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Résumé Nous rapportons le cas d’une jeune patiente de
25 ans qui présentait un tableau de choc septique lié à
une pyélonéphrite sur obstacle urinaire lithiasique. Après
dérivation en urgence des urines, un tableau d’insuffisance
rénale aiguë associée à une anémie hémolytique et à une
thrombopénie périphérique apparaissait, portant le diagnos-
tic de microangiopathie thrombotique (MAT) liée à une
souche d’Escherichia coli de sérotype O111H8 productrice
d’une vérotoxine. Pour citer cette revue : Réanimation 20
(2011).

Mots clés Pyélonéphrite · Choc septique ·
Microangiopathie thrombotique

AbstractWe report the case of a 25-year-old woman presen-
ting a septic shock related to pyelonephritis. In the postope-
rative urinary diversion, an acute renal failure with
haemolysis and thrombocytopenia occurred, suggesting a
thrombotic microangiopathy in relation to an O111H8
serotype Escherichia coli strain with a verotoxin. To cite
this journal: Réanimation 20 (2011).

Keywords Pyelonephritis · Septic shock · Thrombotic
microangiopathy

Introduction

Le syndrome hémolytique et urémique (SHU) est principa-
lement l’apanage de l’enfant, dans les suites d’une infection
digestive à Escherichia coli de sérotype O157H7. Nous
rapportons un cas atypique de SHU survenant chez un
adulte dans les suites d’une pyélonéphrite sur obstacle
urinaire lithiasique compliqué de choc septique. L’évolution
de ce dernier a été rapidement favorable après échange

plasmatique. L’association d’un SHU et d’un choc septique
reste relativement rare.

Observation

Une patiente de 25 ans était admise aux urgences pour
douleurs abdominales fébriles. Dans ses antécédents, il était
noté un épisode de colique néphrétique deux années aupara-
vant. La patiente ne prenait aucun traitement. L’examen
retrouvait des douleurs provoquées en fosse lombaire droite
et irradiant vers le pubis avec une fièvre à 40 °C et une hémo-
dynamique conservée. Le scanner objectivait un obstacle
urétéral associé à une dilatation des cavités pyélocalicielles
droites. Une indication de dérivation des urines par sonde JJ
était retenue. Le bilan préopératoire montrait une hyperleuco-
cytose à 20 G/l, une hémoglobine à 12,8 g/dl, une thrombo-
pénie à 118 G/l, un taux de prothrombine à 76 %, un
fibrinogène à 6 g/dl, une natrémie à 134 mmol/l, une kaliémie
à 4 mmol/l, une créatininémie à 130 µmol/l et une protéine C
réactive à 390 mg/l. Le dosage sanguin des β-HCG écartait
toute grossesse. Une antibiothérapie intraveineuse par ceftria-
xone et ofloxacine était immédiatement débutée après les
prélèvements bactériologiques. L’intervention chirurgicale
sous anesthésie générale d’une durée de 15 minutes retrouvait
un volumineux calcul du bas uretère droit.

Aussitôt extubée apparaissait en salle de réveil postopéra-
toire une instabilité hémodynamique nécessitant un remplis-
sage (jusqu’à 30 ml/kg), puis le recours à la noradrénaline
(jusqu’à 0,5 µg/kg par minute) pour maintenir une pression
artérielle moyenne aux environs de 65 mmHg. Devant
les signes d’hypoperfusion périphérique et l’apparition de
frissons, la patiente était transférée en réanimation pour
choc septique. Une opothérapie substitutive par hémisucci-
nate d’hydrocortisone était rajoutée au traitement précédem-
ment initié, en raison d’une élévation inférieure à 9 µg/dl
après stimulation par synacthène de la cortisolémie même
normale de base.

En réanimation, le bilan sanguin retrouvait une anémie
avec hémoglobine à 8,7 g/dl, une thrombopénie à 11 G/l,
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une créatininémie à 250 µmol/l sans hyperkaliémie et une
bilirubinémie totale à 140 µmol/l de type non conjugué.
Il n’existait pas d’argument en faveur d’une coagulation
intravasculaire disséminée, puisque le taux de prothrombine
se maintenait à 70 %, le fibrinogène à 6 g/l, avec des produits
de dégradation de la fibrine (PDF) négatifs et un facteur V
à 75 %. Les réticulocytes étaient à 150 G/l, les schizocytes
à 3,6 % et l’haptoglobine effondrée à moins de 0,1 g/l.
Un test de Coombs direct négatif rendait peu probable
l’hypothèse d’une anémie hémolytique aiguë auto-immune.
Le myélogramme confirmait l’origine périphérique de la
thrombopénie.

Les paramètres biologiques continuaient cependant à
s’aggraver (hémoglobine à 6,5 g/dl malgré l’absence de
saignement actif et plaquettes à 6 000/mm³) malgré une
certaine amélioration clinique avec le sevrage possible de la
noradrénaline. La patiente était transfusée de deux culots éry-
throcytaires, mais ne recevait ni plasma frais ni plaquettes.
L’hypothèse d’une microangiopathie thrombotique (MAT)
était évoquée devant l’association d’une thrombopénie péri-
phérique, d’une anémie hémolytique et d’une insuffisance
rénale aiguë. L’examen cytobactériologique des urines préle-
vées aux urgences montrait une infection à E. coli de sérotype
O111H8 avec identification d’une vérotoxine. Par contre, les
hémocultures ainsi que la recherche de cette souche dans les
selles étaient négatives. L’activité de la protéase du facteur de
von Willebrand (ADAMTS 13 ou a disintegrin and metallo-
proteinase with a thrombospondin type 1 motif, member 13)
était normale (76 %), et les anticorps anti-ADAMTS 13 néga-
tifs. Le bilan immunologique était négatif, incluant un dosage
normal du complément total et de ses fractions C3 et C4
et l’absence d’anticorps antinucléaires, anticytoplasmiques,
antiprotéinase-3 et antimyéloperoxidase.

Dès l’obtention du diagnostic à H24, une séance quoti-
dienne de plasmaphérèse (3 000 ml de plasma échangé/
séance contre du plasma frais congelé) était effectuée sur
un cathéter fémoral de gros calibre. L’antibiothérapie était
poursuivie pendant 14 jours par amoxicilline, le germe
étant multisensible. Une amélioration biologique était alors
rapidement notée avec réascension rapide des plaquettes
(28 G/l à j2, 86 G/l à j4 et 246 G/l à j6) et normalisation de
la fonction rénale à la sortie de la patiente de réanimation à
j8. Au total, sept séances de plasmaphérèse étaient réalisées.

Discussion

Le purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) et le
SHU sont les deux entités classiques des MAT [1]. Celles-
ci se caractérisent par l’association d’une anémie hémoly-
tique avec présence de schizocytes et d’une thrombopénie
périphérique. D’autres symptômes tels qu’une fièvre, un
trouble de conscience ou une insuffisance rénale aiguë sont

également fréquemment présents. La distinction entre PTTet
SHU n’est parfois pas aisée, et il existe parmi les SHU des
formes atypiques. Les SHU sont une des principales causes
d’insuffisance rénale aiguë chez l’enfant de moins de trois
ans [2], alors qu’à l’inverse, elle est plus rare chez l’adulte.
De nombreux facteurs ont été impliqués dans l’initiation de
cette pathologie, comme un cancer, une infection bacté-
rienne ou certaines connectivites [3]. Le rôle des entérobac-
téries comme E. coli dans la genèse des SHU est désormais
clairement établi [4]. Ainsi, les modèles expérimentaux ont
permis de montrer que certaines toxines bactériennes comme
les shiga-toxines étaient directement à l’origine des lésions
endothéliales ou du relargage de facteur de von Willebrand
[5]. Les diarrhées aiguës liées à E. coli de sérotype O157H7
sont une étiologie importante, souvent à la suite de toxi-
infections alimentaires collectives ou chez l’enfant. Deux
auteurs ont rapporté des cas de SHU liés aux toxines
d’E. coliO111H8 [6,7] ; mais à notre connaissance, il n’existe
pas de cas décrit de SHU secondaire à une pyélonéphrite à
E. coli O111H8 chez l’adulte. Dans cette observation, l’ab-
sence de signes neurologiques, l’atteinte rénale prédominante
et une activité ADAMTS 13 normale avant toute transfusion
de plasma frais ou de plaquettes, dans le cadre d’une MAT
laissent penser à un SHU. La mise en évidence d’une souche
d’E. coli productrice d’une vérotoxine plaide aussi pour le
diagnostic de SHU. Néanmoins, l’absence d’hypertension
artérielle est inhabituelle. Souvent de mauvais pronostic, les
SHU atypiques sont peu répondeurs aux thérapeutiques
comme les échanges plasmatiques [8]. Dans notre observa-
tion, l’insuffisance rénale aiguë, quasi constante et fréquem-
ment oligoanurique dans le cadre d’un SHU [9], a été peu
sévère ne justifiant pas de recours à une épuration extrarénale.
De plus, la patiente a bien répondu aux échanges plasmati-
ques avec normalisation de la fonction rénale à la sortie de
réanimation et à un an de l’hospitalisation.

Les corticoïdes ont été proposés dans le traitement
des MAT. Cependant, bien qu’ils restent recommandés, leur
efficacité est discutée [10,11]. Pour notre patiente, la
plasmaphérèse a été débutée rapidement après le diagnostic
de MAT à H24 de son admission en réanimation. Le pronostic
des MAT a été radicalement bouleversé par l’administration
de plasma frais, que ce soit en perfusion simple ou par
échange plasmatique. Néanmoins, la supériorité des échanges
en comparaison aux perfusions de plasma seules reste
débattue au cours des PPT [12]. Le bénéfice des apports en
plasma au cours des SHU confirmés reste controversé [11].
L’administration de culots globulaires phénotypés et compa-
tibilisés peut être proposée avec prudence en cas d’anémie
sévère symptomatique [13]. Notre patiente a reçu deux culots
phénotypés pendant son séjour en réanimation. À l’inverse,
en l’absence d’hémorragie active, la transfusion de concentrés
plaquettaires est formellement contre-indiquée, car elle risque
de majorer le processus thrombotique [11,14]. Notre patiente
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n’a pas reçu de transfusion plaquettaire durant son hospitali-
sation. Après normalisation de la thrombopénie au cinquième
jour des échanges plasmatiques, une prévention de la throm-
bose veineuse profonde par énoxaparine a pu être introduite.

Le rôle du déficit en métalloprotéase spécifique du clivage
du facteur de vonWillebrand (ADAMTS 13), qu’il soit acquis
ou constitutionnel, permet actuellement de distinguer un SHU
d’un PTT (activité < 5 % ou présence d’anticorps) avec une
spécificité supérieure à 91 % [15]. Pour notre patiente, la
présence d’une activité ADAMTS 13 normale avant toute
transfusion de plasma ou de plaquettes, ainsi que le tableau
clinique, permettent de nous orienter vers le diagnostic de
SHU atypique.

Conclusion

Peu fréquentes en milieu de réanimation, les MAT ont des
mécanismes physiopathologiques différents. Le rôle du
déficit enzymatique de la métalloprotéase ADAMTS 13 a
permis de mieux comprendre la maladie et de distinguer,
dans une certaine mesure, les PTT des SHU [16]. Fréquem-
ment impliquées dans de nombreux cas de SHU, les infec-
tions à E. coli avec production d’une vérotoxine connaissent
souvent une origine digestive. La particularité de ce cas
clinique est la survenue d’un SHU dans les suites d’une
pyélonéphrite à E. coli sécréteur de vérotoxine.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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