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LISTE DES ABREVIATIONS ET SIGLES :

ASAT : aspartate aminotransférase

ALAT : alanine aminotransférase

APD : anesthésie péridurale

CGR : concentré de globule rouge

CHU : centre hospitalier universitaire

CIVD : coagulation intravasculaire disséminée

CPN : consultation prénatale

CSREF : centre de santé de référence

CSCOM : centre de santé communautaire

DFG : débit de filtration glomérulaire

ECBU : examen cytobactériologique des urines

EER : épuration extra rénale

FMOS : faculté de médecine et d’odonto-stomatologie
FPR : flux plasmatique rénal

Hb : hémoglobine

HCG: hormone chorionique gonadotrope

HELLP: Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelet count
HRP: héematome rétroplacentaire

HTA: hypertension artérielle

IRA : insuffisance rénale aigue

IVG : interruption volontaire de la grossesse
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LDH : lactate déshydrogénase

MFIU : mort feetal in utero
NCB : nécrose corticale bilatérale
NTA : nécrose tubulaire aigue

OAP : cedéme aigu pulmonaire

OMI : cedéme des membres inférieurs

PBR : ponction biopsie rénale

PTT : purpura thrombotique thrombocytopénique
PA : pression artérielle

PAS : pression artérielle systolique

PAD : pression artéerielle diastolique

PE : pré éclampsie

PFC : plasma frais congélé

PP : post-partum

RCIU : retard de croissance intra utérine
SA : semaine d’aménorrhée

SFA : souffrance feetale aigue
SHU : syndrome hémolytique et urémique

SHAG : stéatose hépatique aigue gravidique
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I. INTRODUCTION::
L’insuffisance rénale aigué¢ (IRA) de la grossesse regroupe toutes les causes de
dégradation aigué de la fonction rénale, entre le début et la fin de la grossesse.
Elle reste une complication sérieuse et fréquente dans les pays en voie de
développement alors qu’elle a pratiquement disparu dans les pays développés
[1].
En obstétrique I’'IRA connait plusieurs définitions ce qui rend difficile la
comparaison avec les différentes études. Ces définitions tiennent compte du taux
de créatinine sérique, de sa clairance, de la diurése, et de la cause de I’IRA [2].
Les désordres hypertensifs constituent la principale étiologie de I'IRA
obstétricale du troisieme trimestre [3]. Durant ces dernieres décennies, les IRA
gestationnelles surviennent volontiers dans un contexte de pre-eclampsie ou
d’éclampsie sévere et celles du postpartum sont surtout le fruit d’accident
d’hémorragie massive et de trouble de la coagulation [4].D’autres maladies
rénales non spécifiques (maladies systéemiques, pyélonéphrite gravidique)
coincident avec la grossesse et peuvent en compliquer le cours ou étre
compliquées par elle [5].
En France, son incidence était passée de 1 pour 3000 grossesses avant les années
1970 a 1 pour 20000 grossesses en 2001 soit environ 2-3% des insuffisances
rénales aigues contre 20-40% dans les années 1950 a 1960 [6].
En Mauritanie la prévalence de ’IRA du post partum au centre hospitalier
national de Nouakchott était de 4,61 % de juin 2012 a juin 2015.
Au Niger la prévalence de I’IRA Obstétricale était de 14,95% a la maternité
IssakaGazoby de Niamey en Novembre 2016[6].
Ainsi de méme une étude réalisée en Tunisie en 2017 avait retrouvé 12 cas
d’IRA obstétricale avec une bonne récupération de la fonction rénale chez 11
patientes [7,8].
Au Mali une étude rétrospective réalisé dans le service de néphrologie du

CHU du point G sur une période allant du 1* janvier 2010 au 31 décembre
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2012 a permis de colligé 28 cas d’IRA obstétricale avec une récupération

totale de la fonction rénale dans 39% des cas [8].

La prévalence de I'IRA obstétricale dans le service de néphrologie du CHU
du point G était de 2,08% entre juin 2015 et juin 2019 [9].

L’objectif était d’étudier I’insuffisance rénale aigue au cours de la grossesse et
dans le post partum au service de néphrologie et d’hémodialyse du CHU du

point G.
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11-Objectifs :

Objectif général :

Etudier I’épidémiologie de I’'IRA d’origine obstétricale dans le service de

néphrologie et d’hémodialysedu CHU du point G.

Objectifs spécifiques :
1-Déterminer la fréquence de I’IRA dans le service de néphrologie,
2- ldentifier les principales causes de I’IRA,

3-Determiner le pronostic de I’'IRA

13
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IHI.GENERALITES :
1. Définitions :
L’insuffisance rénale aigue (IRA) d’étiologic obstétricale est une altération
brutale et temporaire de la fonction rénale pendant la grossesse ou au cours de la
période péri-partum. Elle présente des spécificités physiopathologiques, du fait
des modifications physiologiques et hormonales qui apparaissent au cours de la

grossesse [10].

L’insuffisance rénale aigue (IRA) se caractérise par une diminution brusque (en
guelques heures ou jours) du débit de filtration glomeérulaire (DFG) entrainant un

syndrome de rétention azotée et de nombreux troubles hydro électrolytiques.
Elle peut étre oligo-anurique ou a diurése conserve. [11].

2-Rappels :

2.1. Physiologie rénale au cours de la grossesse :

2.1.1 Modifications anatomiques rénales et cliniques au cours de la
grossesse :

La grossesse normale s’accompagne de modifications physiologiques affectant
notamment 1’hémodynamique rénale et systémique, la filtration glomérulaire,
I’homéostasie du sodium et 1’osmorégulation, 1’équilibre acidobasique, ou
encore I’homéostasie du calcium et du phosphore. Ces modifications sont
parfois perceptibles a 1’échelle macroscopique [10].

Ainsi, le volume et le poids des reins augmentent de 30 % environ, ce qui a pu
étre déterminé historiquement par de rares séries autopsiques mais surtout par
I’imagerie, le grand axe rénal mesurant 1 cm de plus qu’en temps normal [10].
Cette augmentation s’explique notamment par une augmentation de taille des
glomérules corrélée a I’hyperfiltration glomérulaire. Elle peut également étre
lice a la relative dilatation des cavités pyélocalicielles qui s’observe dés la 6°
semaine d’aménorrhée (SA). Cette dilatation est induite par 1’effet myorelaxant

de la progestérone sur les cellules musculaires lisses des voies excrétrices
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urinaires et par la compression mécanique des uretéres, comme en témoigne la
prédominance droite de cette dilatation liée a la dextroversion utérine [11].

Au cours d’une grossesse normale le débit cardiaque augmente et la pression
artérielle diminue. Cette diminution est liée a une vasodilatation périphérigue.
La baisse de la pression artérielle est constante au cours des 6 premiers mois. Au
troisieme trimestre, la pression artérielle remonte pour atteindre des valeurs
identiques a celles observées avant la grossesse. [12].

La fréquence cardiaque augmente de 10 a 15 battements par minute. La prise de
poids au cours de la grossesse, théoriquement de 9 a 12 kg en fin de grossesse
chez une femme ayant un indice de masse corporelle compris entre 19 et 24
kg/m2, est due aux nouveaux tissus, a une accumulation de lipides, mais
également a ’augmentation du volume extracellulaire, soit jusqu’a 8 litres d’cau
totale. L augmentation du volume interstitiel a été estimée entre 2,5 et 5 litres a

terme, selon la présence d’cedémes [13]

Pyramide
rénale

Papille rénale

Calices majeurs Colonne rénale

Pelvis

' Calices mineurs

Uretére

haut

droit @

Figure 1 : Coupe transversale d’un rein normal [10].
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2.1.2 Modifications hémodynamiques au cours de la grossesse :

La grossesse s’accompagne d’un stockage d’électrolytes et notamment de
sodium, d’eau, mais également d’une diminution de la pression artérielle. Ce
paradoxe apparent s’explique si 1’on considére que le premier événement
hémodynamique survenant aprés la fécondation est une vasodilatation artérielle
systémique [14].

Les mécanismes a I’origine de cette vasodilatation systémique précoce ne sont
que partiellement compris. 1l est intéressant de noter que 1’on observe également
une diminution de la pression artérielle au cours de la deuxiéme moitié du cycle
menstruel, liée également a une baisse des résistances artérielles systemiques. Il
a été admis pendant longtemps que la progestérone induirait une vasodilatation
systemique alors que les cestrogenes augmenteraientle débit cardiaque, mais il
semble qu’une hormone découverte en 1926, la relaxine, joue un role
prépondérant dans ’induction de la vasodilatation systémique. La relaxine est
sécrétée initialement par le corps jaune, puis au cours de la grossesse par le
placenta et I'utérus. Elle se fixe sur ses récepteurs RXFP1 et RXFP2, récepteurs
couplés a des protéines G et présents sur les cellules musculaires lisses et dans le
systeme nerveux central [14, 15].

La diminution de la volémie efficace artérielle induite par la vasodilatation
systemique est a D’origine d’une stimulation importante du systéme rénine-
angiotensine-aldostérone (SRAA). Chez la femme, les résistances artérielles
périphériques s’effondrent dés la 6° semaine de gestation, induisant une
augmentation immediate du débit cardiaque. La diminution de la volémie
efficace se traduit notamment par la stimulation du systeme nerveux
sympathique [15].

L’effondrement précoce des résistances arterielles, la stimulation consécutive du
SRAA et les modifications de médiateurs du SRAA concourent a un état de
vasodilatation associé a une rétention sodée accrue. La pression artérielle

diastolique diminue d’environ 10 mmHg par rapport a la pression mesurée avant
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ou apres la grossesse ; la pression artérielle systolique diminue également de
plusieurs mmHg mais dans une moindre mesure.

La fréquence cardiaque augmente d’environ 10 bpm. L’augmentation du débit
cardiaque peut étre a 1’origine de la décompensation d’une pathologie cardiaque
sous-jacente, valvulaire ou autre. La cascade d’événements hémodynamiques est
favorable a la croissance du foetus en assurant un débit sanguin optimal et les
perturbations de cette perfusion peuvent avoir des conséquences sur le feetus

comme au cours de la pré éclampsie [16].

2.1.3. Modifications des compartiments liquidiens au cours de la grossesse :
La stimulation du SRAA décrite ci-dessus est a 1’origine de la majoration de la
rétention sodée, avec une expansion du volume plasmatique compensant la
vasodilatation artérielle [11]. Elle s’accompagne d’une augmentation de
plusieurs litres du volume interstitiel et potentiellement d’cedémes des membres
inférieurs dont 1’origine est mixte. Il est intéressant de noter que le volume
plasmatique est toujours régulé mais avec un seuil de volémie décalé. La
natriurese quotidienne correspond aux apports sodés, et on observe une
stimulation adaptée du SRAA et du systeme nerveux sympathigue en cas de
déplétion sodée.

A TP’inverse, des apports sodés importants mettent au repos ces mécanismes,
majorant de fagon appropriée 1’¢limination du sodium. La progestérone, en
limitant ’action de I’aldostérone, permet également de limiter les mécanismes

de rétention sodée [17].

2.1.4. Modifications du débit de filtration glomérulaire au cours de la
grossesse :

Bien qu’une vasodilatation artérielle majeure survienne deés les premicres
semaines de gestation, le débit de filtration glomérulaire (DFG) s’accroit
considérablement, majorant le DFG habituel de 50 a 85 % durant les deux

premiers trimestres avant de diminuer moderément avant le terme. Cette
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hyperfiltration glomérulaire distingue radicalement la grossesse d’autres
situations d’hypovolémie efficace comme le syndrome cardio-rénal ou le
syndrome hépatorénal, ou le DFG diminue. Cette augmentation du flux
plasmatique rénal est la conséquence de I’augmentation du débit cardiaque
combinée avec la diminution des résistances des artérioles afféerentes rénales.
L’augmentation du débit plasmatique rénal induit une augmentation du DFG. Il
est vraisemblable que le coefficient d’ultrafiltration (Kf), un des déterminants du
DFG, soit modifié, et on note d’ailleurs une augmentation de volume des
glomérules au cours de la grossesse. Il s’agirait donc d’une situation
d’hyperfiltration glomérulaire qui n’induirait pas de lésions comme cela peut
étre le cas dans les stades précoces de la néphropathie diabéetique ou dans les
situations de réduction néphronique qui exposent les néphrons restés
fonctionnels a une pression delétere [18].

Ainsi, dans les cadres des implications physiopathologiques nous retenons que
les normes de créatininémie et d’urémie sont diminuées en cas de grossesse. En
conséquence, des valeurs considérées comme normales en dehors de la
grossesse peuvent témoigner d’une insuffisance rénale modérée. L’augmentation
de la charge filtrée de glucose, d’acides aminés, de vitamines et de protéines de
bas poids moléculaires peut étre a 1’origine d’une glycosurie orthoglycémique
intermittente, d’une aminoacidurie modérée voire d’une perte de folates. De
méme, une albuminurie modérée peut étre observée qui ne traduit pas
nécessairement une altération de la barriere de filtration glomérulaire ou une

prééclampsie [12].

2.1.5. Modifications de I’équilibre acidobasique au cours de la grossesse :

Il existe une hypocapnie au cours de la grossesse : la pCO2 artérielle diminue en
moyenne a 34 mmHg au cours du premier trimestre, puis aux alentours de 30
mmHg au cours du deuxieme et du troisieme trimestre de la gestation, du fait

d’une hyperventilation qui est attribuée a un effet central de la progestérone sur
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les centres respiratoires. La situation se « normalise » en post-partum.
L’hyperventilation est responsable d’une augmentation du pH artériel dont la
norme est comprise entre 7,42 et 7,44 au cours de la grossesse. L’adaptation
rénale a cette alcalose respiratoire se traduit par une diminution du CO2 total et
de la bicarbonatémie d’environ 4 mmol/l, la norme de la bicarbonatémie se

situant alors entre 18 et 22 mmol/I [19].

2.1.6. Modifications du métabolisme phosphocalcique au cours de la
grossesse :

L’absorption digestive du calcium, mesurée par des methodes isotopiques,
augmente au cours de la grossesse, notamment au cours du deuxieme et du
troisieme trimestre, afin de permettre la minéralisation des os du feetus. La
calciurie s’éléve en parallele, passant de 4 a plus de 6 mmol/jour en moyenne.
Cette hyperabsorption digestive du calcium s’explique probablement par 1’action
des oestrogénes sur les entérocytes et par 1’augmentation du taux de calcitriol au
cours de la grossesse. En effet, le placenta, comme le rein, induit I’hydroxylation
en position 1- alpha de la 25(0OH) vitamine D, permettant de doubler les taux
circulants de calcitriol alors que la concentration de 25(OH) vitamine D ne varie
que peu. Il existe donc physiologiquement une hyperabsorption digestive du
calcium chez la plupart des femmes enceintes. La calcémie totale diminue au
cours de la grossesse, mais cela témoigne de la diminution de la concentration
en albumine et globulines liée a ’hémodilution, et la calcémie ionis€e ne varie
pas significativement dans les rares études qui 1’ont évaluée. Le taux de
parathormone (PTH) diminue modérément au cours du deuxiéme trimestre, tout
en restant dans les normes, puis revient a un taux « habituel » avant le terme
[20].

L’existence d’un peptide ayant des effets similaires a la PTH (PTH-rp) sécrete
au cours de la grossesse a été affirmee par certains auteurs, ce qui pourrait

expliquer en partie I’hydroxylation accrue de la vitamine D en position 1-alpha
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et la modeste diminution des taux de PTH au deuxiéme trimestre. Curieusement,
I’hypothése d’une freination modérée de la sécrétion de PTH par des taux
primitivement élevés de calcitriol n’est que peu discutée dans la littérature liée a
la grossesse. La phosphatémie et le comportement rénal du phosphate ne
semblent pas varier significativement au cours de la grossesse [21].
3. Epidémiologie :

Ces dernicres décennies ont permis d’observer une nette diminution de

I’insuffisance rénale aigué (IRA) au cours de la grossesse : depuis les

années 1960, I’incidence a diminu¢ d’une grossesse sur 3000 a une

grossesse sur 20 000 aujourd’hui [21].Le recours a ’hémodialyse

survient pour un cas sur 10 000 a 20 000 grossesses en cas de necrose

tubulaire aigué, et un cas sur 80 000 en cas de nécrose corticale [22-23].

Cependant, I’incidence de I’IRA varie de maniere importante en fonction

des études et ce pour deux raisons principales [21]. La premiere est

I’absence de définition consensuelle de I’IRA. Pour certains, I'IRA se

diagnostique a partir d’une créatininémie supérieure a 8 mg/L et pour

d’autres, I’'IRA se détermine a partir du recours a I’épuration extrarénale.

La seconde raison est la variabilité de son incidence en fonction du

niveau de développement du pays dans lequel 1’étude a été réalisée. En

effet, I’incidence est plus €levée dans les pays en voie de développement.

Dans une étude récente menée en Inde, 1’incidence de I’IRA liée a la

grossesse a été retrouvée dans 1 a 50 grossesses et represente plus de 20

% des causes d’IRA [25]. En revanche, ’accés aux soins, la prise en

charge précoce des toxemies gravidiques et la diminution des

complications septiques dans les pays développés ont permis un net recul

de I’'IRA. Quel que soit le niveau de développement du pays, I’incidence

des IRA se répartit de maniere chronologique, plus particulierement a la

fin du troisieme trimestre de grossesse et autour de I’accouchement. Les
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étiologies de la défaillance rénale sont aussi variables en fonction du

stade de la grossesse.

Rein

Uretere

Vessie

Uretre

Haut
Droit
Figure 2 : Arbre urinaire [10].
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4-Présentation clinique :
4. 1.Insuffisance rénale aigué pendant la grossesse :

4.1.1 Insuffisance renale aigué du premier trimestre :
» Hyperemesisgravidarum :
La complication la plus fréquente de la grossesse est I’apparition de

vomissements, et le plus souvent sans gravité. Mais il arrive qu’ils soient
fréquents et incoercibles au point d’induire une déshydratation extracellulaire
marquée: c’est I’hyperemesisgravidarum. Celui-ci est généralement
diagnostiqué entre la 8% et la 12° semaine d’aménorrhée (SA), et complique
environ 1 % des grossesses. Sa physiopathologie est encore mal comprise, mais
c’est probablement un trouble d’origine hormonale [22].

Les concentrations d’hormone choriogonadotrophique (BHCG) sont en effet tres
superieures a la moyenne observée en population génerale au méme terme de la
grossesse. La similarit¢ entre la BHCG et la TSH explique le tableau
d’hyperthyroidie souvent associ¢é (a TSH basse, donc). Une cholestase
biologique, mais anictérique, est également souvent présente. L’IRA est un
critere de séverite de 1’hyperemesisgravidarum, et justifie sa prise en charge
hospitaliére.

Elle est bien sir de mécanisme fonctionnel : les vomissements abondants
induisent une alcalose métabolique contre laquelle le rein lutte en cessant de
réabsorber le bicarbonate de sodium : I’augmentation de la natriurése induit une
déshydratation extracellulaire, d’origine rénale (la natriurése est souvent
conservée malgré la deshydratation). Le traitement consiste & rehydrater et
attendre, sous anti-émétiques, la fin des symptomes (mais certaines patientes
auront des vomissements jusqu’a la délivrance). La vitamine B1 doit également
étre prescrite car une carence en thiamine est fréquente, et fait aussi la gravité du
syndrome. Des cas d’encéphalopathic de Wernicke (ataxie, diplopie, et

altération de la conscience) ont été décrits, pouvant évoluer vers le syndrome de

23
Mémoire D.E.S de Gynéco-Obstétrique Dr Ibrahim FOMBA



Korsakoff en 1’absence de correction. L’IRA est d’évolution favorable apres
réhydratation et réplétion en chlore [23].

» Hyperstimulation ovarienne :
Environ 1 % des procréations médicalement assistées (par la stimulation

folliculaire suivie d’injection de gonadotrophines chorioniques) se compliquent
d’un tableau dit d’hyperstimulation ovarienne : les ovaires sont énormes,
polykystiques, et sécrétent une ascite volumineuse exsudative. Ce « troisieme
secteur » ne doit pas laisser penser que I'IRA qui s’installe est due a une
diminution de la volémie efficace : c’est en réalit¢ par le truchement d’un
syndrome du compartiment abdominal que I’IRA s’installe. Le diagnostic repose
sur la mesure de la pression intravesicale, qui reflete parfaitement la pression
intra-abdominale. Au-dela de 10 mmHg de pression, une oligurie s’installe, car
la pression intra-abdominale retentit sur le réseau cave, dans lequel se drainent
les veines rénales. La filtration glomeérulaire en est ainsi empéchée. Au-dela de
30 mmHg, on est anurique. Le traitement repose sur le drainage de I’ascite, mais
celui-ci doit étre réalisé sous contrdle échographique et par une main experte (en
genéral, le gynécologue) pour éviter de réaliser une ponction ovarienne
traumatique [24].
» Avortement septique :

Jadis, avant que la loi Veil ne soit votée en 1975, ’avortement était parfois
réalisé dans des conditions septiques. Or, 20 % des femmes ont une flore
vaginale colonisee a Clostridium perfringens, une bactérie qui, apres
translocation dans le sang, produit une toxine induisant une coagulation
intravasculaire disséminée.

Les avortements septiques étaient donc source d’une mortalité majeure, avec
une IRA organique expliquée par une nécrose corticale classiquement
irréversible. Si les avortements septiques ont presque disparu, il reste possible
d’observer des cas anecdotiques, soit par avortement septique, spontané¢ ou

induit, soit en raison d’une endométrite survenant pendant la grossesse [25].
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4.1.2..Insuffisance rénale aigué apres 20 SA
4.1.2.1 Prééclampsie :
La prééclampsie est un syndrome spécifique de la grossesse qui touche entre 3 et
5 % des grossesses et qui est diagnostiquée traditionnellement lorsqu’une femme
enceinte présente une augmentation de la pression artérielle et une protéinurie. I
s’agit d’une des premicres causes de mortalit¢ maternelle, foetale et néonatale,
en particulier dans les pays en voie de développement [26].

e Définitions :
En 2014, les criteres diagnostiques retenus par 1’International Society for the
Study of Hypertension in Pregnancy (ISSHP) ont été une hypertension artérielle
(HTA) de novo apres 20 semaines de gestation associée a une proteinurie
supérieure a 300 mg par jour, et une autre atteinte d’organe maternelle
(insuffisance rénale, atteinte hépatique, complication neurologique ou
hématologique), une dysfonction utéroplacentaire ou un retard de croissance
intra-utérin (RCIU) [27]. (Tableau I).
L’HTA est définie par une pression artérielle systolique supérieure a 140 mmHg
et/ou une pression artérielle diastolique supérieure a 90 mmHg a deux reprises
avec un intervalle de 4 a 6 heures. La pression artérielle doit étre mesurée en
position assise ou en décubitus latéral gauche avec un brassard approprié et avec
un appareil validé. Une pré éclampsie surajoutée est diagnostiquée s’il existe
une HTA sous-jacente et I’un ou I’autre des symptdmes décrits ci-dessus. 1l faut
noter que la définition de la pré éclampsie en cas de maladie rénale chronique
préexistante n’est définie par aucune des classifications reconnues [28].
L’utilisation de marqueurs tels que fms-like tyrosine kinase 1 soluble (sFlit-1)

ou placenta growth factor (PGF) pourrait étre utile dans ce cadre [29].
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4.1.2.1.1 Classification de 'HTA
-American College of Obstetricians and Gynecologists
e Type I: Pré-éclampsie
o HTA: Pression artérielle > 140/90 mmHg a 2 reprises d’au moins
4heures d’intervalle
o Protéinurie > 0,3g/24 heures
o +/- cedémes
e Type Il : HTA chronique
o Connue avant la grossesse ou apparait avant la 20™ SA
o Sans protéinurie
e Type Il : Pré-éclampsie surajoutee
o HTA connue +
o Apparition d’une protéinurie au cours de la grossesse
e Type IV : HTA transitoire
o HTA pendant chaque grossesse et la TA se normalise aussitot apres
la grossesse.

-Classification par sa gravité

La Pre-éclampsie est dite légere si :

HTA : 90 — 99 mmHg pour la diastolique
140 — 149 mmHg pour la systolique

Protéinurie : 19/24 H

La Pré-éclampsie est dite modérée si :

HTA: 100 - 109 mmHg pour la diastolique
150 — 159 mmHg pour la systolique

Protéinurie : <3g/24 H

La Pre-éclampsie est dite severe si :

HTA : > 110 mmHg pour la diastolique
> 160 mmHg pour la systolique
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Protéinurie : > 4g/24

e Physiopathologie :

Le primummovens de la pré-éclampsie est un développement insuffisant de la
vascularisation utéro-placentaire (défaut de remodelage utérin par les
cytotrophoblastes extravilleux), de cause toujours inconnue. L’ischémie qui en
résulte est a 1’origine de la production par le placenta de plusieurs facteurs anti-
angiogéniques qui donnent le syndrome maternel [12].

Le phénotype rénal de ces patientes est essentiellement expliqué par le fait que
le placenta présente un défaut d’angiogenese (chez la femme, 1’angiogencse
placentaire, essentielle au développement feetal, se déroule par vagues
successives, entre la 10e et la 20e SA). En réponse a ce défaut d’angiogeneése, le
placenta fabrique et sécrete en excés la forme soluble du récepteur de type 1 du
vascularendothelialgrowth factor (VEGF), lequel est suffisamment petit pour
traverser la membrane placentaire, et peut circuler librement dans le sang
maternel. Le VEGF étant responsable de I’intégrité¢ des endothéliums fenestrés,
notamment de 1’endothélium du capillaire glomérulaire, la capture du VEGF par
ce récepteur soluble entraine un défaut organique, caractérisé par le gonflement
du cytoplasme de I’endothélium : on parle d’endothéliose gravidique.
Normalement virtuel, ce cytoplasme ballonisé réduit la lumiére du capillaire
glomérulaire, et le phénotype clinique est d’une part 1’apparition d’une
protéinurie de débit glomérulaire (parfois méme néphrotique), et d’autre part,
vraisemblablement, la diminution de la perfusion tubulaire, les capillaires
péritubulaires naissant de I’artériole efférente. Il arrive cependant que 1’on voie
une activation locale de la coagulation avec des dépdts sous-endothéliaux de
fibrine. La principale lésion histologique observée sur les biopsies rénales de
patientes prééclamptiques sévéres permet de rattacher I’IRA a une nécrose

tubulaire aigué [30,31].

27
Mémoire D.E.S de Gynéco-Obstétrique Dr Ibrahim FOMBA



» Facteurs de risque :

Tableau I1: Les facteurs de risque de la prééclampsie

Maternels

Age (< 17 ans, >
40 ans)

Diabeéte

HTA chronique
Néphropathie
chronique

Thrombophilies

Facteurs
génetiques

> Les complications de la pré-éclampsie :

Immunologiques

Nulliparité

Changement de partenaire
Insémination artificielle

Exposition au sperme
courte (préeservatifs)

Anticoagulant circulant ou
anti phospholipide,

Déficit en protéine C ou S,
une résistance a la protéine
C activeée (dite mutation
Leiden du facteur V), ou

une,hyperhomocysteéinémie.

Mutation du gene codant la
prothrombine (facteur I1)
Agreégation familiale des
cas de prééclampsie

Divers genes impliqués
dans la régulation de la PA,
Régulation du volume
plasmatique.

A. Complications maternelles :
- L’éclampsie :

Liés a la grossesse

Grossesse gémellaire

Antécedent de pré-eclampsie
Mole hydatiforme

Anomalies chromosomiques

Cellules NK et a leur interaction avec les
antigenes HLA | portés par le trophoblaste.

Reremodelage vasculaire,
Diversfacteursplusspécifiqguement,placentair
interviennent a des titres divers comme «
genes de susceptibilité » de la prééclampsie

L’¢éclampsie se manifeste par des crises convulsives généralisées. Elle est

souvent precedée des signes suivants :

e Céphalées rebelles aux traitements usuels

e Troubles visuels, comme un flash (eklampsis signifie « lumiére jaillissante »

en grec)

e Ascension tensionnelle rapide et sevére (> 160/110 mmHg) ;
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e Prise de poids rapide (cedémes importants) ; agitation, mouvements
anormaux.
L’éclampsie peut aboutir a des accidents vasculaires cérébraux transitoires ou
constitués, une cécité corticale, un décollement de rétine et une encéphalopathie
postérieure [12,32].
- Lesyndrome HELLP :

Décrit pour la premiére fois par Weinstein en 1982 [1], le HELLP Syndrome est
un syndrome biologique pouvant compliquer une prééclampsie et étre
responsable d’une morbidité” importante, voire d’une mortalité, tant maternelle
que périnatale. Il est la traduction de la microangiopathie disséminée provoqueée
par la maladie placentaire qui est définie par I’association suivante :

e Hémolyse (= H pour hemolysis) aigué avec schizocytose ;

e Elévation des transaminases sans ictere (= EL pour « elevatedliver
enzymes »). Il s’y associe la survenue de douleurs en barre, épigastriques,
ou de I’hypochondre droit (traduisant parfois la présence d’un hématome
sous-capsulaire du foie) ;

e Thrombopénie périphérique (= LP pour « lowplatelet count »), sans CIVD
[12].

Sur le plan physiopathologie, les lésions endothéliales au cours du HELLP
syndrome provoquent une vasoconstriction et une activation de la coagulation
(activation plaquettaire, exces de formation de thrombine et de fibrine,
consommation des inhibiteurs de la coagulation) aboutissant a des
microthromboses disséminées. Le HELLP syndrome est la traduction de cette
microangiopathie thrombotique localisée au niveau des vaisseaux sinusoides
hépatiques, principalement dans la région périportale, induisant une ischémie
hépatocytaire, puis des Iésions nécrotiques et hémorragiques. La cytolyse est le
reflet de la nécrose hépatocytaire. Lorsque les lésions hémorragiques sont
¢tendues, elles peuvent s’étendre a la région sous-capsulaire et constituer

exceptionnellement un hématome sous-capsulaire du foie. [33].

29
Mémoire D.E.S de Gynéco-Obstétrique Dr Ibrahim FOMBA



Cette association d’obstructions vasculaires et d’hémorragies peut provoquer
une dissection du tissu conjonctif périportal pouvant évoluer vers une
complication gravissime, la rupture spontanée du foie. L’hémolyse est de type
mécanique par déformation et destruction des globules rouges au niveau des
dépbts de fibrine formés dans les vaisseaux sinusoides (formation de
schizocytes, baisse de I’haptoglobine et élévation des LDH) [34].
Le diagnostic est confirmé par la mise en évidence de la triade hémolyse,
cytolyse hépatique et thrombopénie telle que définie précédemment. L’HTA et
la proteinurie peuvent étre initialement absentes (10 a 15 % des cas) ; le
diagnostic doit étre évoqué devant des signes digestifs inhabituels au troisieme
trimestre ; vingt a 30 % des HELLP syndromes se declarent dans le post-partum
immeédiat [34].
Quatre diagnostics différentiels doivent étre évoques en cas de suspicion de
HELLP syndrome:

e La stéatose hépatique aigue™ gravidique ;

e Le purpura thrombocytopénique thrombotique ;

e Le syndrome hémolytique urémique ou

e La poussée de lupus érythémateux disséminé [35].
Les complications du HELLP syndrome sont en rapport avec la défaillance
systémique provoquée par la micro angiopathie disséminée. En dehors des
complications hépatiques qui lui sont propres, elles sont la traduction de la

séverité de la preéclampsie (Tableau I1I).
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Tableau 111 : complications maternelles en cas de HELLP syndrome (%).

Sibai [35] Audibert Haddad Martin [38]
(n=442) [36] [37] (n =501)
(n=67) (n=183)

CIVvD 21 15 8 13
HRP 16 9 10 11
OAP 6 8 10 15
IRA 7 3 5 1

Eclampsie 9 9 6 12
AVC hemorragique NC 1,5 0,5 NC
Hématome sous 1 1,5 1,5 1

capsulaire du foie

CIVD : coagulation intravasculaire disseminée ; HRP : hématome
rétroplacentaire ; OAP : cedeéme aigu pulmonaire ; IRA : insuffisance rénale
aigue” ; AVC : accident vasculaire cérébral ; NC : non communiqué.

La survenue d’un HELLP syndrome lors du postpartum majore les risques

associés d’insuffisance rénale aigué par nécrose tubulaire aigué et d’cedeme
pulmonaire. Le recours a la dialyse, en cas d’insuffisance rénale oligo-anurique
ou de troubles hydroélectrolytiques engageant le pronostic vital est nécessaire de
facon transitoire chez moins de 10 % des patientes avec une evolution
habituellement favorable en moins d’une semaine. En cas de HELLP syndrome,
la survenue d’un HRP augmente significativement les risques de coagulation
intra-vasculaire disséminée (CIVD) de recours a la transfusion sanguine,
d’cedeme pulmonaire et d’insuffisance rénale aigue. La complication gravissime,
mais exceptionnelle de 1’hématome sous-scapulaire est la rupture hépatique
entrainant un choc hypovolémique et la nécessité d’une laparotomie en urgence
[36].
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- Autres complications maternelles:

La CIVD: une CIVD peut étre présente dans les formes graves de pré-
éclampsie.
L’cedéme pulmonaire : En cas de rétention hydrosodée importante et/ou de
cardiopathie sous-jacente. Il peut aussi survenir dans les suites de
I’accouchement, et se compliquer d’arrét cardiaque hypoxique.
L’insuffisance rénale aigué: elle aggrave le pronostic maternel. L’cedéme
pulmonaire est trés fréqguemment associé (50 % des cas). La PBR est rarement
pratiquée. Les anomalies histologiques sont de deux types : nécrose tubulaire
aigu€ et Iésions glomérulaires d’endothéliose (turgescence du cytoplasme
endothélial) caractéristiques des lésions de néphropathie gravidigue.
Des déplts sous-endothéliaux de fibrine s’observent dans les cas les plus
séveres.
Ces lésions sont typiquement réversibles.
L’hématome rétro-placentaire : douleur pelvienne, choc, hémorragie, CIVD
[12].
B. Complications feetales : les plus fréquentes sont :

L’ hypotrophie feetale ;

La prématurité ;

La mort foetale in utero.
Elles sont recherchées systématiquement par :

Echographie obstétricale : biométrie, score de Manning qui permet d’évaluer la

souffrance feetale : mouvements foetaux, mouvements respiratoires foetaux,

tonus feetal, rythme cardiaque foetal, quantité de liquide amniotique ;
Enregistrement Doppler explorant I’artére ombilicale, les artéres cérébrales du
foetus, et les artéres utérines (présence d’un « notch » = incisure en frangais,
cassure dans la courbe des vitesses circulatoires sanguines en rapport avec un

défaut de remodelage des vaisseaux uterins);
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e Enregistrement du rythme cardiaque feetal apres 26 semaines.
Les altérations du Doppler utérin, le retard de croissance intra-utérin et 1’oligo-
amnios sont des signes de gravité [12].
4.1.2.2. Stéatose aigué gravidique :
La détérioration du bilan hépatique n’est pas toujours due a un HELLP
syndrome a la fin de la grossesse. La stéatose hépatique aigué gravidique
(SHAG) est une pathologie rare du troisieme trimestre de la grossesse pouvant
mettre en jeu rapidement le pronostic vital maternel et feetal. Il s’agit d’une
stéatose microvacuolaire intéressant les hépatocytes dans la région
centrolobulaire, entrainant une insuffisance hépatique aigué mortelle en
I’absence de traitement. On incrimine un désordre génétique de I’oxydation
mitochondriale des acides gras présent chez la mére et le foetus [37]. Ce tableau
est expligué par un déficit combiné en LCHAD (3-hydroxyacyl-CoA
déshydrogénase des acides gras a chaine longue ; foetus homozygote pour le
déficit, et mére hétérozygote). Une prééclampsie peut étre associée et des cas
d’IRA ont été rapportés, 1a aussi en rapport avec une nécrose tubulaire aigu€. Ce
pourrait étre un exemple de lipotoxicité aigué [38].
Sur le plan clinique, il existe le plus souvent un tableau digestif marqué avec des
nausées et vomissements, un syndrome polyuropolydipsique, des douleurs
épigastriques ou de I’hypochondre droit, voire un ictere. Lorsque le diagnostic
est plus tardif, des signes d’encéphalopathie hépatique (troubles confusionnels
allant jusqu’au coma) ou un syndrome hémorragique révelent la gravite” de
I’insuffisance hépatique. Sur le plan biologique, on constate une élévation
majeure des transaminases, de la bilirubine conjuguée et dans les formes
évoluées une hypoglycémie, une chute des taux de prothrombine, de facteur V,
de fibrinogene et d’antithrombine. Une hypertension artérielle et une
thrombopénie peuvent étre associées et faire errer le diagnostic. L’imagerie peut
étre utile, D’échographie montrant une hyperéchogénicit¢ hépatique, Ila
tomodensitometrie et la résonance magnétique un aspect hypodense et
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hétérogéne par rapport a la rate. Le traitement repose sur 1’interruption
immeédiate de la grossesse. En cas de prise en charge précoce, la guérison est le

plus souvent complete sans séquelle dans les jours suivant 1’accouchement [37].

4.2. Insuffisance rénale aigué au décours de I’accouchement :
4.2.1. Hémorragie de la délivrance :
L’accouchement reste une circonstance potentiellement dangereuse, en raison du

risque d’hémorragie de la délivrance, définie par la perte de plus de 500 ml de
sang. Il est des formes cataclysmiques, avec hémorragie majeure, pouvant
induire un état de choc, une coagulation intravasculaire disséminée, et bien sar
dans ce contexte il est compréhensible qu’une IRA survienne, par nécrose
tubulaire aigu€ ischémique. La situation s’est cependant compliquée ces
dernieres années, en raison de I’escalade thérapeutique qui a été effectuée.
L’hémorragie de la délivrance pouvant conduire au déces maternel, des agents
procoagulants  (plasma, fibrinogene, facteur VIl  recombinant) et
antifibrinolytiques (acide tranexamique) sont venus augmenter 1’algorithme
thérapeutique, aprés que leur efficacité a été démontrée dans le contexte des
polytraumatisés, un contexte cependant tres différent car I’endothélium gravide
est beaucoup plus sensible a 1’état de la coagulation, notamment parce qu’il
baigne dans un plasma contenant de nombreuses protéines placentaires actives
sur ’endothélium (comme expliqué plus haut, le placenta produit sFltl, mais
aussi d’autres facteurs : I’endogline soluble par exemple). Il est trés probable
que cette escalade explique la résurgence des nécroses corticales observées en
France depuis 2009. Ces agents thérapeutiques doivent donc étre employés dans
des conditions adéquates. A contrario, il est permis d’espérer qu’ils réduiront la
mortalité maternelle dans ce contexte [39].

4.2.2. Micro angiopathie thrombotique de la grossesse :

La procédure du diagnostic différentiel de I’IRA survenant dans le péri-partum
fait souvent discuter de la possibilité d’une poussée de microangiopathie

thrombotique primitive (syndrome hémolytique et urémique [SHU] ou purpura
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thrombopénique thrombocytopathique [PTT]), a fortiori si une hémorragie est
survenue (qui cause anémie régénérative et thrombopeénie), ou encore en
présence d’un HELLP syndrome (puisque par définition le HELLP est une
microangiopathie thrombotique). Cette discussion a d’importantes retombées
thérapeutiques, puisque porter un diagnostic de microangiopathie thrombotique
revient a porter ’indication d’échanges plasmatiques voire d’un inhibiteur de la
voie alterne du complément, thérapeutiques totalement inutiles en cas
d’hémorragie « simple » de la délivrance ou de HELLP syndrome, ou la, outre le
traitement symptomatique, c’est le temps qui assure seul la guérison. La
séquence des événements (thrombopénie et anémie antérieures ou postérieures a
I’hémorragie), ’altération ou non de 1’hémostase, la présence ou non d’une
cytolyse hépatique et d’un contexte clair de prééclampsie, ainsi que les
antécédents personnels et familiaux doivent tous étre intégrés a la procédure
diagnostique pour que la bonne décision soit prise [39].

4.1.2.3 Plaie vésicale au decours d’une césarienne :

Une IRA survenant au décours d’une césarienne et sans explication évidente
doit systématiqguement faire rechercher un urinome par une cystographie
rétrograde. La ligature des ureteres est, elle, rare, mais si la césarienne a été
réalisee dans des conditions tres urgentes (pour une hémorragie de la délivrance,
par exemple) ; c¢’est un diagnostic différentiel.

4.3.Insuffisance rénale aigué du post-partum (PP) :

Dans le PP, souvent apres une grossesse et un accouchement normaux, peuvent
apparaitre des IRA secondaires a des microangiopathies thrombotiques appelées
parfois IRA idiopathique de la grossesse. Cette entité rare survient généralement
dans un délai variable allant de quelques jours a quelques semaines et dont le
diagnostic différentiel peut parfois étre difficile avec une PE ou un HELLP
syndrome [13].

Les necroses tubulaires aigués peuvent soit accompagner une hypertension

artérielle pré éclamptique avec vasoconstriction corticale extréme, soit
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résulterd’un état de collapsus circulatoire hémorragique ou septicémique. Dans
les deux cas, une CIVD avec coagulopathie de consommation patente est
souvent présente : c¢’est a la fois un facteur pathogénique de nécrose tubulaire
aigué et un facteur de gravité par ses consequences thrombotiques et/ou
hémorragiques.

La nécrose corticale bilatérale (NCB) des reins est devenue heureusement
exceptionnelle, grace au progrés des traitements du choc et des troubles de
I’hémostase : on doit rappeler les cas observés apres antifibrinolytiques, qui sont
en conséguence contre-indiqués dans les IRA avec CIVD. La NCB peut encore
atre occasionnellement observée aprés hématome rétro-placentaire. A la phase
initiale de I'IRA, le diagnostic est difficile ou impossible avec une nécrose

tubulaire aigué. La NCB est caractérisée par :

. le retard a la reprise de la diurése (> 25 jours) ;
. I’anurie totale ;
. I’absence de vascularisation corticale avec aspect de vide vasculaire

décelable aux examens d’imagerie, qui peut étre totale (Figure 12.1) ou partielle;
. I’aspect nécrotique typique a la PBR.

L’anurie peut étre définitive si la NCB est totale ; si elle est partielle, la fonction
rénale peut évoluer vers une restauration partielle aprés quelques semaines ou
mois, permettant le retrait du programme de dialyse.

Le SHU (voir chapitre « Syndrome hémolytique et urémique ») est plus fréquent
dans le post-partum que pendant la grossesse : il peut étre ou non associé a une
hypertension artérielle. Il peut survenir aussi bien au décours d’un état pré
eclamptique, qu’aprés une grossesse normale, parfois séparé de 1’accouchement
par un intervalle libre de plusieurs jours.

4.4. Insuffisance réenale aigué : autres étiologies

4.4..1.Glomérulonéphrite aigué/maladies de systéme :

La survenue d’une insuffisance rénale rapidement progressive associée a une

protéinurie de débit variable et d’une hématurie doit faire discuter une
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glomérulonéphrite [40, 41, 42]. Ce diagnostic est exceptionnellement discuté au
3e trimestre, compte tenu de I’incidence beaucoup plus élevée des atteintes
rénales liées a la pré-éclampsie. Cependant une présentation clinico-biologique
atypique au 3e trimestre, la présence de signes extra-néphrologiques, ou leur
survenue précoce (< 21 SA) doivent donner lieu a une analyse multidisciplinaire
(Obstétricien, néphrologue, interniste) afin d’orienter rapidement la démarche
diagnostique. Une biopsie rénale doit parfois étre pratiquée pour affirmer avec
certitude le diagnostic de la néphropathie et pour définir au mieux la prise en
charge thérapeutique, sa réalisation ne se discute pendant la grossesse qu’avant
32 SA.

4.4.2. Maladies systémiques [43-44] :

La grossesse peut s’accompagner d’une poussée lupique chez les femmes
présentant une maladie dont le contrdle n’avait pas pu étre obtenu avant le debut
de la grossesse. Les poussées avec atteinte rénale surviennent plus volontiers au
3e trimestre ou en post-partum. Plus exceptionnellement, le diagnostic de lupus
peut étre porté au cours de la grossesse devant une insuffisance rénale aigué de
profil glomérulaire : insuffisance rénale rapidement évolutive, protéinurie de
débit variable, hématurie associée a une PA normale ou peu élevée.
L’association de signes extra néphrologiques oriente le diagnostic : polyarthrite,
syndrome de Raynaud, vespertilio, etc. La recherche d’anticorps antinucléaires
et d’anticorps antiacide désoxyribonucléique (ADN), la baisse du complément
permettent de guider le diagnostic biologique. La biopsie rénale se discute avant
32 SA afin de definir au mieux la stratégie thérapeutique (traitement
immunosuppresseur éventuel) [45].

Une IRA au cours de la grossesse peut aussi étre révélatrice d’autres maladies
systémiques : poly angeite microscopique, granulomatose de Wegener,

périarthrite noueuse, purpura rhumatoide, etc.) ...
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a) Insuffisance rénale aigué liée aux thérapeutiques employées pendant
la grossesse : indométacine

Exceptionnellement I’indométacine utilisée jadis lors des menaces
d’accouchement prématuré a pu se compliquer d’IRA comme chez I’adulte non
gravide [46].

b) Insuffisance rénale aigué/pyélonéphrite :

Les pyélonéphrites se compliquent exceptionnellement d’IRA pendant la
grossesse, sauf en cas de diagnostic tardif. En dehors du contexte de choc
septique, une evolution défavorable de la fonction rénale en 24-72 heures,
malgré la correction des désordres hydro-électrolytiques et une antibiothérapie
adaptée peut amener a proposer la montée de sonde en double J. En effet, une
uropathie obstructive ne peut pas toujours étre formellement éliminée, compte
tenu de la dilatation physiologique des cavités pyélocalicielles et des uretéres
durant la grossesse[47].

c) Insuffisance rénale/toxicomanie [48].

Comme chez tout adulte toxicomane, la cocaine consommée pendant la

grossesse peut entrainer une IRA.

d) Modalités d’accouchement/anesthésie :

- Indications de ’accouchement par voie basse

En cas de terme supérieur a 32 SA, en l’absence de SFA, d’hématome
rétroplacentaire ou de défaillance viscérale maternelle « majeure »,
I’accouchement par voie basse est préféré.

. Indications de la césarienne

La césarienne est indiquée en cas de SFA, d’hématome rétro-placentaire et, pour
de nombreuses équipes, en cas de terme inférieur a 32 SA.

L’insuffisance rénale, I’éclampsie, la thrombopénie et la cytolyse hépatique ne

sont pas, a elles seules, des situations imposant une césarienne.
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€)  Modalités d’anesthésie : anesthésie locorégionale ou générale :
L’anesthésie péridurale(APD) est I’anesthésie de choix en cas de pré-éclampsie
y compris en cas de césarienne[49]. Elle offre de nombreux avantages maternels
: une analgésie stable permet d’éviter les a-coups hémodynamiques liés aux
stimulations nociceptives, et feetaux, en améliorant le débit sanguin
utéroplacentaire[50].

La contre-indication principale a I’APD reste les troubles de I’hémostase.
Malgré la faible incidence de 1’hématome périmédullaire, un temps de
saignement selon la méthode d’Ivy est nécessaire quand le chiffre des plaquettes
est inférieur a 120 000/mm3, car la thrombopénie est souvent associée a une
dysfonction plaquettaire[51]. L’APD peut étre pratiquée lorsque le temps de
saignement, le temps de Quick, le temps de céphaline activé et le fibrinogene
sont normaux sur un bilan prélevé moins de 2 heures avant la ponction.
L’anesthésie générale présente de nombreux inconvénients surtout au moment
de I’'induction anesthésique : poussées hypertensives responsables de défaillance
ventriculaire gauche avec cedéme pulmonaire et/ou hémorragic cérébrale.
L’induction anesthésique doit étre précédée de I’ingestion d’un antiacide et
d’une expansion volumique (500 ml de cristalloide). L’utilisation des
morphinomimétiques est fortement préconisée. Le traitement des poussées
hypertensives fait appel aux antihypertenseurs d’action rapide et de durée bréve
(nicardipine et le Labétalol).

4.5.Cas inexpliqués :

Signalons qu’il existe des cas, tres rares, d’IRA sévere mais rapidement
réversible dans les suites du travail, chez des patientes ayant des particularités

anatomiques (utérus rétroverse par exemple) [39].
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IV. METHODOLOGIE :
1. Cadre et lieu d’étude :
Le CHU du pointG est un centre de référence niveau 3 qui abrite 1’unique
service de néphrologie et d’hémodialyse. Le service est réparti en deux pavillons
avec une capacité d’hospitalisation de 34 lits et une unit¢ d’hémodialyse de 32
postes.
Ce service recoit les patients atteints de maladies rénales en provenance de
toutes les régions et du district de Bamako et plus particulierement celles
venants du service de gynecologie obstetrique du CHU du point G.
2. Type et période d’étude :

Il s’agissait d’une étude rétrospective de 24 mois allant du 1*janvier

2020 au 31 décembre 2021.

2. Criteres d’inclusion:
-Patientes de tout age hospitalisées dans le service de néphrologie et
d’hémodialyse pour IRA d’origine obstétricale survenue au cours de la
grossesse ou dans le post-partum.
4. Critéres de non inclusion :
N’étaient pas inclues, les dossiers incomplets, les dossiers des patientes
hospitalisees pour insuffisance rénale chronique et grossesse.
5. Criteres de definitions utilises:
e Définition de I’IRA
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Tableau IV :Définition universelle de ’insuffisance rénale aigué selon les

KDIGO (KidneyDisease /Improving Global Outcome 2012). [61].

Stade IRA  Créatininémie* Diurese
1 Augmentation > 26 pmol/L (3 < 0,5 ml/kg/h pendant 6 a
mg/L) en 48 h 19 h
ou>50%en 7 jours
2 Créatininémie x 2 <0,5 ml/’kg/h>12h
3 Créatininémie x 3 <0,3 ml/kg/h>24h
ou ou
créatininémie > 354 umol/L (40 anurie > 12 h
mg/L)
en ’absence de valeur antérieure
ou

nécessite de dialyse

* Nous avons utilisés les deux parameétres (créatinine sérique et Diurese).

* Tableau V : Sévérité de I’anémie selon OMS.

Anémie Femme Femme enceinte Homme
Légere Hb 11-12g/dI Hb 10-10,9¢/dl Hb 11-13g/dI
Modérée Hb 8-10,9¢/dl Hb 7-9,9g/dl Hb 8-10,9¢/dI
Sévere Hb<8g/dl Hb<7g/dl Hb<8g/dI

e L’oligurie est définie comme une diurése inférieure a 500 mi/24H,
o I’anurie comme une diurese inférieure a 100 ml/24H et la polyurie comme
une diurese superieure a 2ml/Kg/H.
o L°’HTA gravidique (HTAG) est définie par une PAS >140mmHg et/ou
une PAD>90mmHg survenant aprés la 20° semaine d’aménorrhée et

disparaissant avant la 6° semaine du post partum.
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o La pré-éclampsie est définie par 1’association d’une HTAG et d’une
protéinurie supérieure a 300mg/24H.

. La pré-éclampsie sévere est une association de la pré-éclampsie a au
moins un des signes suivants ;

- HTA sévére (PAS>160mmHg et/ou PAD>110mmHg).

- Atteinte rénale (oligurie <500ml/24H, ou créatininémie supérieure 135
umol/l ou protéinurie > 5g/1).

- (Edeme aigue pulmonaire ou douleur en barre €pigastrique persistante ou
HELLP syndrome.

- Troubles neurologiques (phosphéne, céphalée, réflexes
ostéotendineuxpolycinétiques) ou éclampsie.

- Hématome retroplacentaire ou retentissement feetal (retard de croissance).
o Le HELLP syndrome est retenu tel défini par Weinstein [1] : hémolyse
(augmentation de la bilirubine indirecte avec baisse de I’hémoglobine) cytolyse
hépatique (glytamicoxalo-acetic transaminase supérieure a 72 Ul/l) et une
thrombopénie inférieure a 100 000 par millimetre cube.

o L’éclampsie est une crise convulsive tonico-clonique survenant dans un
contexte hypertensif de la grossesse.

6.0utils d’étude :

Le support matériel était constitué¢ du registre d’hospitalisation, du dossier
individuel d’hospitalisation comportant les données sociodemographiques, les
résumeés cliniques et les résultats des examens complémentaires.

7.Variables étudiées :

Les variables épidémiologiques :

X L’identité de la patiente : Nom, Prénom, Age, profession, origine,
résidence, statut matrimonial.

% Niveau d’instruction :  Analphabéte, Niveau primaire, Secondaire,

Supérieur.
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% La provenance et le suivi antérieur de la patiente. Il s’agissait du service
ou la structure sanitaire d’ou provenait la patiente (Hopital, CSREf, CSCom ou
Clinique privée).

Les variables cliniques :

% Motif d’Hospitalisation [1Les antécédents (ATCD) :

- Médicaux personnels a savoir HTA, Diabete, Drépanocytose ;

- ATCD Gynéco-obstétricaux (avortement a répétition, césarienne,
prééclampsie éclampsie, HRP (Hématome rétro placentaire)

- Uro-Néphrologiques : (dysurie, brulures mictionnelles, pollakiurie,
hématurie, protéinurie, syndrome cedémateux)

- Transfusion sanguine

- Prise de médicaments nephrotoxiques ou produits de contraste iodés.

% Données obstétricales de la derniére grossesse :

- Age de la grossesse ;

- Interruption spontanée ou provoqueée de la grossesse ;

- Avortement spontané ou provoqué ;

- Accouchement : le lieu et le mode ;

- Complications : Hémorragie du post partum ; HRP, pré-éclampsie,
¢clampsie, Souffrance Feetale, césarienne, HELLP syndrome, OAP

- Nouveau-né : mort-né, mort in utero, accouchement prématurée, petit
poids de naissance.

s Examen physique :

Il a recherché les signes en faveur du type d’IRA au cours de la grossesse et du
post partum a savoir : la pression artérielle, la température, la fréquence
cardiaque, une déshydratation extracellulaire, des OMI, bouffissures du visage,
de paleur conjonctivale, ictére, hépatalgie.

Examen cardio vasculaire a recherché également un souffle, un frottement

péricardique qui est une des complications du syndrome urémigue.
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s Examens biologiques :

La créatinine et I’urée plasmatique.
- L’hémogramme et CRP a la recherche de I’anémie et pour déterminer sa
nature a savoir : Anémie normocytaire, Anémie microcytaire, Anemie
macrocytaire, Anémie hypochrome, Anémie normochrome, Anémie
régenérative, Anémie arégénérative.
- Rechercher une infection et une thrombopénie, anticorps anti DNA.
- Un bilan d’hémolyse et hépatique a la recherche d’une microangiopathie
thrombotique et cytolyse hépatique (LDH, haptoglobine, bilirubine totale et
conjuguée, transaminases, schizocytes)
- L’ionogramme sanguin et urinaire pour détecter d’éventuels troubles
hydro-¢électrolytiques et la nature de 1’insuffisance rénale aigue.
- La protéinurie de 24h a la recherche d’une glomérulopathie.
- Un ECBU a la recherche d’une infection urinaire, d’une hématurie
microscopique, d’une leucocytaire ou d’une bactériurie asymptomatique.
- Sérologie du VIH, AgHbs, VHC, AAN, GE.
JL’imagerie :
L’échographie était demandée pour apprécier la taille et la morphologie des
reins et des voies excrétrices.

8. Gestion et Analyses des données :
Les données ont été recueilli a partir : des dossiers des malades et le registre
d’hospitalisation
La saisie et I’analyse des données ont ¢été faites a I’aide des logiciels EPI-DATA
3.1 et SPSS Version 20. Nous avons utilisé le logiciel Word 2016 pour le test

statistique.
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9. Ethique : La confidentialité des informations recueillies dans les dossiers

a ete strictement respectée ainsi que leur anonymat.
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V. Résultats
Au cours de notre étude en 24 mois (1¥janvier 2020 au 31 décembre 2021); la

fréquence de I’insuffisance rénale obstétricale dans le service de néphrologie du
CHU Point G était de 1,9%, soit 32 cas sur 1617 hospitalisations.

1-Donneées sociodémographiques :

Tableau I: Répartition des patientes selon 1’age

Age en années Effectifs Proportion en %
16 - 20 4 12,5
21-25 8 25,0
26 — 30 9 28,1
31-35 5 15,6
36 —40 6 18,8
Total 32 100,0

I —————
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2-Données cliniques

Tableau I1: Répartition des patientes selon la provenance

Provenance Effectifs Proportion en %
Service de gynécologie 11 34,4

CHU Point G

Service de réanimation 9 28,1

CHU du Point G

Centres de santé de 1 3,1
référence
Hopitaux régionaux* 1 3,1
Service de gynécologie 8 25,1
CHU Gabriel Touré
Service de gynécologie 2 6,2
CHU Kati

32 100,0
Total

Tableau I11: Répartition des patientes selon le motif d hospitalisation

Motifs d’hospitalisation Effectifs Proportion en %
Augmentation de la créatinine 8 25,0
sérique

Augmentation de la créatinine 14 43,7

sérique + anurie

Augmentation de la créatinine 10 31,3
sérique + oligurie

Total 32 100,0
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Tableau IV : Répartition des patientes selon le lieu de suivi de la grossesse

Lieu de suivi Effectifs Proportion en %
CSCOM 14 43,7
CSREF 3 9,4
Total 17 53,1

La grossesse n’¢€tait pas suivie chez 15 patientes soit 46,9% de cas

2-1-Données obstétricales :

Tableau V: Répartition des patientes selon la gestité

Gestite Effectifs Proportion en %
Primigeste 17 53,1
Multigeste 5 15,6
Grande multigeste 10 31,3
Total 32 100,0
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Tableau VI : Répartition des patientes selon la parité

Parité Effectifs Proportion en %
Nullipare 2 6,3
Primipare 16 50,0
Multipare 4 12,5
Grande multipare 10 31,3

Total 32 100,0

Tableau VII: Répartition des patientes selon la période obstétricale.

Période obstétricale Effectifs Proportion en %
15" trimestre 1 3,1

2er trimestre 1 3,1

Post partum 30 93,8

Total 32 100,0

Mémoire D.E.S de Gynéco-Obstétrique Dr Ibrahim FOMBA



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

Voie d’accouchement Effectifs Proportion en %
Voie basse 15 46,9
Césarienne 16 50,1
Total 31 96,9

3-Données médicales

2-2-Parametres a ’admission :

Tableau 1X: Répartition des patientes selon la symptomatologie clinique

Symptomes cliniques Effectifs Proportion en %
Fievre 1 3,1
VVomissements 10 31,3
Asthénie physique 31 96,9
Vertige 30 93,8
Algie pelvienne 6 18,8
Céphalée 7 21,9
Insomnie 2 6,3
Acouphéne 2 6,3
Dysurie 2 6,3

5

N
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Tableau X: Repartition des patientes selon les signes physiques a 1’admission

Signes physiques Effectifs Proportion en %
Paleur conjonctivale 27 84,4
(Edéme des membres 26 81,3
inferieurs

Bouffissure du visage 11 34,4
Souffles cardiaques 17 53,1
Ascite 11 344

Rales crepitants 4 12,5
Déshydratation 4 12,5
Frottement péricardique 4 12,5

Tableau XI:Répartition des patientes selon le résultat de la mesure de la
pression artérielle

Pression Effectifs Proportion en %
artérielle/mmhg

150/100 12 31,3
>160/110 2 6,2

< 140/90 20 62,5
Total 32 100,0
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Tableau XI11: Répartition des patientes selon la diurése durant les 1% 24 heures.

Diurese (ml) Effectifs Proportion en %
Inférieur a 100 11 34,4
200 -500 17 53,1
Supérieur a 500 4 12,5
Total 32 100,0

2-3-Données paracliniques :
Tableau XI11: Repartition des patientes selon le taux de la créatininemie

Taux de la Effectifs Proportion en %
creatininémie (umol/Il)

60-120 4 12,5
121-500 6 18,8
501-1000 17 53,1
Supérieure 1000 5 15,6
Total 32 100,0

Ul

4
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Tableau XI1V:Répartition des patientes selon la classification de 1’insuffisance
rénale aigué selon les KDIGO (2012).

Stades Effectifs Proportion en %
2 10 31,3
3 22 68,7
Total 32 100,0

Aucun cas du stadel n’a été trouvé

Tableau XV:Répartition des patientes selon lesrésultats du taux de
I’hémoglobine, de leucocyte et de plaquette.

Paramétres d’hémogramme Effectifs
(%)
Hémoglobine  3-7 17(53,1)
(g/dl)

7,1-10 12(37,5)

10,1 -12 3(9.,4)

Leucocytes Leucocytose

23(71,9)

Normal 9(28,1)
Plaquettes Thrombopénie 16(50,0)
Normale 13(40,6)

Thrombocytose 3(9,4)
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TableauXVI:Répartitions des patientes selon les résultats de la natrémie et de la
kaliémie.

lonogramme sanguin Effectifs Proportion en %

Natrémie Normale 20 62,5
Augmentée 5 15,6
Diminuée 7 21,9

Kaliémie Normale 20 62,5
Augmentée 9 28,1
Diminuée 3 9,4

Tableau XVII: Répartition des patientes selon les résultats des transaminases

Transaminases en 1U/I Effectifs(%)  Moyenne [Extrémes]
ASAT Eleve 22(68,8)
292,18 [3 et 2830]
Normale 10(31,3)
ALAT Eleve 21(68,6)
141,54 [2 et 805]
Normale 11(34,4)
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Tableau XVIII : Répartition des patientes selon les résultats de la créatininémie

Créatininémie en umol/l  valeurs Uricémie en pumol/L
Moyenne 951,89 368,7
Minimum 210 71,4
Maximum 2756,2 658

Tableau XIX:Répartition des patientes selon 1’étude cytobactériologique des
urines

ECBU Effectifs Proportion en
%

Leucocyturie Oui 14 43,8

Non 18 56,3
Hématurie Oui 6 18,8

Non 26 81,3
Uroculture Escherichia coli 8 25,0
(N=30) Candida Albicans 4 12,5
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TableauXX:Répartition des patientes selon les résultats protéinurie de 24
heures

Résultats/Protéinurie Effectifs Proportion en %
Inferieur 1g 21 65,6

2-3¢ 9 28,1

Sup ou égal a 4g 1 3,1

Néant 1 3,1

Total 32 100,0

Tableau XXI: Répartition des patientes selon les résultats de 1’échographie
rénale

Résultats Effectifs Proportion en %
Taille des reins  Normale 21 65,6
Diminuée 9 28,1
Augmentee 2 6,3
Différenciation  Bonne 6 18,7
rénale Mauvaise 26 81,3
58
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Tableau XXII : Répartition des patientes selon le diagnostic étiologique de
I’IRA

Diagnostic étiologique Effectifs Proportion en %
HRP 23 71,9
HPP 4 12,5
Eclampsie 3 9,4
PP hemorragique 1 3,1
Vomissement grave 1 3,1
Total 32 100,0
30
25
25
20
15
10 8
6,3 6,3
5
; - -
Anurie seule Hyperkaliémie + anurie  Urée sup a 30mmoll+oligurie

W Effectifs W Proportion en %

Figure 3: Répartition des patientes selon I’indication de la dialyse
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Tableau XXI11:Repartions des patientes selon I’évolution feetale

Feetus Effectifs Proportion en %
Vivant 16 50,0
Mort-né 15 46,9

Total 31 96,9

Tableau XXIV:Répartition des patientes selon 1’évolution de la fonction rénale
maternelle

Evolution Effectifs Proportion en %
Récupeération de la 20 62,5
fonction rénale

Chronicité 8 25

Déceés 4 12,5
Total 32 100

Tableau XXV: Répartition des patientes selon la durée d’hospitalisation

Durée d’hospitalisation Effectifs Proportion en %
Inférieur a 10 jours 16 50,0
Entre 10-20 jours 10 31,3
Supérieur a 20 jours 6 18,7
Total 32 100,0

6

o
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Tableau XXVI: Répartition des patientes selon I’étiologie et 1’age

Etiologies Age Total

Inf.a20ans 20 a35ans Sup 35 ans

iRP 0 7 16 23
HPP 1 1 2 4
Eclampsie 3 0 0 3
pp 0 0 1 1
VVG 1 0 0 1
Total 5 8 19 32

Tableau XXVII : Répartition des patientes selon 1’étiologie et la parité.

Etiologies Parité Total
Primipare Multipare

HRP 15 8 23
HPP 1 3 4
Eclampsie 3 0 3

PP hemorragique 0 1 1
Vomissement Grave 1 0 1
Total 20 12 32
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Tableau XXVIII: Répartition des patientes selonl’étiologie et la

période.
Etiologies Age de la grossesse Total
P_remier A_u—dela du 1¢
trimestre trimestre
HRP 0 23 23
HPP 0 4 4
Eclampsie 0 3 3
PP hemorragique 0 1 1
Vomissement Grave 1 0 1
Total 1 31 32

Tableau XXIX : Répartition des patientes selon 1’étiologie et le lieu de
suivi.

Etiologies Lieu de suivi Total
CSCOM CSREF NON
SUIVIE
HRP 11 2 10 23
HPP 1 1 2 4
Eclampsie 0 0 3 3
PP hemorragique 1 0 0 1
Vomissement Grave 0 0 1 1
Total 13 3 16 32
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Tableau XXX : Répartition des patientes selon I’étiologie et la diurése

de 24h
Etiologies Diurese Total
Conservée Oligurie Anurie
HRP 2 12 9 23
HPP 1 3 0 4
Eclampsie 0 3 0 3
PP hemorragique 1 0
Vomissement grave 0 0
Total 4 19 10 32

Tableau XXXI : Reépartition des patientes selon 1’étiologie et la durée
d’hospitalisation.

Etiologies Durée Total
d’hospitalisation
Inf.a10 10a20 supaZ20
jours jours jours
HRP 15 5 3 23
HPP 2 2 0 4
Eclampsie 0 3 0 3
PP hemorragique 1 0 0 1
Vomissement grave 1 0 0 1
Total 19 10 3 32
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VI. COMMENTAIRES ET DISCUSSION :

1-  Méthodologie :

L’¢étude a certaines insuffisances : plateau technique faible et 1’absence de la
PBR pour la confirmation histologique du diagnostic.

2-  Prévalence :

Si I'insuffisance rénale obstétricale connait une forte régression dans les pays ou
I’avortement est 1€galisé et les consultations prénatales rendues obligatoires [4],
elle demeure une redoutable complication dans les pays en voie de
développement avec une mortalité maternelle atteignant souvent les 15 % [2].
L’insuffisance rénale aigue obstétricale constitue 1,9% de [’ensemble des
hospitalisations (1617) en 24 mois. Ce résultat est inferieur a ceux de Fofana A S,
de Parkoo, et de la maternité de Gazoby ISSAKA du Niger qui sont
respectivement de 2,08%, 4,2%, et de 14,95% [6, 8, 53].Au Sénégal la
prévalence de I’IRA obstétricale est de 4,65% sur une période de 10 ans [54].
Moussaid et al. (France) ont rapporté une fréquence de 0,10% chez les
parturientes hospitalisées [55].

En Inde, ’'IRA obstétricale a représenté¢ 6,5% de toutes les admissions pour
insuffisance rénale aigué entre 2007 et 2009 [56].

3-  Aspects sociodémographiques :

Dans notre série les patientes agées de 26 a 30 ans sont les plus touchées soit
28,1%.

La moyenne d’age est de 27,31 ans avec des extrémes de 16 et 40 ans. Tounkara
et Fofana dans le méme service ont rapporté un a&ge moyen dans respectivement
26 ,9 et 27,31 ans [8, 9]. L’age moyen au Niger et au Maroc est respectivement
de 25,21 + ou — 5,14 ans et 28 + ou — 7 ans [6, 52]. Dans la littérature, les
résultats similaires ont été rapportés [3, 54].

Les patientes non scolarisées représentent 53,1% et 59,4% d’entre elles résident
a Bamako. L’¢étude menée a la maternité Issaka GAZOBY du Niger a rapporté

62,5% de patientes non instruites et 45% proviennent des zones rurales [6].
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Contrairement a notre service.

4-Données cliniques :

Les patientes sont admises dans un tableau d’IRA oligo-anurique dans 75% des
cas, et 96,9% sont adressées par des hopitaux. A la maternité IssakaGazoby de
Niamey au Niger, les évacuations des hdpitaux ont concernée 23 patientes soit
71,9% [6].

L’échantillon est composé de primipares (50%) et de multipares (43,8%) avec
une parité moyenne de 2,9. Ce résultat est comparable a ceux de Arora et al. , de
Goplani et al. (Inde) qui ont rapporté respectivement 68,57 et 54,4% de
multipares [56,57]. Dans la littérature des résultats similaires ont été rapportes
[24,25].Mais plusieurs autres études ont rapporté une prédominance des
primipares [6, 8, 52, 55].

. L’IRA est survenue chez la majorit¢ des patientes dans le post partum
(93,8%).

L’accouchement a été fait par voie basse (46,9%), par cesarienne (50,1%).
Dans notre série, la principale indication de la césarienne est 1’hématome
rétro placentaire soit 53,1%.

. Le lieu de provenance a été le service de gynéco du CHU du Point G
(34,4%), le service de réanimation du CHU du Point G (28,1%), le service de
réanimation du CHU du Gabriel TOURE 25,1%, le service de gynéco de KATI
(6,2%), le centre de santé de référence de référence (3,1%), I’hopital régional de
Ségou 3,1%.

. Le déces périnatal représente 46,9% des cas.

Dans la série de Kane et al. , la césarienne a été le principal mode
d’accouchement 90%, dont les indications ont été : 1’éclampsie (58%), I’HRP
(18%) ; dix morts feetales in utero sur 32 accouchements ont été rapportée [6].

Cette différence peut s’expliquer par la qualité de la consultation prénatale.
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Aggarwal et al. ont rapporté 70% d’accouchement par voie basse et 22% par
cesarienne [3].

Miguil et al. ont rapporté 30 cas de césarienne et 26 cas d’accouchement par
voie basse sur 58 patientes [52]. Selon Kerma et al. I’accouchement s’est
déroulé au sein d’une structure médicalisée dans 87,5% et I’extraction foetale est
faite par césarienne dans 57,1%, la perte feetale est survenue chez 48% des

patientes et des enfants vivants dans 23% des cas [56].

A DPadmission, [’asthenie physique (96,9%), vertiges (93,8%) et les
vomissements (31,3%) ont dominé la symptomatologie clinique. L’examen
physique a permis de trouver la paleur conjonctivale (84,4%), 1’cedéme des
membres inférieurs (81,3%) et le souffle cardiaque (53,1%).

L’¢évaluation de la diurese a trouvé 1’oligurie, I’anurie, et une diurése normale
dans respectivement 53,1%, 34 ,4% et 12,5%.

L’hypertension artérielle est présente chez 37,5% de nos patientes.

En 2016 dans le méme service, Tounkara a rapport¢ I’HTA, 1’oligurie et
I’cedéme dans respectivement 92,7%, 82,1% et 87,5% [8];

Dans la série de Kane et al. au Niger ’HTA est présente chez 86,66% des
patientes, 1’oligurie a été observée chez 40,5% ; et 37,5% ont eu un syndrome
cedémateux ; ’anurie chez 3,12% [6]. Selon Mahfoudh et al. en Tunisie, sur 12
cas analysés, dix patientes ont une HTA ; cinq ont des cedémes des membres
inférieurs ; neuf sont oliguriques et une patiente est anurique[56].

Goplani et al. ont rapporté 1’oligurie chez 62,85% ; les cedémes chez 72,85%
[57].

Par rapport au taux de créatinine sérique a I’admission, une patiente sur deux a
eu une créatininémie comprise entre 500 et 1000 umol/l soit 40,6%, la valeur
moyenne est de 1007,12 umol/l, avec des extrémes allant de 200 et 2000 umol/I.

Ces resultats sont proches de ceux de Hachim et al. au Maroc et de Arora et al.
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en Inde qui ont trouvés des valeurs moyennes de 847,33umol/l et de
591+350,12umol/l [56, 58], mais supérieurs a ceux de Kane et al. de la maternité
IssakaGazoby au Niger [6].

Douze patientes soit 40,6% ont un taux d’urée compris entre 18 et 28 mmol/l
avec une moyenne de 29,58 mmol/l. Hachim et al. ont rapporté un taux d’urée
moyen de 37,4mmol/I [58].

L’hyperkaliémie et 1’hypokaliémie sont présentes a [’ionogramme dans
respectivement 28,1% et 9,4%. Toungara au Mali, Aggarwal et al. en Inde et
Miguil et al. au Maroc ont rapporté 1’hyperkaliémie dans respectivement 16,7%,
13% et 10%[8, 3, 52]. L’anémie est présente dans la majorité des cas soit 90,6%
avec un taux d’hémoglobine moyen de 7,3g/dl, 53,1% ont un taux
d’hémoglobine inférieur a 7g/dl. L anémie est normocytaire normochrome dans
la majorité des cas. Tounkara et al ont rapporté un taux hémoglobine moyen de
7,12g/dl [8]. Kane et al. de la maternité Issaka GAZOBY au Niger ; Mahfoudh
et al. en Tunisie ont rapporté des taux moyens inferieurs a celui de notre série
respectivement 6,43 g/dl et 6.18+- 2,21g/dl [6, 57].

I1'y a une hyperleucocytose dans 71,9% des cas.

Selon le bilan d’hémolyse on a une thrombopénie 50%; I’¢lévation des
transaminases dans 68,8%. Toungara, Aggarwal et al ont rapporté une anémie
respectivement a 97%, 78% avec un taux moyen de 7,5+- 0,3g/dl similaire a

notre résultat, I’hyperleucocytose a 64% ; la thrombopénie 12% [3].

. La protéinurie moyenne est de 1,4g/24h. Mahfoudh et al. en Tunisie ont
rapporté une protéinurie moyenne de 1,84g/24h [57].

. L’infection urinaire est présente dans 37,5%, elle est associée a
I’hématurie dans 18,8% ; I'uroculture est positive chez 37,5% des patientes.
Escherichia coli a été isolé chez 8 patientes soit 25% ; Candida Albicanschez
quatre trois (12,5%)
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L’échographie a été réalisée chez toutes les patientes et a montré les reins de
taille conservee dans 56,6% des cas associée a une mauvaise différenciation du
parenchyme rénal chez 81,3% des patientes

La protéinurie était mimine chez 65,6% des cas et néant chez 21 patientes

. La radiographie du thorax n’a pas puis €tre réalisée chez toutes les

patientes et est revenue normale dans la majorité des cas

Le troisieme trimestre et le post partum sont les périodes de survenue les plus
fréquentes de I’'IRA dans 93,8% des cas. Les causes sont par ordre de fréquence
: L’HRP (53,2%), HELLP syndrome (15,6%), Hémorragie du post partum
(12,5%) Eclampsie (9,4%). placenta preéavia hemorragique (3,1%) ;
vomissement gravidigue grave (3,1%), OAP (3,1%), Les complications liées ala
pré éclampsie sont : I’hématome rétro placentaire (53,1%), HELLP syndrome
(15%), et ’cedéme aigue du poumon (3,1%).

Les primipares et les grandes multipares sont les plus exposées aux
complications respectivement a (50% et 31,3%).

Dans la littérature, les causes de I'IRA obstétricale sont les vomissements
gravidiques, les avortements septiques au premier et deuxiéme trimestre, les
saignements du peri-partum, la pré-eclampsie, le HELLP syndrome, la
microangiopathie et le sepsis post-natal [58].

Kane et al. ont rapporté que 45% des IRA parenchymateuses sont d’origine
obstétricale parmi lesquelles la pré-éclampsie qui constitue 27,78% des cas [7].
Tounkara et Fofana ont trouvé la pré-clampsie dans 28,57% et 55,7%. [8, 9],
Dans la série de Kane Yaya et al. de la maternité ISSAKA GAZOBY au Niger,
la crise d’éclampsie et la pré-éclampsie constituent 68,75% des étiologies [6].
Plusieurs résultats concordent avec notre série [52, 54, 59, 60].

Plusieurs études du sous-continent indien ont rapporté une prédominance de la

septicémie dans les étiologies de I'IRA obstétricale a cause des avortements

69
Mémoire D.E.S de Gynéco-Obstétrique Dr Ibrahim FOMBA



clandestins et des accouchements a domicile effectués par des praticiens
traditionnels sans aucune précaution d’asepsie [3, 56, 57, 59].

Douze patientes (37,5%) ont bénéficié d’une prise en charge en I’hémodialyse.
Les indications de dialyse ont été dominées par la survenue d’une anurie Seule
dans 25% des cas ; Urée sup a 30mmoll+oligurie dans 6,3%, I’hyperkaliémie
associée a I’anurie dans 6,3%.

Les grandes lignes thérapeutiques ont été la transfusion sanguine dans 53,1%
des cas, les inhibiteurs calciques dans 31,3% des cas, les diurétiques, les
antihypertenseurs d’action centrale chez les patientes qui ont une HTA sévere a
I’admission. Une antibiothérapie a base de bétalactamines et quinolones a été
administrée chez 96,9% des patientes.

Tounkara et al. ont rapporté 1’indication de dialyse dans 67,8% des cas, la
transfusion sanguine dans 64,3%, les antihypertenseurs dans 75%, les
diurétiques dans 92,8% [8].

Arrayhani et al. ont rapporté que la dialyse a été nécessaire dans 16,2% des cas,
la transfusion sanguine dans 42%, les antihypertenseurs dans 51,4% [85]. Arora
et al. ont rapporté la dialyse dans 85,9% des cas et Aggarwal et al. dans 66% [3,
56].

Aspects évolutifs

Une récupération totale de la fonction rénale a été constatée chez 20 patientes
soit 62,5%. Huit cas soit (25%) ont évolué vers la chronicité. Nous avons
enregistré quatre décés maternels (12,5%) et quinze déces néonataux (46,9%).
La durée moyenne d’hospitalisation est de 10,6 jours avec des extrémes entre 5
et 35 jours. Les complications observées sont 1’hyperkaliémie (28,1%), ’OAP
(3,1%) et I’acidose métabolique (6,3%). Dans la série de Kane et al. a la
maternité IssakaGazoby le taux de récupération est supérieur au notre 68,75%.
Une insuffisance rénale chronique a été observée chez 15,62%. Le déces
maternel est survenu chez 9,40% [6].Au Sénégal Leye et al. ont rapporté une
mortalité maternelle de 32,5% [54].
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Selon Goplani et al. (en Inde), la récupération totale est de 54,28% ; la dialyse
chronique 14,28%, le décés maternel dans 18,57% [57].Aggarwal et al. a trouvé
42% de récupération complete, 30% de dialyse chronique, 12% de déces
[3].Certains auteurs ont rapporté une récupération compléete dans 87,5% et
89,2%, la durée moyenne d’hospitalisation est de 19,17 jours et 11,4+-6,2 jours
[52, 56].

Les complications et les causes du décés les plus rencontrés sont ’OAP et le

syndrome hémorragique [6, 57].
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Conclusion :

L’insuffisance rénale aigue obstétricale demeure fréquente dans les pays en voie
de développement, sa survenue est un grand challenge multidisciplinaire car elle
engage a la fois le pronostic maternel et feetal. Elle est le plus souvent due a des
complications évitables de la grossesse. L’accessibilité aux traitements de
suppléance (hémodialyse) permet de diminuer la mortalité liée a cette derniere.
La pré éclampsie est une étiologie fréquente de I’IRA obstétricale ; ainsi, la
surveillance de ces patientes doit étre étroite et le dépistage systématique des
infections, de la protéinurie et de I’hypertension artérielle doivent étre régulier.
Devant une morbi-mortalité non négligeable, une précocité de prise en charge

efficace est le garant d’un bon pronostic rénal.
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VIIl. Recommandations :
A la fin de cette étude nous formulons les recommandations suivantes :

A P’endroit du Ministére de la santé :
- Sensibiliser la population sur I’intérét de la CPN et les signes de
dangers au cours de la grossesse
- Doter les centres de santé de références et les hopitaux des
services de néphrologie et des unités de dialyse.
- Renforcer 1’équipement des laboratoires de biologie médicale
dans les structures hospitalieres publiques.
- De Doter les départements de gynécologie obstétrique d’une
unité de soins intensive pour la meilleure prise en charge rapide
des urgences gravissimes.
A P’endroit du personnel de santé
-Renforcer la sensibilisation des gestantes dans le cadre d’un bon
suivi pre et postnatal
- Informer les femmes sur la conséquence de I’HTA au cours de la
grossesse
-Promouvoir le dépistage systématique de I’HTA pendant la
grossesse.
Aux agents socio sanitaires :
> Renforcer la sensibilisation des communautés sur les risques liés a
la grossesse,
A la communauté :
» Consulter rapidement dans les structures sanitaires en vue du
diagnostic précoce des grossesses a risque
> Suivre réguliérement les consultations prénatales,
> Accoucher toujours dans une maternité de niveau Il ou Ill

notamment en cas de grossesse a risque.
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Et Aux femmes enceintes :

- Réaliser les CPN et respecter les rendez-vous de CPN pour ne pas

étre surprises par les complications au cours de la grossesse.
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Résume :

Le but de ce travail était d’évaluer la prévalence, 1’aspect épidémiologique,
étiologique et evolutif des patientes hospitalisées pour insuffisance réenale aigue
d’origine obstétricale dans le service de néphrologie et hémodialyse du CHU du
point G. Durant les deux années (1° janvier 2020 au 31 décembre 2021) la
prévalence de I'IRA obstétricale dans le service de néphrologie du CHU du
Point G était de 1,9%.

L’age moyen des patientes était de 27,3 ans, avec des extrémes allant de 16 a 40
ans. Les patientes non scolarisées constituaient 53,1% et 59,4% résidant a
Bamako. Augmentation de la creatininemie + anurie était le motif
d’hospitalisation des patientes dans 43,7% des cas. Les primipares
représentaient 50% des cas. L’IRA survenait surtout dans le post partum soit
93,8%. L’accouchement a été fait par cesarienne dans (50,1%) et avec 46,9% de
mort-né. L’évaluation physique a permis de trouver la péleur conjonctivale,
I’OMI, dans respectivement 84,4% et 81,9%. 25% de nos patientes étaient
hypertendu.
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L’hémogramme réalisé chez toutes les participantes a objectivé une anémie
sévere chez une patiente sur deux avec une hémoglobine moyenne de 6,7 g/dl.
L’infection urinaire était noté chez 12 patientes, avec Escherichia coli comme
germe dominante soit 25%.Les causes sont par ordre de fréquence: L’HRP
(71,9%),Hémorragie du post partum (12,5%) Eclampsie (9,4%). placenta
préavia hemorragique (3,1%) ; vomissement grave (3,1%), Les complications
lices a la pré éclampsie sont : I’hématome rétro placentaire (53,1%), HELLP
syndrome (15%), et I’cedéme aigue du poumon (3,1%).

Douze patientes ont bénéficiées d’une prise en charge en 1’hémodialyse soit
37,5% des cas. Les indications de dialyse ont été dominées par la survenue
d’une anurie seule dans 21,9%. La durée d’hospitalisation a été inferieur a 10
jours dans 50% des cas.

Mots clés : insuffisance rénale aigue, obstétricale, pré-éclampsie sévere,CHU
Point G.
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