientes avaient des ASAT supérieurs à trois fois la normale. 

Dans le groupe témoin, le dosage des ASAT était normal chez plus que les trois 

quarts des patientes, et 12 patientes avait des ASAT supérieurs à trois fois la normale. 
 

 

Figure 22: La répartition de nos patientes selon le taux des ASAT 

 

Parmi les parturientes atteintes de l’IRA, 25 présentaient une hyper bilirubinémie 

(>12mg/l), soit 62,5%  de l’effectif de ce groupe. 
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Figure 23: Répartition des patientes du groupe cas selon le taux de la bilirubinémie. 

 

Dans le groupe témoin, presque la majorité des patientes avait une bilirubinémie 

normale, et seulement 8 patientes avaient une hyper bilirubinémie, soit 10% de l’effectif de 

ce groupe. 
 

 

Figure 24: Répartition des patientes du groupe témoin selon la bilirubinémie. 

 

3-4. Bilan d’hémostase 

La prééclampsie peut s’accompagner de troubles de la crase sanguine, tout 

particulièrement lorsqu’il s’agit de formes sévères ou compliquées de la maladie. 
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Le TP est revenu normal chez 24 patientes (60% des cas) dans le groupe des cas, et 

chez 62 patientes (77,4% des cas) dans le groupe témoin. 

 

Tableau V: Répartition des patientes selon le taux de prothrombine 

Temps de prothrombine Cas (%) Témoins (%) Echantillon total (%) 
<50% 5 (12,5) 1 (1,3) 6 (5) 
Entre 50 et 70 % 11 (27,5) 17 (21,3) 28 (23,3) 
Normal 24 (60) 62 (77,4) 86 (71,7) 
Total 40 80 120 

 

3-5.  Protéinurie de 24h 
Le dosage de la protéinurie sur la diurèse des 24h a été pratiqué chez 101 

parturientes soit 84,17%. On a pu relever les résultats suivants (Tableau VI): 
 

Tableau VI: Répartition des patientes selon la protéinurie de 24 heures 

Protéinurie de 24h Cas (%) Témoins (%) Echantillon total (%) 
≥ 3g/24h 9 (22,5%) 14 (23%) 23(19,17%) 
< 3g/24h 31 (77,5%) 41 (67,2%) 72 (60%) 
Négative 0 6 (9,8%) 6 (5%) 
Total 40 (100%) 61 (100%) 101 (84,17%) 

 

 

On constate d’après le tableau ci-dessus que  la protéinurie était négative chez 5% 

des parturientes, supérieure à 1g/24h chez 72 patientes soit 60% et massive (supérieure à 

3g/24h) chez 19,17%. 

 

3-6. Uricémie 

Parmi les 40 patientes qui constituent le groupe des cas, 35 ont présenté une 

hyperuricémie (supérieure à 60mg/l) soit 87,5%. 50% des patientes du groupe témoin, soit 

40 patientes, ont présenté une hyperuricémie 
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Figure 25: La répartition des patientes selon le taux d’uricémie. 
 

4- Traitement 
 

4-1. Traitement Médical 

Toutes les patientes ont été mises en repos, en décubitus latéral gauche et mises en 

condition (une bonne voie veineuse et un monitorage continu) et oxygénothérapie avec 

intubation et ventilation artificielle si nécessaire. 

Les patientes ont bénéficié d’un remplissage vasculaire d’au moins 500 CC en 30 

minutes. Chez deux patientes, qui présentaient une IRA oligurique dès leur admission, le 

remplissage était plus prudent avec monitorage de la pression vu le risque de la survenue 

d’un OAP. 

Quasiment toutes nos patientes ont reçu un (ou plusieurs) traitement 

antihypertenseur, La bithérapie antihypertensive à base de nicardipinne et de méthyldopa 

constitue le traitement le plus fréquemment administré chez nos patientes, il a été 

administré chez 112 patientes, soit dans 93,3% des cas. 7 patientes ont reçu une 

monothérapie à base de méthyldopa. 

Le sulfate de magnésium a été prescrit (dose de charge et dose d’entretien) d’une 

façon systématique chez toutes nos patientes admises pour une prééclampsie sévère, Le 
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diazépam a été utilisé chez 27 patientes avec des crises d’éclampsie, soit 22,5% de 

l’ensemble de nos patientes. 

La corticothérapie a été utilisée chez 48 (40%) patientes, dans le cadre d’une 

prématurité fœtale et/ou un Hellp syndrome. 

Le furosémide a été prescrit chez 46 de nos patientes, soit 38.3% de l’effectif total. 

Ces 46 patientes étaient réparties comme suit : 29 patientes présentaient une IRA oligo-

anurique, et 17 patientes dans le groupe témoin. 

Une antibiothérapie a été instaurée chez 7,5% des patientes (9 cas) afin de prévenir 

ou traiter une infection. 

La transfusion, à base de culots globulaires, de plasma frais congelé ou de culots 

plaquettaires, réalisée chez 16 patientes soit 13,3% de l’ensemble des patientes de notre 

étude. 

 

4-2. Traitement obstétrical 

 

a- Prise en charge obstétricale : 
Parmi nos 120 patientes, on a noté 95 accouchements au sein de la maternité soit 

79,2% de l’ensemble des accouchements, le reste des patientes a été admis en postpartum 

et les accouchements ont été répartis comme montré dans la figure n° 26. 

 

Figure 26: Répartition des patientes selon le lieu d’accouchement. 



La prise en charge des fractures de la palette humérale chez l'adulte 

 

 

 

- 31 -

L’extraction immédiate (<24H) est réalisée chez 87 (91,57%) cas, alors qu’on a opté 

pour une attitude expectative (>24H) chez 8 (8,42%) femmes. Les 8 patientes concernées 

ont été hospitalisées pour une durée qui varie entre 1 et 15 jours ; avec une moyenne de 

3,5jours [±3,72]. 

 

b- Modalités d’accouchement : 

56 (46,7%) accouchements ont eu lieu par voie basse, parmi lesquelles 49 (87,5%) 

des parturientes avaient un travail spontané, contre 7(12,5%) des femmes chez qui on a 

opté pour une induction du travail. 

 

Tableau VII: Répartition des patientes selon la voie d’accouchement 

Voie d’accouchement Les cas Les témoins Echantillon total 
Voie basse 16 (40%) 40 (50%) 56 (46,7%) 
Voie haute 24 (60%) 40 (50%) 64 (53,3%) 

 

64(53,3%) accouchements ont eu lieu par voie haute, les indications sont illustrées 

au tableau ci-dessous : 
 

Tableau VIII: Répartition des patientes selon les indications des césariennes 

Indications des césariennes 
Nombre de cas 
(n=64) 

Fréquence 
(n=64) 

HTA non contrôlée 23 36% 
Eclampsie 14 21,9% 
Hellp syndrome 10 15,6% 
SFA 9 14 % 
HRP 4 6,25% 
Autre 4 6,25% 

 

L’hypertension artérielle gravidique sévère représentait à elle seule 36% des 

indications de la voie haute, suivie par l’éclampsie dans 21,9%, et le Hellp syndrome dans 

15,6% des cas. En troisième rang vient   la suspicion de  souffrance fœtale avec 14% et 

l’hématome rétro placentaire 6,25%, respectivement.  Les autres indications se répartissent 
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comme suit : une stagnation à 3cm, un bassin rétréci, un échec de déclenchement et un 

placenta prævia (Tableau VIII). 

 

4-3. Traitement de l’Insuffisance rénale aigue 

L’optimisation de la volémie par un remplissage adéquat et sous surveillance de la 

tolérance pulmonaire, le contrôle des chiffres tensionnels, l’utilisation de diurétiques pour 

palier à l’oligurie, l’extraction fœtale et l’équilibration et le traitement des troubles 

hématologiques et des complications associées, étaient des mesures suffisantes, chez 31 

patientes parmi les 40 atteintes d’IRA, pour normaliser leur bilan rénal. 

Cependant, 9 patientes soit 22,5% des patientes avec une IRA, ont nécessité le 

recours à l’hémodialyse devant la persistance de l’oligo-anurie et/ou l’apparition de 

troubles hydroélectrolytiques menaçant le pronostic vital après l’extraction fœtale. Le 

nombre moyen de séances d’hémodialyse a été de 3±2,12 séances par patientes. La biopsie 

rénale n’a pas été réalisée à la phase aigue chez nos patientes. 

 

5- Evolution 

 

5-1. Evolution maternelle 

 

a- Durée d’hospitalisation: 

Les patientes étaient hospitalisées pour une durée minimale de 24 heures et 

maximale de 28 jours, la moyenne est de 4,17 jours [±3,30]. Chez les patientes avec une 

IRA, elle a été de 6,72 jours [±4,54] et chez lez témoins elle a été de 2,9 jours [±1,15]. 
 

Tableau IX: Durée de séjour en unité de soins intensif de nos patientes 

Durée d’hospitalisation Cas Témoins Echantillon total 
Moyenne de jours± écart type 6,72±4,54 2,9±1,15 4,17±3,30 
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b- Mortalité maternelle: 

Nous avons enregistré 3 cas de décès maternels, tous parmi les patientes présentant 

une IRA. Deux de ces patientes avaient en plus de l’IRA une CIVD, et la troisième une 

éclampsie et un Hellp syndrome associés. 

 

c- Morbidité maternelle: 

59 parturientes ont présenté au moins une complication, soit 49,2% de l’ensemble de 

nos prééclamptiques. L’analyse de ces complications nous a révélé que : 

Dans le groupe des cas 

• Le Hellp syndrome est la complication la plus fréquente, il a été noté chez 18 cas soit 

45% des patientes, 

• L’éclampsie a été observée chez 8 patientes soit 20%, 

• L’hématome rétro placentaire (HRP) a été noté chez 7 patientes soit 17,5%, 

• La coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD) été observée chez 4 patientes (10%) 

• L’OAP a été noté chez 2 parturientes soit 5%. 

• L’hématome sous capsulaire du foie (HSCF) a été observé chez une seule patiente. 
 

Tableau X: Les complications associées à la prééclampsie sévère 

Complications Cas Témoins Echantillon total 
Hellp syndrome 18 (45%) 9 (11,3%) 27 (22,5%) 
Eclampsie 8 (20%) 19 (23,75%) 27 (22,5%) 
Hématome rétroplacentaire 7 (17,5%) 2 (2,5%) 9 (7,5%) 
CIVD 4 (10%) 0 4 (3,3%) 
Œdème aigue du poumon 2 (5%) 2 (2,5%) 4 (3,3%) 
Hématome sous capsulaire du foie 1 (2,5%) 0 1 (0,8%) 

 

 

Dans le groupe témoin : 

• L’éclampsie a été la complication la plus fréquemment  observée, elle a été notée 

chez 19 parturientes, soit 23,75%, 
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• Le Hellp syndrome a été observée chez 9 parturientes, 2 parturientes pour l’HRP et 

l’œdème aigue du poumon (OAP), 

• La CIVD et l’HSCF n’ont pas été notés chez les patientes du groupe témoin. 

 

d- Evolution de l’IRA aigue 

La durée moyenne de reprise de la diurèse chez les patientes oligo-anuriques, a été 

de 1±0,95 jours avec un minimum de 6h et un maximum de 4 jours. 

La durée moyenne de la reprise de la fonction rénale a été de 7±4  jours. Et nous 

avons déploré 3 décès durant la période de l’étude, soit 2,5% de l’effectif total et 7,5%  des 

patientes atteintes d’IRA. Deux de ces 3 décès étaient dialysées. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27: Evolution des patientes atteintes d’une IRA. 

 

Parmi les 9 patientes qui on eu recours à l’hémodialyse, on a noté deux décès et une 

seule patiente a évolué vers l’insuffisance rénale chronique et a nécessité une hémodialyse 

régulière. 
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5-2. Evolution périnatale 

 

a- Age gestationnel à l’extraction : 

58,4% des extractions (70) ont été faites à un âge gestationnel prés du terme, contre 

50 (41,6%) dont l’âge gestationnel était inférieur ou égal à 36 semaines de gestation (Figure 

28). 

 

 

Figure 28 : L’âge gestationnel à l’extraction. 

 

b- Mortalité périnatale : 

La fréquence de la mortalité périnatale a été de 27,5% (33 cas). Dans le groupe cas la 

mortalité périnatale a été de 42,5% (17 cas), et dans le groupe témoin elle a été de 20% (16 

cas). 
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Figure 29 : Evolution périnatale fœtale. 

 

II- Etude analytique des facteurs de risque 
 

1-  Evaluer les paramètres épidémiologiques comme facteurs de risque de         
l’IRA 

 

1-1-Age maternel: 
 

Tableau XI : Age moyen des deux groupes et IRA 

Age des patientes IRA + IRA - ρ 
Age moyen (années) ± écart type 31,2±6,77 27,87±6,91 0,014 

 

La comparaison des moyennes d’âges par le test t de student montre qu’il existe une 

différence statistiquement significative d’âge entre les deux groupes (p=0,014). L’âge 

maternel avancé est un facteur de risque de la survenue de l’IRA chez les patientes 

présentant une prééclampsie sévère dans notre étude. 
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1-2-Antécédents obstétricaux: 

 

Tableau XII: Antécedents obstétricaux des deux groupes et IRA 

ATCD obstétricaux IRA + IRA - Total ρ 
Présents 16 (40%) 24 (60%) 40 

0,273 
Absents 24 (30%) 56 (70%) 80 

 

40% des patientes qui présentaient des antécédents obstétricaux, avait une IRA 

associée contre 30% seulement des femmes qui n’avaient pas d’ATCD obstétricaux. 

Cependant l’étude du test du Khi-deux a montré que cette liaison n’était pas 

statistiquement significative (p=0,273). 

 

1-4-Antécédents médicaux: 
 

Tableau XIII: Antécédents médicaux des deux groupes et IRA 

ATCD médicaux IRA + IRA - Total ρ 
Présents 6 (33,33%) 12 (66,67%) 18 

1 
Absents 34 (33,33%) 68 (66,67%) 102 

 

L’IRA était présente d’une fréquence égale (33,33%) chez nos patientes qu’elles 

présentaient ou pas des ATCD médicaux le calcul du Khi-deux a montré la liaison n’est pas 

statistiquement significative (p=1.00). 

 

1-5 Parité: 
 

Tableau XIV: Parité dans les deux groupes et IRA 

Parité IRA + IRA - Total ρ 
Primipare 15 (27,8%) 39 (72,2%) 54 

0,243 
Multipare 25 (37,9%) 41(62,1%) 66 

 



La prise en charge des fractures de la palette humérale chez l'adulte 

 

 

 

- 38 -

L’IRA était observée chez 27,8% des primipares contre 37,9% des multipares. Donc la 

survenue de l’IRA était plus fréquente chez les multipares dans notre étude. Le calcul du 

Khi-deux a montré que la liaison n’est pas statistiquement significative (p=0,243). 

 

1-6 Age gestationnel à l’admission: 
 

Tableau XV: L’age gestationnel à l’admission et IRA 

Age gestationnel à l’admission IRA + IRA - Total ρ 
<32 SA 6 (33,33%) 11 (66,67%) 18 

0,853 
≥ 32 SA 34 (33%) 69 (67%) 103 

 

La présence de l’IRA intéressait le un tiers de nos patientes quelque soit le terme de 

leur grossesse à l’admission. L’analyse du Khi-deux a montré que la liaison n’est pas 

statistiquement significative (p=0,853). 

 

1-7 Suivi de la grossesse: 
 

Tableau XVI: Suivi de la grossesse et IRA 

Suivi de la grossesse IRA + IRA - Total ρ 
Suivi 11 (25,6%) 32 (74,4%) 43 

0,178 
Non suivi 29 (37,7%) 48 (62,3%) 77 

 

Nous avons noté que la survenue de l’IRA était plus importante chez les femmes non 

suivies 37,7%, face à 25,6% chez femmes dont la grossesse était suivie. Cependant, le calcul 

du test Khi-deux a montré que l’association n’est pas significative (p=0,178). 

 

1-8 Conditions de l’accouchement: 
 

Tableau XVII :Conditions de l’accouchement et IRA 

Accouchement IRA + IRA - Total ρ 
En milieu surveillé 37(32,45%) 77 (67,55%) 114 

0,374 
A domicile 3 (50%) 3(50%) 6 
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La survenue de l’IRA était plus fréquente chez les patientes ayant accouché à 

domicile 50% contre 32,45% chez les patientes ayant accouché en milieu surveillé, mais sans 

différence statistiquement significative (p=0,374). 

 

2- Evaluer les paramètres cliniques comme facteurs de risque de l’IRA 
 

2-1-Etat de la conscience à l’admission: 
 

Tableau XVIII: Etat de la conscience à l’admission et IRA 

Etat de la conscience à 
l’admission 

IRA + IRA - Total ρ 

Altéré 14 (36%) 25 (64%) 39 
0,679 

Conservé 26 (32%) 55 (68%) 81 
 

L’IRA était plus fréquente chez les femmes dont la conscience était altérée à 

l’admission, 36% contre 32% chez les femmes dont l’état de la conscience était normal, mais 

le test Khi-deux a montré que la liaison n’est pas significative (p=0,679). La présence de 

troubles de conscience à l’admission chez les patientes présentant une prééclampsie sévère 

ne prévoie pas de la survenue de l’IRA dans notre étude. 

 

2-2- Pression artérielle systolique à l’admission: 
 

Tableau XIX: PAS et IRA 

PAS à l’admission IRA + IRA - Total ρ 
≥160 mmHg 27 (33%) 55 (67%) 82 

0,890 
<160 mmHg 13 (34,2%) 25 (65,8%) 38 

 

33% des femmes ayant une  PAS ≥160 mmHg à l’admission avait une IRA contre 

34,2% des femmes ayant une PAS <160mmHg à l’admission, la comparaison par le test du 

Khi-deux a montré que la liaison n’est pas statistiquement significative (p=0,890). 
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2-3-Pression artérielle diastolique à l’admission: 
 

Tableau XX:PAD et IRA 

PAD à l’admission IRA + IRA - Total ρ 
≥110 mmHg 22 (40,7%) 32 (59,3%) 54 

0,119 
<110 mmHg 18 (27,3%) 48 (72,7%) 66 

 

Nous avons constaté que la survenue de l’IRA était plus importante chez les femmes 

qui avaient une PAD≥110 mmHg à l’admission avec une fréquence de 40% face à seulement 

27,3% chez les femmes avec une PAD<110 mmHg à l’admission, cependant  le Khi-deux 

montre  que la liaison n’est pas statistiquement significative (p=0,119). 

 

2-4-Protéinurie à la bandelette urinaire : 
 

Tableau XXI: Protéinurie au labstix* et IRA 

Protéinurie au Labstix* IRA + IRA - Total ρ 
≥3 croix 34 (37%) 58 (63%) 92 

0,127 
<3 croix 6 (21,4%) 22 (78,6%) 28 

 

La recherche de la protéinurie par bandelettes urinaires a été pratiquée chez la 

totalité de nos patientes. 37% des patientes ayant 3 croix ou plus à la bandelette urinaire 

avait une IRA, contre 21,4% des patientes ayant moins de 3 croix. L’analyse du Khi-deux 

montre que la liaison n’est pas significative (P=0,127). Donc, le degré de la protéinurie à la 

bandelette urinaire n’est pas associé avec la survenue de l’IRA dans notre série. 

 

2-5- Œdèmes: 
 

Tableau XXII: Présence d’œdème et IRA 

Œdèmes IRA + IRA - Total ρ 
Présents 30 (38%) 49 (62%) 79 

0,134 
Absents 10 (24,4%) 31(75,6%) 41 
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La survenue de l’IRA était plus fréquente chez les femmes ayant des œdèmes, 38% 

par rapport à 24,4% chez femmes n’ayant pas présenté d’œdèmes, l’analyse du Khi-deux 

montre que la liaison n’est pas statistiquement significative (p=0,134). 

 

2-6-Signes neurosensoriels : 
 

Tableau XXIII: Signes neurosensoriels et IRA 

Singes neurosensoriels Présence IRA + IRA - ρ 
Signes neurosensoriels 
(n=104) 

Oui 39 (37,5%) 65 (62,5%) 
0,014 

Non 1(6,25%) 15 (93,75%) 

Acouphène (n=31) 
Oui 9 (29%) 22 (71%) 

0,245 
Non 31(34,8%) 58 (65,2%) 

Troubles visuels (n=79) 
Oui 29 (36,7%) 50 (63,3%) 

0,053 
Non 11(26,8%) 30 (73,2%) 

Nausées et vomissements 
(n=27) 

Oui 11 (40,7%) 16 (59,3%) 
0,686 

Non 29 (31,2%) 64 (68,8%) 
Douleurs abdominales 
(n=77) 

Oui 31 (40,3%) 46 (59,7%) 
0,031 

Non 9 (21%) 34 (79%) 

Céphalées (n=80) 
Oui 26 (32,5%) 54 (67,5%) 

0,054 
Non 14 (35%) 26 (65%) 

ROT vifs (n=72) 
Oui 22 (30,5%) 50 (69,5%) 

0,429 
Non 18 (37,5%) 30 (62,5%) 

 

 

Parmi 104 patientes ayant des signes neurosensoriels 37,5% avaient une IRA contre 

6,25% seulement chez les patientes qui n’avaient pas de signes neurosensoriels à 

l’admission. Le calcul du Khi-deux a montré une liaison statistiquement significative 

(p=0,014). La présence de signes neurosensoriels semble être un facteur prédictif de l’IRA 

chez les prééclamptiques dans notre étude. 

L’analyse des différents types de signes neurosensoriels par le test Khi deux a 

permis de retenir les douleurs abdominales, parmi les autres, comme un signe 

statistiquement associé avec l’IRA (p=0,031). 
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2-7- Complications associées : 
 

Tableau XXIV: Complications et IRA 

Complications associées Présence IRA + IRA - ρ 

Hellp syndrome (n=27) 
Oui 18 (66,7%) 9 (33,3%) 

0,0001 
Non 22 (23,7%) 71 (76,3%) 

Eclampsie (n=27) 
Oui 8 (29,6%) 19 (70,4%) 

0,643 
Non 32 (34,4%) 61 (65,6%) 

Hématome rétroplacentaire 
(n=9) 

Oui 7 (77,8%) 2 (22,2%) 
0,003 

Non 33 (29,8%) 78 (70,2%) 

CIVD (n=4) 
Oui 4 (100%) 0 

- 
Non 36 (31%) 80 (69%) 

Œdème aigue du poumon 
(n=4) 

Oui 2 (50%) 2 (50%) 
0,472 

Non 38 (32,8%) 78 (67,2%) 
 

L’étude des complications a permis de constater que le Hellp syndrome a été présent 

chez presque la moitié des prééclamptiques avec une IRA (45%), et que 66,7% des patientes 

atteintes de Hellp syndrome avaient une IRA associée contre seulement 22% chez les 

patientes qui n’avaient pas le Hellp syndrome. Le calcule du Khi-deux a montré une liaison 

fortement significative (p=0,0001). 

L’éclampsie a été présente chez 20% des patientes atteintes d’IRA, contre 23,75% des 

patientes sans IRA, Le Khi-deux a montré que la liaison n’est pas statistiquement 

significative (p=0,643). 

77,8% des patientes ayant un HRP comme complication avaient un IRA associée, face 

à 29,8% des femmes qui n’avaient pas d’HRP, l’analyse du Khi-deux a montré que la liaison 

est statistiquement significative (p=0,003). 

La survenue de l’IRA était plus fréquente chez les femmes qui avaient un OAP, car 

cette survenue intéressait 50% de ces femmes contre 32,8% des femmes qui n’avaient pas 

d’OAP. Cependant, le Khi-deux a montré que la liaison n’est pas statistiquement 

significative (p=0,472). 

La CIVD a été observée dans 4 cas tous parmi les patientes atteintes d’IRA, le Khi-

deux ne peut être calculé vu l’absence de cas dans le groupe témoin. 
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3- Evaluer les paramètres biologiques comme facteurs de risque l’IRA 
 

3-1- Hémoglobinémie : 
 

Tableau XXV: Taux d’hémoglobine et IRA 

Hémoglobine IRA + IRA - Total ρ 
<11 g/dl 32 (56,2%) 25 (43,8%) 57 

0,0001 
≥11 g/dl 8 (12,7%) 55 (87,3%) 63 

 

L’anémie (Hémoglobine <11g/dl) a été nettement plus présente chez les patientes 

avec une IRA (80%) par rapport au groupe témoin (31,3%). La survenue de l’IRA était 

nettement plus importante chez les patientes anémiques avec un taux de 56,2% contre 

12,7% chez les femmes non anémiques. Le calcul du Khi-deux a montré une liaison 

fortement significative (p=0,0001). L’anémie est un facteur prédictif de la survenue de l’IRA 

dans notre étude. 

 

3-2-Hématocrite : 
 

Tableau XXVI: Taux d’hématocrite et IRA 

Hématocrite IRA + IRA - Total ρ 
<25% 22 (75,8%) 7 (24,2%) 29 

0,0001 
≥ 25% 18 (19,8%) 73 (80,2%) 91 

 

Les trois quarts des patientes qui présentaient une Hémolyse (Ht<25%) ont 

présentaient une IRA associée face à 19,8% seulement des patientes n’ayant pas une 

hémolyse. Le Khi-deux a montré une liaison statistiquement significative (p=0,0001). 

 



La prise en charge des fractures de la palette humérale chez l'adulte 

 

 

 

- 44 -

3-3-Taux des plaquettes : 

 

Tableau XXVII: Taux des palquettes et IRA 

Taux des plaquettes IRA + IRA - Total ρ 
<100.103/ ml 24 (68,6%) 11 (31,4%) 35 

0,001 
≥100.103/ml 16 (18,8%) 69 (81,2%) 85 

 

Parmi les 35 patientes qui présentaient une thrombopénie<100.103/ml, 68,8% avait 

une IRA, contre 18,8% des patientes qui n’avaient pas de thrombopénie, donc la survenue de 

l’IRA était plus importante chez les patientes ayant une thrombopénie. L’analyse du Khi-

deux a montré une liaison statistiquement significative (p=0,001). 

 

3-4- Aspartate aminotransférase : 
 

Tableau XXVIII: Taux des ASAT et IRA 

ASAT IRA + IRA - Total ρ 
>49 U/l 24 (57,2%) 18 (42,8%) 42 

0,0001 
≤49U/l 16 (20,5%) 62 (79,5%) 78 

 

Plus que la moitié des femmes ayant une élévation des ASAT avait une IRA associée 

contre 20,5% des femmes ayant un taux des ASAT normal. Le Khi-deux a montré que la 

liaison est statistiquement significative (p=0,0001). 

 

3-5-Bilirubinémie : 
 

Tableau XXIX: Bilirubinémie et IRA 

Bilirubinémie IRA + IRA - Total ρ 
> 12mg/l 25 (75,8%) 8 (24,2%) 33 

0,001 
≤ 12mg/l 15 (17%) 72 (83%) 88 
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Plus que les trois quart des cas avec une hyperbilirubinémie ont été compliqués 

d’IRA contre 17% des cas avec une bilirubinémie normale. Le test du Khi-deux a montré que 

la liaison a été statistiquement significative (p=0,001). 

 

3-6- Bilan d’hémostase : 
 

Tableau XXX: Troubles d’hémostase et IRA 

Temps de prothrombine IRA + IRA - Total ρ 
Allongé (<70%) 16 (47%) 18 (53%) 34 

0,045 
Normal 24 (28%) 62 (72%) 86 

 

Un TP allongé était plus fréquemment associé à l’IRA qu’un TP normal, en effet un 

peu près la moitié des patientes avec un TP allongé avait une IRA contre 28% seulement des 

patientes avec un TP normal. Le Khi-deux a montré que la liaison est statistiquement 

significative (p=0,045). 

 

3-7-Uricémie : 
 

Tableau XXXI: Uricémie et IRA 

Acide urique IRA+ IRA - Total ρ 
> 59mg/l 35 (46,7%) 40 (53,3%) 75 

0,0001 
≤ 59mg/l 5 (11%) 40 (89%) 45 

 

Parmi les 75 patientes qui présentaient une hyperuricémie, l’IRA est survenue chez 

35 soit 46,7% face à 11% seulement chez les femmes sans Hyperuricémie. Le Khi-deux a 

montré une liaison fortement significative (p=0,0001). L’hyperuricémie est un facteur 

prédictif de l’IRA dans notre étude. 
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3-8- Protéinurie de 24 heures : 
 

Tableau XXXII: Protéinurie de 24h et IRA 

Protéinurie de 24h IRA + IRA - Total ρ 
≥3g/24h 9 (39%) 14 (61%) 23 

0,512 
<3g/24h 31(32%) 66 (68%) 97 

 

La survenue de l’IRA était plus importante chez les patientes qui avaient une 

protéinurie de 24h supérieure ou égale à 3g, avec un taux de 39% contre 32% chez les 

patientes qui avaient une protéinurie de 24h inférieure à 3g. Mais le calcul du Khi-deux a 

montré que la liaison n’est pas statistiquement significative (p=0,512). Une protéinurie de 

24h supérieure ou égale à 3g n’est pas un facteur prédictif de l’IRA chez nos patientes. 

Au total, les facteurs de risque de survenue de l’IRA dans notre étude retrouvés en 

analyse univariée sont: 

- L’âge avancé, 

- La présence de douleurs abdominales (le signe neurosensoriel significatif), 

- Le Hellp syndrome, 

- L’HRP, 

- Un taux d’hémoglobine<11g/dl, 

- Un taux d’hématocrite<25%, 

- Une thrombopénie<100000/ml, 

- Des ASAT>49 UI/ml, 

- Une bilirubinémie>12mg/l, 

- Un TP allongé, 

- Une uricémie>59mg/l 
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4- Analyse multivariée: 
 

Tableau XXXIII: Facteurs prédictifs de l’IRA chez les prééclamptiques par analyse multivariée 

Variables O R IC à 95% ρ 
Age jeune 0,9 0,8-0,9 0,018 
Douleurs abdominales 4,5 1,02-23,7 0,048 
Hb<11g/dl 14 3,9-94,2 0,000 
Ht<25% 2,92 0,5-16 0,21 
Taux des plaquettes<100000/ml 5,4 1,2-25,9 0,028 
TP<70% 1,31 0,3-5,9 0,72 
Bilirubinémie>12mg/l 23,7 6,6-96,4 0,000 
ASAT>46U/l 1,8 0,4-8,1 0,41 
Uricémie>59mg/l 4,9 1,2-25,2 0,029 
Hellp syndrome 4,3 0,01-1,1 0,06 
HRP 3,1 0,3-31,4 0,33 

 

L’analyse multivariée par régressions logistiques multiples pas à pas descendant 

(rapport de vraisemblance) des variables déjà retrouvé par l’analyse univariée, a retenu les 

variables suivantes : L’âge avancé, la présence de douleurs abdominales, l’anémie<11g/dl, 

l’hyperbilirubinémie >12mg/l, l’hyperuricémie>59mg/l et la thrombopénie <100000/ml 

(Tableau XXXIII). 
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I- Rappels: 
 

1- Définitions: 

 

1-1. Définition de la prééclampsie sévère: 

La définition la plus répandue de la prééclampsie est l’association d’une HTA 

gravidique (avec une TAS ≥ 140 mmHg et une TAD≥ 90mmHg) et une protéinurie 

supérieure ou égale à 300 mg/24 h après la 20ème SA (selon le NHBPEP (National High 

Blood Pressure Education Program)) [8]. 

L’ACOG (American College of Obsteticians and Gynecologists) [1,9] et le NHBPEP [8] 

définissent la prééclampsie sévère comme étant : 

- soit une forme sévère d’hypertension artérielle gravidique associant : 

 une HTA avec une PAS≥160 mmHg et/ou une PAD≥110 mmHg, rebelle au 

traitement médical 

 un syndrome néphrotique rapidement évolutif 

 un ou plusieurs signes fonctionnels (signes neurosensoriels, ROT vifs, douleurs  

épigastriques…) 

- soit la survenue de complications sur HTA (éclampsie, HELLP syndrome, mort fœtale in 

utero, souffrance fœtale, retard de croissance intra-utérin…) 

Elle peut se rajouter  à une HTA chronique connue et être modérée [8,9]. 

L’ISSHP (International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy) et l’ASSHP 

(Australasian Society for the Study of Hypertension in Pregnancy) la définissent comme une 

HTA avec une PAS≥ 160 mmHg et une PAD≥ 110 mmHg avec ou sans protéinurie [1,10]. 

La grande variation observée quant au nombre d’HTA transitoires et à l’hétérogénéité 

des pathologies qu’elles recouvrent, suivant les classifications utilisées en pratique clinique 

quotidienne, montre la nécessité d’une classification prenant en compte tous les aspects de 

la prééclampsie. En effet, la prééclampsie ne saurait se limiter à une HTA seule, ni à une 
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association HTA et protéinurie et/ou œdème. Des cas sévères, y compris d’éclampsie, sans 

protéinurie ont été rapportés [11]. 

Dans notre étude, nous avons opté pour la définition de l’ACOG qui a l’avantage de 

prendre en compte la prééclampsie dans son ensemble. Cette définition est la plus utilisée 

aussi bien dans le système francophone qu’anglophone. 

 

1-2. Définition de l’IRA: 
L’IRA se définit physiologiquement par une réduction marquée et soudaine du débit 

de filtration glomérulaire (DFG) devenant insuffisant pour l’élimination des déchets du 

métabolisme. Cliniquement elle se résume en un syndrome définit par: 

 La hausse des taux d'urée sérique et de la créatininemie, et/ou 

 Oligurie inférieure à 400 ml/24 heures, et/ ou 

 Hyperkaliémie, et/ou 

 Hyponatrémie, et/ou 

 Acidose métabolique, et/ou 

 Symptômes urémiques fait de somnolence, nausées,  hoquet et tremblements. 

Alors que la définition physiologique nécessite l’estimation du DFG par la mesure de 

la clairance d’un radiomarqueur de l’inuline ou de l’Iohexol, les signes de la définition 

clinique restent très variables, en effet l’urée et la créatinine sériques ne commencent à 

augmenter que lorsque plus que la moitié de néphrons est atteinte, l’utilisation isolée de la 

diurèse horaire comme marqueur d’insuffisance rénale expose au risque d’un diagnostic 

d’IRA par excès car une oligurie peut être associée à un DFG normal dans les situations 

d’hypovolémie et la conservation d’une diurèse normale n’élimine pas la possibilité d’IRA 

(IRA à diurèse conservée).  La présence d'une hyponatrémie et d’une hyperkaliémie dépend 

souvent des thérapies données à ces patients et les symptômes urémiques peuvent ne pas 

se présenter que tardivement dans le processus de la maladie [12,13]. 
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Les critères de définition de l’IRA ont été standardisés récemment, selon la 

classification RIFLE (R pour risk, I pour injury, F pour failure, selon l’intensité de 

l’augmentation de la créatinine sérique et de l’oligoanurie, L pour loss of renal function en 

cas de non récupération, et E pour end-stage renal disease au-delà de trois mois après 

l’épisode aigu). Les données épidémiologiques utilisant ces critères au cours de la 

grossesse ne sont pas encore disponibles mais devraient préciser l’incidence et la sévérité 

de l’IRA au cours de la grossesse [14]. 

En effet, compte tenu d’une augmentation physiologique du DFG lors de la grossesse 

normale, une créatinémie supérieure à 90µmol/l chez une femme enceinte à partir du 2ème 

trimestre, témoigne d’une altération importante de la fonction rénale [4,15]. 

Dans notre étude nous avons opté pour la définition suivante : l’insuffisance rénale 

aigue au cours de la grossesse est définie par des concentrations de la créatinine 

supérieures à 90 µmol/l (10mg/l) et d’urée supérieures à 7 mmol/l (0,42 g/l) et/ou une 

diurèse inferieure à 400 ml/24h en présence d’un remplissage adéquat. 
 

2- Physiopathologie 
 

2-1. La prééclampsie: 

La prééclampsie est une maladie de l’endothélium maternel dont l’origine est 

placentaire. Elle est spécifique de l’espèce humaine et de la gestation [16]. 

Sa physiologie reste imparfaitement comprise. Cependant, les données moléculaires 

récentes, confrontées aux études anatomopathologiques plus anciennes, oriente vers le 

schéma physiopathologique qui suit [17-20]: 

*lors d’une grossesse normale, le blastocyte doit s’implanter et commencer à envahir 

l’endomètre afin que les cotylédons placentaires soient rapidement perfusés par le sang 

maternel. Cette invasion trophoblastique se limite au tiers interne du myromètre et s’oriente 

vers les artères spiralées. Elle est progressive et continue dès la 8ème semaine de grossesse 
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quand les trophoblastes interstitiels colonisent toute la muqueuse utérine et atteignent le 

myomètre. Ceux-ci se différencient en «cellules géantes du placenta», forme de 

différenciation terminale de la voie extra-villeuse. Cette coque trophoblastique constitue 

aussi l’origine des trophoblastes endovasculaires. En effet, là où elle recouvre l’embouchure 

des artères spiralées, les trophoblastes s’organisent en «bouchons»  trophoblastiques 

intravasculaires, obstruant les terminaisons de ces artères. C’est à partir de ces bouchons 

que les trophoblastes endovasculaires progressent rétrogradement le long des artères 

spiralées. Ainsi, les trophoblastes remplacent progressivement l’endothélium modifié par 

l’invasion des trophoblastes interstitiels [19, 21,22]; 

* Au  1er trimestre de la grossesse, cette migration endovasculaire affecte presque 

toutes les artères spiralées de la caduque. Au 2ème trimestre, une seconde vague de 

migration endovasculaire affecte les segments intramyométriaux de ces artères, remplaçant 

partiellement l’assise endothéliale. Les artères utéro-placentaires sont donc obturées  

jusqu’à la 13ème semaine de la grossesse par les bouchons trophoblastiques [20]. Ces 

derniers laissent néanmoins passer du plasma qui pénètre seul dans la chambre inter-

villeuse. La circulation placentaire du premier trimestre de la grossesse est donc une 

circulation plasmo-choriale et non hémo-choriale. 

* Par ailleurs, il existe d’autres remaniements de la muqueuse utérine. Ainsi, dès le 

début de l’implantation, l’endomètre maternel subit d’importantes modifications 

physiologiques nommées : réactions déciduales [23,24]. 

Celle-ci se caractérise par l’infiltration de nombreux leucocytes d’origine maternelle 

et par le profond remaniement de la composition et de l’organisation des matrices 

extracellulaires endométriales. Les cellules du stroma endothélial, par accumulation de 

lipides et de glycogène, deviennent des cellules déciduales tandis que le stroma s’épaissit et 

enrichit sa vascularisation. La migration trophoblastique au sein de la caduque est une 

invasion dite contrôlée [25]. 
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Les données récentes indiquent que la régulation de l’infiltration trophoblastique 

repose sur l’établissement d’un dialogue complexe entre les cellules trophoblastiques et les 

tissus maternels infiltrés [26], impliquant divers messagers (cytokines, les chémokines, 

facteurs de croissance, cellules du système immunitaire maternel, tous les composants des 

matrices extracellulaires). Cette infiltration nécessite la mise en œuvre de mécanismes 

permettant aux trophoblastes d’adhérer à ces matrices, de les dégrader localement et de 

migrer à travers les zones digérées (la répétition de ces trois étapes assure la progression 

continue du trophoblaste au sein de la caduque). Ainsi, les cytotrophoblastes endocavitaires 

envahissent la lumière des artères spiralées, s’attachent dans la paroi des vaisseaux et 

produisent une dilatation artériolaire en libérant des agents vasodilatateurs (NO et CO) [27]. 

* Durant le 2ème trimestre, les couches endométriales et myométriales superficielles 

des artères spiralées sont bordées par des cellules originaires du cytotrophoblaste, qui les 

ont rendues de faible résistance et de grande capacité, permettant une perfusion adéquate 

de l’unité fœtoplacentaire. 

Lorsque cette invasion endovasculaire ne se réalise pas jusqu’au myomètre 

superficiel, les vaisseaux conservent une haute résistance et restent très sensibles aux 

agents vasomoteurs ; ce qui a pour conséquence de réduire le flux sanguin dans l’espace 

inter-villeux. 

Ainsi, au cours de la prééclampsie, les cellules trophoblastiques ne peuvent pas 

imiter l’aspect des cellules endothéliales vasculaires et migrer au sein des vaisseaux 

sanguins ; il s’agit d’un déficit de l’invasion trophoblastique [17]. 

Des études récentes ont montré que non seulement l’invasion des cellules 

trophoblastiques était déficiente, mais que le nombre de cellules par unité de surface était 

également diminué [17,28]. 

La progression du trophoblaste au sein de la caduque nécessite trois étapes 

fondamentales : adhérer aux matrices extracellulaires, dégrader et migrer. Des facteurs 

intrinsèques (cellules trophoblastiques) et des facteurs extrinsèques (tissus maternels) 
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interviennent et établissent un dialogue complexe impliquant des cellules tueuses (natural 

killer), hormones (hCG), cytokines (TGF-βs), facteurs de croissance (VEGF, PIGF, 

angioprotéine2), agents vasodilatateurs (NO,CO), agents régulateurs intracellulaires (L-Arg), 

molécules d’adhésion (ICAM,VCAM,PECAM), enzymes matricielles (MMPs, TIMPs) et tension 

d’O2 dans l’interface fœto-maternelle . Tout défaut de ce dialogue conduit à une anomalie 

de la placentation. 

Il existe donc un très grand nombre d’intervenants dans la pathogénie da la 

prééclampsie et multitude de formes histopathologiques ne permettant pas une définition 

unique de signes pathognomiques [17,29]. 

Le lien entre ischémie utéroplacentaire et lésion endothéliale à distance reste 

hypothétique. En effet, l’importance des divers facteurs libérés par le placenta dans la 

circulation maternelle est controversée. Différentes théories ont été émises: 

La théorie inflammatoire repose sur le fait que les femmes prééclamptiques 

présentent des marqueurs d’inflammation semblables à ceux observés chez les patientes 

ayant un sepsis grave (élévation de l’IL6, de l’IL8, du TNF-alpha) [30] et que la CRP est 

élevée en cas de prééclampsie. Une des hypothèses serait que le placenta de ces femmes 

prééclamptiques libère dans la circulation maternelle des débris placentaires qui induiraient 

des lésions endothéliales et une production accrue de cytokines inflammatoires en réponse 

à l’hypoxie, ce qui entrainerait une élévation de leurs taux plasmatiques ainsi que 

l’activation et l’altération fonctionnelle des cellules endothéliales. 

La théorie vasculaire repose sur le constat d’une diminution de la demi-vie de NO et 

de son activité, conséquence d’une faible concentration intratissulaire en L-Argignine. Cette 

diminution de NO et de prostacyclines entraine une activation plaquettaire favorisant la 

libération de thromboxane et d’endothéline d’origine endothéliale [31]. Ces deux facteurs, 

en augmentant la sensibilité à l’angiotensine II, favorisant la vasoconstriction, l’élévation 

des résistances vasculaires et l’hypertension, symptômes cliniques de la prééclampsie. 
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Une autre théorie vasculaire repose sur les facteurs de croissance angiogénique. Le 

placenta produit plusieurs facteurs de croissance angiogénique (VEGF et PIGF) jouant un rôle 

important dans le développement vasculaire du placenta. Leur effet est médié via deux 

récepteurs membranaires, le VEGFR-1 et le VEGRF-2. Il existe une forme soluble du VEGFR-

1 (sVEGFR-1 ou sFlt1) qui semble jouer un rôle important dans la prééclampsie au cours de 

laquelle on le trouve en quantités anormalement élevées [17]. 

Ce récepteur se fixe au VEGF et au PIGF circulant et inhibe leurs effets alors que ces 

facteurs sont indispensables à la survie des cellules endothéliales ; ce qui altère les 

fonctions endothéliales et augmente la perméabilité vasculaire. 

La théorie du stresse oxydant repose sur le fait qu’il existe une augmentation de 

protéines et de lipides oxydés (acides gras oxydés, LDL oxydés) [32], que se soit au niveau 

placentaire ou dans la circulation maternelle. De plus, le placenta libère des radicaux libres, 

des anions super-oxydes [16], particulièrement  abondants dans les placentas des 

prééclamptiques [33]. Ces derniers résultent d’un dysfonctionnement dans la production de 

NO [33]. Dans la circulation maternelle, ils proviennent aussi d’une augmentation de 

l’activité de la xanthine oxydase, enzyme intervenant dans la formation d’acide urique. Tout 

cela agresse l’endothélium vasculaire maternel et influe sur le fonctionnement des 

neutrophiles et des macrophages. Parallèlement, on observe une diminution des défenses 

antioxydantes chez la patiente prééclamptique : diminution de la vitamine E circulante, 

diminution des enzymes antioxydantes au niveau placentaire [34]. 

Toutes ces théories semblent coexister et convergent dans une même direction: une 

activation endothéliale, une augmentation globale de la réponse inflammatoire et un 

accroissement systémique du stress oxydant. Ceci est à l’origine de la symptomatologie 

clinique de la prééclampsie. 

Récemment, une hypothèse intéressante voit dans tous ces signes de souffrance 

placentaire un mécanisme destiné à modifier le métabolisme et la physiologie maternelle 

afin d’accroitre la disponibilité en nutriments, surtout au niveau placentaire [35] ; ce qui 
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voudrait dire que la prééclampsie résulterait d’une intolérance de ces changements chez les 

patientes la développant. Cette hypothèse corroborerait la notion d’hérédité de l’affection et 

l’incidence de troubles nutritionnels ou métaboliques sur la maladie. 

 

2-2. Rein et prééclampsie: 

La physiopathologie de l’atteinte rénale au cours de la prééclampsie est mal connue, 

mais des nouvelles données, notamment en matière de facteurs de croissance, ont permis 

une meilleurs compréhension du rôle rein ainsi que l’expression rénale dans cette maladie. 

Le rein est le principal organe impliqué dans la régulation du milieu intérieur et plus 

particulièrement l’homéostasie du sodium. A ce titre, il intervient précisément dans la 

régulation de la pression artérielle. Au cours de la grossesse normale, un certain nombre 

d’adaptations physiologiques rénales sont mises en place et leur disparition brutale ou 

progressive participe au processus physiopathologique observé dans la prééclampsie [3]. 

La grossesse induit des modifications importantes de la fonction rénale dont la 

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

anormal des paramètres rénaux chez une femme enceinte [36]. 

Ainsi, au cours d’une grossesse normale, l’expansion du volume extracellulaire due à 

un bilan sodé positif observé tout au long de la grossesse, et l’augmentation du débit 

cardiaque qui en résulte entrainent une augmentation du débit sanguin rénal et du DFG, ces 

derniers atteignent un pic de 50% au dessus de leurs valeurs de base à la fin du 1er 

trimestre. Le débit plasmatique rénal (DPR) connait également une augmentation importante 

au cours de la grossesse normale atteignant 60% de sa valeur habituelle, traduisant une 

baissent des résistances intra-rénales. Cette baisse des résistances intra-glomérulaires 

explique l’absence d’effets délétères sur les reins malgré l’hyperfiltration importante induite 

par la grossesse.  En effet, l’hypertension glomérulaire associée à une vasodilatation 

préglomérulaire est considérée comme l’un des processus importants de la progression des 

maladies rénales chroniques. 
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On note également une vasodilatation périphérique dont la conséquence est une 

baisse de la pression artérielle.  La pression artérielle moyenne diminue précocement au 

cours de la grossesse et la pression artérielle diastolique s’abaisse d’environ 10 mmHg 

entre 13 et 20 SA. Cette baisse de la pression artérielle est constante au cours des six 

premiers mois. A proximité du terme, la pression artérielle remonte pour atteindre des 

valeurs identiques à celle d’avant la grossesse.  Les mécanismes de la vasodilatation 

périphérique restent imparfaitement compris, ils sont attribués (comme expliqué dans le 

chapitre précédent) à l’effet concomitant de diverses hormones (estrogènes, progestérone), 

de prostaglandines vasodilatatrices (PGI2) synthétisées par l’utérus gravide et d’oxyde 

nitrique qui s’opposent à l’action pressive de l’angiotensine II [36]. 

Au cours de la PE, le rein intervient comme un organe central, à la fois responsable 

d’un certain nombre de facteurs participant à la gravité de la maladie (rétention sodée, 

hypertension) et siège de lésions notamment glomérulaires se traduisant par la survenue 

d’une protéinurie. 

L’endothélium est une cible importante dès le stade précoce de la prééclampsie et 

des modifications de l’endothélium glomérulaire (endothéliose glomérulaire) aboutissent à 

une perte des fonctions de sélectivité du filtre glomérulaire sur la taille et la charge des 

protéines. En effet, il fut découvert que le placenta des femmes ayant accouché dans un 

contexte de prééclampsie, fabriquait en quantité excessive et libérait ensuite dans la 

circulation maternelle, la forme soluble d’un récepteur du vasculaire endothélial growth 

factor (VEGF) [37]. Ce récepteur soluble, appelé sFLt-1, est dépourvu d’effet biologique mais 

il reste capable de lier (et en quelque sorte de voler) le VEGF maternel circulant et d’autres 

de ses  ligands comme le placenta growth factor (PIGF) [38]. Ceci à pour conséquence que 

les femmes développant une prééclampsie, sont en état de carence relative en facteurs de 

croissance endothéliaux. Or, le VEGF participe également à la régulation de la pression 

artérielle et au maintien de l’intégrité de la membrane glomérulaire. Ainsi, un déficit en 

VEGF même partiel, induit une HTA et une protéinurie glomérulaire provoquée par la perte 
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de fenestration des pododcytes et la turgescence des cellules endothéliales glomérulaires 

[39,40]. 

Dans le même contexte, en 2006, il fut rapporté qu’un autre facteur soluble, 

l’endogline  (récepteur du transforming growth factor β [TGF β], exprimé par l’endothélium), 

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

Récemment des travaux expérimentaux ont établi que les deux récepteurs solubles, sFLt-1 

et l’endogline, peuvent agir de concert et provoquer ensemble cette forme sévère de 

prééclampsie [41]. 

En plus, au cours de la prééclampsie, la vasoconstriction généralisée et l’élévation de 

la pression artérielle ainsi que le volume sanguin total qui n’est pas ou peu augmenté, 

entrainent une diminution relative du flux plasmatique rénal et de la filtration glomérulaire 

corrélée à l’augmentation des résistances vasculaires rénales et/ou à la volémie [4]. 

Ces faits semblent expliquer les conséquences sur la fonction rénale et les 

manifestations rénales de la prééclampsie: 

*La protéinurie qui témoigne de lésions glomérulaires. Elle est habituellement 

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

syndrome néphrotique qui est un indicateur de mauvais pronostic [42]. Le seuil de la 

protéinurie anormale au cours de la grossesse a été  fixé à 0,3g/j et la recherche de 

protéinurie  par la méthode des bandelettes doit être systématique au cours de la 

surveillance d’une grossesse. Un dosage quantitatif en cas de positivité (≥1coix) par la 

méthode des bandelettes doit être effectué. Alors que la protéinurie importante associée à 

l’hypertension indique habituellement une forme de prééclampsie de mauvais pronostic, son 

absence n’exclut pas non plus la possibilité d’une forme sévère. 

*Les œdèmes : le syndrome œdémateux est retrouvé chez la majorité des femmes 

débutant une prééclampsie, il s’installe rapidement et entraine d’une prise de poids 

importante. Cependant, comme pour la protéinurie, une prééclampsie sévère voire une 

éclampsie  peuvent être observées en l’absence  de syndrome œdémateux [43]. 
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*L’hyperuricémie est définie classiquement au dessus d’un seuil de 350 µmol/l 

(59mg/l). Elle permet théoriquement de distinguer les femmes ayant une hypertension 

induite par la grossesse de celles atteintes d’une hypertension chronique [44].  En effet, 

l’augmentation de l’uricémie est le reflet d’une réduction de la filtration glomérulaire [45], 

cependant elle n’est pas à priori le meilleur marqueur d’une lésion tubulaire rénale car elle 

est aussi le reflet d’une souffrance tissulaire quelque soit son siège. 

*l’insuffisance rénale aigue: traduit l’implication du rein dans le processus 

microangiopathique généralisé de la prééclampsie, et résulte de la perturbation de 

l’équilibre précaire observé dans le rein de la prééclamptique. Elle s’inscrit souvent dans le 

cadre d’une atteinte multiviscérales (hépatique, hématologique, HELLP syndrome, 

neurologique, HRP et CIVD) [5,7,48-52]. Une IRA fonctionnelle modérée est habituelle dans 

les formes sévères de prééclampsie, secondaire à la vasoconstriction généralisée et à 

l’hypovolémie relative. L’IRA parenchymateuse est une complication inhabituelle de la 

prééclampsie, elle revêt deux aspects : le plus souvent une nécrose tubulaire aiguë et 

exceptionnellement une nécrose corticale associées aux lésions d’endothéliose glomérulaire 

[46,47]. 

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

sévère, la biopsie rénale ne saurait se justifier pour confirmer le diagnostic. En revanche, en 

cas de doute diagnostique avec d’autres entités nosologiques, l’intérêt d’un tel examen doit 

être discuté en concertation avec le néphrologue [53].  Les lésions caractéristiques de la 

néphropathie gravidique associent une augmentation de volume des glomérules, un 

flocculus dilaté, des parois franchement épaissies par de nombreux doubles contours et une 

prolifération mésangiale modérée. Les lumières capillaires sont réduites par la turgescence 

des cellules endothéliales glomérulaires (endothéliose) et la présence de dépôts sous-

endothéliaux de fibrine et souvent d’IgM. 

 



La prise en charge des fractures de la palette humérale chez l'adulte 

 

 

 

- 60 -

 

3. Principes thérapeutiques: 

Comme nous l’avons vu, l’IRA organique est une complication relativement rare de la 

prééclampsie, elle est due le plus souvent à une nécrose tubulaire aigue. Plus fréquemment, 

il s’agit d’une IRA fonctionnelle avec une oligurie liée à une hypovolémie efficace importante 

ou à un état de vasoconstriction de l’arbre artériel rénal [54].  La prise en charge 

thérapeutique des patientes vise donc à corriger ces désordres hémodynamiques pour 

rétablir la diurèse. L’expansion volémique, est donc, la première mesure à discuter. 

Les moyens thérapeutiques disponibles et les objectifs à atteindre chez la patiente 

ayant une prééclampsie et une insuffisance rénale sont les suivants: 

 

3-1.Optimiser la volémie plasmatique: 

Ces patientes présentent toutes une hypovolémie plasmatique et, à un degré 

variable, un syndrome de fuite capillaire [12]. Une expansion volumique est entreprise d’une 

manière prudente sous surveillance stricte de la tolérance pulmonaire (fréquence 

respiratoire, oxymétrie de pouls, et auscultation pulmonaire régulière). Certains auteurs 

proposent de faire l’expansion sous contrôle des mesures obtenues par cathétérisme droit 

[54,55].  Actuellement, la disponibilité croissante de moyens non invasifs (échographie 

cardiaque, pléthysmographie…) évaluant la volémie et la fonction cardiaque, rend 

exceptionnel le recours à ces explorations invasives. 

Le risque principal est un œdème pulmonaire lésionnel et/ou un épanchement 

pleural massif entraînant une hypoxie potentiellement délétère pour le fœtus. En cas 

d’hypoxie, l’arrêt de l’expansion volémique, l’oxygénothérapie et la ventilation non invasive 

permettent généralement de passer le cap. 

 

3-2.Contrôle de la pression artérielle: 

La pression artérielle doit être abaissée si la pression artérielle diastolique excède 

110 mmHg (objectif : PAD : 100-110 mmHg), mais son contrôle doit être progressif et 
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modéré. Toute baisse brutale et/ou excessive de la PA entraînerait une aggravation de 

l’ischémie placentaire dont l’expression la plus dramatique serait la mort fœtale in utero. Le 

labétalol, les inhibiteurs calciques et l’alpha methyldopa sont les produits les plus 

anciennement utilisés et leur innocuité à long terme a pu être établie chez le fœtus. 

Cependant, ces produits sont de plus en plus remplacés par la Nicardipine, à laquelle on 

attribue par ailleurs une action tocolytique [56]. 

 

3-3.Diurétiques de l’anse: 

Les diurétiques aident au passage du stade oligoanurique de l’IRA au relancement de 

la diurèse [57], ce qui facilite la prise en charge avec un risque moindre de surcharge 

volémique (œdème pulmonaire) et de désordres hydroélectrolytiques (hyperkaliémie). 

Cependant,  ils ne sont pas des agents de première ligne dans la prise en charge des 

patientes en prééclampsie sévère car ils sont susceptibles de majorer l’hypovolémie efficace 

qui caractérise l’état hémodynamique de ces patientes, compromettant alors davantage le 

débit circulatoire utéroplacentaire. Leur usage doit alors être limité aux cas d’hypervolémie 

avérée, en particulier en post-partum et en cas d’œdème aigu du poumon. Dans un travail 

récent, Ascarelli et al. ont ainsi montré que l’administration de furosémide 20 mg/j au 

décours de la délivrance chez des femmes ayant présenté une prééclampsie sévère 

permettait un contrôle plus rapide de l’HTA mais n’avait pas d’impact sur la durée 

d’hospitalisation ou la survenue de complications tardives [58]. 

 

3-4.Dopamine à doses rénales: 

L’effet vasodilatateur rénal de la dopamine à faible doses a été démontré dans 

certains modèles expérimentaux, cependant deux étude rapportant l’utilisation de la 

dopamine à faibles doses (3µ/kg/min) chez des prééclamptiques avec une oligurie 

persistante, ont montré que malgré une augmentation significative de la diurèse, la 

dopamine n’améliore pas la fonction rénale ni le pronostic [59,60]. 
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3-5.Corticothérapie: 

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

[61-64] est administrée pendant 24 à 48 heures afin d’accélérer la maturation pulmonaire 

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

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

bétaméthasone à raison de deux injections de 12 mg par voie intramusculaire à 12 heures 

d’intervalle. En se fondant sur des séries de cas ou des études rétrospectives cas- témoins, 

plusieurs équipes notent un bénéfice des corticoïdes en termes de contrôle de la 

symptomatologie maternelle: stabilisation, voire correction de la thrombopénie et de la 

cytolyse hépatique [62-64], Cependant, aucune étude n’a démontré un bénéfice pour le 

fœtus ou pour la prolongation de la durée de gestation. 

 

3-6.Sulfate de magnésium: 

Le sulfate de magnésium administré par voie intraveineuse (dose de charge 2-4 g, 

entretien 1-3 mg h–1) permet de diminuer le risque de convulsions et peut-être de retarder 

la date de l’accouchement [65,66]. Son intérêt chez la parturiente ayant une insuffisance 

rénale n’est pas démontré. De plus, l’utilisation du sulfate de magnésium (qui a une 

élimination rénale) doit être évitée en cas d’insuffisance rénale sévère, compte tenu d’un 

risque accru de surdosage (hypoventilation alvéolaire). 

 

3-7.Correction des troubles hydroélectrolytiques: 

Conséquence de la perturbation des fonctions tubulaires rénales, l’hyponatrémie et 

l’hyperkaliémie doivent être recherchées par un bilan hydroélectrolytique quotidien. Devant 

une hyperkaliémie modérée (<6mmol/l), les diurétiques de l’anse et le kayexalate s’avèrent 

suffisant, l’hyperkaliémie sévère (>6,5mmoml/l) nécessite, outre la dialyse, une 

administration intraveineuse urgente d’insuline rapide (10UI) et de solution glucosée, en 

plus de gluconate de calcium 10% (10 à 30ml) si troubles électriques à l’ECG. 

L’hyponatrémie peut être aggravée par l’administration de solutés hypotoniques, d’où 



La prise en charge des fractures de la palette humérale chez l'adulte 

 

 

 

- 63 -

l’importance à apporter à la qualité des solutions de remplissage en plus de la quantité. 

Quand la natrémie passe en dessous de 125 mmol/l, la dialyse s’avère nécessaire chez ces 

patientes [12]. 

 

3-8.L’épuration extra rénale: 

Le recours à la dialyse [12,71,72] s’envisage en cas d’insuffisance rénale 

oligoanurique persistante ou de troubles hydroélectrolytiques menaçant le pronostic vital 

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

épuration extrarénale [7,69]. Le choix de la technique de la dialyse (hémodialyse 

intermittente ou hémofiltration continue) dépend des disponibilités techniques et des 

préférences du praticien [73,74]: 

 

a- Principe de l'hémofiltration continue (HFC) 

Au cours de l'HFC, les échanges se réalisent par transport convectif. Le gradient de 

pression hydrostatique détermine le passage des substances en solution. Dans une situation 

typique, il n'y a pas de différence de pression oncotique de part et d'autre de la membrane. 

Toutes les molécules, dont l'encombrement stérique (fortement lié à leur taille) est 

compatible avec la dimension des pores membranaires, peuvent fuir du plasma vers 

l'extérieur. On exprime cette caractéristique par la notion de « point de coupure »: il s'agit 

de la limite du poids moléculaire des molécules qu'une membrane laisse passer. La 

molécule qui passe le mieux par convection est bien sûr la plus petite et la plus abondante 

du plasma: l'eau. Le liquide ainsi obtenu est dénommé « ultrafiltrat » (UF). Il contient toutes 

les substances ayant la capacité de passer la membrane. Ceci fait de l'hémofiltration la 

méthode diurétique la plus puissante possible. Cette « diurèse forcée » emporte les petites 

molécules sans discrimination, qu'elles soient considérer comme des déchets du 

métabolisme que l'on évalue en clinique par la surveillance de l'urée et de la créatinine ou 

qu'elles soient des molécules physiologiques comme les électrolytes ou les acides aminés. Il 

est évident qu’une large part de cette perte hydrique doit être compensée: ce but est atteint 
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par l'administration de liquide de substitution (ou de « restitution »). Ce remplacement se 

fait à l'aide d'une solution dont la composition en électrolytes est proche de celle du 

plasma. Sa composition peut être délibérément modifiée en cas d'anomalie de l’ionogramme 

sanguin afin de le corriger. Cette technique a l’avantage d’assurer un maintien d’une 

stabilité hémodynamique et une déplétion hydrique importante et rapide et utilise un 

Matériel biocompatible. 

 

b- Principe de l'hémodialyse intermittente (HDI) 

À l'opposé, l'HDI repose sur le principe physique de diffusion qui entraîne peu de 

passage de solvant. L'intensité du transport dépend essentiellement du gradient de 

concentration et du coefficient de diffusion de la substance considérée. La vitesse de 

transfert est inversement proportionnelle au poids moléculaire de la substance. En cas de 

fort gradient de concentration entre le plasma et le dialysat, le transport est maximal. L'HD 

peut donc être très efficace pour les molécules présentes en grandes quantités. Il s'agit en 

général de molécules de petite taille. Les faibles transferts volumiques de l'hémodialyse font 

qu'il n'y a pas besoin de substitution ; en pratique, la part convective d'une séance d'HDI 

dépasse rarement 2 à 3 litres. Cette technique a l’avantage d’avoir une grande efficacité 

dans l’urgence et un risque infectieux réduit. 

 

c- Place respective des deux méthodes d'épuration: 

Ainsi les molécules de faible poids moléculaire, et présentes en grand nombre 

comme l'urée, le potassium ou la créatinine, sont principalement éliminées par diffusion 

(HDI) alors que celles dont le poids moléculaire est plus élevé, mais dont la taille reste 

inférieure à celle des pores de la membrane et qui se trouvent en faible nombre dans le 

soluté sont mieux éliminées par convection (HFC). Sur le plan théorique les deux techniques 

sont donc complémentaires et le choix de l'une ou de l'autre devrait dépendre de la nature 

des substances que l'on souhaite éliminer. Si l'expérience nous a enseigné que l'urée et la 

créatinine sont de bons indices pour guider l'épuration extra-rénale à moyen terme. On 
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peut toutefois se poser la question des buts à atteindre lors des situations d'insuffisance 

rénale aiguë où la défaillance rénale n'est que l'une des composantes du tableau clinique. 

Au plan de la suppléance rénale, hémodialyse et hémofiltration atteignent à peu près 

les mêmes objectifs, mais l'HFC doit être utilisée en continu là où l'HDI se pratique en 

séances de 4 à 5 heures. On peut donc en conclure que cette dernière est, rapportée au 

temps d'utilisation, de cinq à six fois plus « puissante » en matière d'épuration. 

 

3-9.Conduite obstétricale: 

 

a- Déclenchement de l’accouchement [7,51] 

Sous strict contrôle fœtal et maternel, en cas de souffrance fœtale aiguë (SFA), 

d’inflation hydrosodée incontrôlable (œdème pulmonaire, épanchement pleural), de détresse 

respiratoire, d’IRA oligoanurique, de majoration de la thrombopénie (<50000/ml), de 

cytolyse hépatique ou d’hématome hépatique, ou d’aggravation de l’état neurologique, il 

faut, sans état d’âme, déclencher l’accouchement, quel que soit le terme. 

 

b- Interruption programmée de la grossesse 

Si le terme est supérieur à 34 SA, il est inopportun de poursuivre la grossesse 

compte tenu des risques maternofœtaux encourus [67]. Le travail est déclenché par voie 

basse sauf contre-indication. Pendant la durée du travail, les complications maternelles et la 

viabilité fœtale sont régulièrement évaluées. La surveillance maternelle rigoureuse est 

maintenue pendant au moins 48 heures en post-partum compte tenu d’une aggravation 

possible des atteintes viscérales liées à la prééclampsie pendant cette période. 
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c- Temporiser sous strict contrôle materno-fœtal [68-70] 

Cette attitude ne se conçoit que lorsque la structure sanitaire prenant en charge la 

femme enceinte dispose de moyens de surveillance continue clinique et biologique de la 

mère, et qu’elle a la possibilité d’effectuer un monitorage fœtal au minimum biquotidien et 

dispose en son sein d’une unité de réanimation néonatale. L’objectif principal de cette 

attitude est de limiter les complications liées à la prématurité en attendant une maturation 

pulmonaire fœtale par la corticothérapie. 

 

II- Discussion 

 

1-Epidémiologie de l’IRA: 

 

La plupart des études rétrospectives portant sur l’IRA au cours de la grossesse font 

figurer la prééclampsie-éclampsie comme une cause importante d’IRA. Elle constitue la 

cause principale de l’IRA obstétricale dans notre contexte [75]. Dans les pays occidentaux, 

l’incidence de l’IRA obstétricale a baissé au cours de ces dernières décennies, de 24-40% 

dans les années 60 à 2-3% dans les années 80 [76-78]. L’incidence de l’IRA dans notre 

étude (13, 3%) est plus élevée par rapport à celle des pays industrialisés mais inferieure à 

celles trouvées en Turquie (19,3%) [79] ou à Casablanca (25,8%) [80]. Dans une étude 

récente faite à Marrakech par Boukhchach, 6,61% des patientes atteintes d’HTAG dans son 

étude avaient une IRA [81]. 

Cette différence d’incidence peut être expliquée par l’absence de définition 

consensuelle de l’IRA au cours de la grossesse, du fait que certains auteurs incluent 

uniquement les patientes nécessitant une dialyse, d’autres les patientes avec une oligurie, 

d’autres créatininemie supérieure à 13 mg/l. La définition que nous avons utilisée a été 

choisie en se basant sur les données de la littérature tout en prenant en compte les 

modifications physiologiques rénales au cours de la grossesse. 
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Il faut rappeler également dans ce contexte, l’effet considérable du lieu de la 

réalisation de l’étude (unité de soins intensifs ou service de gynéco-obstétrique) ainsi que le 

pays, sur l’incidence, en effet dans les pays industrialisés le bon suivi des parturientes 

permet l’identification précoce des grossesses à risque et par la suite une meilleure prise en 

charge, ce qui améliore le pronostic et réduit la survenue des complications y compris l’IRA. 

 

2- Les facteurs sociodémographiques: 
 

2-1- Age maternel: 

L’âge moyen des patientes prééclamptiques incluses dans notre étude a été de 

29±7,02 ans, la maladie était plus fréquente dans la tranche d’âge allant de 25 à 39 ans 

avec un pourcentage de 55,8% ; nous rejoignons ainsi les études qui trouvent que la maladie 

est plus observée chez la femme âgée; Thiam a trouvé que l’âge moyen des patientes était 

de 33 ans [82], Moukaddime a noté que la maladie était plus fréquente dans la tranche 

d’âge de 25 à 35ans avec un pourcentage de 43,94% [83], dans le même sens Mansouri a 

observé que 52,11% des patientes avaient entre 25 et 35 ans [84]. 

Dans notre étude, l’âge moyen des patientes atteintes d’IRA a été de 31,2±6,77 ans 

ce qui se rapproche des résultats trouvés par Hachim (30,92±6,44 ans) [76], Mjahed 

(28,4±7,3 ans) [80] et Najar (28,94±5,93) [85]. 

Notre étude a trouvé une liaison significative entre l’âge avancé et l’IRA, ce n’est pas 

le cas pour l’étude de Mjahed [80]. Cette liaison peut être expliquée par le fait que l’âge 

maternel avancé supérieur à 35 ans est lié aux complications maternelles graves y compris 

l’IRA comme le suggère l’enquête  MOMA concernant 6 pays africains [86]. En effet, 62,5% 

de nos patientes atteintes d’IRA étaient âgées de 30 ans et plus. 
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2-2- Antécédents obstétricaux: 

Beaucoup de travaux insistent sur le fait que les patientes qui mènent une grossesse 

compliquée de prééclampsie ont des antécédents obstétricaux notamment une histoire 

d’HTAG ou de prééclampsie dans la grossesse antérieure; Hjartardottir S montre que la 

récidive d’une hypertension artérielle gravidique peut aller de 58% jusqu’à 94% des cas [87], 

pour Bas et El falaki l’antécédent de prééclampsie était présent chez un quart des patientes 

[88,89]. 

Dans notre étude, 33,3% des patientes avaient un ou plusieurs antécédents 

obstétricaux, un terrain de prééclampsie-éclampsie était présent dans 8,3% des cas. Mais la 

présence d’ATCD obstétricaux n’était pas associée de façon significative à la survenu de 

l’IRA (p=0,273). 

 

2-3- Antécédents médicaux: 

Il faut noter la relation importante d’influence réciproque entre la prééclampsie et la 

néphropathie préexistante, en effet une maladie rénale préexistante prédispose au 

développement d’un syndrome prééclamptique surajouté (RR = 20) [90], de même que la 

grossesse risque d’aggraver une néphropathie préexistante [91]. 

Dans notre série, des antécédents étaient présents chez seulement 15% des femmes 

prééclamptiques dominé par le diabète (27,8%), suivie par l’anémie et l’hypothyroïdie à part 

égales de 16,7%, aucun cas de maladie rénale préexistante n’a été retrouvé.  Par ailleurs il 

n’existait pas de différence statistique concernant la survenue d’IRA chez les femmes 

présentant des ATCD médicaux et celles n’ayant aucun. 

Beaucoup d’autres auteurs trouvent des chiffres plus élevés; Chez Bah A.O, 3% 

avaient une néphropathie [92], 6,73% ou encore 11,7% des patientes de El Falaki [89] et de 

Mansouri [84] respectivement; avaient des antécédents réno-vasculaires. Et dans une étude 

française récente, l’antécédent personnel de pathologie rénale a été retrouvé chez 7,8% des 

prééclamptiques [93]. 
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Cependant, aucun lien n’a été révélé entre la présence de ces ATCD et la survenue 

des complications maternelles y compris l’IRA; car ces quatre études étaient toutes 

dépourvues de l’analyse des antécédents médicaux comme facteur pronostique dans la 

maladie. 

 

2-4- Parité: 

Nous avons remarqué que 45% des prééclamptiques de notre études étaient des 

primipares dont 15 patientes avaient une IRA associée soit 37,5% des patientes atteintes 

d’IRA. 

Nos résultats se rapprochent de ceux de la littérature ; les primipares représentent 

44% des prééclamptiques atteintes d’IRA dans l’étude de Drakeley [5], 52% dans celle de 

Mjahed [80] et 30% dans celle de Najar [85]. 

Moukkadime [83] a observé que la moitié des complications maternelles y compris 

l’IRA surviennent chez les primipares (p<0,05). Notre étude n’a pas trouvé d’association 

entre la survenue de l’IRA et la parité ce qui concorde avec le résultat de Mjahed [80]. 

 

2-5- Suivi de la grossesse: 

En Afrique, le non suivi des grossesses reste un obstacle majeur à la promotion de la 

santé de la femme enceinte [94]. Au Maroc aussi, 60% des patientes hypertendues ne 

bénéficient d’aucun suivi de leurs grossesses, ce qui est source de la plupart des 

complications maternelles [89]. 

64,2% des patientes de notre étude n’étaient pas suivies au cours de leurs 

grossesses, par conséquent 72,5% des cas compliqués d’IRA ont survenu sur une grossesse 

non suivie. Cependant l’analyse statistique n’a pas trouvé d’association significative entre le 

non suivi de la grossesse et la survenue de l’IRA (ρ=0,059), ceci est peut être lié à la taille 

de l’échantillon. 
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2-6- Age gestationnel à l’admission: 

Dans notre étude, seulement 14,16% des prééclamptiques étaient admises à un 

gestationnel <32 SA, sans qu’il y ait une association significative entre l’âge gestationnel et 

la survenue de l’IRA. Le même résultat a été trouvé par Mjahed [80]. 

Cependant, les avis divergent à propos de l’évolution maternelle par rapport à l’âge 

de la grossesse chez les patientes avec une prééclampsie; Moukaddime trouve que les 

complications maternelles (y compris l’IRA) augmentent quand on s’approche du terme [83], 

alors que Ingrid et al. Rapportent qu’un âge gestationnel bas était associé à une lourde 

morbidité maternelle dans 65% des cas [86], Dans le même sens Mattar montre une 

association significative entre un âge gestationnel ≤ 32 SA et la survenue de l’IRA (ρ=0,01) 

chez les patientes éclamptiques [95]. 

 

2-7- Conditions de l’accouchement: 

La majorité de nos patientes (95%) a eu un accouchement en milieu surveillé, ceci 

pourrait trouver son explication dans le fait que 65,8% de nos patientes sont d’origine 

urbaine. Paradoxalement, 92,5% des cas compliqués d’IRA ont eu un accouchement en 

milieu surveillé. 

Cette situation pourrait être expliquée par le fait que 20,8% de nos patientes étaient 

admises en postpartum, ce qui nous pousse à se poser des questions sur la qualité de 

surveillance dans ces structures sanitaires ainsi que sur les conditions de transport de ces 

patientes. 

 

3-Facteurs cliniques 

 

3-1-Etat de la conscience à l’admission: 

67,5% de nos patientes étaient admises en état de conscience normal, le reste des 

femmes étaient soient comateuses, obnubilées, ou en état de crise convulsive; ces états 

résultant surtout d’une éclampsie ou d’une crise hypertensive non traitée ce qui explique 
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que 36% de ces dernières ont développé une IRA.  Cependant notre étude n’a pas trouvé de 

liaison significative entre l’état de conscience altéré et la survenue de l’IRA. 

 

3-2-Pression artérielle systolique à l’admission: 

La mesure de la pression artérielle, chez la femme enceinte, est délicate en raison de 

sa labilité. Ainsi, il est essentiel de pratiquer cette mesure chez une parturiente aussi 

détendue que possible, en DLG ou assise et- fait très important- à distance de  l’examen 

obstétrical; et multiplier les examens avec un délai minimum de 4heures. 

Il est communément admis qu’une TAS ≥160mmHg ou une TAD ≥110mmHg 

constituent des éléments de gravité de la maladie [1] et incitent une thérapeutique en 

urgence pour équilibrer la pression artérielle [96]. 

Une TAS ≥160mmHg est observée chez 68,33% des patientes mais cette valeur ne 

semblait pas affecter l’évolution maternelle vers l’IRA ce qui rejoint le résultat de Mjahed 

[78]; Ce n’est pas tout de même l’avis d’El falaki qui trouve que les femmes avec une TAS 

≥160mmHg font beaucoup plus de complications à type d’hématome rétroplacentaire et de 

Hellp syndrome qui souvent associées à l’IRA [80]. Quant à Mansouri; la majorité des 

complications maternelles (soit 85%) surviennent chez les femmes ayant une TAS 

≥160mmHg à leur admission [84]. 

 

 

3-3-Pression  artérielle diastolique à l’admission: 

Une TAD ≥110mmHg est observée chez 45% de nos patientes et la survenue de l’IRA 

était plus fréquente chez ces dernières avec un taux de 40% face à seulement 27,3% chez les 

femmes ayant une PAD <110 mmHg à l’admission, mais sans association significative 

(ρ=0,119). Ce même résultat est trouvé par Mjahed [80], cependant les résultats obtenues 

par El falaki [89], Mansouri [84], et Moukaddime [83], concluent qu’une valeur de TAD 

≥110mm-Hg est un facteur de risque de survenue des complications maternelles. 
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3-4-Protéinurie à la bandelette urinaire: 

La protéinurie au labstix* est significative à partir de 1croix, et devient encore 

inquiétante lorsqu’elle dépasse 3croix [8,97]. 

Martin et all trouvent qu’une protéinurie supérieure à 4croix fait partie des signes 

prédictifs d’une lourde morbidité maternelle au cours d’une prééclampsie [98]. 

Dans notre étude, sur les 120 patientes 76,7% ont présenté une protéinurie 

supérieure ou égale à 3croix. Ceci reste élevé par rapport aux résultats trouvés par Mjahed 

(51%) [80] et Mansouri (41,5%) [84], ce dernier montre également que les femmes ayant une 

protéinurie supérieure ou égale à 3 croix présentaient plus de complications, alors que 

Mjahed n’a pas trouvé de relation entre la survenue de l’IRA et l’importance de la 

protéinurie au labstix [80]. 

Dans notre étude, 85% des cas d’IRA ont survenu chez de patientes avec une 

protéinurie supérieure ou égale à 3croix, mais sans liaison statistiquement significative 

(ρ=0,127). 

 

3-5- Œdèmes: 

Le syndrome œdémateux est retrouvé chez la majorité des femmes débutant une PE. 

Cependant, comme pour la protéinurie, une prééclampsie sévère voire une éclampsie 

peuvent être observées en l’absence  de syndrome œdémateux et à l’inverse la majorité des 

grossesses normales présentent des œdèmes [43]. 

Dans notre étude, 65,83% de nos prééclamptiques avaient un syndrome œdémateux. 

Ces résultats rejoignent ceux de Boukhchach (65%) [81], mais restent inferieures à ceux de 

Mjahed (83,14%). Cependant nos résultats rejoignent ceux de ce dernier lorsqu’il s’agit des 

cas d’IRA, car trois quarts des cas compliqués d’IRA dans notre étude avaient un syndrome 

œdémateux, dans l’étude de Mjahed 76% des patientes atteintes d’IRA avaient des œdèmes 

mais sans une liaison statistiquement significative [80]. 

 

 



La prise en charge des fractures de la palette humérale chez l'adulte 

 

 

 

- 73 -

3-6-Signes neurosensoriels: 

Les signes neurosensoriels au cours de l’hypertension artérielle gravidique occupent 

une place très importante dans la mesure où ils  peuvent nous annoncer le diagnostic d’une 

prééclampsie sévère [83]. 

Dans l’étude de Martin, les prééclamptiques ayant présenté une symptomatologie 

neurosensorielle surtout digestive à l’admission type  nausées, vomissements, ou barre 

épigastrique présenteraient plus de complications hématologiques et hépato-rénales [98]. 

Dans notre série également la présence de  signes neurosensoriels fut un facteur de 

risque de l’IRA; 86,7% des patientes présentaient un ou plusieurs signes neurosensoriels à 

l’admission présidés par  les céphalées dans 66,7% des cas, et la survenue de l’IRA 

représentait 37,5% par rapport à 6,25% chez le groupe de patientes n’ayant aucune 

symptomatologie sensorielle (p=0,014). 

L’analyse des différents signes neurosensoriels séparément a permis de retenir la 

barre épigastrique, comme un facteur prédictif indépendant de l’IRA dans notre étude, ce 

qui rejoint les résultats trouvés par Mjahed et Martin [80,98]. 

 

3-7- Complications associées: 

 

a-  HELLP syndrome: 

C’est à Weinstein en 1982 que revient la description formelle du Hemolysis elevated 

liver enzymes low platelets syndrome; l’acronyme HELLP  associe une hémolyse=H 

(LDH>600U/l, bilirubinémie≥12mg/l, présence de schizocytes circulants), une élévation des 

enzymes hépatiques=EL (ASAT≥70U/l, LDH>600U/l), une thrombopénie=LP (taux de 

plaquettes <100.000/mm³) [99]. 

Dans une série française rapportant 100 cas de Hellp Syndrome; 23% des patientes se 

sont compliquées d’insuffisance rénale [100] et dans l’étude de Mjahed, ce chiffre remonte 

à 53% [80]. 



La prise en charge des fractures de la palette humérale chez l'adulte 

 

 

 

- 74 -

Dans notre étude, le Hellp syndrome était un facteur de risque de l’IRA puisque 

66,7% des patientes ayant un Hellp syndrome se sont compliquées d’IRA contre 23,7% des 

patientes n’ayant pas un Hellp syndrome. Ce même résultat a été trouvé par Mjahed [80]. 

 

b- Eclampsie: 

Grande urgence médico-obstétricale, l’éclampsie est un accident gravido-puerpéral 

qui peut mettre en jeu le pronostic vital de la mère et de l’enfant. 

Dans l’étude de Boukhchich, l’éclampsie était la première cause de morbidité 

maternelle avec une fréquence de 3,7% [81], alors qu’Elfalaki à Agadir rapporte une 

fréquence de 17,26% [89].  Dans notre étude nous avons noté une éclampsie chez 22,5% de 

nos patientes, ce qui reste élevé par rapport aux données de la littérature. Ceci pourrait être 

expliqué par la population choisie pour notre étude et qui correspond à des patientes 

souffrant d’une prééclampsie sévère et donc plus exposées à faire des complications. 

Notre étude cependant, n’a pas retenu l’éclampsie comme facteur de risque de l’IRA. 

 

c- Hématome rétroplacentaire: 

Il correspond à un décollement prématuré d’un placenta normalement inséré; 

l’hématome formé alors sous la plaque basale du placenta -d’où son appellation aussi 

d’hématome décidual basal- interrompe la circulation materno-fœtale à l’origine d’une 

souffrance fœtale aiguë et de troubles d’hémostase, pouvant compromettre le pronostic 

vital fœtal aussi bien que maternel. 

La fréquence de L’HRP est variable selon les études; 5,91% dans la série de Mansouri 

[84], 4,24% dans la série de Moukkadim [83], et 1,62% dans la série d’Elfalaki [89]. Dans 

notre étude la fréquence de l’HRP était de 7,5% ce qui se rapproche de celle retrouvée dans 

la série de MansourI. 

La fréquence de l’HRP chez nos patientes atteintes d’IRA était de 17,5% ce qui reste 

inférieur par rapport à celles trouvées par Mjahed (28,3%) et Drakeley (32%) [5,80]. 
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Nos résultats concordent avec ceux de Majahed quant à la considération de l’HRP 

comme un facteur prédictif de l’IRA en analyse univariée (ρ=0,003). 

 

d- Œdème aigue du poumon: 

L’œdème aigu de poumon (OAP) au cours de l’HTAG a un mécanisme complexe. Il 

peut être de nature lésionnelle associé aux formes graves de l’hypertension artérielle 

gravidique, mais le plus souvent il est d’origine vasogénique à  cause d’une défaillance 

cardiaque et lors des erreurs thérapeutiques. En fait 70% des OAP surviennent dans le post-

partum immédiat favorisés par un remplissage vasculaire excessif [101]. 

Selon Sibai et al, l’OAP  complique 2 à 5% des prééclampsies sévères [102]. Dans 

notre étude l’OAP était présent chez 3,3% de nos prééclamptiques, et la survenue de l’IRA 

était plus fréquente chez les femmes qui avaient un OAP, car cette survenue intéressait 50% 

de ces dernières contre 32,8% des femmes qui n’avaient pas d’OAP. Mais cette association 

n’était pas significative (ρ=0,472). 

 

e- Coagulation intravasculaire disséminée: 

Complication rare mais gravissime, en effet  une activation de la coagulation parait 

un phénomène normal dans les désordres hypertensives de la grossesse; du fait de la 

libération de particules thrombogénes par le placenta ischémique, mais ce processus reste 

compensé et sans traduction clinique en dehors de situations aggravantes. La CIVD prends 

alors un tableau foudroyant dans les HRP négligés avec déperdition sanguine, dans le Hellp 

syndrome, ou encore dans les éclampsies graves. 

Dans la série de Moukkadim, l’incidence de la CIVD était de 10,7%, [83] et dans celle 

de Mjahed elle était de 17,4% dont 37% compliquées d’IRA [80]. Dans notre étude, 

l’incidence de la CIVD était de 3,3% (4 cas), tous compliqués d’IRA. 
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4- Facteurs biologiques 

 

4-1- Hémoglobinémie: 

Le taux d’hémoglobine baisse habituellement lors de la grossesse à cause de 

l’augmentation des besoins maternels et fœtaux, ainsi il n’est pas clair si la constatation 

d’une anémie lors de l’hypertension artérielle gravidique est en relation avec un état 

déficitaire préexistant ou consécutif à la maladie en elle-même. Tout de même, un taux 

d’hémoglobine bas reste un critère de prééclampsie sévère surtout lorsqu’il est associé à 

d’autres anomalies dans le cadre d’un Hellp syndrome [99]. 

L’anémie maternelle reste un fléau social dans les pays d’Afrique; 58% des patientes 

dans l’étude du Sénégal  étaient anémiques [80]. Et encore au Maroc; La moitié des 

patientes dans la série de Moukaddime présentent une anémie [83]. 

Dans notre étude, 47,5% des patientes présentaient une anémie (taux d’Hb<11%). 

L’analyse de l’évolution de nos patientes a révélée que la survenue de l’IRA était 

significativement associée à une hémoglobinémie basse. En effet; 80% des cas d’IRA 

surviennent chez les patientes anémiques. De même elle a été retrouvée comme facteur 

prédictif indépendant de l’IRA. 

 

4-2-Hématocrite: 

Le taux d’hématocrite est un indicateur de l’hémoconcentration; un taux d’Ht≥40% 

traduit une hypovolémie, de même qu’un hématocrite<25% fait signe d’une hémolyse et 

doit faire rechercher un Hellp syndrome. 

Dans la série de Boukhchich, un taux d’Ht<25% était présent chez 28% des 

prééclamptiques, et constituait un facteur de prédictif des complications maternelles [81]. 

Dans notre étude 24,2% des patientes avaient un taux d’Ht<25%, et ces patientes 

avec avaient 4 fois plus d’IRA que les patientes ayant un taux d’Ht normal (75,8% vs 19,8% 

ρ=0,001). 
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4-3-Taux des plaquettes: 

Toute thrombopénie de la femme enceinte doit faire rechercher un Hellp syndrome; 

car elle peut être la premier signe de cette complication grave, ou encore la seule 

manifestation dans le cadre d’un Hellp syndrome incomplet. 

Dans la série de Mjahed, 34,2% des patientes avaient une thrombopénie<100.103 

élément/mm3 dont 47,5% ont eu une IRA [80]. Dans la série de Moukkadim, les 

complications maternelles représentent les deux tiers chez les patientes ayant un taux de 

plaquettes<100.10³ élément/mm³ [83]. 

Dans notre étude, 39,2% de nos patientes présentaient un taux de 

plaquettes<100.10³ élément/mm³, dont 68,8% ont présenté une IRA, montrant ainsi une 

forte association entre la thrombopénie et la complication par l’IRA (ρ=0,001). 

Nous rejoignons ainsi les autres auteurs pour conclure que la thrombopénie est un 

facteur de mauvais pronostic maternel au cours  de la prééclampsie, et défendre l’utilité de 

cet examen pour prédire et surveiller les formes compliquées de la pathologie. 

 

4-4- Aspartate aminotransférase: 

Le bilan hépatique est basé essentiellement sur le dosage des transaminases; un 

taux des aspartates amino-transférase (ASAT) supérieur ou égal à 70U/l fait partie des 

critères de diagnostic du Hellp syndrome selon la classification de Tennessee [99]. 

Dans notre étude, 35% des patientes avaient un taux d’ASAT supérieur aux normes, 

dont 42% avaient un Hellp syndrome. Cette élévation était  significativement associée à la 

survenue de l’IRA, puisque plus que la moitié des femmes ayant une élévation des ASAT 

avait une IRA associée contre 20,5% des femmes ayant un taux des ASAT normal 

(ρ=0,0001). 

 

4-5-Bilirubinémie: 

L’hyperbilirubinémie traduit une hémolyse, et doit donc faire rechercher un Hellp 

syndrome. 
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Dans l’étude de Mjahed [80], 23,6% des patientes présentaient une 

bilirubinémie>12mg/l dont 52,4% avaient une IRA associée, avec une nette association 

entre celle-ci  et l’IRA (ρ =0,000). 

Dans notre étude, l’incidence de l’hyperbilirubinémie était de 27,5% dont la moitié 

était dans le cadre d’un Hellp syndrome, et plus que les trois quart des cas avec une 

hyperbilirubinémie ont été compliqués d’IRA contre 17% des cas avec une bilirubinémie 

normale (ρ =0,001). 

Nous rejoignant ainsi les résultats trouvés par Mjahed pour conclure que 

l’hyperbilirubinémie est un facteur de risque de la survenue indépendant de l’IRA dans le 

cadre de la prééclampsie sévère. 

 

4-6- Bilan d’hémostase: 

Le bilan d’hémostase se voit indispensable  pour l’évaluation et la surveillance d’une 

hypertension artérielle gravidique. 

Les troubles de l’hémostase sont représentés essentiellement par la thrombopénie 

isolée, la CIVD et le Hellp syndrome et la situation clinique doit guider le rythme des bilans. 

Un bilan initial complet de l’hémostase est obligatoire et doit comporter une 

numération plaquettaire, un TP, un TCA et un dosage du fibrinogène. Les D-dimères et les 

facteurs de coagulation peuvent être demandés si les tests précités sont perturbés. Dans 

notre étude nous n’avons inclus que le TP pour l’évaluation du risque de survenue de l’IRA. 

Ainsi nous avons trouvé qu’un TP bas (<70%) était fortement associé à l’IRA 

(ρ=0,045). 28,3% de nos prééclamptiques avaient un TP bas dont presque la moitié (47%) 

s’est compliquée d’IRA, contre 28% seulement des patientes avec un TP normal. 

Ces résultats rejoignent ceux trouvés par Mjahed [80], dans la mesure où lui aussi a 

trouvé qu’un TP<50% était prédictif de l’IRA, cependant le seuil qu’il a choisi (<50%) 

expliquerait la différence d’incidence trouvée entre notre étude et la sienne (28,3% vs 

11,2%). 
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4-7- Protéinurie de 24 heures: 

La protéinurie de 24h est évaluée par le dosage dans les urines de 24 heures, c’est le 

reflet de la gloméruloendothéliose. Significative si supérieure à 0,3g/24h, elle est 

considérée comme critère de gravité de la maladie quand elle excède 3,5g/24h [42]. Sa 

recherche doit être systématique. 

Une protéinurie 24H positive a fait partie  des facteurs de mauvais pronostic 

maternel dans la série de Moukkadim; elle était associée à 69,32% des complications 

maternelles [83]. 

Dans notre série; 84,2% des patientes ont bénéficié d’un dosage quantitatif de la 

protéinurie, dont 94% avaient une protéinurie positive (>0,3g/l). Bien qu’on a constaté que 

les patientes avec une protéinurie ≥ 3g/24h font plus d’IRA que le groupe de femmes ayant 

une protéinurie <3g/24h (93% versus 32%), la différence statistique n’était pas significative 

(ρ=0,51). 

 

4-8-Uricémie: 

Au cours d’une grossesse normale, l’uricémie s’abaisse de 30% en moyenne. Son 

élévation chez la femme enceinte hypertendue est due, comme nous l’avons expliqué plus 

haut, à la réduction de l’excrétion rénale de l’acide urique  à cause du dysfonctionnement 

rénal existant dans la prééclampsie et surtout dans les formes sévères de la maladie. 

D’après Moukaddime; plus de la moitié des complications maternelles (53,41%) sont 

observées chez les patientes présentant une hyperuricémie, mais la liaison statistique non 

significative a fait limite à conclure que ce paramètre biologique soit un facteur pronostique 

maternel [83]. Ce qui contraste avec les résultats trouvés par Mjahed qui a trouvé que 

l’hyperuricémie était un facteur de risque de l’IRA (ρ=0,001) [80]. 

Dans notre étude; 62,5% des patientes avaient une hyperuricémie dont 46,7% étaient 

compliquées d’IRA contre 11% des patientes  n’ayant pas une hyperuricémie (ρ=0,0001). 
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L’hyperuricémie est ressortie comme facteur prédictif indépendant en analyse 

multivariée. 

 

5- Pronostic de l’IRA 

 

5-1-Pronostic maternel: 

La durée moyenne d’hospitalisation chez nos patientes atteintes d’IRA était de 

6,72±4,54 jour, cette durée était significativement plus longue par rapport à celle des 

patientes non atteintes d’IRA 2,9±1,15 (ρ=0,000). Ce même résultat à été trouvé par 

Mjahed (ρ=0,006) [80]. 

Dans notre étude, la morbidité maternelle était dominée par le Hellp syndrome 

présent chez 45% des patientes atteintes d’IRA, suivi par l’éclampsie présente chez 20% et 

l’HRP chez 17,5%. La CIVD était associée avec l’IRA dans 10% des cas et l’OAP dans 5%. 

Cependant, seuls l’HRP et le Hellp syndrome étaient significativement associés à l’IRA dans 

notre étude. 

Nos résultats se rapprochent de ceux de l’étude de Drakeley qui a montré que le 

Hellp syndrome était présent chez 44,5% des prééclamptiques atteintes d’IRA suivi par l’HRP 

chez 32% et l’éclampsie chez 16,7% [5], Mjahed lui a trouvé que le Hellp syndrome et la 

CIVD étaient les complications les plus fréquemment associées à l’IRA chez ses patientes à 

parts égales de 37%, suivies par l’HRP chez 28,3%, et a conclu que ces complications étaient 

significativement associées à l’IRA [80]. 

La majorité des auteurs sont d’accord sur le fait que les décès parmi les patientes 

atteintes d’IRA compliquant la pathologie hypertensive gravidique restent exceptionnels (0 à 

13%) [15] et que les facteurs péjoratifs sont représentés par l’association IRA, CIVD, 

hématomes rétroplacentaires (HRP), hématome intrahépatique rompu. En effet, le taux de 

décès reste variable d’une étude à l’autre; Mjahed rapporte un taux de décès de 32,6% [80], 

Najar rapporte un taux de 20% [85], Hachim quant à lui rapporte un taux de 9,1% [75], et 
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pour Drakaley la mortalité était nulle [5]. Ces différences peuvent être expliquées par la 

gravité des patientes étudiées et la qualité de prise en charge et de suivies des 

complications associées. 

Nous rejoignons les données de la littérature dans la mesure où nous avons déploré 

3 cas de décès maternels, tous parmi les patientes présentant une IRA ce qui correspond à 

une mortalité de 7,5%. Deux de ces patientes avaient en plus de l’IRA une CIVD, et la 

troisième avait un Hellp syndrome associé. 

Parmi nos 40 patientes ayant une IRA, 9 patientes soit 22,5%, ont nécessité le 

recours à la dialyse après l’extraction fœtale. Le nombre moyen de séances de dialyse a été 

de 3±2,12 séances par patientes. 

Le taux de recours à la dialyse est variable selon les études; 10% pour Drakeley [5], 

32% pour Mjahed [80], 50% pour Sibai [6], 60% pour Najar [85] et 74,6% pour Hachim [75]. 

Cependant ces différents auteurs semble être d’’accord que Le pronostic rénal est bon, 

puisque l’évolution vers l’insuffisance rénale chronique ne se fait que dans 0 à 3,6% des cas 

[5,6,75,80,85]. 

Dans notre étude, l’insuffisance rénale chronique s’est observée chez une seule 

patiente, soit 2,5%, ce qui rejoint les données de littérature. 

 

5-2- Pronostic fœtal : 

Le pronostic fœtal est plus réservé, en effet La mortalité  périnatale compliquant les 

prééclampsies associées à une IRA reste élevée; 38% dans l’étude de Dakeley [5], 37,5% 

dans l’étude de ben latifa [50] Surtout en cas de CIVD et d’hématome rétroplacentaire 

associés, versus 5 % en cas de prééclampsie sévère simple avec ou sans syndrome HELLP 

[101]. Le pronostic fœtal est avant tout lié au terme à l’accouchement ; il est d’autant plus 

péjoratif que le terme est précoce [103]. 
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Dans notre étude, la mortalité périnatale chez les prééclamptiques atteintes d’IRA 

était de 42,7%, et était significativement plus importante chez les prééclamptiques sans IRA 

(42,7% vs 20% ρ=0,009). 

Une prise en charge « raisonnée » doit permettre d’obtenir une mortalité maternelle 

nulle et une mortalité périnatale ne dépassant pas 15-20 % [15]. 
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L’insuffisance rénale aigue (IRA) est une complication grave associée à la 

prééclampsie. Elle reste fréquente dans les pays en voie de développement et responsable 

d’une lourde morbidité et mortalité maternelle et surtout fœtale. 

Notre étude type cas-témoins prospective de 120 cas de prééclampsie sévère dont 

40 cas compliqués d’IRA, colligés au service d’anesthésie et réanimation de la maternité du 

CHU MOUHAMED VI de Marrakech nous a permis de conclure que: 

• L’incidence de l’IRA au cours de la prééclampsie sévère était de 13,3%. 

• L’IRA compliquant la prééclampsie sévère prédomine chez la femme âgée entre 30 et 

40ans et multipare. 

• Des antécédents obstétricaux étaient présents dans 33,4% des cas,  mais seulement 

8,3% ont dans leurs antécédents une notion d'HTAG. 

• Un faible taux de suivi prénatal de 35,8%. 

• La survenue de l’IRA chez les prééclamptiques sèvères était liée en analyse univariée 

à: 

− l’âge maternel avancé 

− La présence des signes neurosensoriels particulièrement les douleurs 

abdominales. 

− Un taux d’hémoglobine<11g/dl. 

− Un taux d’hématocrite<25%. 

− Une thrombopénie (<100.000élément/mm³). 

− Un taux des ASAT>49 U/l. 

− Un TP bas< 70%. 

− Une bilirubinémie>12mg/l. 

− Une uricémie>59mg/l. 

− Le HELLP syndrome. 

− L’HRP. 
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• Les facteurs prédictifs indépendants de la survenue de l’IRA chez la préélamptique 

retrouvés en analyse multivariée: L’âge avancé, la présence de douleurs abdominales, 

l’anémie<11g/dl, l’hyperbilirubinémie >12mg/l, l’hyperuricémie>59mg/l et la 

thrombopénie <100000/ml. 

• Le pronostic maternel et fœtal était lourd, 22,5% des patientes ayant une IRA ont 

nécessité une dialyse, dont une a évolué vers l’insuffisance rénale chronique. 3 cas 

(2,5%) de décès maternels tous parmi les patientes atteintes d’IRA (soit 7,5% de 

celles-ci) et 27,5% de décès périnatals (42,5% chez les prééclamptiques compliquées 

d’IRA) était retrouvés. 

• Ces résultats nous incitent à proposer les suggestions suivantes : 

− Reconnaitre précocement les patientes présentant des formes sévères afin de 

les orienter vers des structures ayant la capacité d’assurer une surveillance 

étroite clinico-biologique maternelle et fœtale. 

− Devant des facteurs prédictifs d’IRA, des mesures de monitorage poussé de 

l’état hémodynamique doivent être entreprises. 

− Devant une IRA, l’arrêt de la grossesse est la règle, la décision et la modalité de 

cet arrêt est pluridisciplinaire. 

− L’épuration extrarénale doit être disponible à proximité des patientes les plus 

graves et utilisée sans délai si indication. 
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Fiche standardisée de recueil des données 
 

N° dossier : 

I-Identité 

� Age : 

� Résidence :                                                rurale                               urbaine 

� Niveau socio-économique :     bas                            moyen                          haut 

 

II-Antécédents: 

1-Gynéco-obstétricaux: 

�  Obstétricaux: 

�  Géstité/ parité:                                        �  Nombre d’enfants vivants: 

�  Nombre de fausses couches:                    �  HTA gravidique: 

�  Eclampsie:                                               �  Hématome rétro-placentaire: 

�  Mort fœtale in-utéro:                               �  Retard de croissance intra-utérin: 

 

2- Médicaux : 

�  HTA chronique:                                       �  Diabète: 

�  Néphropathie connue:                             �  Maladie systémique: 

�  Autres: 
 

3-Déroulement de la  dernière grossesse : 

• Terme à l’admission en SA: 

� Suivi:                                                    oui                                        non 

� Métrorragies (HRP):                               oui                                        non 

� Syndrome œdémateux:                          oui                                        non 

� Signes infectieux (fièvre, pertes):           oui                                        non 
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� Autres: 
 

III- Clinique (à l’admission): 

• Troubles de conscience:                   oui                                        non 

• PAD:                                    < 90                    [90 -110[                         >110 

• PAS:                                   < 140                  [140-160[                         >160 

• BU:                                             +                            ++                3+ ou plus 

• Signes neurosensoriels:       Troubles visuels           Nausées/vomissements                

Céphalées                Douleurs abdominales        Hyper-réflectivité ostéo-tendineuses                

Acouphènes 

 

IV- Biologie (Initiale): 

� Hb (g/dl):                            <11                                                   >11 

� Hématocrite%:                   <25                           25-39                          >40 

� Plaquettes (nb.103/ml):<50          50-99                  100-149                       >150 

-ALAT:                                                                        -ASAT: 

-Urée (g/l):                                                                  -Créatinémie (mg/l): 

-TP:                                                                             - Bilirubinémie (mg/l): 

-Acide urique (mg/l):                                                   - protéinurie de 24h: 

 

V- Complications associées:   HELLP                          CIVD                                  HRP               

HSCF                                OAP                                         Eclampsie 

 

 

 

VI- Traitements administrés: 

�  Remplissage:         oui                            non 

�  Diurétiques:           oui                           non 
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�  Corticoïdes:           oui          non              / L’indication : maturation            HELLP 

�  Anti HTA:              non                Nicardipine                    Methyldopa 

• Anti convulsivant: 

• Conduite obstétricale (accouchement): 

- Lieu: A domicile           maison d’accouchement             hôpital                 CHU 

-  Conduite obstétricale initiale:        extraction                 expectative 

- Voie d’accouchement:                   voie basse                  césarienne 

-  Indication de la césarienne : 

- Terme de la grossesse (à l’extraction): [2O-32[SA         [32-37[SA               ≥37 SA 

- Hémorragie de la délivrance:                     oui                                  non 

 

VII- Histoire de l’insuffisance rénale aigue: 

1. Délai / accouchement:                   Prépartum                      postpartum 

2. Examen clinique: 

�  Syndrome œdémateux:      oui                        non 

�  Convulsions:                     oui                        non 

�  Œdème aigu du poumon:   oui                         non 

�  Syndrome infectieux:        oui                         non 

�   Diurèse:         Anurie          Oligurie (<400ml/24h)       Conservée (≥400ml/24h) 

 

IV- Traitement :(IRA) 

1. Symptomatique: hémodialyse 

�  Nombre de séances: 

�  Voie d’abord: 

2. Etiologique: 

�  Remplissage vasculaire      oui                         non 

�  Antihypertenseurs (type): 



La prise en charge des fractures de la palette humérale chez l'adulte 

 

 

 

- 90 -

�  Plasma frais congelé:                                 �  Antibiothérapie 

�  Transfusion sanguine:                               �  Corticothérapie 

�  Plaquettes :                                               �  Autres : 

 

V- Evolution: 

�  Reprise de la diurèse: 

�  Reprise de la fonction rénale: 

�  Sevrage de dialyse: 

�  Absence de récupération:                   oui                        non 

�  Décès maternel:                                 oui                        non 

�  Décès fœtal:                                       oui                       non 

�  Durée du séjour (jours): 
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RESUME 

 L’insuffisance rénale aigue est une complication grave associée à la prééclampsie. Alors 
qu’elle est devenue rare dans les pays industrialisés, elle reste fréquente dans les pays en voie 
de développement et responsable d’une lourde morbidité et mortalité materno-fœtale. Afin de 
déterminer les facteurs de risque de la survenue de l’IRA et son pronostic chez les patientes 
porteuses d’une prééclampsie sévère, nous avons mené une étude type cas témoins prospective 
au centre hospitalier universitaire Mohammed VI de Marrakech entre le 1er janvier 2009 et le 31 
mars 2010. Les cas d’IRA ont été comparés à des cas de prééclampsie sévère non compliquée 
d’IRA. Un total de 120 cas de prééclampsie sévère a été analysé durant la période de l’étude, 
dont 40 cas compliqués d’IRA correspondant à une incidence de 13,3%. Nous avons remarqué 
que l’IRA prédomine chez la femme âgée entre 30 et 40 ans (l’âge moyen dans le groupe des cas 
est de 31,2±6,77 ans contre 27,87±6,91 ans dans le groupe témoin, ρ=0,014). La survenue de 
l’IRA était dans 30% des cas en prépartum et 70% des cas en postpartum. L’analyse univariée a 
mis en évidence comme facteurs de risque de l’IRA les paramètres suivants : la présence de 
douleurs abdominales (ρ=0,031), l’hémoglobinémie <11g/dl (ρ=0,0001), l’hématocrite <25% 
(ρ=0,0001), le taux des plaquettes <100.103 éléments/ml (ρ=0,001), aspartate 
aminotransférase >46U/l (ρ=0,0001), la bilirubinémie>12mg/l (ρ=0,001), le temps de 
prothrombine<70% (ρ=0,045), l’acide urique>59mg/l (ρ=0,0001), le Hellp syndrome 
(ρ=0,0001) et l’HRP (ρ=0,003). En analyse multivariée, seuls l’âge, les douleurs abdominales, 
l’anémie <11g/dl, la thrombopénie <100.103 éléments/ml, l’hyperbilirubinémie >12mg/L et 
l’hyperuricémie >59mg/l, ont été retenus prédictifs d’IRA. L’évolution maternelle s’est faite dans 
22,6% des cas vers le Hellp syndrome et l’éclampsie et dans 7,5% vers l’HRP. 9 patientes (22,5%) 
ont nécessité une épuration extrarénale (avec une moyenne de 3±2,12 séances par patientes) 
dont une a évolué vers l’insuffisance rénale chronique. Nous avons noté 3 cas de décès 
maternels, tous parmi les patientes présentant une IRA ce qui correspond à une mortalité de 
7,5%. L’IRA compliquant à la prééclampsie sévère était significativement associée à la mortalité 
fœtale (42,5% contre 20%  ρ=0,009). La reconnaissance des patientes à risque permettrait une 
prise en charge adéquate et précoce et éviterait, dans la majorité des cas, le recours à 
l’épuration extrarénale tout en améliorant le pronostic maternel et fœtale encore réservés dans 
notre contexte. 
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SSUUMMMMAARRYY  
  

Acute renal failure (ARF) is a serious complication associated with preeclampsia. It has 
become rare in industrialized countries, while it remains common in developing countries and 
responsible of high maternal and fetal morbidity and mortality. To determine risk factors for 
occurrence of the ARF and its prognosis in patients with severe preeclampsia, we conducted a 
case control study at the hospital center Mohammed VI in Marrakech between the first of January 
2009 and the 31th of March 2010. Patients with ARF were compared to others with severe 
preeclampsia uncomplicated by ARF. 120 cases of severe preeclampsia were analyzed during the 
study period, including 40 cases complicated with ARF corresponding to an incidence of 
13.3%. We noticed that the ARF was dominant in women aged between 30 and 40 years (mean 
age in the case group was 31.2 years ± 6.77 versus 27.87 ± 6.91 years in the control group, ρ = 
0.031). The occurrence of the ARF was in 30% of cases in the prepartum and in 70% of cases in 
the postpartum. Univariate analysis identified as risk factors of ARF the following parameters: 
the presence of abdominal pain (ρ=0.014), hemoglobin <11 g / dl (ρ=0.0001), hematocrit 
< 25% (ρ=0.0001), platelet count <100,103 cells / ml (ρ=0.001), aspartate aminotransférase > 
46U / l (ρ=0.0001), bilirubin > 12mg / l (ρ=0.001) , prothrombin time < 70% (ρ=0.045), uric 
acid > 59mg / l (ρ=0.0001), HELLP syndrome (ρ=0.0001) and abruptio placentae (ρ=0.003). In 
multivariate analysis, only age, abdominal pain, anemia <11 g / dl, thrombocytopenia <100.103 
elements/ml, hyperbilirubinémie > 12mg / l and hyperuricémie > 59mg/l, were selected 
predictors of ARF. The maternal evolution was marked by the occurrence of HELLP syndrome and 
eclampsia in 22.6% of cases and to abruptio placentae in 7.5% of cases. 9 patients (22.5%) 
required dialysis (with an average of 3±2.12 sessions per patient), and one has progressed to 
chronic renal failure. We observed 3 cases of maternal deaths, all among patients with ARF, 
which corresponds to a mortality of 7.5%.  The recognition of patients at risk would allow for 
adequate and early care and avoid, in most cases, the use of dialysis while improving maternal 
and fetal prognosis still reserved in our context. 
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  ملخص
  

في البلدان الصناعية،   في حين أصبح نادرا  و .من المضاعفات الخطيرة التي ترافق تسمم الحمل  يعتبر القصور الكلوي الحاد

 .على حد سواء  لدى الأم والجنين ل والوفياتمعدلات الاعتلا ارتفاع  في البلدان النامية ومسؤولا عن لا يزال شائعا  فانه

أجرينا  الشديد ومآلهن،   تسمم الحمل  لدى المريضات اللائي يعانين من   الفشل الكلوي الحاد  لحدوث التنبؤية العوامل لتحديد

من  31لى ا 200 9الأول من يناير في الفترة الممتدة من  مراكش في  السادس محمد المركز الاستشفائي الجامعي   دراسة في 

مع مريضات   المرتبط بتسمم الحمل الشديد يضات اللاتي يعانين من الفشل الكلوي الحادالمر وتمت مقارنة .2010مارس 

أثناء فترة  الشديدة تسمم الحمل حالة من حالات 120 وقد تم تحليل .دون الفشل الكلوي الحاد دشديال يعانين من تسمم الحمل

متوسط  وكان . حالات الإصابة من ٪ 13,3 وهو ما يمثل  مضاعفة بالفشل الكلوي الحاد حالة 40 الدراسة، بما في ذلك

 = ρ)الشاهدة  في المجموعة سنوات  6,91±27,87 مقابل  سنة 6,77±31,2  ة ذات الفشل الكلوي الحادفي المجموع العمر

بعد   ما  فترة  في ٪ 70في و  المخاض قبل   الحالات  من  ٪ 30 فيالفشل الكلوي الحاد   وقوع ، وكان (0.014

 ρ( آلام البطنوجود  :التالية للمتغيرات  بالفشل الكلوي الحاد  للارتباط دلالة إحصائية أحادي المتغير التحليل وكشف .ةالولاد

  الصفيحات د، عد) ρ=0.0001(٪  25>، الهيماتوكريت ) ρ = 0.0001( ترليسيد/  رامغ 11>، الهيموغلوبين ) 0.031 =

لتر /  ملغ12< ، البيليروبين) ρ=0.0001(لتر /   46U< ، اسبارتاتي الألانين) ρ = 0.001( لمل/ خلية  100000> يةالدمو

)ρ = 0.001 (70<، وقت البروثرومبين  ٪)ρ = 0.045 (لتر /  ملغ59< ،حمض اليوريك)ρ = 0.0001 (، متلازمة 

HELLP  )ρ=0.0001( ة المشيم انفصال   و)(ρ = 0.003. آلام البطن السن، : فقط ظهر متعدد المتغيرات،الحليل تال في، 

فرط  لتر، / مملغ <12  ، فرط بيليروبين الدململ/ خلية  100000> الدموية  الصفيحات دديسيلتر، عد  / رامغ >11 فقر الدم

 .لحمل الشديدلدى المريضات بتسمم ا  كعوامل مرتبطة بظهور الفشل الكلوي الحاد  ،لتر / ملغم59   <حمض يوريك الدم

٪ 7,5 و انفصال المشيمة في الحالات ٪ من 22,6 في والارتعاج HELLP متلازمة بحدوثت الأمها حالةتطور وتميز

تطورت حالتها  واحدة  ةومريض على المدى القصير اتضيمر 9 لدى غسيل الكلىلحاجة  كانت هناك. الحالات من

الفشل ن ييعان لاتيال اتضيالمر كلها من بين الأمهات، في صف وفيات تحالا 3 لاحظنا في دراستنا.المزمن الكلوي الفشل الى

 بشكل مرتبطا الشديد تسمم الحملل المرافق    الفشل الكلوي الحادكان و. ٪ 7,5 ب يوافق معدل وفيات هو ماو ، الكلوي الحاد

ان  خطرلل اتالمعرض اتضيمرال تعرف علىومن شأن ال .ρ = 0.009 ) ٪ 20 مقابل ٪ (42,5 الأجنة معدل وفيات مع ركبي

الذي لا  الأم والجنين مآل وتحسين غسيل الكلى الحالات، تجنب استخدام معظم في في وقت مبكر، و و الرعاية الكافيةب سمحي

  .سياقنا فييزال سيئا 
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 بسم االله الرحمن الرحيم

  أُقْســم بــااللهِ العـــظيمْ
  أن أراقب اللّه في مهنَتي

وأن أصون حياة الإنسان في كافّة أطوارها في كل الظروف 
والأحوال باذلاً وسْعي في استنقاذها من الهلاك والمرضِ والألَم 

  .والقَلق
  .تر عوْرتهم، وأكتم سرهمْوأن أَحفَظ لِلنّاسِ كَرامتهم، وأسْ

وأن أكون على الدوام من وسائِل رحمة االله، باذلا رِعايتي 
  .الطبية للقريب والبعيد، للصالح والطالح، والصديق والعدو

  .لا لأذَاه وأن أثابر على طلب العلم، أُسخره لنفعِ الإنسان
ني، وأكون أخاً لِكُلِّ وأن أُوقّر من علَّمني، وأُعلّم من يصْغر

  .زميلٍ في المهنَة الطبية متعاونين على البر والتقوى
نَقيةً مما  وأن تكون حياتي مصْداق إيماني في سري وعلانيتي،

  . يشينها تجاه االله ورسولِه والمؤمنين

 .شهيد واالله على ما أقول      

قســم الطبيــب
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