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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI  
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 

DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 

Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  

Professeur Jamal TAOUFIK   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  

Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    

 
PROFESSEURS : 

 
 

Mai et Octobre 1981 
 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
 

Mai et Novembre 1982 
 
Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 
Pr. BENOSMAN Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAHBABI Naïma     Physiologie 

 

Novembre 1983 

Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 

 



 

 

Décembre 1984 

Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 

 
Novembre et Décembre 1985 

 

Pr. BENJELLOUN Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie 

 
Janvier, Février et Décembre 1987 

Pr. AJANA Ali      Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
Pr. TOLOUNE Farida*      Médecine Interne 
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 

Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
 



 

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre 1992 
 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
Mars 1994 
 
Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 



 

 

Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah      Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
Pr. EL IDRISSI Lamghari Abdennaceur   Médecine Interne 
Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie- Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima     Dermatologie 
Mars 1994 
 
Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham      Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
 
Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 



 

 

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 
Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie 
Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 



 

 

Novembre 1998 
 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
Pr. BENKIRANE Majid*   Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
Pr. LABRAIMI Ahmed*     Anatomie Pathologique 
 
Janvier 2000 
 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie 
Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. EL OTMANY Azzedine    Chirurgie Générale 
Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
 
Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed    Dermatologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 



 

 

Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi     Neurologie 

 
Décembre 2001 
 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 



 

 

Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  
 
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya     Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *   Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
Pr. HAJJI Zakia      Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 



 

 

Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *      Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 

 
Janvier 2004 
 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid       Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  
Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  
Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. SASSENOU ISMAIL*     Gastro-Entérologie  
Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 
Janvier 2005 
 
Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 



 

 

Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 
Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 
Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad      Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam   Ophtalmologie   
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 

 
Décembre 2005  
 
Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation  

 
Avril 2006 
 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika     O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
 Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
 Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
 Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  



 

 

Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine    Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*     Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida     Pneumo – Phtisiologie 

 
Octobre 2007 
 
Pr. ABIDI Khalid      Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou     ORL 
Pr. AOUFI Sarra      Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*     Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZIANE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed      Chirurgie générale 
Pr. EL BEKKALI Youssef*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine     Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*     Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*    Anesthésie réanimation 



 

 

Pr. LOUZI Lhoussain*     Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*     Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab     Hématologique 
Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*     Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*     Biochimie-chimie 
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I.INTRODUCTION  

L’insuffisance rénale aigüe est une complication grave et redoutable en milieu 

obstétrical. Quand elle survient au cours de la grossesse, elle est responsable d’une 

lourde morbidité et mortalité materno-fœtales notamment dans les pays en voie de 

développement où elle reste fréquente. 

Cette complication est caractérisée par la variabilité des étiologies et le 

polymorphisme des mécanismes physiopathologiques qui sont souvent intriqués, du 

fait des modifications physiologiques et hormonales qui apparaissent au cours de la 

grossesse.1 

On distingue habituellement : 

 Les IRA du premier trimestre qui sont avant tout d’origine septique (en 

particulier secondaires à des avortements non médicalisés), ou secondaires 

aux vomissements gravidiques.  

 les IRA du troisième trimestre, qui s’accompagnent d’une hypertension 

artérielle sévère, pré éclampsie-éclampsie et peuvent être associées à un 

HELLP syndrome ou à une stéatose hépatique aigüe gravidique.  

Parfois, elles sont secondaires à une « catastrophe» obstétricale (hématome 

rétro placentaire, mort fœtale in utero, emboles amniotiques, etc.).  

 IRA du post-partum, peut être liée à des micro angiopathies thrombotiques 

provoquées par les modifications hormonales qui suivent l’accouchement.2 

D’autres étiologies peuvent également s’observer telle que, la 

glomérulonéphrite aiguë au cours des maladies de système (lupus, polyangéite 

microscopique, granulomatose de Wegener, périartérite noueuse, purpura 

rhumatoïde, etc.), l’Insuffisance rénale aigue d’origine obstructive, mais qui 

demeurent rares.1 
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La fréquence de l’IRA au cours de la grossesse est très différente dans les pays 

développés et dans ceux en voie de développement. Les données de prévalence et 

de pronostic ne peuvent être interprétées sans tenir compte du contexte 

géographique dans lesquelles elles ont été obtenues.2 

Dans les pays développés, l’incidence de l’IRA obstétricale a presque disparu 

grâce à la surveillance plus attentive de la période périnatale, à l’amélioration de la 

prise en charge obstétricale et à la médicalisation des avortements.2 

L’IRA obstétricale relève d’une prise en charge multidisciplinaire associant des 

compétences obstétricales, pédiatriques, néphrologiques, et de réanimation. 

En l’absence de mesures thérapeutiques spécifiques, le traitement reste 

essentiellement symptomatique et la prévention trouve toute sa valeur. 

Dans cette optique, l’amélioration de l’infrastructure sanitaire, la création des 

centres de consultation anténatale, la formation du personnel médical et paramédical 

qualifiés, font partie des priorités du ministère de la santé au Maroc pour renforcer la 

prévention primaire des complications obstétricales. 

 

 

 

 

 

 

 

 



L’insuffisance rénale aigue obstétricale en milieu de réanimation 

 

 

4 

1. DEFINITIONS  
L'insuffisance rénale aigüe se définit comme une altération brutale de la 

fonction d'épuration du rein, caractérisée par une diminution du débit de filtration 

glomérulaire avec l’incapacité pour les reins d’éliminer les produits du métabolisme 

azoté et d’assurer le maintien de l’homéostasie (acido-basique et hydro 

électrolytique).3 

Dans la littérature, il existe une diversité de critères et une réelle difficulté à 

définir l'IRA de façon homogène. Néanmoins trois critères sont classiquement admis: 

 Augmentation de l'urée sanguine (urée > 1.55 g/l) ; 

 Augmentation de la créatinémie (créatinine > 12 mg/l ou >130µmol/l) ou une 

augmentation de 44 µmol/l au-dessus de la valeur de base ; 

 Oligurie (< 0,5 ml/kg/h), signe classique, mais inconstant. 

L’IRA au cours de la grossesse regroupe toutes les causes de dégradation 

aigüe de la fonction rénale entre le début et la fin de la grossesse. Le seuil de 

créatinine plasmatique définissant une insuffisance rénale aigue est abaissé chez la 

femme enceinte (créatinine plasmatique, 80 µmol / l) compte tenu d’une 

augmentation physiologique du débit de filtration glomérulaire lors de la grossesse 
normale, elle-même secondaire à une augmentation du débit cardiaque. 4 

En pratique clinique, les IRA spécifiques de la grossesse ont une distribution 

bimodale : les IRA du 1er trimestre regroupent les IRA associées aux avortements 

septiques et aux vomissements gravidiques ; les IRA du 3eme trimestre sont 

dominées par les complications rénales liées à la pré éclampsie sévère et plus 

exceptionnellement à la stéatose aigüe gravidique. Les autres causes d’IRA 

demeurent rares. 
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Concernant l’IRA du post-partum, elle se définit par sa survenue dans une 

période s’étendant de l’accouchement jusqu’à trois mois.5 Elle partage en général, 

les mêmes étiologies que l’IRA du troisième trimestre de la grossesse4, avec une 

particularité qui correspond à une fréquence plus élevée pour quelques étiologies, 

notamment le PTT. 

Le groupe ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) a proposé la classification 

RIFLE (figure1), qui distingue trois niveaux de perturbation rénale, (Risk – Injury – 

Failure) qui tiennent compte de l’augmentation de la créatine plasmatique, de la 

réduction du débit urinaire et introduit deux paramètres pronostiques selon la durée 

de persistance de cette défaillance (loss - End-stage kidney disease). 

 

Figure 1 : Classification de RIFLE 6 
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Par ailleurs, Le groupe AKIN a proposé d’affiner la classification RIFLE en y 

apportant quelques modifications mineures. Les petites variations de la créatinine 

n’étaient pas prises en compte dans la RIFLE, Cette nouvelle classification AKIN 
distingue trois stades7 et tient compte des petites variations de la créatinine(figure 2): 

 Stade 1 : 

 Élévation de la créatinémie ⩾ 1,5x créatinine de base 

 Stade 2 : 

 Élévation de la créatinémie ⩾ 2x créatinine de base 

 Stade 3 : 

 Élévation de la créatinémie >3x créatinine de base ou créatinine > 

40mg/l avec un élévation de plus de 4mg/l ou épuration extra-rénale 

↑ Cr x 1,5 à 2                                                        D<0,5ml/Kg/h x  6h
ou ↑Cr de 3mg/L

↑créat > x 2 à 3 
/Cr de base                                                         D<0,5ml/Kg/h x 12h

↑ Cr  > x 3                                                            D<0,3 ml/Kg/h x 24h
ou Cr > 40 mg/l                                                        ou anurie x 12h
ou EER qlq soit Cr et D

Stade 1

Stade 2

Stade 3 

AKIN 2007

Critères de DFG Critères de diurèse

 

Figure 2 : classification AKIN7 
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2. EPIDEMIOLOGIE  

L’incidence de l’IRA a fortement diminué dans les pays développés depuis la 
légalisation de l’avortement 2. La plupart des insuffisances rénales gestationnelles 

étant alors imputables aux complications septiques des avortements clandestins du 
1er trimestre de la grossesse et surviennent surtout au 3ème trimestre dans un 

contexte le plus souvent de pré éclampsie sévère. Ces modifications expliquent que 

les IRA gestationnelles ne représentent plus qu’un infime pourcentage des IRA de 
l’adulte (moins de 1,5 % dans les années 1990-2000, versus 20-50 % dans les 
années 1950-1970).8-9 

En France, on a observé depuis 50 ans, une diminution importante du taux 
d’IRA survenant au cours de la grossesse.10-11 Avant les années 70 il était de 1 pour 

3000 grossesses; actuellement il n’est plus que de 1 pour 20 000, ce qui ne 

représente plus que 2 à 3% de l’ensemble des IRA, contre 20 à 40% dans les 
années 50-60. 

Dans les pays en voie de développement, les IRA compliquant la grossesse 
restent une pathologie fréquente et grave, entraînant une importante morbidité et 
mortalité maternelle et fœtale12. En effet, le nombre important d’accouchements à 

domicile par des personnes non expérimentées, l’insuffisance de structures 

sanitaires spécialisées et du personnel médical et paramédical qualifié pour la prise 

en charge correcte des parturientes ; aggrave le risque maternel. De même, 
l’absence de suivi et de dépistage systématique d’une HTA, d’une protéinurie, d’une 

infection urinaire, font qu’il persiste une forte incidence de complications rénales. 

La baisse d’incidence de l’IRA gestationnelle est encore plus forte quand une 

politique forte visant à faciliter le suivi des grossesses est mise en place. Un suivi 

strict et obligatoire de la grossesse permet de cibler les parturientes à haut risque de 
complications fœtales ou maternelles et d’optimiser leur prise en charge. 

L’incidence de l’IRA gestationnelle et ses principales étiologies demeurent donc 
étroitement liées aux politiques et aux moyens sanitaires de chaque pays.2 
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3. RAPPELS ANATOMOPHYSIOLOGIQUES 
3.1. Embryologie  

3.1.1. Les 3 ébauches rénales  

Le rein se développe selon une séquence crânio-caudale. Classiquement trois 
parties se développement selon une suite temporelle : 

- Pronéphros (22ème jour) 

- Mésonéphros (25ème jour), il succède au Pronéphros et se différencie au 
cours de la 4ème semaine et régresse dès la 8ème semaine. Ce 
Mésonéphros va être très peu de temps fonctionnel, (environ 4 semaines) 
mais il correspond au rein définitif que l’on trouve chez les poissons et chez 
les amphibiens. Comme il fonctionne 4 semaines, il y a fabrication d’une 
urine qui va être excrétée par le canal de Wolff. 

- Métanéphros (à partir de la 5ème semaine) : rein définitif. 

Le rein issu du métanéphros va être totalement développé et va à peu près 
fonctionner aux alentours de la fin du 3ème mois.13 

En principe, il s'agit dans les trois cas du développement d'une «ébauche 
embryonnaire» avec des connotations similaires, ce qui explique l'utilisation du terme 
«holonéphros». Finalement les deux premières ébauches auront une existence 
transitoire, alors que le métanéphros deviendra le rein définitif.13 

3.1.2. Voies excrétrices du rein  

Elles se forment à partir du bourgeon urétéral (qui pénètre dans le massif 
métanéphrétique), celui-ci va subir des divisions dichotomiques très importantes et 
très rapides, ainsi que des ramifications. Les 4 premières ramifications vont confluer 
pour mettre en place les grands calices (aux alentours de la 7ème semaine) et les 4 
suivantes vont confluer pour former les petits calices. Puis les divisions vont donner 
naissance à des tubules de plus en plus petits, appelés les tubes collecteurs. Ces 
tubes collecteurs, avec les petits calices, les grands calices et le bassinet 
(abouchement) représentent les voies excrétrices du rein. 13  
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De la 6ème à la 32ème semaine, le bourgeon urétéral se ramifie une quinzaine de 
fois 13. 

 

Figure 3 : Etapes embryologiques du développement  
du rein et des voies urinaires14 
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3.2. Rappels anatomiques  

 3.2.1. Situation et projection 15-16 : 

Les reins sont des organes pairs de couleur brun rougeâtre entourés de tissu 

cellulo-graisseux et situés, avec la glande surrénale, dans un sac fibreux. 

Ils sont situés immédiatement sous le diaphragme, dans la partie supérieure de 

l'espace rétro péritonéal de part et d'autre de la colonne vertébrale entre la 11ème 

vertèbre dorsale et la 3ème vertèbre lombaire. 

A cause de la présence du foie, le rein droit est plus bas que le rein gauche. Ils 

se projettent latéralement par rapport aux processus transverses des 11ème et 12ème 

vertèbres dorsales, et des 1er et 2ème vertèbres lombaires. 

3.2.2. Morphologie et dimensions moyennes  

Les reins ont la forme d’un haricot, de couleur rouge sombre, de consistance 

ferme dont le hile est situé à la partie moyenne du bord médial.  

Aplatis d’avant en arrière, les reins sont allongés presque verticalement, le 

grand axe étant un peu oblique en bas et latéralement, l’extrémité inférieure est plus 

latérale que l’extrémité supérieure. Ainsi on lui décrit (figure 3) : 

- deux faces antérieure et postérieure ;  

- deux bords, latéral et médial, convexes ;  

- deux pôles supérieurs et inférieurs.  

- un hile.  

Les dimensions moyennes du rein sont : 12 cm de longueur, 6 cm de Largeur, 3 
cm d’épaisseur et il pèse 150 g 17. 
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Figure 4 : Morphologie externe de rein droit 17 

A. Face antérieure.  

B. Bord médial avec le hile rénal.  

C. Face postérieure, avec projection des limites du sinus rénal.  

1. Pôle supérieur ;  

2. Pôle inférieur ;  

3. Lèvre antérieure du hile ;  

4. Lèvre postérieure du hile ;  

5. Hile ;  

6. Projection du sinus rénal.  
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3.2.3. Structure 17:  

3.2.3.1. Capsule rénale : 

Elle est fibreuse et résistante, se clive facilement du parenchyme. 

3.2.3.2. Parenchyme rénal :  

Le parenchyme rénal est divisé en deux zones : 

-  le cortex  

-  la médullaire 

La corticale d'une épaisseur de 1 cm constitue une zone granuleuse. 

Elle comprend : 

 le labyrinthe : région s'étendant entre les irradiations médullaires. 

 les columnae renalis (colonnes de Bertin) : régions situées entre les 

pyramides rénales (pyramides de Malpighi). 

Dans la corticale se trouvent les corpuscules rénaux, les tubules contournés 

proximaux et distaux, une partie des tubes collecteurs, ainsi que les irradiations 

médullaires. 

La médullaire a un aspect strié et une couleur rouge foncée dans la partie 

externe et plus pâle dans sa partie interne. Elle est disposée concentriquement 

autour du sinus. Elle contient : 

 Des structures coniques appelées pyramides rénales (pyramides de 

Malpighi), au nombre de 8 à 18 par rein.  

La base des pyramides rénales est parallèle au bord convexe du rein.  
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 La pointe de la pyramide est la papille. 

La pointe de chaque papille rénale est coiffée par un conduit en forme 

d'entonnoir très fin appelé petit calice (environ 8 - 18 par rein). La réunion de 

plusieurs petits calices forme un grand calice. Il en existe normalement trois par rein. 

Ceux-ci se rejoignent pour former le bassinet. 

 Des irradiations médullaires aussi appelées radiations médullaires 

partent de la base des pyramides pour s'infiltrer dans la zone corticale. 

Les irradiations médullaires contiennent la partie initiale des tubes collecteurs et 

des portions plus ou moins longues des anses de Henlé des glomérules corticaux. 

Le rein est creusé à sa partie interne par une cavité appelée sinus rénal, dans 

lequel s'implantent les papilles. Aux papilles font suite les petits calices puis les 

grands calices, le bassinet et la portion initiale de l'uretère. Le sinus rénal abrite 

également dans un tissu conjonctivo-graisseux l'artère et la veine rénales avec leurs 

branches, les vaisseaux lymphatiques et les faisceaux nerveux rénaux. 

Les lobes rénaux : il existe entre 10 à 18 lobes rénaux par rein. Chaque lobe 

est formé par une pyramide rénale, les irradiations médullaires qui s'en détachent et 

la zone corticale adjacente. 
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Figure 5 : Morphologie interne du rein 17 

1. Lobule rénal ; 6. Capsule rénale ;  

2. pyramide rénale ; 7. Cercle artériel extrarénal;  

3. Artère arquée ; 8. Artère rétropyélique ;  

4. artère inter lobaire ; 9. Artère rénale ; 

5. Colonne rénale ; 10. Artère prépyélique ;  

11. Artère segmentaire inférieur.  
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3.2.4. Vaisseaux et nerfs du rein 17 :  

La perfusion des deux reins est d'environ 1,2 litres de sang par minute (20% du 

débit cardiaque),90% perfuse le cortex et 10% la médullaire. 

3.2.4.1. Artères rénales 17 : 

Le sang arrive dans le rein au niveau du hile par l'artère rénale qui se divise en 

deux branches qui se ramifient en plusieurs petites artères, les artères interlobaires 

qui remontent dans les columnae renalis (colonnes de Bertin) jusqu'à la jonction 

entre la médulla et le cortex. 

Au niveau de la base des pyramides rénales (pyramides de Malpighi) les 

artères interlobaires bifurquent à angle droit et se divisent en artères arquées (ou 

arciformes) ayant un trajet parallèle à la capsule rénale. Depuis ces artères arquées, 

de nombreuses artères interlobulaires (ou radiées) se forment allant irriguer la 

corticale entre les irradiations médullaires. Cette architecture vasculaire est 

terminale. Il n'y a pas d'anastomose entre les différentes artères interlobulaires. 

De nombreuses artérioles afférentes naissent de chaque artère interlobulaire. 

Chaque néphron reçoit une artériole afférente pénétrant dans la capsule de Bowman 

au pôle vasculaire. Cette artériole se divise en 4 à 6 branches qui se ramifient en 

plusieurs capillaires anastomosés et forment le glomérule. Ces capillaires se 

rassemblent ensuite pour former l'artériole efférente. 

Au niveau des corpuscules rénaux superficiels et du cortex moyen, l'artériole 

efférente se ramifie en un réseau de capillaires très abondant, les capillaires péri 

tubulaires. Ceux -ci entourent les tubes contournés proximaux et distaux. 

Au niveau des corpuscules rénaux juxta médullaires, l'artériole efférente va se 

diviser en nombreux vaisseaux droits (vasa recta) descendants dans la médullaire 

pour entourer les anses de Henle. 
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Les vaisseaux artériels descendants et veineux ascendants du vasa recta 

suivent le cheminement des anses de Henle et la structure de leurs parois 

correspond à celles de petits capillaires. 

3.2.4.2. Veines rénales 17 : 

Au niveau des corpuscules rénaux superficiels, le réseau des capillaires 

péritubulaires est drainé par les veinules corticales superficielles qui débouchent 

dans un réseau veineux sous capsulaire, les veines étoilées qui vont se jeter dans 

les veines interlobulaires. 

Au niveau des corpuscules du cortex moyen, le réseau des capillaires 

péritubulaires est drainé par les veinules corticales profondes qui vont se jeter dans 

les veines interlobulaires. 

Au niveau des corpuscules juxta médullaires, le réseau des capillaires 

péritubulaires est drainé par les vaisseaux droits ascendants (vasa recta) qui vont se 

jeter dans les veines interlobulaires. 

A la base des pyramides rénales (pyramides de Malpighi), les veines 

interlobulaires se jettent dans les veines arquées. Celles-ci confluent dans les veines 

interlobaires qui rejoignent les deux branches de la veine rénale au niveau du hile. 

 

 

 

 

 

 

 

 



L’insuffisance rénale aigue obstétricale en milieu de réanimation 

 

 

17 

 

 

 

Figure 6 : Vascularisation du rein17 
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3.2.5. Néphron 15-16: 

Le néphron est l'unité fonctionnelle du rein qui renferme des millions de 

glomérules. Il se compose d'un glomérule et d'un système tubulaire (le tube 
contourné proximal, le tube contourné distal et l’anse de Henlé). 

3.2.5.1. Glomérules  

Ce sont les structures de filtration. Ils sont situés dans la corticale. 

Ils comportent un peloton vasculaire en contact étroit avec la lumière urinaire. 

Le peloton vasculaire est un réseau de capillaires artériels formés par la division 

d’une artériole : l’artériole afférente du glomérule. Ce réseau capillaire forme à la 

sortie du glomérule une nouvelle artère : l’artériole efférente. 

La lumière urinaire est une dilatation du tube urinaire. Entre la lumière capillaire 

et la lumière urinaire, on trouve une membrane de filtration qui est composée de trois 

couches formant un tapis de plus en plus étroit : l’endothélium vasculaire, la 

membrane basale et l’épithélium du tube urinaire. Cet épithélium est particulier par 

l’existence d’innombrables expansions cytoplasmiques : les pédicelles qui, en un 

réseau serré, forment un filtre très sélectif. 

 Environ 1,2 litres de sang par minute traversent les glomérules, d'où ressort un 

filtrat plasmatique. 150 à 180 litres d’urine primaire sont ainsi sécrétés par jour.  

3.2.5.2. Système tubulaire : TCP, AH, TCD  

Le système tubulaire qui part du glomérule passe de manière sinueuse par le 

cortex rénal et se dirige vers la médullaire du rein. 1,5 à 2 litres d'urine secondaire 

sont produits à partir de l'urine primaire filtrée par le glomérule et seront ensuite 

éliminés.  

L’urine produite circule à travers le tube collecteur vers les pointes des 

pyramides, et débouche dans les calices puis dans le bassinet. 
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Figure 7 : Schéma d'un néphron avec ses différentes parties 17 
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3.2.6. Voies urinaires  

L'urine passe du bassinet vers la vessie grâce à la contraction péristaltique des 

fibres musculaires lisses de la paroi de l’urètre. Le remplissage de la vessie d'environ 

0,2 litres provoque un besoin d’uriner à l’origine du déclenchement de la miction. 

L'urine sort de la vessie par l'urètre. 

3.2.7. Hétérogénéité néphrotique  

Il existe deux catégories de néphrons : 

- Néphrons à anses courtes : leurs glomérules se situent dans la partie 

superficielle de la corticale et leurs anses ne dépassent pas la partie 

externe de la médullaire ; 

- Néphrons à anses longues : moins nombreux que les premiers ; leurs 

glomérules se situent dans la zone juxta médullaire de la corticale et 

leurs anses plongent profondément dans la médullaire interne. 

3.3. Rappels physiologiques  

Le rein permet principalement le maintien de la composition et du volume des 

liquides extracellulaires. Cependant, les échanges continus d’eau et de substances 

dissoutes à travers toutes les membranes cellulaires durant la vie font qu’il participe 

également à la régulation du volume, de la composition et de la tonicité des liquides 

intracellulaires. Pour accomplir ces taches, le rein humain a été doté d’un certain 

nombre de mécanismes physiologiques qui permettent d’éliminer tout excès d’eau et 

de substances dissoutes non métabolisées contenues dans les aliments, mais aussi 

les produits non volatiles et terminaux du métabolisme de l’azote tels que l’urée et la 

créatinine. 
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 A l’opposé, quand il survient un déficit en eau et /ou en un des autres 

constituants principaux des liquides corporels, l’excrétion rénale de ces substances 

peut diminuer ce qui réduit les risques d’une déplétion hydro électrolytique grave. 

 En plus de sa fonction de régulation de l’équilibre des liquides dans 

l’organisme, le rein humain assure une fonction de glande endocrine par la sécrétion 

des substances telles que la rénine secrétée au niveau de l’appareil juxta 

glomérulaire, les prostaglandines et le facteur érythropoiétique rénal qui participe à 

l’élaboration de l’érythropoïétine. Il est également le site de la transformation de la 

vitamine D en ses métabolites actifs18. 

3.3.1. Mécanismes de la fonction d’excrétion rénale 

Le volume d’urine excrété par jour, qui est de 1,5 Litres soit 1ml/mn environ 15, 

est le petit résidu de deux processus très importants avec beaucoup de points 

opposés ; L’ultrafiltration de 180 litres ou plus de liquides à travers les capillaires 

glomérulaires d’une part, et d’autre part la réabsorption de plus de 99% de cet ultra 

filtrat par des processus de transport situés dans les tubules rénaux.Ceci s’explique 

par le fait qu’au repos environ 20% du débit cardiaque passe par les reins alors que 

ces 2 organes ne représentent pas plus de 1% du poids du corps. Ainsi le débit 

sanguin rénal est très élevé par unité de poids de tissus par rapport aux autres 
organes nobles notamment le cerveau, le cœur et le foie15. 

3.3.2. Ultrafiltration glomérulaire 

 La formation de l’urine commence à travers la paroi du capillaire glomérulaire 
par l’élaboration d’un ultra filtrat plasmatique dépourvu de protéines 19. 

 Le taux de filtration glomérulaire est déterminé par trois facteurs : 

- l’équilibre des pressions agissant sur la paroi (pression hydrostatique intra 
capillaire et oncotique de l’espace de BOWMAN favorisant la filtration 
glomérulaire alors que les pressions hydrostatiques de l’espace de 
BOWMAN et oncotiques du capillaire glomérulaire y sont opposées) 19. 
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- la vitesse de traversée du glomérule par le flux plasmatique 

- la perméabilité et la surface totale des capillaires filtrants. 

 Ainsi une diminution de la filtration glomérulaire peut s’observer : 

a.  Quand la pression hydrostatique glomérulaire diminue (choc avec 
pression hypotension artérielle) 19. 

b. Quand la pression hydrostatique tubulaire augmente (obstruction 
urétérale ou du col de la vessie) 

c. Quand la pression oncotique plasmatique s’élève (hémoconcentration 
due à une déshydratation, myélome multiple, dysprotéinemie) 19 

d. Quand les flux rénaux (glomérulaires) sanguin et plasmatique sont 
diminués (collapsus circulatoire, grave insuffisance cardiaque) 19. 

e. Quand la perméabilité et/ou la surface totale de filtration est diminuée 
malgré les très importants mouvements d’eau à travers les capillaires 
glomérulaires. Toutes les protéines plasmatiques circulantes à 
l’exception des plus petites sont arrêtées par cette barrière 19. 

Des molécules de la taille de l’inuline (PM- 5200) ou inférieur sont normalement 

présentes dans l’urine glomérulaire à la même concentration que dans l’eau 
plasmatique 19. 

 On pense que la membrane basale du capillaire glomérulaire, le diaphragme 

fenêtré qui réunit les pieds et les cellules épithéliales sur le versant urinaire du 

capillaire glomérulaire, et les facteurs électrostatiques empêchent la filtration des 

protéines plasmatiques tout particulièrement l’albumine qui se comporte comme un 

poly anion en solution physiologique et de ce fait elle est repoussée par les 

glycoprotéines fortement ionisées contenues dans les couches composant la paroi 
glomérulaire 19. 
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3.3.3. Réabsorption et sécrétion des tubules 

Le filtrat glomérulaire qui pénètre dans le tubule du néphron s’écoule 

successivement : 

 dans le tube proximal 

 dans l’anse de Henlé 

 dans le tube distal 

 dans le tube collecteur d’où il s’écoule dans le bassinet. 

Au cours de ce trajet, les différentes substances qui le composent vont être 

sélectivement réabsorbées ou sécrétées par l’épithélium tubulaire et le liquide qui en 
résulte étant l’urine19. 
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4. VARIATIONS ANATOMOPHYSIOLOGIQUES AU COURS DE LA GROSSESSE  

4.1. Modifications anatomiques au cours de la grossesse 20-21 

- La longueur des reins augmente de 1 cm et leur poids de 45 g. 

- Le volume des glomérules et leur surface d’échange s’accroissent. Le 

nombre de glomérules ne change pas. 

- Sous l’effet d’une intense imprégnation hormonale et peut-être sous 

l’influence de facteurs mécaniques, on note une dilatation harmonieuse des 

voies urinaires hautes depuis les calices à la vessie.  

 Cette dilatation prédomine à droite et disparaît à partir de la 6ème semaine de 

l’accouchement. Cette dilatation pyélocalicielle avec un aspect d’hydronéphrose 

prédominant à droite au 3ème trimestre est habituellement observée au cours de la 

grossesse. 

Ces modifications ont 3 conséquences cliniques : 

 prédispose à l’infection urinaire et favorise la survenue d’une pyélonéphrite 

aigue dont l’évolution peut être grave tant pour le fœtus que pour la mère, 

 Existence d’un espace mort urinaire de 200 ml, 

 Interprétation délicate de toute imagerie rénale pendant la grossesse et 

dans les 3 mois qui suivent l’accouchement. 
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4.2. Variations physiologiques au cours de la grossesse  

4.2.1. Modifications de la fonction rénale au cours de la grossesse20-21 

 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.  

 Il existe au cours de la grossesse une augmentation de 30 à 50 % du débit de 

filtration glomérulaire. Cette augmentation est observée dès la 4ème semaine. Elle est 

maximale au cours du 2ème trimestre et diminue de 15 à 20 % au delà. Ainsi, la 

clairance de la créatinine s’élève à 150 – 170 ml/min et l’urée sanguine s’abaisse 

autour de 0.72 g/l, la créatinémie autour de 6mg/l. 

 Le flux sanguin rénal augmente considérablement au cours de la grossesse. Il 

est supérieur de 50 à 80 % aux valeurs pré gravidiques au cours des deux premiers 

trimestres. Près du terme, l’augmentation n’est plus que de 25 à 50 %. 

 Les raisons de ces modifications ne sont pas encore clairement élucidées : 

 Augmentation du débit cardiaque. 

 Baisse de la pression artérielle et des résistances vasculaires 

périphériques. 

 Baisse de l’albuminémie et de la pression oncotique. 

 Nombreuses modifications endocriniennes gravidiques. 

4.2.2. Equilibre hydro sodé au cours de la grossesse  

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

Les capacités de concentration et de dilution du rein ne sont pas modifiées. En fin de 

grossesse, le bilan sodé est positif d’environ 500–900 mmol de sodium et associé à 
une rétention hydrique de 6–8l d’eau 3.  
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 Le volume plasmatique augmente d’environ 50 %. Un léger syndrome 
œdémateux est considéré comme normal 3.  

 Les facteurs qui influencent le comportement du sodium au cours de la 

grossesse sont principalement l’élévation des hormones antinatriurétiques : 

aldostérone, désoxycorticostérone, œstrogènes, cortisol, prolactine. Leurs effets sont 

partiellement contrebalancés par la stimulation des systèmes natriurétiques : facteur 
natriurétique atrial, progestérone, augmentation du débit de filtration glomérulaire 3. 

L’osmolalité plasmatique diminue d’environ 10 mOsmol/kg d’eau au cours de la 

grossesse. Néanmoins, la courbe de réponse de l’hormone antidiurétique aux 

variations de l’osmolalité est elle-même décalée vers la gauche, permettant une 

adaptation de la sécrétion de l’ADH aux variations de l’osmolalité chez la femme 
enceinte 3 .  

 La prise de poids totale, incluant le fœtus, est d’environ 12–14 kg répartis 

entre les compartiments maternel et fœtal : 

 Les liquides interstitiels augmentent de 2 L ; 

 La volémie augmente de 1 L ; 

 Le liquide amniotique représente 1 L et l’eau fœtale plus de 2 L. 

 La rétention de sel est de 5 mmol par jour, aboutissant en fin de grossesse à 
un bilan cumulatif de 900 mmol 3. 

4.2.3. Fonctions rénales tubulaires maternelles  

4.2.3.1. Réabsorption tubulaire de potassium  

La balance entre les facteurs kaliurétiques (alcalose, aldostéronémie élevée, 

etc.) et antikaliurétiques (progestérone) penche en faveur d’une diminution de 

l’excrétion de potassium au cours de la grossesse, contribuant à un bilan potassique 

légèrement positif. Néanmoins, le stock potassique est largement distribué entre les 
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tissus maternels et fœtaux et une hypokaliémie modérée est habituellement 

observée. Ainsi en fin de grossesse la réabsorption tubulaire de potassium est 
majorée et un bilan positif de 350 mmol est obsérvé 3. 

4.2.3.2. Excrétion de l’acide urique 3 

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

et à la diminution de la réabsorption tubulaire proximale de l’acide urique secondaire 

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

résistances intra rénales, et à ce titre, est surveillé au cours de la grossesse, 

notamment en cas d’HTA.  

La clairance de l’acide urique atteint 12 à 20 ml/min : le taux plasmatique baisse 

au dessous de 300 μmol/L. 

L’hyper uricémie est un signe de souffrance placentaire, son mécanisme reste 

inexpliqué : elle témoigne vraisemblablement de la concentration volémique 
observée dans les grossesses toxémiques. 

4.2.3.3. Réabsorption des sucres réducteurs3 : 

L’excrétion du glucose est augmentée au cours de la grossesse et se traduit 

par une glycosurie normo glycémique liée à un dépassement des capacités de 

réabsorption tubulaire pour le glucose secondaire à l’augmentation importante de la 

charge filtrée de glucose.  

Chez la plupart des femmes enceintes non diabétiques, il existe une glycosurie 

supérieure à 10 mg /j. Dans 30% des cas, elle est supérieure à 1 g/j .  

L’existence d’un diabète doit être éliminée. Cette glycosurie normo glycémique 

traduit un diabète rénal transitoire. 

L’excrétion d’autres sucres (lactose, fructose et xylose) est également 

augmentée au cours de la grossesse. Elle peut donner une fausse positivité du 

dépistage de la glycosurie par bandelettes.  
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4.2.3.4. Augmentation de l’excrétion urinaire de nombreux acides aminés 
et des protéines 3 

L’augmentation importante du DFG est associée à une élévation de la fraction 
d’excrétion de l’albumine au cours de la grossesse normale. Une protéinurie de 200–
300 mg/j est considérée comme physiologique. Une aminoacidurie est également 
observée. 

4.2.4 Equilibre acido-basique au cours de la grossesse 3 

Au cours de la grossesse, le pH sanguin artériel est légèrement alcalin et les 
urines sont alcalines. Cette alcalose modérée est secondaire à une hyperventilation 
permanente responsable d’une baisse de la PaCO2 et est associée à une baisse 
adaptative de la bicarbonatémie. Le taux de réabsorption des bicarbonates est réduit 
du fait de l’expansion du volume extracellulaire.  

Ainsi : 

 Le pH est à 7.44, les bicarbonates à 18 – 22 mmol/L, la PCO2 vers 30 – 32 
mm Hg. 

 L’élimination urinaire d’ions H+ est majorée par une augmentation du 
métabolisme de base et du catabolisme protidique. 

 Le rein répond normalement à une charge acide. 

4.2.5 Œdème de la grossesse normale  

Plusieurs facteurs contribuent à l’apparition d’œdèmes chez la femme 
enceinte : 

 Positivité du bilan de l’eau et du sel ; 

 Inflation des liquides interstitiels ; 

 Modification de la perméabilité capillaire ; 

 Augmentation de la compliance veineuse avec stase veineuse ; 

 Baisse de la pression oncotique. 

La présence d’œdèmes en l’absence de protéinurie et d’hypertension artérielle 
n’impose pas un traitement spécifique20-21 . 
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4.2.6 Pression artérielle au cours de la grossesse  

La pression artérielle s’abaisse de 20 mm Hg pendant les deux premiers 

trimestres de la grossesse : la systolique se situe autour de 110 mm Hg, et la 

diastolique autour de 70 mm Hg. Cette baisse de la pression artérielle est liée à une 

vasodilatation périphérique et elle est limitée par l’activation du système rénine-
angiotensine-aldostérone secondairement active. 3-20 

A proximité du terme, la pression artérielle remonte pour atteindre une valeur 

presque identique à ce qu’elle était avant la grossesse. Comme le débit cardiaque 

augmente au cours du 1er trimestre pour rester constant par la suite, la baisse de la 

pression artérielle est donc obligatoirement liée à une diminution importante des 

résistances vasculaires périphériques.  

La baisse des résistances périphériques, si elle est certaine, n’est pas 

clairement expliquée. Il pourrait s’agir d’une augmentation de synthèse des 

prostaglandines vasodilatatrices ou d’une inefficacité de l’angiotensine II sur ses 
récepteurs physiologiques 22. 

 Cette baisse des résistances périphériques et la rétention hydro sodée sont 

responsables d’une augmentation du débit cardiaque qui est répartie au niveau de la 

peau, de l’utérus, des reins, du tractus digestif, etc, ces modifications 

hémodynamiques interviennent de façon prédominante au cours du  

1er trimestre 3. 

Dans un certain nombre de cas, une HTA et/ou une protéinurie peuvent 

apparaître ou être diagnostiquées pour la première fois lors d'une grossesse et il est 

alors indispensable de distinguer une HTA essentielle, HTA gravidique, pré-

éclampsie, et maladie rénale sous-jacente. 
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On parle d'HTA gravidique lorsque l'HTA apparaît au cours de la grossesse, en 

principe après la 20ème SA, sans évidence de dysfonction associée des organes 

maternels (et donc sans protéinurie). L'HTA gravidique disparaît spontanément dans 

les 12 semaines du post-partum. 

La pré éclampsie est une atteinte plus grave où l'HTA est accompagnée d'une 

atteinte organique, notamment rénale, avec protéinurie. La pré éclampsie sévère est 

définie par une HTA gravidique accompagnée d'une protéinurie, et compliquée d'au 

moins une dysfonction organique additionnelle : cérébrale (troubles visuels, 

céphalées sévères, atteinte cognitive), hépatique (élévation des transaminases d'au 

moins deux fois), hématologique (hémolyse, thrombopénie) ou entraînant une 

souffrance fœtale. 

Le terme d'éclampsie réfère à la survenue de convulsions généralisées dans le 

contexte d'une PE. Dans la PE, l'HTA accompagne la protéinurie et n'apparaît en 

général pas avant la 20ème SA, contrairement à l'HTA essentielle ou secondaire. Par 

ailleurs, il n'y a pas d'anomalie du sédiment urinaire, notamment pas d’hématurie 

microscopique. L'évolution post-partum aide en général au diagnostic avec 

disparition de la protéinurie et de l'HTA en 3 à 6 mois. En cas de persistance d'une 

protéinurie ou d'une HTA au-delà de 6 mois après l'accouchement ou de récidive de 

PE dans des grossesses successives, il faut suspecter une néphropathie sous-
jacente ou une HTA essentielle3-22. 
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signes cliniques 
et biologiques 

HTA essentielle Néphropathie PE 

Chronologie 
Début 

grossesse 
Fin 

grossesse 
Début 

grossesse 
Fin 

grossesse 
Début 

grossesse 
Fin de 

grossesse 

HTA ± + ± + - + 

Protéinurie - - + + - + 

Hématurie 

microscopique 
- - ± ± - - 

Créatinémie 

élevée 
- - ± ± - ± 

Uricémie élevée - - - - - + 

Anomalies de la 

coagulation 
- - - - - ± 

Tableau I : Principales caractéristiques cliniques et biologiques permettant  
de différencier les HTA de la grossesse3 
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5. PHYSIOPATHOLOGIE ET FACTEURS ETIOLOGIQUES  

5.1 Insuffisance rénale aiguë dans un contexte septique : 
avortement septique : 

Les avortements clandestins dans des conditions ne respectant pas les 

conditions d’asepsie peuvent se compliquer d’infection utérine, de perforation utérine 

avec risque de sepsis sévère et de choc septique avec une défaillance 

multiviscérale, l’IRA est liée dans ce contexte à une NTA septique. 

 A noter qu’en début de la grossesse, une augmentation de l'incidence des 

infections des voies urinaires peuvent être observée.3 

5.2 Insuffisance rénale aiguë dans un contexte de pré éclampsie  

Au cours de la PE, la pression artérielle est élevée alors que le volume sanguin 

total n’est pas ou peu augmenté et l’activité rénine plasmatique est diminuée ainsi 

que l’angiotensine II circulante. Il existe une diminution relative du flux plasmatique 

rénal et de la filtration glomérulaire responsable d’une augmentation de la créatinine 

et de l’urée plasmatiques ainsi que de l’uricémie, corrélée à l’augmentationdes 

résistances vasculaires rénales et/ou à la volémie.3 

Cette baisse du débit de filtration glomérulaire et du débit sanguin rénal 

associée à une diminution de l’excrétion sodée est caractéristique de la pré 

éclampsie.3 

L’IRA chez les femmes pré éclamptiques apparaît le plus souvent dans un 

contexte de complication obstétricale (HRP, HELLP syndrome, troubles de 

l’hémostase, CIVD). La survenue d’une IRA au cours d’une PE aggrave le pronostic 

maternel. Les anomalies histologiques rénales correspondent à une nécrose 

tubulaire aigue associée aux lésions d’endothéliose glomérulaire suggestives de 

l’atteinte rénale de la PE. 
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L’endothéliose glomérulaire23 : 

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

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

oblitérant la lumière en partie ou en totalité. 

En 1959, en utilisant la microscopie électronique, Farquhar a observé le 

gonflement des cellules endothéliales et des dépôts au niveau du sous-endothélium. 

Spargo a démontré lui aussi le gonflement et la vacuolisation du cytoplasme 

des cellules endothéliales des capillaires glomérulaires. 

Les facteurs de risque et les mécanismes physiopathologiques initiaux siègent 

au niveau du placenta; Par ailleurs, le rein est responsable d’un certain nombre de 

facteurs participant a la gravite de la maladie (rétention sodée, hypertension) et siège 

de lésions notamment glomérulaire se traduisant par la survenue d’une protéinurie. 

5.3 Stéatose hépatique aiguë gravidique  

La physiopathologie demeure incertaine : la SHAG serait due à un déficit 

fonctionnel (homozygote chez le fœtus, hétérozygote chez la mère) de l’enzyme 

d’oxydation mitochondriale des acides gras à chaînes longues. Il se produit alors une 

accumulation des acides gras libres au niveau du foie maternel entraînant une 

stéatose microvésiculaire des hépatocytes de la région centrolobulaire 24. 

L’IRA est une complication fréquente. Elle est notée dans 50 à 80% des cas. 

Elle peut être fonctionnelle ou organique et représente par elle-même un élément de 

mauvais pronostic. Le mécanisme physiopathologique est une NTA avec oligurie 

secondaire à une hypovolémie elle-même secondaire aux troubles hémorragiques 

provoqués par l’insuffisance hépatocellulaire25. 
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II. MATERIELS ET METHODES 

1. TYPE ET PERIODE DE L’ETUDE  

Il s’agit d’une étude rétrospective étalée sur une période de 6ans, du 1er Janvier 

2007 au 31 Janvier 2013. 

Cette étude a été menée au sein du service de réanimation polyvalente à 

l’hôpital régional AL FARABI d’Oujda. Celui-ci est un centre de référence de niveau 3 

qui couvre toute la région de l’orientale (plus de deux millions d’habitants). 

Approximativement 7000 accouchements sont assurés chaque année au niveau de 

la maternité lié au dit hôpital. 

2. CRITERES D’INCLUSION  

Ont été incluses dans l’étude, toutes les parturientes hospitalisées au service 

de réanimation, soit admises directement en réanimation sans séjour préalable dans 

une structure médicale soit transférées après un séjour au niveau de la maternité de 

l’hôpital régional Al Farabi d’Oujda et/ou des autres structures médicales de la région 

de l’Oriental. 

Les parturientes étaient admises en réanimation en période : 

 Gestationnelle : définie par un âge gestationnel supérieur à 20 semaines 

d’aménorrhées. 

 Ou du post partum immédiat : définie par un délai de 7 jours après 

l’accouchement. 
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3. CRITERES D’EXCLUSION : 

Ont été exclues de l’étude, les parturientes avec : 

 Age gestationnel inferieur à 20 semaines d’aménorrhées 

 Un antécédent de pathologie diagnostiquée avant la conception actuelle et 

pouvant être à l’origine d’une IRA et/ou d’une aggravation d’une insuffisance 

rénale préexistante et/ou méconnue: 

 diabète  

 néphropathie préexistante,  

 cardiopathie 

 Maladie de système… 

4. DEFINITIONS  

4.1 Insuffisance rénale aigüe  

Nous avons utilisé la classification AKIN pour définir et stadifier l’IRA tenant 
compte des petites variations de la créatinine. 

Nous avons défini la récupération complète de la fonction rénale par le retour à 

la fonction rénale antérieure si cette dernière est connue, sinon par un taux de 

créatinine inferieur à 115 mmol/L (13 mg/l). 

4.2Diurèse :  

Nous avons défini l’oligurie par une diurèse inferieure à 400 mL/24 heures, et l’anurie 

par une diurèse inferieure à 100 mL/24 heures 21. 

4.3Hyper uricémie :  

Nous avons défini l’hyper uricémie par un taux d’acide urique au-dessus de 350 

mmol/l 3 ou > 5,5 mg/dl 26. 
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4.4 Pré-éclampsie  

Nous avons retenu la pré-éclampsie devant les critères suivants : 

 une HTA de découverte récente (pression artérielle systolique  
[PAS] ≥ 140 mm Hg et/ou pression artérielle diastolique [PAD] ≥ 90 mm 
Hg)  

 avec une protéinurie de débit variable (> 0,3 g/24 h)  

 ± associée à des œdèmes (OMI surtout) 27.  

 Chez une parturiente avec un âge gestationnel > 20 SA. 

4.5 Pré-éclampsie sévère  

Nous avons défini La PE sévère (urgence thérapeutique) par une AS ≥ 160 
mmHg et/ou une PAD ≥ 110 mmHg ou une HTA avec un retentissement viscéral : 

 Atteinte rénale (oligurie < 500 ml/24 h, ou créatinine dépassant 90 mmol/l et 
urée supérieure à 7 mmol/l, ou protéinurie > 5 g/l) 

 Et/ou un œdème aigu pulmonaire, ou douleur en barre épigastrique 
persistante,  

  Et/ou HELLP syndrome 

  Et/ou des troubles neurologiques (visuels, réflexes ostéotendineux 
polycinétiques, céphalées), ou éclampsie 

  Et/ou un hématome rétro placentaire, ou retentissement fœtal (retard de 
croissance)27. 

4.6 Eclampsie  

L’éclampsie a été définie par l’existence de convulsions généralisées et/ou de 
troubles de conscience, survenant au cours de la grossesse ou du PP, dans un 
contexte de PE, et ne pouvant être rattachés à un problème neurologique 
préexistant28-29. 
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4.7 HRP  

Le diagnostic de l’hématome rétro-placentaire a été retenu sur des critères 

cliniques et radiologiques : 

 la douleur apoplectique horaire associée à la contracture utérine, à la 

diminution des mouvements actifs fœtaux et à l’hémorragie de sang noir.  

 L’échographie, confirme le diagnostic, par la mise en évidence du 

décollement prématuré d’un placenta normalement inséré, l'image 
caractéristique d'hématome est une zone linéaire bien limitée, vide 
d'écho30. 

4.8 Hellp syndrome 31-32 

 Il est défini par l’association : 

 Hémolyse (LDH > 6.000 UI/L, Bilirubine totale > 12 mg/L, Haptoglobine 

effondrée, présence de schizocytes) 

 Et une cytolyse hépatique (ASAT>70 UI/L) 

 Et une thrombopénie (Plaquettes < 100.000/mm3) 

4.9 CIVD :  

La coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) est définie par la présence : 

 d’une thrombocytopénie inférieure à 100 000 par millimètre cube,  

 et d’une baisse du fibrinogène inférieure à 3 g/L,  

 avec de produits de dégradation de la fibrine supérieurs à 40 mg/dl  

 et un prolongement des temps globaux : TQ et le TCA de 1,5 à deux fois 
la normale 33. 
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4.10 SEPSIS  

Nous avons retenu le sepsis sur les critères suivants : 

 Température supérieure à 38°C ou inférieure à 36°C 

 Fréquence cardiaque supérieure à 90 battements par minute 

 Fréquence respiratoire supérieure à 20 respirations par minute ou 

PaCO2 inférieure à 32mm Hg 

 Taux de GB supérieure à 12000/mm3 ou inférieure à 4000/mm3. 34 

Le sepsis est donc définie comme la réponse inflammatoire systémique SIRS 

secondaire à une infection. 

Le sepsis sévère : est défini comme un sepsis associé à un dysfonctionnement 

organique : 

 Hypotension 

 Hypoperfusion avec oligurie ou trouble neurologique. 

Le choc septique : sepsis sévère avec une hypotension persistante ne 

répondant pas à une réanimation adéquate, avec une pression artérielle systolique 

inférieure à 90mmHg ou une réduction de 40mmHg par rapport aux valeurs initiales, 
en l’absence d’autres causes d’hypotension34. 

4.11 Stéatose hépatique aigue gravidique : 

La SHAG a été retenue devant l’association, au 3ème trimestre de la grossesse, 

d’une symptomatologie digestive (nausées, vomissements, douleurs épigastriques), 

avec présence d’une cytolyse et d’une choléstase hépatiques et d’un taux de 

prothrombine diminué et la présence de plages hépatiques hyper-échogènes à 
l’échographie abdominale sont souvent évocateurs 30.  
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Il peut s’y associé parfois des signes d’insuffisance hépatique (une 

encéphalopathie hépatique, hypoglycémie, troubles de la coagulation  

ou Une insuffisance rénale ou une thrombopénie  

4.12 Etat de choc hémorragique 35 

Nous avons retenu le choc hémorragique sur les critères suivants : 

Il s’agit d’une hypovolémie absolue secondaire à une perte brutale et 

importante de la masse sanguine également responsable d’une anémie aigüe, 

 les deux mécanismes participant à l’hypoxémie tissulaire. 

Il se traduisant par : 

 une hypotension artérielle (classiquement pression artérielle systolique 

<80 mmHg, avec une différentielle pincée), liée à une hypo volémie 

absolue secondaire à une perte brutale et importante de masse 

sanguine, extériorisée (hémorragie utérine) ou interne (HRP,rupture 

utérine, hémoperitoine) 

 une oligo-anurie (<30ml/h ou à 0.5 ml/kg/h) à confirmer par sondage 

vésical si besoin et une tachycardie avec pouls filant. 

4.13 Mortalité périnatale : 

La mortalité périnatale a été définit comme le nombre de mort-né (décès d'un 

fœtus après 20 semaines de gestation) et de décès néonatals précoces (décès 

d'enfants de moins d'une semaine). 
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5. RECUEIL ET PARAMETRES ETUDIES  
Le recueil des données a été réalisé à partir des dossiers médicaux 

d’hospitalisation des parturientes. Des fiches contenant des paramètres 

démographiques, cliniques et biologiques ont été préétablies puis remplies et 

complétées à partir des dossiers et registres d’hospitalisation.Les paramètres étaient 

recueillis pour chaque parturiente : 

 A l’admission (pendant les premières 24 heures) 

 Et toutes les 24 heures au cours de leur séjour en réanimation 

Les paramètres étudiés étaient d’ordre : 

 Démographiques : 

L’âge, le lieu de résidence, le niveau socio-économique, la couverture 

sociale, 

 Anamnestiques :  

 Antécédents médico-chirurgicaux : HTA, diabète, cardiopathie, asthme, 

signes uro-néphrologiques et autres.  

 Antécédents gynéco-obstétricaux : geste, parité, nombre d’avortement, 

éclampsie-pré-éclampsie, HRP, placenta prævia, et autres. 

 Grossesse actuelle : âge de la grossesse, suivi. 

 Admission à l’hôpital : la date, période obstétricale, séjour en maternité, 

motif d’admission en réanimation  

 Accouchement : médicalisé (voie basse, césarienne) ou non médicalisé. 

 Les données cliniques : 

Les différentes données cliniques relevées à l’admission et au cours de 

l’évolution étaient : 
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 Données hémodynamiques : PAS et PAD (mmHg), Fréquence cardiaque 

(battements /min). 

 Etat de conscience 

 Température (C°). 

 Etat respiratoire 

 Signes généraux : Poids, Coloration cutanéo-muqueuse. 

 OMI 

 diurèse 

 examen gynécologique  

 Les données biologiques :  

Un bilan était réalisé systématiquement à l’admission et toute les 24 heures 

comprenant : 

 Une NFS avec taux de plaquettes et recherche de schizocytes  

 Un ionogramme sanguin : l’urée, la créatinine, L’uricémie, les électrolytes 

(Sodium et potassium) 

 Un bilan hépatique (ASAT/ALAT, bilirubine, phosphatases alcalines). 

 Un bilan d’hémostase (TP, TCK). 

 Le dosage de la protéinurie de 24 h. 

 ECBU, LDH, fibrinogène : réalisés à la demande et non 

systématiquement. 
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 Les moyens thérapeutiques 

 Le recours à des séances d’hémodialyse dans l’insuffisance rénale 

sévère. A ce titre nous avons précisé le recours urgent ou programmé, 

Le nombre de séances, le type d’abord vasculaire et la durée de la 

dialyse.  

 Le recours aux traitements médicamenteux tels que les agents: 

antihypertenseurs, diurétiques et/ou les antibiotiques.  

 Le recours au sulfate de magnésium 

 Le recours aux drogues vasoconstrictrices dans les états de chocs. 

 Le recours à la transfusion sanguine, qu’il s’agit de transfusion de culots 

globulaires, de culots plaquettaires et/ou du plasma frais congelé. 

Nous avons étudié sur le plan évolutif, la survenue de : 

 Décès maternel 

 Décès fœtal 

 Devenir de la fonction rénale où nous avons distingué trois types 

d’évolution : 

 Récupération totale de la fonction rénale : normalisation des paramètres 

biologiques (urée et créatinine)  

 Récupération partielle. 

 Absence de récupération de la fonction rénale. 

La biopsie rénale était indiqué en absence de récupération de la fonction rénale 

au delà de 21 jours après l’installation de l’IRA et quand le tableau était en faveur 

d’une NTA. 
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6. ANALYSE STATISTIQUE  
Tous les calculs statistiques ont été réalisés par ordinateur à l'aide d’un Logiciel 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences,version 11.0).  

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne ± écart-type , selon 

leur distribution. Les variables qualitatives ont été exprimées en pourcentage et en 

fréquence. La comparaison des variables quantitatives entre les 2 groupes a été 

réalisée, soit par « T » de Student-test, si la variable quantitative a montré une 

distribution symétrique, ou par le test de Mann-Whitney si le variable quantitative a 

montré une distribution asymétrique. La Comparaison des variables qualitatives 

entre les 2 groupes était faite en utilisant le test du khi-carré ou le test exact de 

Fisher. La régression logistique a été utilisée pour identifier les facteurs de risque en 

analyse univariée et multivariée. 

Une erreur de première espèce p< 0,05 sera considérée comme significative. 

Les résultats ont été rapportés avec odds ratio (OR) et 95% d'intervalle de confiance 

(IC).  
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III. RESULTATS  

1. DESCRIPTION GENERALE DES PARTURIENTES ADMISES EN  
REANIMATION (n=181) : 

1.1 Aspects épidémiologiques  

1.1.1 Prévalence  

Durant la période d’étude 181 parturientes ont été hospitalisées au service de 

réanimation polyvalente à l’hôpital Al Farabi d’Oujda et parmi lesquelles 59 ont 

présenté une insuffisance rénale aigüe obstétricale, soit un taux de préval ence de 

32.6%. 

1.1.2 Répartition selon l’âge  

L’âge moyen de nos parturientes admises en réanimation était de 29.5 ± 6.5 

années [extrêmes 18 -45 ans]. 

 

Figure 8 : Répartition des parturientes en fonction de l’âge. 
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Parmi les 181 parturientes admises en réanimation : 

 Cinquante quatre avaient un âge compris entre 30 et 34 ans soit 29.80%. 

 Quarante deux avaient un âge compris entre 20 et 24ans, soit 23.20%.  

 Trente cinq étaient âgées entre 25 et 29ans, soit 19.30%. 

 Vingt six étaient âgées de 35 à 39ans (14.40%). 

 Seize parturientes avaient plus de 40 ans, soit 8.80%, et 8 avaient moins 

de 20 ans (4.40%). 

La figure 7 rapporte la répartition des parturientes selon les tranches d’âge. 

1.1.3 Le service d’origine  

Soixante cinq parturientes soit 35.9% étaient admises directement au service 

de réanimation polyvalente à l’hôpital El Farabi d’Oujda, et 116 parturientes, soit 

64.1% ont été transférées de la maternité de l’hôpital Al Farabi. 

1.2 Aspects cliniques  

1.2.1 Les ATCD médicaux  

Aucune de nos parturientes n’avaient d’antécédents médicaux, qu’ils soient 

diabétiques, cardiaques ou néphrologiques..  

1.2.2 La parité  

Quatre-vingt dix-sept de nos parturientes étaient primipares (48%), 66 étaient 

paucipares (36%) et 28 multipares, soit 16%. (figure 8) 
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Figure 9 : Répartition des parturientes selon la parité. 

1.2.3 Mode d’accouchement et le pronostic fœtal  

 L’accouchement a été réalisé en milieu hospitalier pour 168 

parturientes, soit 92.8%, L’indication d’une césarienne urgente a été 

posée chez 137 parturientes, soit 75.70%,  

 l’accouchement par voie basse a été réalisé chez 31 parturientes, soit 

17.1%. 

 Un accouchement non médicalisé à domicile était noté dans 13 cas, 

soit 7.2%. 

 L’hystérectomie d’hémostase a été indiquée chez 11 parturientes 

(6.1%). 

 Les modalités d’accouchement sont rapportées dans la figure 9 

 Le pronostic fœtal était favorable dans 121, soit 66.9% , avec 60 

nouveau-né de sexe masculin et 61 nouveau-né de sexe féminin. 

 Soixante mort –né ont été enregistrés (33.1%) dont 32 de sexe 

masculin et 28 de sexe féminin.(figure 10) 
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Figure 10 : modalités d’accouchement des parturientes. 

 

 

Figure 11 : le pronostic fœtal à la naissance selon le sexe. 
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1.2.4 La période gestationnelle d’admission en réanimation  

Cent cinquante six parturientes ont été admises en réanimation en période 

gestationnelle dépassant 20 SA, soit 86,2% dont : (figure11) 

 Trente neuf entre 20 et 28 SA, soit 21.5%. 

  Trente sept entre 29 et 32 SA , soit 20.40%. 

 Soixante neuf entre 33 et 36 SA, soit 38.10%. 

 Trente six cas avaient dépassés 36 SA ,soit 19.90%. 

 Vingt cinq de nos parturientes ont été admises en post partum, soit 13,8%. 

L’âge gestationnel moyen était de 33 ± 4.5 SA. 

 

 

Figure 12 : Age gestationnel des parturientes. 
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1.2.5 Signes cliniques à l’admission : 

Les signes cliniques à l’admission étaient dominés par  

 une HTA dans 138 cas (76.2%),  

 des œdèmes des membres inférieurs dans 135 cas soit 75%,  

 une oligo-anurie dans 31 cas (17.1%),  

 une fièvre dans 20 cas (11%), 

  des troubles de conscience dans 94 cas, soit 51.9%  

 un état de choc dans 43 cas (23.8%)  

 et un ictère cutanéo muqueux dans 23 cas, soit 12.7%. 

Chez les parturientes qui avaient une HTA, la pression artérielle systolique 

moyenne était de 168,77 ± 25mmHg, et la pression artérielle diastolique moyenne 

était de 105 ± 9,5mmHg. 

Et chez les parturientes sans HTA, la PAS moyenne était de 82,5 ± 9 mmHg, et 

la PAD moyenne de 50 ± 8 mmHg. 

Les signes cliniques à l’admission sont rapportés dans le tableau II 

signe fonctionnel nombre de cas (n=181) pourcentage (%) 

HTA 138 76,2 

OMI 135 75 

Fièvre 20 11 

Ictère 23 12,7 

oligo-anurie<500ml 31 17,1 

trouble de conscience 94 51,9 

état de choc 43 23,8 

Tableau II : les signes cliniques retrouvés chez les parturientes à l’admission 
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1.3 Paramètres biologiques à l’admission : 

Concernant les 181 parturientes admises en réanimation : 

 La valeur médiane de la créatinémie a été de 9 mg/l [8-15] avec des 

extrêmes de 6 à 145mg/l. 

 La valeur médiane de l’urée est de 0.32 g/l [0.22-0.51].  

 L’hyper uricémie (>5.5mg/dl) dans 99 cas , soit 54.7%. 

 Une anémie (<8g/dl ) a été retrouvée chez 52 parturientes ,soit 28.7%. 

 Une thrombopénie (<150x 10 3 / mm 3) chez 74 de nos parturientes, soit 

42.5%. 

 Une hyperleucocytose (>10x 103/mm3) chez 70, soit 38.7%. 

 Cytolyse hépatique (>2 fois la normale) a été notée chez 76 de nos 

parturientes (42%). 

 Choletase biologique (Bilirubine Totale > , gamma GT> ) dans 24 cas , 

soit 13.3%. 

 Des troubles de l’hémostase (TP< 50%) chez 19 de nos parturientes, 

soit 10.5%. 

 La transfusion était indiquée chez 66 de nos parturientes, soit 36.5%. 

 Les paramètres biologiques à l’admission sont rapportés dans le tableau III. 
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paramètre biologique  
nombre de cas 

(n=181) 
pourcentage (%) 

acide urique > 5mg/dl 99 54,70%  

Hyperleucocytose > 10x103/mm3 70 38,70%  

anémie <8g/dl 52 26,40%  

thrombopénie 

<50x103 24 13,80%  

50x103-10x103 35 20,10%  

100x103-150x103 15 8,60%  

cytolyse modérée 2-5 N 44 24,30%  

cytolyse sévère >5 N 32 19%  

choléstase biologique 24 13,30%  

Trouble d'hémostase TP<50% 19 10,50%  

 TP>50% 162 89,50%  

Tableau III : paramètres biologiques des parturientes. 

1.4 Complications associées aux admissions obstétricales en 
réanimation : 

 Les complications associées aux admissions obstétricales en 

réanimation, qu’elles soient un motif d’admission en réanimation ou aient apparues 

au cours de l’hospitalisation en réanimation, étaient dominées par la PE-E : (figure 

12) 

 Une pré éclampsie sévère était observée chez 60 parturientes (34.30%). 

 Soixante deux de nos parturientes ont présenté au cours de la grossesse 

une éclampsie (35.4%), et 11 l’ont présenté en post partum (6.30%). 

L’éclampsie était un motif d’admission directe en réanimation dans 37 cas 

(21.10%). 
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 Un Hellp syndrome était observé chez 33 parturientes, soit 19.90%. 

 Un choc hémorragique sur hématome rétro placentaire dans 19 cas, soit 

10.50% 

 Un choc hémorragique était observé en pré partum chez 5 parturientes 

(2.90%), et en post partum chez 23 parturientes (13.1%). 

 Le sepsis sévère était observé chez 11 parturientes , soit 6.30%. 

 Une coagulation intra vasculaire disséminé dans 21 cas, soit 11.60%. 

 La stéatose hépatique aigue gravidique était une complication rare au 

cours de la grossesse, observée dans 2 cas (1.10%). 

 

 

Figure 13 : Complications apparues au cours de la grossesse et du post partum. 
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1.5 L’insuffisance rénale aigüe obstétricale en réanimation :  

Cinquante neuf parturientes hospitalisées en réanimation ont présenté à 

l’admission et/ou développé au cours de leur hospitalisation une insuffisance rénale 

aigüe.  

1.5.1 IRA obstétricale découverte en fonction des années : 

Le nombre de cas d’IRA recensés en fonction des années était le suivant : 

(figure 13) 

 Deux cas en 2007 (3.38%) 

 Onze cas ont été découverts en 2008 (18.64%) 

 treize cas ont été découverts en 2009 (22.03%)  

 dix-huit cas en 2010 (30.5%)  

 six cas en 2011 (10.16%) 

 neuf cas en 2012 (15.25%) 

 

Figure 14 : IRA obstétricale en fonction des années. 
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1.5.2 La période gestationnelle de découverte de l’IRA  

L’âge gestationnel moyen de survenue de l’IRA était de 31.2 ± 5 SA. 

 Vingt quatre des parturientes qui avaient présenté une IRA au cours de 

leurs hospitalisations en réanimation, avaient un âge gestationnel entre 

20 et 28SA (41.40%). 

 Neuf parturientes avaient une grossesse de 29-32 SA , soit 15.50%. 

 Dix-sept avaient un âge gestationnel entre 33 et 36SA, soit 29.3%, ainsi 

que 8 avaient un âge gestationnel > 36SA (13.80%). (figure14) 

 

 

Figure 15 : La période gestationnelle de découverte de l’IRA chez les parturientes. 
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1.5.3 La classification de l’IRA selon les critères AKIN : 

L’IRA a été classée selon les 3 stades de la classification AKIN : 

 Vingt sept parturientes présentaient une IRA stade I, soit 46.50% de 

l’ensemble des IRA obstétricale, et 14.90% de l’ensemble des 

parturientes admises en réanimation. 

 Quinze de nos parturientes étaient classées stade II, soit 25% des IRA 

obstétricales, ou 8.30% de la population générale étudiée. 

 Dix sept étaient classées stade III, soit 28.50% des IRA, ou 9.40% de la 

population étudiée.(figure 15) 

 

 

Figure 16 : répartition des parturientes selon les 3 stades de la classification AKIN. 
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1.5.4 Etiologies de l’IRA : 

L’IRA était associée à d’autres complications de la grossesse dans (n=59): 

 Trente trois cas à une pré éclampsie (55.9% des parturientes avec IRA)  

 Vingt-un cas de choc hémorragique (35.6%) 

 Dix-huit cas de sepsis sévère (30.5%) 

 Dix-sept cas de HELLP syndrome (28.8%) 

 Quinze cas d’éclampsie (25.4%) 

 Treize cas de CIVD (22%) 

 Douze cas d’ HRP (20.3%) 

 

 

Figure 17 : les principales étiologies de l’IRA obstétricale 
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1.5.5 Evolution rénale : 

Nous avons noté dans le groupe « survie » une récupération de la fonction 

rénale dans 100% des cas. 

Par ailleurs, il n’y a pas eu de récupération partielle ou absence de récupération 

de la fonction rénale ayant nécessité une ponction biopsie rénale. 

1.5.6 Epuration extra rénale : 

Le recours à la dialyse a été noté chez 8 parturientes, dont l’âge maternel 

moyen était de 26±5 ans, et l’âge gestationnel moyen était de 32±6 SA.  

Sur le plan biologique, l’uricémie moyenne chez les parturientes dialysées était 

de 105±28 µmol/l, l’urémie moyenne était de 1.39±0.43 mg/dl et la créatinémie 

moyenne était de 92±29 g/l. 

Les principales étiologies de l’IRA obstétricale dialysée étaient : 

 Pré éclampsie dans 5 cas, soit 62.5% 

 HELLP syndrome dans 2 cas, soit 25% 

 HRP dans 3 cas, soit 37.5% 

 Sepsis dans 4 cas , soit 50%. 

La durée moyenne de séjour en réanimation pour les parturientes dialysées 

était de 6.5±2.8 jours. 

 Le tableau IV rapporte les différentes caractéristiques des parturientes avec IRA 

obstétricale dialysée. 
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paramètres (n=8 cas) n(%) 

Age moyen* 26 ± 5 
Age gestationnel moyen* 32 ± 6 
Uricémie (mmol/l)* 105 ± 28 
Urée (g/l)* 1.39 ± 0.43 
Créatinine (mg/l)* 92 ± 29 
Etiologies : 
Pré éclampsie 5 (62.5%) 
HELLP 2 (25%) 
HRP 3 (37.5%) 
Sepsis 4 (50%) 
durée de séjour en réanimation* 6.5 ± 2.8 

*variable exprimée en moyenne +/- écart type  

Tableau IV : caractéristiques des parturientes avec IRA obstétricale dialysée 

1.6 Décès maternel 

Vingt-deux décès maternels (12,2%), ont été noté dont les principales causes 

retenues étaient : 

 un état de choc hémorragique ± CIVD dans 12 cas soit 6.6% de l’ensemble 

des causes retenues du décès  

 un état de choc septique dans 7 cas, soit 3.8%  

 deux stéatoses hépatiques aiguës gravidiques (1.1%) 

 un hématome sous capsulaire (0.5%) 

 une cause neurologique(AVC)(0.5%). 

L’âge moyen des décès maternels était de 29.8 ± 4.5 ans. 

L’âge gestationnel moyen des parturientes décédées était de 30.7 ± 5.1 SA  

 1.7 Durée d’hospitalisation en réanimation  

La durée moyenne d’hospitalisation de nos parturientes en service de 

réanimation était de 3.7±4.7 jours avec des extrêmes allant de 1 à 20 jours. 
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2. FACTEURS DE RISQUE ET PRONOSTIC DE L’IRA OBSTETRICALE EN 
REANIMATION : 

Pour déterminer les facteurs de risque de l’IRA, nous avons distingué deux 

groupes de parturientes : 

 Groupe 1 « G1 » : parturientes avec IRA (n=59) 

 Groupe 2 « G2 » : parturientes sans IRA (n=122) 

2.1 Facteurs de risque de l’IRA  

2.1.1 Age maternel 

La comparaison des différentes tranches d’âge a montré qu’il n’existe aucune 

différence statistiquement significative concernant l’âge des parturientes admises en 

réanimation durant la période de notre étude, entre les deux groupes 

étudiés.(tableau V) 

Paramètres 
G1 (IRA+) 

n=59(%) 

G2 (IRA-) 

n=122(%) 
P 

Age* 29.8+/-5.8 29.2+/-7 0.51 

<20ans 4(6.8) 19(15.6) 0.09 

20-24ans 9(15.3) 18(14.8) 0.92 

25-29ans 16(27.1) 19(15.6) 0.06 

30-34ans 18(30.5) 37(30.3) 0.98 

35-39ans 9(15.3) 18(14.8) 0.92 

>40ans 3(5.1) 11(9) 0.35 

*variable exprimée en moyenne +/- écart type.  

Tableau V : comparaison de l’âge maternel entre les deux groupes de parturientes 
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2.1.2 Parité : 

La primiparité était observée dans 38.2% dans le groupe « IRA + », contre 

53.8% dans le groupe « IRA – », et cette différence était statistiquement significative 

(p=0.04).(tableau VI) 

Paramètres G1 (IRA+) 
n=59(%) 

G2 (IRA-) 
n=122(%) 

P 

Primiparité 21(38,2%) 64(53,8%) 0,04 
Tableau VI : comparaison de la parité entre les 2 groupes. 

2.1.3 Age gestationnel à l’admission 

Une différence statistiquement significative a été notée concernant l’âge 

gestationnel entre les groupes de parturientes « avec » et « sans » IRA (31,2±5 SA 

contre 33,7±4SA) (p=0.002). 

Une différence statistiquement significative a été notée concernant les 

parturientes avec un âge gestationnel compris entre 20 et 28 SA, entre les deux 

groupes (p<0.001). 

La comparaison de l’âge gestationnel moyen et les différentes tranches d’âge 

gestationnel entre les 2 groupes est rapporté dans le tableau VII. 

 

Paramètres 
G1 (IRA+) 
n=59(%) 

G2 (IRA-) 
n=122(%) P 

âge gestationnel moyen* 31,2±5 SA 33,7±4SA 0,002 
admission en réanimation 27(49,1%) 35(29,4%) 0,01 
période gestationnelle d'admission en réanimation: 
20-28SA 24(41,4%) 15(12,2%) <0,001 
29-32SA 9(15,5%) 28(22,8%) 0,32 
33-36SA 17(29,3%) 52(42,3%) 0,1 
>36SA 8(13,8%) 28(22,8%) 0,23 
*variable exprimée en moyenne +/- écart type. 

Tableau VII : comparaison de l’âge gestationnel entre les 2 groupes. 
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2.1.4  Modalités de l’accouchement 

L’accouchement à domicile été noté chez 18.2% des parturientes du groupe 1 

« avec » IRA, contre 2.5% des parturientes du groupe 2 « sans » IRA, avec une 

différence statistiquement significative p=0.001, alors que le recours à la césarienne 

était plus important dans le groupe « sans » IRA que dans le groupe « avec » IRA, 

avec une différence statistiquement significative (p=0.002) (tableau VIII) 

 

Paramètres G1 (IRA+) n=59(%) 
G2 (IRA-) 

n=122(%) 
P 

accouchement: 

non médicalisé 10(18,2%) 3(2,5%) 0,001 

Césarienne 35(60%) 98(82,4%) 0,002 

Hystérectomie 4(7,3%) 7(5,9%) 0,74 

Tableau VIII : comparaison des modalités d’accouchement entre les 2 groupes. 

La mortalité périnatale était plus marquée dans le groupe 1 « avec IRA » avec 

un taux de 60% de mort né contre 19.3% pour le groupe 2 avec une différence 

statistiquement significative (p<0.001) (Tableau IX) 

 

Paramètres 

G1 (IRA+) 

n=59(%) 

G2 (IRA-) 

n=122(%) P 

Nouveau né vivant 23(39%) 98(80,3%) <0,001 

Nouveau né mort 33(60%) 23(19,3%) <0,001 

Sexe masculin 26(44.1) 66(54.1) 0.20 

Sexe féminin 33(55.9) 56(45.9) 0.26 

Tableau IX: comparaison de la mortalité fœtale entre les 2 groupes. 
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2.1.5 Analyse des paramètres cliniques  

L’oligo anurie avec une diurèse <500cc/24h, l’ictère, l’état de choc et la fièvre, 

étaient plus marqués dans le groupe « avec » IRA, à 40%, 30.5%, 41.8% et 23.6% 

respectivement, contre 4.2% ,4.1%, 16% et 5.9% pour le groupe « sans » IRA, 
respectivement, avec une différence statistiquement significative (p<0.001), alors que 

l’HTA était plus importante dans le groupe sans IRA que dans le groupe avec IRA, 

avec une différence statistiquement significative (p<0.001). (Tableau X) 

 

Paramètre 
G1 (IRA+) 

n=59(%) 

G2 (IRA-) 

n=122(%) P 

HTA:  

PAS* 130+/-46 157+/-38 <0.001 

PAD* 81+/-30 97+/-24 <0.001 

OMI 35(63,6%) 96(81,4%) 0,01 

Ictère 18(30,5%) 5(4,1%) <0,001 

Fièvre 13(23,6%) 7(5,9%) 0,001 

trouble de conscience 30(54,5%) 59(49,6%) 0,62 

état de choc 23(41,8%) 19(16%) <0,001 

oligo-anurie 22(40%) 5(4,2%) <0,001 

*variable exprimée en moyenne +/- écart type  

Tableau X : comparaison des paramètres cliniques entre les 2 groupes. 
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2.1.6 Analyse des paramètres biologiques  

Concernant les paramètres biologiques : 

L’hyper uricémie, l’anémie sévère, l’hyperleucocytose, la thrombopénie, la 

cytolyse hépatique, la cholestase et les troubles d’hémostase étaient plus fréquents 

dans le groupe 1 « avec IRA » que dans le groupe 2 « sans IRA » avec une 

différence statistiquement significative (p=0.04 pour l’hyper uricémie, p=0.003 pour 

l’hyperleucocytose, et p<0.001 pour l’anémie, la cytolyse, la cholestase et les 

troubles d’hémostase) (tableau XI). 

Paramètre G1 (IRA+) n=59(%) 
G2 (IRA-) 
n=122(%) 

P 

créatinine moyenne* 24,8±16 8,9±2,3 <0,001 

Hyper uricémie 38(82,6%) 61(65,6%) 0,04 

anémie sévère 27(45,8%) 25(20,5%) 0,001 

Hyperleucocytose 32(54,2%) 38(31,1%) 0,003 

Thrombopénie 46(78%) 32(26,2%) <0,001 

Cytolyse 41(71,9%) 33(28,4%) <0,001 

Cholestase 18(30,5%) 6(4.6%) <0,001 

TP<50% 14(23,7%) 5(4,1%) <0,001 

*variable exprimée en moyenne +/- écart type. 

Tableau XI : comparaison des paramètres biologiques entre les 2 groupes. 

2.1.7 Complications associées à la grossesse  

L’étude des complications a permit de constater que  

 Parmi les parturientes qui avaient une IRA 28.8% étaient atteintes d’un 

Hellp syndrome contre seulement 15.6% des parturientes qui n’avaient 

pas d’IRA associées. Avec une différence statistiquement significative 

(p=0,03).  
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 L’éclampsie a été présente chez presque 25.4% des parturientes atteintes 

d’IRA, contre 45.1% chez les parturientes sans IRA, avec une différence 

statistiquement significative (p=0.01).  

 HRP était associé chez 20.3% des parturientes ayant une IRA, contre 

5.7% de l’ensemble femmes qui n’ont pas développé d’IRA, avec une 

différence statistiquement significative (p=0,003). 

 La CIVD a été observé dans 22% des parturientes atteintes d’IRA, contre 

6.6% chez les parturientes sans IRA, avec une différence statistiquement 

significative p=0.002. 

 Le sepsis était présent chez 30.5% des parturientes atteintes d’IRA, 

contre 5.7% chez les parturientes sans IRA, avec une différence 

statistiquement significative (p<0.001). 

 Le choc hémorragique était présent dans 35.6% des parturientes avec 

IRA, contre 15.6% chez les parturientes sans IRA, et la différence était 

statistiquement significative avec p=0.002. 

Le tableau XII rapporte la comparaison entre les différentes complications 

associées à la grossesse. 
 

paramètre 
G1 (IRA+) 
n=59(%) 

G2 (IRA-) 
n=122(%) 

P 

pré éclampsie 33(55.9) 103(84.4) <0.001 
Eclampsie 15(25.4) 55(45.1) 0.01 
HELLP syndrome 17(28.8) 19(15.6) 0.03 
choc hémorragique 21(35.6) 19(15.6) 0.002 
Sepsis 18(30.5) 7(5.7) <0.001 
HRP 12(20.3) 7(5.7) 0.003 
CIVD 13(22) 8(6.6) 0.002 
Décès 17(28.8) 5(4.1) <0.001 

Tableau XII : comparaison des complications obstétricales  
entre les 2 groupes IRA+ et IRA- 
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2.2 L’analyse univariée et multivariée  

L’analyse univariée a été utilisée pour déterminer les facteurs de risque de l’IRA 

dans notre série. 

2.2.1 Facteurs clinico-biologiques : 

En analyse univariée, les facteurs de risque clinico-biologiques de survenue de 

l’IRA obstétricale en milieu de réanimation étaient : (tableau XIII) 

 L’âge gestationnel d’admission (p=0.001) 

 L’accouchement non médicalisé (p=0.002) 

 La présence d’une HTA (p<0.001) 

 La présence d’un ictère (p<0.001) 

 La présence d’une oligo anurie (p<0.001) 

 L’anémie profonde avec transfusion (p<0.001) 

 L’hyper uricémie (p=0.04) 

 La thrombopénie (p<0.001) 

 La cytolyse hépatique (p<0.001) 
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Odds ratio IC p 

 Super lower  

âge gestationnel -0.11 0.83 0.95 0.001 

Accouchement non médicalisé -2.09 0.03 0.46 0.002 

mortalité périnatale 1.85 3.21 12.71 <0.001 

PAS -0.01 0.97 0.99 <0.001 

PAD -0.02 0.96 0.98 <0.001 

Ictère 2.33 3.58 29.43 <0.001 

diurèse<500ml 2.65 5.39 37.48 <0.001 

Transfusion 1.61 2.57 9.79 <0.001 

hyperuricémie 0.91 1.04 5.97 0.04 

thrombopénie -1.03 0.25 0.49 <0.001 

Cytolyse 1.86 3.18 13.09 <0.001 

Tableau XIII : évaluation des facteurs de risque clinico biologique  
de survenue de l’IRA en analyse univariée 

2.2.2 Facteurs étiologiques : 

En analyse univariée, les facteurs de risque de survenue de l’IRA obstétricale 

en milieu de réanimation étaient : (tableau XIV) 

 Hellp syndrome (p=0.03) 

 Choc hémorragique (p=0.003) 

 Sepsis (p<0.001) 

 HRP (p=0.005) 

 CIVD (p=0.004) 
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 Odds ratio IC P 

  super lower  

pré éclampsie -1.45 0.11 0.47 <0.001 

Eclampsie -0.87 0.20 0.82 0.001 

Hellp syndrome 0.78 1.04 4.62 0.03 

choc hémorragique 1.09 1.45 6.17 0.003 

Sepsis 1.97 2.80 18.52 <0.001 

HRP 1.43 1.55 11.31 0.005 

CIVD 1.39 1.56 10.36 0.004 

Tableau XIV : évaluation des facteurs de risque étiologiques 
de survenue de l’IRA en analyse univariée 

Cependant en analyse multivariée, seuls trois de ces facteurs restent d’un 

risque majeur d’IRA : (tableau XV) 

 Hyper uricémie (p=0.02) 

 Thrombopénie (p=0.02) 

 Sepsis (p=0.03) 

 

 
Odds ratio IC P 

 super lower  

hyper uricémie 2.17 1.40 55.44 0.02 

thrombopénie 2.33 1.35 77.88 0.02 

Sepsis 1.98 1.16 44.99 0.03 

Tableau XV : évaluation des facteurs de risque de survenue de l’IRA  

en analyse multivariée. 
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2.3 Les facteurs de risque du décès maternel  
En analyse univariée 13 facteurs de risque de survenue du décès 

maternels étaient déterminé (tableau XVI) : 

 L’oligo anurie (p<0.001) 

 HTA (p<0.001) 

 Etat de choc (p=0.001) 

 Ictère (p<0.001) 

 Thrombopénie (p=0.001) 

 Cytolyse (p=0.007) 

 Trouble d’hémostase avec TP<50% (p<0.001) 

 Anémie sévère avec transfusion (p<0.001) 

 L’insuffisance rénale aigue (p<0.001) 

 Sepsis (p=0.05) 

 Choc hémorragique (p<0.001) 

 CIVD (p<0.001) 

 Le stade II de l’IRA (p<0.001) 
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Odds ratio IC P 

  super lower  

Age 0.01 0.94 1.07 0.75 

Age gestationnel moyen -0.10 0.81 0.98 0.02 

Accouchement à domicile 0.85 0.59 9.31 0.22 

PAS -0.02 0.96 0.98 <0.001 

PAD -0.03 0.94 0.98 <0.001 

Oligo anurie 1.93 2.66 18.11 <0.001 

Etat de choc 1.52 1.82 11.52 0.001 

Ictère 1.97 2.60 19.71 <0.001 

Hyper uricémie 0.01 0.29 3.43 0.98 

Thrombopénie 2.00 2.39 22.98 0.001 

Cytolyse 1.37 1.44 10.72 0.007 

Transfusion 1.78 2.20 16.22 <0.001 

TP<50% 2.93 6.30 56.51 <0.001 

IRA 1.97 2.64 19.58 <0.001 

Stade I 1.83 0.61 5.47 0.27 

Stade II 12.40 3.91 39.29 <0.001 

Stade III 1.63 0.43 6.21 0.47 

EER 0.001 0.001 0.001 0.99 

Hellp syndrome -0.50 0.16 2.16 0.43 

Pré éclampsie -1.74 0.06 0.44 <0.001 

Eclampsie -0.85 0.14 1.21 0.10 

HRP 0.75 0.63 7.13 0.21 

CIVD 2.99 6.82 58.62 <0.001 

Sepsis 1.01 0.96 7.92 0.05 

choc hémorragique 1.95 2.74 18.17 <0.001 

Tableau XVI : facteurs de risque du décès maternel en analyse univariée. 
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Cependant en analyse multivariée, seuls 2 facteurs ont été significatifs avec un 

risque majeur de survenue de décès maternel : (tableau XVII) 

 L’oligo anurie (p=0.04) 

 CIVD (p=0.05) 

 Odds ratio IC P  

  super lower   

oligo anurie 1.60 1.06 23.21 0.04  

CIVD 2.31 0.91 111.65 0.05  

Tableau XVII : facteurs de risque du décès maternel en analyse multivariée. 
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IV. DISCUSSION 

1. ADMISSION OBSTETRICALE EN REANIMATION  

L’admission en réanimation d’une parturiente souffrant d’une complication de la 

grossesse est une situation assez rare qui pose des problèmes particuliers. 

La vitesse avec laquelle certaines pathologies de la grossesse peuvent évoluer 

d’une apparente bénignité à la gravité la plus extrême justifie une vigilance étroite. 

La situation physiologique particulière de la femme enceinte perturbe la 

sémiologie et sème fréquemment des pièges diagnostiques initiaux ou évolutifs. 

Globalement, dans les pays développé, la probabilité d’admission en 

réanimation d’une parturiente en situation obstétricale compliquée est faible, et les 

pathologies graves liées à la grossesse ou survenant chez la femme enceinte, 

représentent moins de 1 % des motifs d’admission en réanimation ; elles sont 

dominés par les syndromes hémorragiques (hémorragie pré – post partum, 

hématome rétroplacentaire : 22–50 %), les syndromes éclamptiques et micro 

angiopathies (éclampsie, pré éclampsie grave, Hellp syndrome : 29 à 35 % des cas 

en fonction des études), les insuffisances respiratoires aigües (10 à 35 %) et les 

atteintes hépatiques graves .  

Le sepsis secondaire aux avortements septique, et qui pourvoyait à la majorité 

des motifs d’admission, il y a 25 ans, ne représente plus qu’une faible part, par 

ailleurs ces chiffres sont beaucoup plus important dans les pays en voie de 

développement 36. 

Les principaux motifs d’admission en réanimation dans notre étude étaient 

conformes à ceux de la littérature : la PE et ses complications (85.65 %) avec 73 cas 

d’éclampsie (41%) et 33 cas de syndrome HELLP (19.9%), puis les hémorragies du 

pré et post partum (16 %) sur 181 parturientes admises en réanimation. 
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Ainsi, E. Lelong et al. retrouvaient 35 cas de PE-E sur 96 parturientes 

(11.45%), 15 cas de HELLP syndrome (15.62%) les hémorragies de délivrance 

représentaient 27% des cas, 3 cas d’hématome rétro placentaire (3.2%), et un sepsis 

sévère dans 2 cas (2%) 41. Ansari et al. Avaient retrouvés 5 cas de PE-E sur 42 

parturientes (12%), 16 cas d’hémorragie du pré et post partum (38%) et 13 cas de 

sepsis sévère (31%)40. Goplani et al. retrouvaient 28.5% de PE-E, et 38.5% des 

hémorragies et 61.4% des parturientes avaient un sepsis sévère42, Khalil et al. 

avaient retrouvés 13.3% de PE-E et 65% des hémorragies, et un sepsis sévère dans 
3.2% des cas43. 

Dans l’étude nationale de Bouvier-Colle et al. 20 % des patientes avaient été 

admises pour une hémorragie contre 17 % pour une complication de l’HTA 38-39. Une 

maladie veineuse thromboembolique était signalée dans 5 à 12 % des admissions37-

39.  

Par ailleurs l’étude nationale de Miguil et al. menée à Casablanca avaient 

retrouvée 39cas de PE-E sur 58 parturientes (67.2%) et 15 cas d’hémorragies de pré 

et post partum , le sepsis a été retrouvé dans 5 cas (8.6%). Les autres motifs 

d’hospitalisation en réanimation sont beaucoup plus rares, comme la classique 

urgence représentée par la stéatose hépatique aiguë gravidique, et le purpura 
thrombotique thrombocytopénique 33 (Tableau XVIII). 
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Auteurs (année) 
pays (référence) 

pré 
éclampsie 

/éclampsie 

hémorragie pré 
partum 

et post partum 

sepsis 
sévère 

HELLP 
syndrome 

HRP 

Ansari et al. 

(2004-2005) 

Pakistan 40 

12% 38% 31% - - 

Goplani et al 

(2004-2006) India 
42 

28.5% 38.5% 61.4% - - 

Khalil et al (2006-

2007) Pakistan 43 
13.3% 65% 3.2% - - 

Miguil et al (2002-

2006) Morocco 33 
67.2% 25.9% 8.6% - - 

E.Lelong et al 

(1997-2006) 

France41 

11.45% 27% 2% 15.62% 3.2% 

Bouvier-colle et 

al.(2001-2006) 

France 38-39 

17% 20% - - - 

notre série (2007-

2012) Morocco 
85.65% 16% 2% 18.23% 3.2% 

Tableau XVIII : les principaux motifs d’admission en réanimation obstétricale 

 dans la littérature. 
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2. L’INSUFFISANCE RENALE AIGUE OBSTETRICALE 

Au Maroc, l’IRA associée à la grossesse reste un problème de santé publique.  

L’absence de dépistage systématique des grossesses à haut risque et de suivi 

obligatoire pendant la grossesse ainsi que l’accouchement à domicile contribuent 

amplement à la survenue de cette complication. 

 En Afrique du sud sa fréquence est passée de 1/450 grossesses en 1978 

à 1/960 grossesses en 1992. 

 En Inde, la fréquence de l’IRA liée à la grossesse est passée de 15% en 

1987 à 4,3% en 2009. Cette tendance à la baisse est attribuée à la 

légalisation de l'interruption de grossesse ainsi qu’à l’amélioration des 

soins prénataux et postnataux 44-45. 

Dans nôtre série, la majorité des IRA observées survenaient au cours du 

deuxième et troisième trimestre dans un contexte de PE 55.9%. 

L’âge moyen de survenue de l’IRA au cours de la grossesse se situe entre 25 

et 32 ans selon les différentes études (tableau XIX). L’âge moyen de nos 

parturientes était de 29.8±5.8 ans. 

Par contre, dans les pays occidentaux, les IRA des deux premiers trimestres de 

la grossesse ont presque totalement disparues ; ce phénomène a été constaté en 

particulier dans tous les pays où le taux d’avortements clandestins a diminué1.  

D’une façon générale, la qualité de l’accès aux soins et du suivi pendant la 

grossesse s’accompagne d’une diminution du nombre d’IRA compliquant la 

grossesse. 

Alors que la fréquence de la pré éclampsie reste élevée, de l’ordre de 5 à 10%, 

dans les pays développés le nombre de complications graves, dont l’IRA, a fortement 

diminué. C’est donc bien que le dépistage précoce et le traitement systématique de 

l’hypertension artérielle ont permis de diminuer le nombre de ces complications1. 
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Dans les pays développés, et en France en particulier, on a observé depuis 50 

ans, une diminution importante du taux d’IRA survenant au cours de la grossesse. 

Avant les années 70 il était de 1 pour 3000 grossesses; actuellement il n’est plus que 

de 1 pour 20 000, ce qui ne représente plus que 2 à 3% de l’ensemble des IRA, 

contre 20 à 40% dans les années 50-60 1. 

Cette diminution spectaculaire de l’IRA obstétricale dans les pays développés 

est due à : 

 la disparition quasi totale de l’IRA du post-abortum grâce à l’amélioration des 

qualités de soins et d’asepsie et à la diminution des grossesses non désirées 

par l’utilisation des différents moyens de contraception, ainsi qu’à la 

légalisation des avortements. 

 la surveillance obligatoire et rigoureuse de la grossesse par l’instauration de la 

consultation prénatale ; 

 la meilleure prise en charge des complications obstétricales pouvant aboutir à, 

l’IRA 9. 

 La disponibilité des structures spécialisées et du personnel qualifiés dans la 

prise en charge de l’IRA obstétricale. 

Auteurs Pays âge moyen (ans) extrêmes 

Khalil et al 43 Pakistan 29 18-40 

Alexopoulos et al 48 Grèce 32 22-40 

Arora et al 49 Inde 25.8 15-35 

Altintepe et al 46 Turquie 31.6 17-46 

Hachim et al 51 Casablanca 30 24-46 

Notre série Maroc 29.8 18-45 

Tableau XIX : l’âge de survenue de l’IRA obstétricale dans la littérature. 
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 Sur le plan clinique, l’oligo anurie, l’état de choc et l’ictère était retrouvé dans 

notre série chez 40%, 41.8% et 30.5% de nos parturientes respectivement, contre 

100%, 17% et 22% dans la série turque46, et 83% ,32% et 15% dans la série 

pakistanaise 47 respectivement (tableau XX).  

 

 
Oligo anurie 

troubles de 
conscience 

Ictère état de choc 

Altintepe et al 

Turquie 46 
100% 19% 22% 17% 

Munib et al 

Pakistan 47 
83% 10% 15% 32% 

notre série 40% 54.4% 30.5% 41.8% 

Tableau XX : les paramètres cliniques chez les parturientes avec IRA dans la littérature. 

 Dans notre série la créatinémie moyenne a été de l’ordre de 24,8 mg/l ± 16 

avec une valeur maximale de 145 mg/l et une valeur minimale de 13 mg/l. Ces 

résultats sont nettement inferieurs à ceux publiés par Randeree50 et à ceux retrouvés 

dans les séries pakistanaise46 et casablancaise51.ceci est expliqué par la variabilité 

dans la définition de l’IRA dans ces études (tableau XXI). 

Auteurs (année) Pays créatinémie moyenne urémie moyenne 

Randeree et al50 (1990-

1992) 

Afrique du 

sud 
47.7 0.94 

Khalil et al43 (2006-2007) Pakistan 97 1.49 

Altintepe et al46 (1997-2001) Turquie 57 1.68 

Hachim et al51 (1981-1998) Casablanca 95.85 2.25 

Notre série* Oujda 24,8±16 0.45±0.32 

*variable exprimée en moyenne +/- écart type. 

Tableau XXI : l’urémie et la créatinémie moyenne dans la littérature. 
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Dans notre étude, la récupération complète de la fonction rénale était observée 
chez 100% des parturientes non décédées durant notre étude. 

Silva et al.102 et Miguil et al.33 ont rapporté une récupération complète de la 
fonction rénale dans 73% et 92%, respectivement, sur une population de survivants 
de parturientes dialysées pour IRA obstétricale. Khalil et al43, Arora et al.49 et 
Prakash et al.103 ont rapporté des taux de récupération complète de 46,6% ,58,5% 
et 69,4%, respectivement, dans une population de parturientes présentant une IRA 
obstétricale. Ce pourcentage élevé de récupération complète de la fonction rénale en 
IRA obstétricale durant les 3 premières semaines est en rapport avec une nécrose 
tubulaire aiguë réversible, et qui serait parfaitement évitable avec un diagnostic et un 
traitement précoces des complications obstétricales. 

il ya eu peu d'études sur les facteurs de risque associés à IRA obstétricale. 
Outre l'hyperuricémie et une oligurie qui sont des facteurs classiques associés à 
l’IRA obstétricale, nous avons trouvé deux autres facteurs fortement associés avec 
l’IRA obstétricale, et qui sont le sepsis et la thrombopénie sévère. Ces facteurs 
correspondent à des situations cliniques et biologiques sévères favorisant l'apparition 
de l’IRA 

2.1 ETIOLOGIES DE L’IRA OBSTETRICALE : 

 Dans notre étude, la PE représente la cause majeure de l'IRA liée à la 
grossesse. L'analyse de nos résultats montre que l'hémorragie obstétricale vient en 
2ème position, alors que les états septiques viennent en 3ème position. Mais 
contrairement aux données de la littérature, tous les états septiques recensés dans 
notre étude sont survenus au 3ème trimestre et non pas lors d'avortements septiques.  

2.1.1 La pré éclampsie-éclampsie  

La pré éclampsie-éclampsie est la seconde cause de mortalité maternelle 
(entre 0,1 et 5 pour 1000 cas). Elle représente la complication la plus fréquente au 
cours de la grossesse (2% des grossesses et 45% de l’ensemble des complications). 
Cependant, l’IRA est une complication rare de la PE, et s’inscrit souvent dans le 
cadre d’une atteinte multi viscérale.53 
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La PE s’accompagne de complications diverses, touchant à la fois la mère et 

l’enfant. Ces complications maternelles sont notamment, outre l’éclampsie et le 

HELLP syndrome, l’hématome rétro placentaire, l’accident vasculaire cérébral, la 

coagulation intravasculaire disséminée, l’œdème pulmonaire et le syndrome de 

détresse respiratoire aigu, l’insuffisance rénale aiguë, Les hémorragies du post-

partum54 et dans les cas extrêmes, le décès11. 

 A long terme, les femmes ayant présenté une PE ont un risque plus important 

d’HTA chronique, de diabète sucré, d’insuffisance rénale chronique, d’accident 

vasculaire cérébral, et de pathologie coronarienne.54-55 

Le Retard de croissance, la prématurité et le décès à court terme, pathologie 

pulmonaire chronique, rétinopathie, retard mental, dysfonction cérébrale, pathologies 

de l’âge adulte (cardiovasculaires, diabète, PE) à long terme, constituent les 

complications fœtales et néonatales.54 

 L’incidence de l’IRA au cours de la pré-éclampsie et l’éclampsie reste très 

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

faible (USA : 4%)56-57-58-59 par rapport aux pays en voies de développement (Turquie 

: 19,3%)60 ce qui rejoint les résultats de la présente étude qui était de 55.9%.(tableau 

XXII) 

Auteurs Pays nombre % 

Mattar Sibai60 USA - 4 

Sibai58 USA 12 4.7 

Drakeley56 Afrique du sud - 5 

Stratta59 Italie 17 5 

Selcuk64 Turquie - 19.3 

notre série Maroc 59 55.9 

Tableau XXII : Incidence de l’IRA au cours de la pré-éclampsie et l’éclampsie. 
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Dans notre étude, la cause principale de l’IRA associée à la grossesse est la 
PE (55.9%).  

Cette IRA peut correspondre à deux cadres nosologiques différents : 

 Une IRA fonctionnelle modérée secondaire à la vasoconstriction 
généralisée et donc à l’hypovolémie, ou 

 Une IRA parenchymateuse correspondant le plus souvent à une nécrose 
tubulaire aigue ou une nécrose corticale en cas d’ischémie sévère et 
prolongée. 

Ce pourcentage est légèrement plus bas que celui retrouvé dans les séries 
marocaines où il varie de 67 à 75% : 

 Dans une étude rétrospective menée au service de Néphrologie au CHU 
IBN ROCHD de Casablanca entre 1980 et 1997 et portant sur 55 
patientes, Hachim51 rapporte que la PE représente 75% des causes 
d’IRA obstétricales. 

 A rabat, une étude rétrospective menée au service de Néphrologie du 
CHU IBN SINA entre 2000 et 2009 et portant sur 31 patientes rapporte 
un taux de 74,2% (résultats non publiés).65 

Dans la série du CHU de Marrakech portant sur 34 patientes entre 2008 et 
2009 on retrouve un taux de 73,6% (résultats non publiés).66 

Dans les séries internationales on retrouve des taux allant de 7% au Pakistan69 
à 75,2% en Turquie.68 

La différence entre ces pourcentages pourrait être expliquée par : 

 la définition de l’IRA formulée par les auteurs : 

- Certains avaient inclus uniquement les malades ayant eu recours à 
l’hémodialyse.27-57 

- D’autres se sont intéressés qu’aux malades oliguriques avec une 
créatinémie > 105 μmol/l (>12 mg/l). 
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2.1.2 HELLP syndrome  

Le HELLP syndrome a été décrit il y a un quart de siècle par Weinstein à partir 

de 29 observations sur la pré éclampsie associée à une hémolyse (H pour 

hemolysis), une cytolyse hépatique (EL pour elevated liver enzymes) et une 

thrombopénie (LP pour low platelet count), dont le regroupement lui a permis de 

définir un acronyme suggestif et accrocheur.69 

 Il est souvent associé à une pré-éclampsie sévère. Cependant, il peut se 

produire en l'absence d'hypertension artérielle et de la protéinurie (20% des cas). Ce 

qui rejoint les données retrouvées dans notre étude (sur 36 parturientes ayant 

présenté un Hellp syndrome, 33 étaient associés à une PE, 91.6% des grossesses 

compliquées d’un Hellp syndrome )  

La présentation la plus fréquente est une douleur abdominale supérieure, des 

nausées et des vomissements. Parfois, cela est associé à des symptômes visuels, 

des saignements, et un ictère cutané-muqueux. Le syndrome peut survenir dans la 

période du post-partum (jusqu'à 30% des cas), un hémogramme complet incluant les 

plaquettes et un frottis sanguin pour rechercher des globules rouges.  

Les critères de définition du SH sont en fait variables selon  

les auteurs.69-70-71 . Dans la littérature, les critères de définition les plus souvent 

utilisés sont ceux de Sibaï et al70 : l’hémolyse est reconnue sur l’augmentation de la 

bilirubine totale au-dessus de 12 mg/L (17_mol/l) et des LDH à plus de 600 UI/L ; le 

caractère mécanique, microangiopathique, de l’hémolyse est affirmé sur la 

constatation d’une schizocytose. 

La cytolyse hépatique est facilement mise en évidence devant des 

transaminases au-dessus de la limite supérieure de la normale et notamment des 

ALAT supérieures à 70 UI/l70 et des LDH supérieures à 600 UI/l.70-71 
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Le dernier critère retenu est la thrombopénie, définie par Sibaï et al. par un 

chiffre en-dessous de 100×103 par litre70, Martin et al. ont proposé, quant à eux, une 

définition similaire pour les critères d’hémolyse et de cytolyse hépatique, mais 
différente pour la thrombopénie.71-72 

On peut remarquer que le critère de Sibaï et al. est restrictif, car il ne retient la 

réalité de la thrombopénie que si elle est inférieure à 100×103 par litre,70 alors que 

l’on définit habituellement une thrombopénie de la grossesse par un chiffre de 

plaquettes au-dessous de 150×103 par litre.73 Martin et al. ont proposé de distinguer 

trois classes de gravité selon le chiffre de plaquettes : la classe 1, la plus grave, avec 

un taux de plaquettes inférieur ou égal à 50×103 par litre, la classe 2 entre 51 et 

100×103 par litre et la classe 3 avec un taux entre 101 et 150×103 par litre.71-72 C’est 

ce que l’on peut appeler la définition « élargie » du SH. 

À la fin des années 1980, a été remarquée la similitude entre les signes du SH 

et ceux du SHU et du purpura thrombotique thrombocytopénique74-75, mais 

également de la stéatose hépatique aiguë gravidique, amenant à une discussion 

étiologique argumentée mais qui devrait se produire le plus souvent après 
l’extraction fœtale en urgence.75-76 

Les signes sont, en effet, extrêmement voisins dans ces quatre types de 

situation qui associent des degrés divers d’hémolyse, de cytolyse hépatique, de 

thrombopénie, d’HTA et d’insuffisance rénale, mais avec une prédominance 

différente des signes cliniques et biologiques selon l’organe atteint. Ainsi, le SH se 

manifeste avant tout par un tableau de cytolyse hépatique et thrombopénie , le PTT 

par une hémolyse et une thrombopénie de façon sévère ainsi que des signes 

neurologiques mais peu de cytolyse hépatique et de signes rénaux ; le SHU doit être 

évoqué devant une hémolyse et une thrombopénie, pas ou peu de cytolyse 

hépatique , mais surtout une anurie ; enfin, la SHAG doit être systématiquement 

évoquée devant une cytolyse hépatique avec ictère, insuffisance hépatique, signes 

peu marqués d’hémolyse et de thrombopénie et baisse du taux d’antithrombine III De 
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plus, la fréquence de ces quatre situations cliniques est différente : le SH est loin 

d’être exceptionnel puisqu’il se voit dans une grossesse sur 500 et dans 15% des 
PE70, alors que la SHAG, le PTT et le SHU sont tout à fait rares.75-76  

Sur le plan clinique, la discrétion des signes rénaux est en faveur d’un PTT 

plutôt que d’un SH, alors qu’une anurie évoque un SHU. Une prise de poids brutale, 

de l’ordre de 3 à 5kg en une semaine, une HTA sévère et le caractère massif de la 

protéinurie associés à une créatinémie normale ou peu élevée, très caractéristiques 
de la PE, sont en faveur d’un SH.77-78 

Certaines données anamnestiques sont très suggestives d’une SHAG: perte 

récente de poids, poly-uro polydipsie récente, vomissements, ictère, chute du taux 

de prothrombine, hypoglycémie, insuffisance rénale de profil fonctionnel. 

L’IRA se produit dans les cas les plus graves et parfois avec de multiples 

défaillances d'organes. Dans la série Sibai, 7 PBR ont montré une NTA sauf un qui 

avait objectivé une nécrose corticale. Un tiers des patients ont nécessité une dialyse 

et elles ont toutes récupérées une fonction rénale normale, sauf une seul parturiente 

qui a développé à long terme une insuffisance rénale modérée avec recours à la 

dialyse 7 ans après la grossesse.76 

Dans notre étude 17 de nos parturientes dont la grossesse s’est compliquée 

d’un Hellp syndrome , avaient développées au cours de leurs hospitalisation en 

réanimation une IRA, soit 47 .22% de l’ensemble des parturientes avec comme 

complication obstétricale un Hellp syndrome. 

2.1.3 Syndrome Hémorragique sur HRP  

L’HRP complique approximativement 1 % des naissances en France.  

Dans la large étude rétrospective suédoise portant sur 894 619 naissances, son 

incidence peut être estimée à 0,5%de l’ensemble des grossesses, avec une mortalité 

périnatale de 20,2 %.79 
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Une étude prospective (3255 accouchements au Niger) rapporte un taux 

d’incidence de 3,6 %.80 De même, il est retrouvé dans 5,1 % des accouchements 

prématurés.81 

Avec la grande prématurité, l’HRP est une cause directe de mortalité périnatale 

dans la population des patientes pré éclamptiques et éclamptiques.82 Une série 

rapporte 4 % d’HRP en cas de PE sévère entre 28 et 34 SA, que l’attitude 
thérapeutique soit conservatrice ou non.83 

L’HRP complique l’hypertension artérielle chronique, la rupture prématurée des 

membranes et dans une moindre mesure, la PE et l’éclampsie. Les facteurs de 

risque sont l’antécédent d’HRP (risque multiplié par 10), ainsi que ceux déjà définis 
pour la PE.84 

En 2007, une étude cas-témoin appariant 400 femmes enceintes avec et sans 
HRP a retrouvé les facteurs de risque suivants : 85 

- les chorio amniotites sévères à terme sont associées à un fort risque  

d’HRP ; 

- le tabac serait associé à des thromboses de la chambre intervilleuse alors 

que les infarctus placentaires seraient moins fréquents dans les produits 

d’HRP de fumeuses. 

Une méta-analyse récente a analysé les principaux facteurs de risque et la 
valeur méthodologique des travaux qui les rapportent.86 

Dans le même esprit, des modèles de prédiction de récidive d’HRP chez les 

patientes déjà césarisées pour cette raison ont été testés87, mais leur sensibilité est 

encore trop faible (12 %) pour une utilisation clinique. 

Le pronostic maternel est uniquement lié à la sévérité du décollement 

placentaire. Les risques maternels sont la CIVD, l’insuffisance rénale, l’hémorragie 

de la délivrance voire le décès. 
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Le risque fœtal est à la fois lié à l’importance du décollement et au terme 
auquel celui-ci survient.88 

Une revue de la littérature récente insiste sur le fait que le succès de la 

correction de la CIVD dépend plus du traitement étiologique de la CIVD que de la 

correction des déficits de facteurs de la coagulation.89 

L’insuffisance rénale complique habituellement les HRP associés à des PE 

sévères90. 

Le recours à la dialyse est rare : seulement 10 % des patientes d’une série de 

89 ont présenté une insuffisance rénale compliquant une PE, et ont nécessité une 

dialyse de courte durée. Les facteurs de risque en étaient soit un HRP (30 % des 

cas) soit un HELLP syndrome.91 

Dans notre étude, 12 de nos parturientes ont présentées au cours de leurs 

hospitalisations en réanimation une IRA liée à un HRP, soit 20.3%, ce qui rejoint les 

données de la littérature. 

2.1.4  Syndrome hémorragique sur hémorragie utérine :  

L’hémorragie utérine survenant au post partum immédiat, est définie comme 

une hémorragie issue de la filière génitale, survenant dans les 24 heures qui suivent 

la naissance, et dont les pertes estimées dépassent 500 mL pour un accouchement 

par voie basse, et 1000 mL lors d'une césarienne. L'hémorragie est qualifiée de 

sévère lorsque les pertes excèdent 1000 mL pour l'accouchement par voie basse et 

1500 mL après une césarienne.107  

L'hémorragie du post-partum immédiat est l'une des toutes premières causes 

de mortalité maternelle en France.108 Elle représente par ailleurs une cause 

importante de morbidité maternelle : anémie sévère pouvant nécessiter une 

transfusion sanguine, choc hémorragique, coagulopathie, hystérectomie 

d'hémostase... .  
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Ceci s'explique par le retard diagnostic, et des soins souvent insuffisants à la 

norme.108  

Ces hémorragies du post-partum revêtent un caractère particulier : elles sont 

souvent imprévisibles, mais il existe des situations à risque. Elles sont fréquemment 

sous-estimées ; il s'agit initialement d'une maladie locale qui peut évoluer rapidement 

vers un choc hémorragique et des troubles de la coagulation. La plupart des décès 

peuvent être évités par un traitement plus précoce et mieux adapté. La prévention 

est fondamentale et passe par l'individualisation des situations à risque, la mise en 

place d'une surveillance adaptée et rapprochée permettant un diagnostic et une prise 

en charge rapides. 

Sur le plan national et dans une étude menée à FES (2010) 11.36% des 

parturientes avec IRA obstétricale avaient pour étiologie, une hémorragie utérine du 
post partum.109 

Et dans une autre étude menée à RABAT (1999-2011) l’hémorragie du post 

partum s’est compliquée dans 24.30% des cas d’une IRA.110 

Dans notre étude, avec 13.10% des hémorragies du post partum compliquées 

par une IRA, ces données sont conformes à ceux retrouvées dans les études 

nationales (tableau XXIII). 

 

  Fès 2010109 Rabat 1999-2011110 Notre étude 

nombre 26 37 23 

hémorragie du post partum 11,36% 24,30% 13,10% 

Tableau XXIII : séries marocaines sur hémorragie du post partum. 
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2.1.5 Sepsis sévère, choc septique  

 Les infections graves ou sepsis sévères et les chocs septiques survenant au 

cours de la grossesse ou en postpartum sont des situations rares. Malgré une forte 

incidence de bactériémies chez les femmes enceintes. Les germes les plus souvent 

en cause sont l’Escherichia coli et le streptocoque B, mais les infections sont souvent 

polymicrobiennes. Quatre complications infectieuses prédominent chez la femme 

enceinte dont les trois premiers sont d’origine pelvienne : pyélonéphrite, 

chorioamniotite, endométrite et pneumopathie.92 Malgré une faible incidence des 

états septiques graves, la mortalité maternelle reste importante.  

Les modifications physiologiques liées à la grossesse jouent un rôle dans la 

survenue des infections, mais interfèrent également avec la réponse de l’organisme 

aux agressions microbiennes et donc avec le profil évolutif de la maladie infectieuse. 

La prévalence des infections sévères est faible : en France, en 2002, selon les 

données de l’Institut national de veille sanitaire (INVS) elle était de 22,4 ± 10,5 pour 

100 000 naissances vivantes. L’incidence du choc septique dans le péri partum varie 

entre 1/8000 et 1/44 000 selon les études.93 

Dans une étude française, l’incidence des bactériémies est élevée : 7,5/1000 

dans la population obstétricale générale, dont 8 à 10 % développent un sepsis.94 

Dans leur étude, Ansari et al. ont étudié la survenue de de l’IRA dans 31% sur 

42 parturientes admises en unité de réanimation avec comme complication 

obstétricale associé un sepsis sévère40. 

Dans une autre étude menée en Inde Arora et al. ont noté 21% de sepsis 

compliqué d’IRA , sur 57 parturientes admises en réanimation.49 
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Dans notre étude, 18 cas (30.5 %) de sepsis compliqué d’IRA ont été notés, ce 

qui rejoint les données retrouvées dans la littérature, et La mortalité obstétricale 

d’origine infectieuse est très faible (7cas) mais justifie une prise en charge adaptée 

très rapide, en raison de la précocité d’altération de la fonction myocardique au cours 

du sepsis sévère de la femme enceinte.97 

Dans les différentes séries menées au Maroc l’IRA obstétricale liée au sepsis a 

été noté dans 11% des cas, dans l’étude menée a Casablanca, dans 10% dans 

l’étude menée à Rabat, dans 11.8% dans l’étude menée à Marrakech. 

 Le tableau XXIV rapport les différentes étiologies de l’IRA obstétricale 

rapportées dans les différentes séries marocaines. 

 

 
Casablanca51 

(1980-1997) 

n=55 

Rabat65 

(2000-

2009) n=31 

Marrakech66(2008-

2009) n=34 

Oujda 14 

(2007-2010) 

n=43 

notre série 
(2007-2012) 

n=59 

PE-E HELLP 

HRP CIVD 

74,50% 

16,40% 

12,70% 9,10% 

74,20% 

32,30% 

9,70% 

9,70% 

73,60% 73,60% 

11,80% 11,80% 

50% 13,90% 

2,30% 

13,90% 

55.90% 

28.80% 

20.30% 22% 

choc 

hémorragique 
7,20% 16,10% 35,30% 23,30% 35.60% 

Etat septique 11% 10% 11,80% 19% 30.50% 

Tableau XXIV : étiologies de l’IRA obstétricale dans les séries marocaines. 
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3. LA MORTALITE MATERNELLE  
 Chaque jour, 1600 femmes au moins meurent de complications de la 

grossesse ou de l’accouchement, ce qui représente plus d’un demi-million de décès 

chaque année. La majorité de ces décès (près de 90 %) survient en Asie et en 

Afrique sub-saharienne, environ 10 % dans d’autres régions en voie de 

développement et moins de 1 % dans les pays industrialisés.98-99 

Le risque maternel est dû à un certain nombre de facteurs dont le mauvais état 

sanitaire et nutritionnel des femmes avant la grossesse ; des soins de santé 

inadéquats, inaccessibles ou trop chers ; ainsi que le manque d’hygiène et de soins 

pendant l’accouchement. Les réalités socioéconomiques et culturelles entrent 

également en ligne de compte. 

Si des progrès semblent effectivement enregistrés en Afrique du Nord, en Asie 

orientale et en Amérique latine, la mortalité maternelle est toujours 100 fois plus 

élevée en Afrique sub-saharienne qu’en Europe.100 

Dans un grand nombre de pays d’Afrique de l’Est, d’Afrique centrale et 

d’Afrique de l’Ouest, la mortalité maternelle tend même à augmenter et dépasse 
parfois largement 1000 pour 100 000 naissances vivantes.101 
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Le tableau XXV rapporte le taux de mortalité maternelle dans la littérature. 

Auteurs (année) pays (référence) Mortalité maternelle 
 

Ansari et al. (2004-2005) Pakistan40 26% 
 

Goplani et al.(2004-2006) India42 18.5% 
 

Silva et al (2000-2006) Brazil102 30.9% 
 

Erdemoglu et al (2006-2009) Turkey68 10.6% 
 

Khalil et al (2006-2007)Pakistan43 15% 
 

Miguil et al (2002-2006) Morocco33 13.8% 
 

notre série (2007-2013) Morocco 12.2% 
 

Tableau XXV : incidence de la mortalité maternelle dans la littérature. 

 

Les 2 principales causes de la mortalité maternelle en obstétrique signalées 
dans la littérature sont sepsis sévère et d'hémorragie grave.43-68-103 

Dans notre étude, le sepsis sévère et hémorragie grave étaient responsables 

de la mortalité maternelle dans 31.81% et 54.54%, respectivement.  

 D’après l’OMS, 25 % des décès maternels dans le monde sont secondaires à 

l’hémorragie101. La majorité des décès par hémorragie est évitable : un retard au 

diagnostic, associé à la sous-estimation de la gravité de l’hémorragie, à un retard de 

la prise en charge des troubles de la coagulation ou à un traitement initial inadéquat 

amènent au décès. 
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Face à une hémorragie obstétricale confirmée, le facteur temps est vital. Trop 

souvent, l’expectative, l’hésitation, le manque d’organisation et la poursuite 

prolongée des « petits moyens » mettent en jeu le pronostic vital de la mère. 

L’expérience obstétricale, la présence en salle d’accouchement sont les meilleurs 

garants d’une bonne efficacité. Cette prise en charge ne peut se concevoir que si 

une équipe complète est réunie incluant obstétriciens, anesthésistes, sages-femmes 

et infirmières. 

La cause principale des décès par infection est le choc septique : fièvre 

persistante, frissons, altération de l’état général puis dépression myocardique, 

syndrome de détresse respiratoire aiguë et troubles de la coagulation. Ces éléments 

de gravité justifient une prise en charge précoce et intensive dans une unité de soins 

adaptée. Dans notre étude, 7 cas des décès ont été enregistrés suite à un choc 

septique. 

Les HTA gravidiques représentent la deuxième cause de mort maternelle 

obstétricale directe, tant en France (20/97 soit une fréquence de 16,3 %) qu’au 
Royaume-Uni (20/134)104-105 

De nombreux auteurs ont démontré que l’incidence de l’éclampsie et des autres 

complications de l’hypertension gravidique est faible si les visites prénatales sont 

nombreuses et que l’hypertension est traitée de façon adaptée. La reconnaissance 

précoce de l’augmentation de la tension artérielle est le premier niveau de 

prévention. Là encore, la communication entre les divers intervenants qui surveillent 

les femmes enceintes doit permettre le diagnostic précoce des HTA gravidiques104-

105. 

Les dossiers des pré-éclampsies sévères doivent être discutés pour décider 

d’un transfert ou d’une extraction instrumentale. Des protocoles de surveillance et de 

traitement doivent être rédigés pour éviter les improvisations et les erreurs dans les 

thérapeutiques. 
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Dans notre étude, aucun décès avec comme cause une HTAG ou une PE-E 

non compliqué a été enregistré. 

Il est jugé évitable tout décès de femme qu’aurait pu empêcher l’application de 

mesures préventives adéquates telles qu’une planification familiale ou une 

surveillance adaptée de la grossesse, et par une prise en charge curative appropriée 

à tous les niveaux de la pyramide sanitaire. Cette notion d’évitabilité est constante 

dans toutes les publications qui font état d’environ 50 % de décès évitables.106 

L’évitabilité des décès varie considérablement selon les pathologies. Quatre-

vingt-sept pour cent des décès par hémorragie et 80 % des décès par infection sont 

considérés comme évitables, de même que 65 % des décès par HTA gravidique. En 

revanche, les experts ont considéré inévitables tous les décès par embolie 

amniotique ainsi que 55 % des décès par embolie pulmonaire.106 

La mortalité maternelle liée à l’IRA observée dans les différentes études était de 

26% dans l’étude menée par Ansari et al.40, 30.9% dans l’étude menée par Silva et 

al.107 et 28.1% dans l’étude menée par Arora et al.49 

Par ailleurs, le taux de la mortalité maternelle associée à une IRA retrouvé dans 

notre étude était de 28.8%, ce qui rejoint les données de la littérature. 

Ces valeurs élevées peuvent être expliqué par la gravité du profil clinique et 

biologique des parturientes, qui toutes avaient nécessitées une admission d'urgence 

aux soins intensifs, la sévérité de ce profil à l’admission reflète le retard de diagnostic 

et de transfert des parturientes et l'absence de structures sanitaires appropriées 

spécialisée dans la gestion des complications graves de la grossesse. 
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L’IRA est une situation critique en milieu obstétricale. La pré éclampsie 

représente l’étiologie la plus fréquente, suivie du choc hémorragique et de l’état 

septique. 

Les facteurs de risque retrouvés liés à l’évolution défavorable dans notre série 

sont l’hyper uricémie, la thrombopénie et le sepsis. 

La morbidité et la mortalité non négligeables retrouvées dans notre série, dont 

les principaux facteurs de risque étaient l’oligo anurie et la CIVD, soulignent 

l’importance de la prévention qui reste le meilleur traitement de l’IRA obstétricale et 

aussi le moins coûteux. 

La disparition des avortements clandestins, la consultation prénatale 

obligatoire, le suivi plus attentif des grossesses à risque et la meilleure prise en 

charge des complications obstétricales ont permis une diminution spectaculaires des 

IRA obstétricales dans les pays développés. 

L’optimisation du pronostic maternel et fœtal implique une approche 

multidisciplinaire, avec prise en charge de la patiente dans une unité d’obstétrique 

expérimentée et disposant d’une unité de néonatologie attenante, en coopération 

étroite avec l’équipe de réanimation et de néphrologie.  

Ces conséquences nous incitent vivement à réfléchir à une nouvelle 

réorganisation de nos ressources et rendent indispensable la mise en place de 

stratégies préventives, dont la principale est d’intensifier l’éducation des parturientes 

pour la santé par tous les moyens disponibles afin qu’elles puissent prendre 

conscience des risques encourus par leurs fœtus et par elles même. 
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RESUME 
Titre : l’insuffisance rénale aigue obstétricale en milieu de réanimation 
Auteur : Dounia JAAFAR 
Mots clés : insuffisance rénale aigue, grossesse, réanimation, mortalité maternelle. 

INTRODUCTION : L’IRA obstétricale demeure une complication fréquente et 
grave dans les pays en voie de développement. OBJECTIF DE CETTE ETUDE: 
Déterminer les étiologies et les facteurs de risque de l’insuffisance rénale aiguë 
obstétricale réanimation. 

MATERIELS ET METHODES: Etude rétrospective (Janvier 2007 – Janvier 
2013), incluant les parturientes avec un âge gestationnel > 20 semaines 
d’aménorrhées et admises en réanimation et n’ayant aucune comorbidités 
associées. 

RESULTATS : 181 admissions obstétricales en réanimation ont été colligées 
dont 59 cas d’IRA. Nous avons défini et classé l’IRA selon la classification AKIN et 
les stades I, II et III représentaient respectivement 46.5%, 25% et 28.5% des cas. 
L’âge moyen des parturientes avec IRA était de 29.5±6 années et l’âge gestationnel 
était de 31±5 semaines d’aménorrhée. La pré éclampsie, l’éclampsie, le HELLP 
syndrome, le choc hémorragique et le sepsis étaient retrouvés dans 55.9%; 25.4%; 
28.8% ; 35.6% et 30.5% des cas respectivement. Les facteurs de risque de l’IRA 
retrouvés en analyse multivariée étaient l’hyperuricémie (OR=2.17,IC=1.40-
55.44,P=0.02), la thrombopénie (OR=2.33,IC=1.35-77.88,P=0.02) et le sepsis 
(OR=1.98,IC=1.16-44.99,P=0.03). La mortalité néonatale était notée dans 33.1% des 
cas. Le décès maternel était observé dans 27.1% des cas. Les facteurs de risque du 
décès maternel retrouvés en analyse multivariée étaient l’oligoanurie 
(OR=1.43,IC=1.04-16.89 ,P=0.04) et la coagulation intravasculaire disséminé 
(OR=2.31,IC=1.75-58,P=0.01).  

DISCUSSION : L’incidence de l’IRA obstétricale en milieu de réanimation reste 
élevée dans les pays en voie de développement et varie entre 30-45%. La pré 
éclampsie, l’éclampsie, l’hémorragie du pré et post partum et le sepsis représentent 
les principales étiologies de l’IRA obstétricale et la mortalité maternelle varie entre 10 
et 30% selon les pays.  

CONCLUSION : Au Maroc, l’IRA est une complication fréquente et greffée 
d’une lourde morbi-mortalité materno-fœtale.  
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ABSTRACT 

Title: obstetric acute renal failure in intensive care unit 

Author: Dounia JAAFAR 
Keywords: Acute renal failure, pregnancy, intensive care unit, Maternal Mortality. 

INTRODUCTION: Acute renal failure remains a common obstetric and acute in 

developing countries complication.AIM OF THE STUDY: To determine the etiology and risk 

factors for acute renal failure in obstetric intensive care unit. 

MATERIALS AND METHODS: A retrospective study (January 2007 - January 2013), 

including parturients with gestational age> 20 weeks of amenorrhea, admitted in ICU . 

RESULTS: 181 obstetric ICU admissions were collected including 59 cases of ARF. We 

classified the ARF according to the AKIN classification and the stages I, II and III accounted 

for 46.5%, 25% and 28.5% of cases. The average age of women giving birth with ARF was 

29.5 ± 6 years and the mean gestational age was 31 ± 5 weeks of gestation. Pre eclampsia, 

eclampsia, HELLP syndrome, hemorrhagic shock and sepsis were found in 55.9%, 25.4%, 

28.8%, 35.6% and 30.5% of cases respectively.The risk factors for ARF found in multivariate 

analysis were hyperuricemia (OR = 2.17, CI = 1.40-55.44, P = 0.02) thrombocytopenia (OR = 

2.33, CI = 1.35-77.88, P = 0.02) and sepsis (OR = 1.98, CI = 1.16-44.99, P = 0.03). Maternal 

death was observed in 27.1% of cases. Risk factors of maternal death found were the 

oligoanuria (OR = 1.43, CI = 1.04-16.89, P = 0.04) and CIVD (OR = 2.31, CI = 1.75-58, P = 

0.01) . 

DISCUSSION: The incidence of obstetric ARF in ICU remains high in developing 

countries and varies between 30-45%. Pre eclampsia, eclampsia, hemorrhage and  sepsis 

are the main etiologies of IRA obstetric and maternal mortality varies between 10 and 30% 

depending on the country. 

CONCLUSION: In Morocco, the ARF is a frequent complication with a heavy morbidity 

and mortality maternal and fetal. 
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 ملخص 

    القصور الكلوي الحاد أثناء الحمل في وحدة العنایة المركزة  :العنوان
  دنیا جعفر: من طرف 

  .مھات فشل كلوي حاد ،حمل ، إنعاش ، وفیات الأ: الأساسیة  الكلمات  
مقدمة  لا   القصور الكلوي الحاد مضاعفة خطیرة للحمل فى البلدان النامیةیزال    

 المرأة الحامل في وحدة العنایة المركزة عندتحدید العوامل المسببة في القصور الكلوي الحاد  الھدف من ھذه الدراسة ھو

أسѧبوع و اللѧواتي تѧم     20لغن فѧي عمѧر الحمѧل اكتѧر مѧن      الدراسة النساء الحوامل اللѧواتي یѧب   شملت ھده :الأدوات والأسالیب

  .2013الى ینایر  2007بین ینایر  العنایة المركزة دون أي علة مصاحبة توجیھھم إلى وحدة

لقѧѧد قمنѧا بتحدیѧѧد وتصѧѧنیف   . مѧѧنھن تعѧانین مѧѧن فشѧѧل كلѧوي    59حالѧѧة استشѧفاء نسѧѧاء حوامѧѧل بحیѧث     181تѧѧم جمѧع   :النتѧائج 

مѧѧن  %  28.5و %  25،  % 46.5تمثѧѧل علѧѧى التѧѧوالي    III-و I ،II والمراحѧѧل  AKINالقصѧѧور الكلѧѧوي وفѧѧق تصѧѧنیف    

تم العثور على حالات . أسبوعا5±31 سنة و مدة الحمل تبلغ 29.5 6±للمصابات بفشل كلوي بلغ متوسط العمر.الحالات 

 35.6%؛ 28.8%  ؛ 25.4% ؛  55.9% إصابة بالارتجاج، ما قبل الارتجاج ، الصدمة النزیفیѧة وتعفѧن الѧدم تقѧدر ب    

ارتفѧاع  :  العوامل المسببة فالفشل الكلوي الذي تم العثѧور علیھѧا بتحلیѧل متعѧدد المتغیѧرات ھѧي      .حالة على التوالي% 30.5و

 ,OR=2.33(الدمویѧѧѧة  وانخفѧѧѧاض الصѧѧѧفائح  (OR=2.17, IC=1.40-55.44, P=0.02) حمѧѧѧض الیوریѧѧѧك 

IC=1.35-77.88, P=0.02( نѧѧدم  و تعفѧѧال)OR=1.98,IC=1.16-44.99,P=0.03( .   ولادةѧѧدیثي الѧѧات حѧѧوفی

العوامل المؤدیة إلѧى  . من الحالات% 27.1الوفیات عند الأمھات بنسبة كما لوحظت  .من الحالات% 33.1 لوحظت عند

 ,OR=1.43,IC=1.04-16.89)انعѧدام البѧول   : ھѧي  وفاة الأمھات التي تم العطور علیھا عبر تحلیѧل متعѧدد المتغیѧرات   

P=0.04)  الدمویةعبر الأوردة وتجلط الدم ,OR=2.31, IC=1.75-58) (P=0.01  

السѧѧائرة نحѧѧو طریѧѧق النمѧѧو  البلѧѧدان فѧѧي وحѧѧدة الإنعѧѧاش تبقѧѧى مرتفعѧѧة فѧي    الحوامѧل  النسѧѧاءالقصѧѧور الكلѧѧوي عنѧѧد   :مناقشѧة 

 سѧیة الرئیو مѧا بعѧد الѧولادة وتعفѧن الѧدم تمثѧل الأسѧباب         وما قبل الارتجاج و نزیف قبѧل  الارتجاج %.45-30وتتراوح بین 

  .حسب البلدان% 30-و 10یتراوح بین  للفشل الكلوي و معدل الوفیات عند الأمھات

وفѧاة كѧل مѧن     الѧدي قѧد یѧؤدى إلѧى    في المغرب، یعد القصور الكلوي الحاد من المضاعفات الخطیѧرة اتنѧاء الحمѧل و    :خلاصة

 .الأم أو الجنین
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Nom/Prénom 
 

 

Age (année) 
 

 

Résidence  
 

 Rural Urbain 

Niveau socio 
économique 
 

 Faible Moyen Elevé  

Couverture 
sociale  
 

 Oui  
Non 

ATCD 
obstétricaux 
 

 G… P… EV… 
ATCD de pré éclampsie lors des grossesses antérieures : oui 
 non 

ATCD 
médicaux 

Diabète Cardiopathie Néphropathie  
Autres : 
 

Grossesse 
actuelle 

Age gestationnel : …... SA 
Grossesse : Suivie Non suivie 
 Si suivie : précisez si pathologies diagnostiquées 
 

Admission à 
l’hôpital 
 

Date :  
Motif :  
Période obstétricale: pré partum post partum 
Si post partum : délai en …….. jours > accouchement  
 
 

Séjour en 
maternité 

 Oui Non 
Durée de séjour avant transfert en réanimation : ….. Jours 

 
Motif de 
transfert ou 
d’admission 
en 
réanimation 

 
Pré éclampsie sévère Eclampsie 
HELLPS syndrome HRP 
Choc hémorragique OAP 
Sepsis sévère à point de départ ….. 
Autres à préciser 
 

Accoucheme
nt  

Avant réanimation En réanimation 
Non médicalisé à domicile 
Médicalisé : 
Voie basse césarienne urgente césarienne programmée 
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Enfant : Masulin Féminin  
 Vivant Mort né Mort> naissance 

Examen 
clinique à 
l’admission 
en 
réanimation 

Consciente : Oui Non 
TA :  
Apyrétique Fébrile 
Dyspnéique 
Diurèse : Conservée Oligurie Anurie 
OMI : Oui Non 
Autres, précisez : 
 
 
 

Bilan 
biologique à 
l’admission 
 

GB Hb Plq 
TP : TCK : 
GOT : GPT : BilT :  
Urée : Créat : Ac urique :  
Na : K : HCO3 : 
Glycémie à jeun : CRP : 
ECBU : 
Autres : 
 

Traitement 
reçu en 
réanimation 

Anti HTA en perfusion : précisez 
ATB : précisez 
Aminosides : Oui Non 
Trasfusion : CG PFC CP 
Autres :  
 

Evolution 
rénale en 
réanimation 

Fonction rénale normale 
Insuffisance rénale aigue : Créatinine la plus élevée ……mg/l 
Recours à la dialyse : Oui Non 
Abords vasculaire : Cathéter fémoral ou Cathéter jugulaire  
Nombre de séances de dialyse : …… 
Récupération d’une fonction rénale normale 
Persistance d’une insuffisance rénale aigue 
 
 
 

Evolution 
biologique en 
réanimation 

GB Hb Plaq 
TP TCK 
GOT GPT BilT CRP 
ECBU 
 

Complication Non Oui 
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s apparues 
en 
réanimation 

Si oui lesquelles, Précisez :  
 
 

Evolution 
générale en 
réanimation 

Favorable  
Décès : 
Décès avec IRA 
Décès sans IRA 
Cause retenue du décès 

 
Autres 
données 
importantes 

 
………………………………………………………………………………
………………….. 
.………………………………………………………………………………
………………... 
………………………………………………………………………………
………………... 
………………………………………………………………………………
………………... 
………………………………………………………………………………
………………... 
………………………………………………………………………………
………………... 
………………………………………………………………………………
………………... 
 

Fiche d’exploitation des admissions obstétricales en réanimation 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment d'Hippocrate 



 

 

 

   

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي في    

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  علا صحة مريضي هدفي الأولعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جا . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي..  
   بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهابكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ وأن أحافظ..  
  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

.وا على ما أقول شهيد  

 

 



 

 

 

 


