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Résumé :

La grossesse constitue un nouvel équilibre physiologique chez les femmes. Des variations
physiologiques modifient le seuil de certains paramétres biochimiques au cours méme d’une
gestation normale. Dans ce travail, nous allons mettre le point sur ces principaux
changements qui s’operent chez les femmes enceintes en fonction de I’influence de 1’age et du
stade de gestation.

Des mesures et controles de parametres physiologiques et biochimiques ont été réalisées
chez 36 femmes enceintes agées de 19 a 39 ans, L’étude a été effectuée selon 1’age des
patientes variable (de 19 a 25, 26 a 32 et de 33 a 39 ans), et selon trois stades de gestation au
début, au milieu et a terme de la grossesse.

Des changements considérables d’ordre anthropométrique, biochimique, hématologique
et sérologique ont été observés chez les femmes enceintes durant sa grossesse.

La reconnaissance, de ces modifications, permet au médecin soignant de poser le bon
diagnostic, de distinguer ce qui relevé de la normale et de la pathologie, d’assurer un
accompagnement pertinent et de préconiser des conseils bien adaptées aux patiente.

Mots-clés : grossesse normale ; physiologie ; biochimie ; hématologie ; age ; gestation.

Abstract :

The pregnancy constitutes a new physiological balance among women. Physiological
variations modify the threshold of certain biochemical parameters to the course even
of anormal gestation. In this work, we will put the point on these principal changes
which take place inthe pregnant women according to the influence of the age and
the stage of gestation.

Measurements and controls of physiological and biochemical parameters were carried
out in 36 old pregnant women of 19 to 39 years, the study was carried out according to the
variable age of the patients (from 19 to 25.26 to 32 and 33 to 39years), and according to
three stages of gestationat the beginning, the medium and in the long term of the
pregnancy.

Considerable changes of a nature anthropometric,biochemical, hematologic and serologic
were observed in the pregnant women during her pregnancy.

The recognition, of these modifications, allows the doctor looking after to pose the good
diagnosis, to distinguish what raised of the normal and pathology, to ensure a relevant
accompaniment and to recommend advices adapted well to the patient.

Keywords : normal pregnancy ; physiology ; biochemistry ; hematology ; age ; gestation.
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GH-RH : Growth Hormon Releasing Hormon (L'hormone de libération de I'normone de
croissance)

HCG : Hormone Chronique Gonadotrophine

HCP : Hormone de Croissance Placentaire

HDL : high density lipoprotein I(ipoprotéine de haute densite)
HPL : Hormone Placentaire Lactogéne
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LPL : lipoproteéine lipase
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TGB : Thyroxine-binding globulin (globulines liant la thyroxine)
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Brides amniotiques : Formation tissulaire prenant naissance a partir de la
membrane amniotique sous forme de bride ou de mince bande de tissu. On pense que ces
brides prennent naissance suite a une perforation du sac amniotique d'origine mal connue.

Dystocie des épaules ou dystocie osseuse : Difficultés de I'accouchement liées au bassin
osseux maternel, se caractérisant par lI'absence d'engagement des épaules apres expulsion

de la téte.

Hypocapnie : correspond a la diminution de la concentration du gaz carbonique dans le

sang.

Macrosomie : Etat d'un bébé dont le poids, a la naissance, dépasse 4 kg et, durant la
grossesse (grace a I'échographie), un bébé présentant des dimensions dépassant des
valeurs normales maximales, c'est-a-dire, pour les spécialistes en pédiatrie, le 90°

percentile (visible sur une courbe). Ceci signifie qu'un bébé atteint de macrosomie feetale.

Neuropeptide : est un peptide sécrété par un neurone et ayant essentiellement une

fonction de neuromodulateur

Pubis : est donc la piéce osseuse qui constitue la partie avant de I'os iliaque.
Le terme pubis désigne également la région inférieure du bas-ventre recouverte au
moment de la puberté.

Pyélocalicielles : Ensemble comprenant les calices et le bassinet (ou pyélon) du rein. Il
s'agit de la région des voies urinaires affectée a la récupération des urines issues des

tubules rénaux. C'est la partie supérieure de la VVoie Excrétrice Supérieure.

Symphyse pubienne : est une articulation qui unit les deux lames du pubis c'est-a-dire
les deux extrémités situées en avant des deux os iliaques (les os principaux du bassin).

Sphincter inférieur de I’cesophage : muscle en forme d'anneau qui ferme ou resserre un
orifice du corps
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Introduction

La grossesse ou gestation est I'état d'une femme enceinte, ¢ est un processus
dynamique et anabolique caractérisé par des changements physiologiques liés au
developpement du foetus, a la croissance des tissus maternels, au maintien de
[’homéostasie maternelle et a la préparation a l’allaitement.

La grossesse normale dure en moyenne neuf mois, soit trente-neuf semaines.
En effet, pendant neuf mois, le systeme endocrinien et les différents métabolismes
sont sous l’emprise de différents mécanismes de controle, notamment hormonaux,
générés par l'unité foetoplacentaire dans le but d’induire sa tolérance et sa
croissance.

Ces modifications physiologiques de [’organisme maternel peuvent modifier
le seuil de certains parameétres du bilan biochimique parmi lesquels on trouve ceux
du bilan lipidique, thyroidien, phosphocalcique, rénal et hépatique. Aussi,
plusieurs études montrent que le statut martial et vitaminique de la femme enceinte
diminue au cours de la gestation, ce qui nécessite une adaptation appropriée des
apports, afin d’éviter les effets déléteres des carences a la fois sur la santé de la
mere et du feetus.

Dans notre travail nous allons mettre le point sur les principales
modifications des valeurs biochimiques usuelles au cours de la grossesse et
essayer d’expliquer les mécanismes physiologiques qui y interviennent. Il est donc
important de connaitre les modifications physiologiques survenant au cours de la

grossesse normale pour reconnaitre ce qui reléve du normal et de la pathologie.
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1. Physiologie maternelle au cours de la grossesse

Au cours de la grossesse, 1’organisme maternel subit d’importants changements pour
permettre le développement embryonnaire et feetal puis 1’accouchement. Ces modifications

touchent quasiment toutes les grandes fonctions maternelles.

1.1. Modifications physiques et physiologiques au cours de grossesse :
1.1.1. Modifications physiques :
1.1.1.1. Poids :

L’augmentation de poids de la mére pendant la grossesse a retenu 1’attention, puisque son
¢tude fait partie d’un de gestes de consultation prénatal, cette prise de poids doit étre
régulierement suivie.

L’augmentation pondérale est d’environ 9 et 12.5 kg a terme, la réparation se fait de fagcon
suivante :

e Poids de feetus est de 3 a4 kg

e Placenta:500a700g

e Liquide amniotique : 700 a 800 g

e L’utérus : plus de 800 g

e Les glandes mammaires : plus de 400 g

e Le volume sanguin : plus de 1kg

e Rétention d’eau : plus de 1 kg

e Les réserves graisseuses : 3a 4 kg

Cette prise de poids ne se fait pas de facon réguliere (Dupin et al., 1992).

1.1.1.2. Aspect de ’utérus :
a) Hauteur utérine (HU)

Le fond utérin déborde le bord supérieur du pubis (cf glossaire) a la fin de la 10°™ semaine
d’aménorrhée, (2¢éme mois) (Figure 01). Il est ensuite mesuré a 8 cm environ, soit 3 travers de
doigts au-dessus du bord supérieur de la symphyse pubienne, a la fin de la 12eme SA, il devient
alors palpable. A 4 mois et demi, il est a ’ombilic. A terme, il mesure 32 cm (Tableau 01)
(UVMaF, 2011a)
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Figure 01. Dimension de ['utérus a terme (UVMaF, 2011a).

Tableau 01. Valeurs normales de la hauteur utérine en fonction du terme de la grossesse.

Mois de grossesse  Semaine d’aménorrhée

Valeur moyenne de la hauteur

utérine HU en cm

4 mois 20 SA
4 mois et demi 22 SA
5 mois 24 SA
6 mois 28 SA
7 mois 32SA
8 mois 36 SA
9 mois 40 SA

16 cm

Repéré a I’ombilic

20cm

24 cm

28 cm

30cm

32cm

(UVMaF, 2011a)
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b) Forme de I’utérus

L’utérus prend la forme d’une orange en début de grossesse, puis d’un pamplemousse vers
12 SA, et a partir de la 24éme SA, I'utérus devient cylindrique, puis ovoide a grosse extrémité
supérieure. La forme de ’utérus peut varier en fonction de la parité, du type de présentation
feetale ainsi que de I’épaisseur du myometre, de la tension de la paroi utérine, de la pression

amniotique et du rayon de la cavité utérine (loi de Laplace) (UVMaF, 2011a).

c) Consistance

Elle est élastique et souple. Au cours du palper, ’utérus devient dur sous 1’apparition
d’une contraction (UVMaF, 2011a).

1.1.1.3. Volume des seins

Pendant la grossesse, des modifications se produisent dans les tissus du sein, comme
par exemple 1’arborisation de conduits lactifere. Bien qu’elles soient préparées a lactation dés
le milieu de la grossesse, les glandes mammaires ne produisent le lait que peu de temps apres
la naissance du bébé. Chez les femmes multipares, les seins deviennent souvent volumineux
(Moore et Dally, 2001).

1.1.1.4. Peau

Les taux d’hormones mélanotrope circulant (MSH) augmente en raison de la production
accrue de son précurseur moléculaire POM-C. La MSH provoque une pigmentation cutanée
accrue au niveau de la face (chloasma ou masque de grossesse) et de la ligne blanche abdominale
(ligne de pigmentation allant de I’ombilic au pubis), les cheveux peuvent tendre & tomber
par paquet a cause de synchronisation des cycles folliculaires pileux pendant la grossesse
(Heffener, 2003).

1.1.1.5. Tension artérielle

Elle doit s'effectuer au repos, en position assise et aux deux bras. La tension arterielle
s'abaisse légérement au cours de grossesse, elle ne doit jamais dépasser 140-90 mm Hg.
Une valeur supérieure d'un des deux chiffres signifie une hypertension artérielle (Vaubourdolle,
2007).
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1.1.1.6. Courbe de température

Il 'y a un plateau thermique > ou = a 37° au ler trimestre (effet de la progestérone).
Il 'y a ensuite une régulation avec une tendance a I'nypothermie en fin de grossesse (UVMaF,
2011b).

1.1.2. Modifications physiologiques

1.1.2.1. Modifications de I'appareil digestif

Le fonctionnement global de I'appareil digestif est ralenti au cours de la grossesse, du fait
de l'action de la progestérone sur les muscles lisses. L'utérus gravide refoule I'estomac
et le duodénum. II existe une baisse du tonus du sphincter inférieur de 1'eesophage (cf glossaire)
et une augmentation de la fréquence du reflux gastro-cesophagien. La sécrétion gastrique est

accrue.

Concernant la vidange gastrique, bien que des données contradictoires existent dans
la littérature, il ne semble pas exister de ralentissement de la vidange gastrique quel que soit I'age

de la grossesse (Merbai et al., 2014).

1.1.2.2. Modifications cardio-vasculaires

Les changements hémodynamiques apparaissent des la 6° semaine d'aménorrhée (SA)
et sont caractérisés par une augmentation du débit cardiaque (DC) associée a une baisse
des résistances vasculaires systémiques (RVS) et pulmonaires (RVP). Certaines études ont
montré que c'est la baisse des RVS par sécrétion de progestérone et d'autres facteurs inconnus

qui est a l'origine de cet état d'hyperdynamisme circulatoire.

Le DC augmente de 30 % au cours du 1° trimestre, avec au maximum + 40 % entre 24 et 28

SA. L'hyperdébit est d'abord di a I'augmentation de la volémie, puis a la tachycardie.

Toutes ces modifications circulatoires disparaissent entre quelques jours et 6 semaines apres

I'accouchement (Tableau 02) (Bruyére, 2014).
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Tableau 02. Modifications des parametres cardiovasculaires au cours de la grossesse normale.

Parameétres Avant la grossesse Pendant la grossesse
Débit cardiaque (L/min) 4-5 6 (+ 30 % a 50 %)
VES (ml)/volume sanguin 65 72 (+ 30 % a 50 %)
Fréquence cardiaque (bpm) 70 85 (+ 17 %)

PAS/PAD (mm Hg) 110/80 105/70 (- 5/- 10)

Volume plasmatique (ml) 2500 3800
Volume globulaire 1500 1800 (+ 15 % — 20 %
PVC (mm Hg) 3,7 36

(Bruyeére, 2014)

1.1.2.3. Modifications hématologiques

Le volume sanguin total augmente d’environ 40% au cours de la grossesse cette variation
est en rapport avec une augmentation de ces deux composante: la valeur plasmatique
et le volume globulaire total. Le volume plasmatique augmente réguliérement depuis
le 1% trimestre jusqu’au 32°™ trimestre, puis se stabilise. L’accroissement du volume
érythrocytaire  est progressif de la fin du 1* trimestre (12e SA) au terme de la grossesse alors
que le volume globulaire moyenne reste inchangé, la masse érythrocytaire a terme est majorée de
15 a 20 % par rapport aux valeurs pré-gravidique, elle est de I’ordre de 300 ml en fin

de grossesse.

Cette augmentation et proportionnelle moins importante qu’elle de volume plasmatique
ce qui entraine une hémodilution responsable d’une diminution physiologique de taux

d’hémoglobine et de I’hématocrite (Tableau 03) (Parant et al., 2010).
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Tableau 03. Modification de I’hémogramme au cours de la grossesse normale.

CONSTANTES AVANT LA GROSSESSE POST-
GROSSESSE 1= trimestre 2= trimestre 3% trimestre PARTUM
Hématies (tera/l) 4-555 35-45 3.2-44 3144 A
Leucocytes
(giga/l) 4700 -9 600 3 150 -15 300 6300 -16100 5000-16600 AA
max : 2% jour
N : 6 semaines
Polynucléaires
- neutrophiles 50-65 % 2 72 2 A
- éosinophiles 12 % = = = =
- basophiles <1% N N N
Lymphocytes 25-30 % A A +10 %
Monocytes 6-8 % = = =
Plaquettes
(giga/l) 150 - 400 = = N A
Heémoglobine
(Hb) (g/dl) 11,7 -13,7 = 9.7-11.5 98-123
Concentration
corpusculaire
moyenne en Hb 32-36% = = =
Volume
globulaire
moyen (VGM)
(um?) 80 - 100 = = - i
Hématocrite 40 % 36 % 33 % 34 % 39 %

(Parant et al., 2010)

1.1.2.4. Modifications de la coagulation

La grossesse normale est un état d'’hypercoagulabilité di a une augmentation de différents

facteurs de coagulation et une diminution de la fibrinolyse et des inhibiteurs de la coagulation.

Une interprétation finaliste serait de considérer la protection contre I'hémorragie du post-
partum, au prix du risque de thrombose. Le taux de plaquettes n'est pas modifié de facon
significative et les discrétes thrombopénies sont considérées comme liées a I'hémodilution
(Mandelbrot et Legardeur., 2014).
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1.1.2.5. Modifications de I’appareil urinaire

La grossesse normale entraine des modifications physiologiques de la fonction rénale

et des compartiments liquidiens de l'organisme (Mandelbrot et Legardeur., 2014). Parmi

ces modifications :

>

YV V. V V V

Augmentation de débit rénal de 50- 85 % par augmentation de volume sanguin
et vasodilatation ;

Augmentation de débit de filtration glomérulaire de 40- 50 % ;

Diminution progressive de la créatininémie, terme = 47 umol/l ;

Augmentation de réabsorption tubulaire de Na et K ;

Glycosurie intermittente sans pathologie ;

Ainsi que protéinurie a I’état de trace (augmentation de filtration et de perméabilité
et diminution de réabsorption) ;

Augmentation de la taille des reins de =~ 1 cm de hauteur, avec retour a la taille antérieure
en 6 mois ;

Compression des uretéres par 1’utérus gravide avec risque de dilatation urétérale
et pyéelocalicielles (cf glossaire) ; Cependant possible aussi par relaxation de la

musculature urétéral provoquée par la progestérone (Maillas, 2013).

1.1.2.6. Modifications de I’appareil respiratoires

Il y a une augmentation du débit sanguin pulmonaire et une augmentation de la captation

de Ioxygene par minute. L’augmentation des besoins en oxygene (pour le foetus et le placenta)

est de 20 a 30 %. Il en résulte :

>
>

Une augmentation de la fréquence respiratoire qui peut atteindre 16 cycles par minute ;
Une augmentation du Volume Courant (VC) des le 3éme mois (+ 40 % a terme) avec
un retour rapide a la normale dans le post-partum ;

Une diminution du Volume de Réserve Expiratoire (VRE) de 15 %, 1’augmentation
du volume courant se fait a son dépend ;

Une diminution du Volume Residuel (VR) de 20 %, ce qui aboutit a une amélioration
du mélange gazeux ;

La capacité vitale est inchangée ;

Le Volume de Réserve Inspiratoire (VRI) augmentation légérement ;

Une diminution de la Capacité Résiduelle Fonctionnelle (CRF) (volume de réserve

expiré + volume résiduel) ;
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» L’¢lévation du taux de progestérone entraine une augmentation du débit respiratoire avec
une augmentation de la ventilation alvéolaire d’ou une hyperventilation qui entraine

une hypocapnie (cf glossaire) et une légére alcalose respiratoire (UVMaF, 2011b).

1.1.2.8. Modifications des liquides biologiques
1.1.2.7.1. Hormones

Pendant la grossesse, le placenta produit des hormones qui jouent un réle essentiel dans
le déroulement de la grossesse: I’hormone chronique gonadotrophine (HCG), 1’hormone
placentaire lactogéne (HPL), les cestrogénes, la progestérone et la relaxine. Le placenta sécréte
aussi plusieurs peptides qui sont normalement produits par I’hypophyse ou I’hypothalamus.
De plus la grossesse s’accompagne de modification de la sécrétion maternelle de plusieurs

hormones (Guénard, 2009).

1.1.2.7.1.1 Hormones sécrétées par le placenta

Le placenta sécrete des hormones essentielles au bon déroulement de la grossesse. Cette

sécrétion n’est pas régulée et dépend essentiellement du stade de grossesse (Guénard, 2009).

a. Hormone gonadotrophine chorionique (HGC)

Cette glycoprotéine de poids moléculaire de 36700 daltons est constituée de deux sous-
unités a et B. La sous-unité a est identique a celle de la TSH, de la FSH et de la LH. La sous-
unité P est spécifique de I’hormone, mais elle a une parente structurale avec celle de la LH.

Le taux d’HCG augmente avec une ascension rapide entre la 4° et 8° semaine puis atteint
son maximum vers la 8% semaine et se stabilise entre le 8° et la 12° semaine de grossesse, puis
redescend progressivement jusqu’a la fin de la grossesse. L’HCG est détectable dans
la circulation maternelle dés 9° jour qui suit I’ovulation permettant le diagnostic précoce
de la grossesse.

L’HCG a la méme action que la LH. Aprés fixation sur son récepteur, elle stimule
la stéroidogeneése :

» Au niveau des ovaires maternels: elle stimule les sécrétions d’cestrogenes
et de progestérone du corps jaune gravidique, dont elle augmente la taille et allonge
la durée de vie ;
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» Au niveau du placenta : elle stimule la synthése et la sécrétion de progestérone (Guénard,
2009).

b. Progestérone et cestrogéne

La secrétion de ces deux hormones augment régulierement pendant toute la durée
de la grossesse :
> La progestérone est sécrétée par le corps jaune gravidique puis, & partir de la 8° semaine,
par le placenta. Ses actions biologiques sont multiples :
- Relachement de la musculature des trompes et facilitation du passage de 1’ovule
fécondé de la trompe vers 1’utérus ;
- Préparation de I’utérus a I’implantation du blastocyste ;
- Diminution et prévention des contractions utérines en partie liées a I’inhibition
de la formation des prostaglandines par la progestérone ;
- Préparation des seins a la lactation ;
> Les cestrogénes sont aussi secrétés par le corps jaune, puis par le placenta. lls participent
a la mise en place de I’environnement hormonal indispensable a la grossesse et a la
préparation de I’accouchement :
- Augmentation du flux sanguin dans 1’utérus avec un effet favorable sur
la maturation des organes du feetus
- Préparation a 1’accouchement avec une augmentation de la synthése
des prostaglandines et du nombre de récepteurs de I’ocytocine sur I’endomeétre ;

- Préparation des seins a la lactation (Guénard, 2009).

c. Hormone lactogene placentaire (HPL)

Sa sécrétion augmente régulierement a partir de la 4° semaine, elle a des actions biologique
proche de celle de la GH, avec des effets anabolisants favorisant la prise de poids en fin de vie
intra-utérine, et des effets de type anti-insuline avec une augmentation des acides gras libres
et du glucose dans le sang maternel, qui seront utilis¢é comme substrats par le feetus (Guenard,

2009).

d. Relaxine

Se peptide, structurellement proche de la pro-insuline, est produit par le corps jaune, puis

par le placenta sous stimulation par ’HCG. En début de la grossesse, la relaxine diminue

10
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la contractilité des muscles utérine. Au moment de I’accouchement, dés le début de travail, elle

facilitera I’effacement du col utérin et ainsi la descente du feetus (Guénard, 2009)

e. Neuropeptides

Le placenta sécrete plusieurs neuropeptides (cf glossaire), classiquement hypophysaires
ou hypothalamiques (ACTH, CRH, TRH, GH-RH), dont le réle physiologique est actuellement
inconnu (Guénard, 2009).

1.1.2.8.1.2 Variation des sécrétions hormonales dans la circulation maternelle
a. Prolactine

Pendant la grossesse, son taux sérique augmente essentiellement a partir de 10 semaines de
grossesse, pour culminer aux alentours de 150 a 250 pg/l pendant le 3eme trimestre de grossesse
(Freeman et al., 2000).

La prolactine stimule les structures lactogenes du sein et augmente la synthése du lait.
Pendant la grossesse, la lactation est inhibée par les concentrations plasmatiques élevées
d’cestrogénes et progestérone. Elle devient possible aprés la chute de ces valeurs qui suit
I’accouchement (Kelly, 1991).

b. Autres modification hormonales

Pendant la grossesse, on observe aussi :

- Une augmentation de la sécrétion d’insuline au dernier trimestre. Elle est nécessaire pour
maintenir des glycémies normales malgré I’insulino-résistance induite par I’HPL ;

- Une augmentation de sécrétion de I’aldostérone (par augmentation de la synthese
d’angiotnsinigene induite par les cestrogénes) avec rétention de sodium ;

- Une élévation nette des concentrations plasmatiques de cortisol et de T4 totale ;

- Une diminution des sécrétions de LH, FSH, et de GH. (Guénard, 2009)

1.1.2.8.1. Liquide amniotique

Le liquide amniotique (LA) entoure le feetus pendant toute la vie intra-utérine.il joue
un role de protection essentiel en protégeant le foetus contre les traumatismes externe (sentilhes
et al., 2010). Sa composition biochimique et son mécanisme de formation different au cours

de la grossesse permettant de distinguer deux périodes :

11
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-0 a 20 semaines d’aménorrhées (SA) : principalement formé a travers la peau feetale
(avant la kératinisation) ;
- 20 a terme : essentiellement formé par la diurése feetale et par 1’excrétion du liquide

pulmonaire (Vitse, 2011).

a. Volume

La quantité de liquide amniotique varie de maniere importante au cours de la grossesse.
Le volume du liquide amniotique a 16 SA est d’environ 150 ml pour atteindre un maximum vers
32 SA d’environ 1000 ml. Le volume amniotique diminue ensuite progressivement jusqu’au
terme I’intérét clinique de la mesure du volume de LA qui est un excellent témoin du bien-étre et

de la santé du feetus. (Magann et al., 2004).

b. Composition

Le LA est constitué de 98% d’eau et d’¢lectrolytes, il contient également tous les acides
aminés, ainsi que plusieurs familles d’enzyme permettant de poser divers diagnostique par
I’étude de la composition du LA, tels que des anomalies de fermeture du tube neurales,
ou différentes pathologie digestive feetales. On y identifie aussi des hormones, notamment
la prolactine jouent un rdle dans la régulation de LA. Enfin, il contient des cellules feetales
de desquamation cutanée ou amniotique, dont le taux diminue au fil de la grossesse (Sentilhes et
al., 2010).

c. Réle
» RoOle antibactérien

Propriétés bactériostatiques a partir de 14° SA mais réellement effectives a partir de 28° SA
et activité bactéricide vers 31° SA, maximale a terme, due a la présence d'immunoglobulines,
de 8 lysine, de complexes protéines zinc, de cytokines, lysozymes et péroxydases dans le LA
(Vitse, 2011).

» Role mécanique

- Permet les mouvements actifs du feetus indispensables a la maturation de la motricité
et de la trophicité musculaire général ;

- Protection contre les traumatismes ;

12



Chapitre | Grossesse et physiologie maternelle

- Lubrification et prévention de la formation de brides amniotiques (cf glossaire);
- Role primordial dans le développement du poumon feetal en permettant les mouvements
respiratoires réguliers, une ampliation thoracique satisfaisante et la présence

d'une contrepression liquide dans l'arbre trachéo-bronchique (Vitse, 2011).

> Roble environnemental

- Stabilité physique de I'environnement feetal (température, volume) ;

- Environnement sensoriel du feetus en termes de godt, d'odorat et d'audition (Vitse, 2011).

1.1.2.9. Statut immunitaire de la femme enceinte

L'immunité cellulaire de la femme enceinte est légerement diminuée avec entre autre
une baisse de Il'activité des cellules Natural Killer et une diminution des possibilités
chimiotactiques des cellules phagocytaires. La réponse lymphocytaire T est plutdt orientée vers
le versant immunosuppresseur. Cette diminution de I'immunité cellulaire explique I'augmentation
des infections virales pendant la grossesse. L'immunité humorale est normale pendant
la grossesse. Les lymphocytes B ne sont pas modifiés, les immunoglobulines sont en quantité
normale sauf pour les IgG, au 3°™ trimestre qui sont diminués & cause d'un passage de plus
en plus important dans la circulation feetale. Ces modifications de I'immunité maternelle pendant
la grossesse paraissent dues aux protéines de la grossesse et aux hormones stéroides dont

la progestérone. (Tavian , 2001).

1.1.2.9.1. Agents infectieux

Les virus passent aisément le placenta et peuvent entrainer soit des avortements spontanés
en tout début de grossesse ou des embryopathies si le virus est contracté entre le ler et le 3™
mois ou des feetopathies et des infections apres le 3éme mois ou lors de I'accouchement par voie
vaginale. C'est le cas de la rubéole, du cytomégalovirus, de I'herpés simplex, du VIH...etc;

Les parasites et les bactéries peuvent passer pour certains lors d’épisodes septicémiques,
c’est le cas du tréponeme péle (agent de la syphilis), du toxoplasme, du pneumocoque,
du streptocoque, de 1’Escherichia coli.

Le bacille de Koch, agent de la tuberculose ne passe pratiquement pas la barriére placentaire
(UVMaF, 2011c).

13
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Enfin, le passage peut étre différent en fonction du moment de la grossesse, le tréponeme
et le toxoplasme passent beaucoup plus facilement en fin de grossesse (Derouin et Thulliez ,
1993).

1.1.2.9.2. Transfert passif de I'immunité maternelle

La transmission des anticorps maternels au foetus présente l'avantage d'assurer
une protection immediate efficace contre les différents antigénes, et l'inconvénient que
I'immunité adaptée a lI'environnement maternel ne protége pas le feetus contre les antigénes que
la mére n'a pas rencontrés, cela veut dire que le foetus peut étre au contact aux antigénes contre
lesquels, il n'a pas regu d'anticorps, donc I'immunité et les principaux mécanismes d'immunité

sont efficaces des la naissance (Toman ,2002).

14
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Chapitre 11 Métabolisme et grossesse normale

Au cours de la grossesse des modifications métabolique des glucides, des protéines et des
lipides surviennent de maniere a permettre une fourniture continue des nutriments de feetus
(Lansac et al., 2008).

Le métabolisme basal augmente de 15 a 30 %. 1/4 de cette augmentation répond aux besoins
accrus liés au travail supplémentaire du cceur et des poumons, et 3/4 sont destinés a fournir

I'énergie nécessaire a 1'unité foeto-placentaire. (UVMaF, 2011b)
De point de vue métabolique, on peut distinguer deux phases de la grossesse :

e De la premiére a la 20°™ semaine: caractérisée par la mise en réserve et le
développement maternel par phénomenes d'anticipation ;

e De la 20°™ semaine & la 40éme semaine : c'est la phase de développement maternel et
surtout feetal. Ce dernier utilise les réserves accumulées par la mere (Frenot et Vierling,
2001).

1. Métabolisme glucidique au cours de la grossesse normale

Le métabolisme des hydrates de carbone est augmenté, puisque le glucose constitue donc le
principal nutriment acheminé au feetus via le placenta, ce qui requiert une adaptation du
métabolisme glucidique maternel en vue d’assurer les besoins en glucose. Cela représente 50% du
glucose circulant maternel qui est redirigé et donné au feetus, ce qui explique que 1’homéostasie
glucidique soit maintenue chez la femme enceinte malgré la résistance a [D’insuline.
Le niveau de glycémie est maintenu entre les repas par la néoglucogenése (Perrin et Simon,
2002).

Lors d’une grossesse normale et pendant le premier trimestre, on assiste a une diminution de
la glycémie plasmatique due a I’interaction métabolique et hormonale, indépendamment de la
consommation foeto-placentaire. Au cours des deuxiéme et troisieme trimestres de la grossesse,
on assiste a une augmentation de la production endogéne hépatique de glucose (16 a 20%),
paralléle a la prise de poids de la mére. Ramenée a 1’unité de poids, cette production de glucose

reste stable (Frénot et Vierling, 2001).
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En effet, au cours de la grossesse normale, il se produit des modifications importantes du
métabolisme des glucides. Celles-ci permettent d'assurer non seulement les besoins énergétiques
de la meére mais également une croissance optimale du feetus. Le déficit énergétique résultant de la
croissance feetale explique la baisse physiologique de la glycémie a jeun chez la mere (Pinget et
al., 1979). En début de grossesse, elle est entre 0.8 et 0.9 g/l. Au dernier trimestre de grossesse il
y a une augmentation progressive de la glycémie postprandiale associée a une augmentation
d’insuline (David et al., 2009).

L’insulino-résistance apparait surtout a partir du second trimestre et est favorisée par la
sécrétion de ’Hormone Placentaire Lactogéne (HPL) et I’Hormone de Croissance Placentaire
(HCP). Sous leur action, la tolérance au glucose diminue. De plus, ’'HPL stimule I’insulino-
sécrétion, la lipolyse et la protéolyse musculaire (Perlemuter et Morin, 2002). L hyperinsulinisme
et I’insulino-résistance qui s’installent dans 1’organisme maternel mettent davantage de glucose a

la disposition du feetus (Gairard, 2005).

Apres les repas riches en glucose surtout, le maintien de la glycémie est assuré par la sécrétion
de I’insuline. Cette insulino-sécrétion participe avec d’autres hormones comme la progestérone,

les cestrogenes et le cortisol a la lipogenése et au stockage de graisses (Simon, 2001).

2. Meétabolisme lipidique au cours de la grossesse normale

La proportion des lipides dans I’alimentation de la femme enceinte et de la femme allaitante
ne doit pas étre différente de celle de la population générale, elle représente 30% a 35% des

apports énergétiques conseillés (Koletzo et al., 2007).

En effet le foetus dépend majoritairement de I’apport maternel pour ses besoins en lipides et
le role de la lipogenese feetale est négligeable. Ainsi, le métabolisme maternel s’adapte pour

répondre aux besoins de 1’unité foetoplacentaire (Ayoubi et al., 2012).

Les changements métaboliques maternels durant la grossesse au niveau du foie et du tissu
adipeux modifient la concentration plasmatique de triglycérides, d’acides gras, de cholestérol et de
phospholipides. Malgré une réduction initiale, il y a une augmentation des lipides plasmatiques
apres les 8 premiéres semaines de grossesse (Alessandra et al., 2011).
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Ce développement d’un stock adipeux résulte de 1’augmentation a la fois de la prise
alimentaire et de 1’activité lipoprotéine lipase extra-hépatique (LPL). Par ailleurs, 1’hormone
placentaire lactogéne, synthétisée par le placenta, est responsable d’un accroissement de la

lipolyse tissulaire caractéristique de la deuxiéme moitié de la grossesse (Knopp et al., 1992).

A T’inverse, le troisiéme trimestre de la grossesse et la période de lactation seront témoins
d’une déplétion de ces réserves, résultant de 1’augmentation de la lipolyse tissulaire, d’une baisse
de la lipoprotéine lipase et de la synthése du tissu adipeux. Les acides gras libres (AGL) et le
glycérol résultant de I’activité lipolytique du tissu adipeux sont alors métabolisés dans le foie en
glucose et corps cétoniques (CC), qui passent aisément la barriere placentaire, les produits de la
lipolyse contribuent aussi a la formation de TG qui seront transférés aux lipoprotéines sanguines.
Une petite proportion d’acides gras a longue chaine circule sous forme libre (Durack-Bown

1996).

L’élévation du cholestérol 1ié aux lipoprotéines de haute densité (HDL) intervient des le
premier trimestre de grossesse pour atteindre un maximum au cours du deuxieme trimestre
(augmentation de 25 %, 0.69 g/l en moyenne). Les valeurs du cholestérol lié aux HDL diminuent
ensuite au cours du troisieme trimestre pour rester significativement supérieures au niveau
pré-gestationnel (plus 15%). On a décrit une augmentation continue des HDL en TG tout au long

de la gestation suivie d’une diminution lors du post-partum (Iglesias et al., 1994).

L’augmentation du taux d’cestrogénes provoque une augmentation de HDL cholestérol qui
commence dés la 12°™ semaine gestationnelle, tandis que le cholestérol total, LDL, VLDL et TG

augmentent pendant le deuxieme et le troisieme trimestre (Figure 02) (David et Ciara, 2009).
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Figure 02. Variations des concentrations des triglycérides, du cholestérol
et des lipoprotéines durant et apres la grossesse (David et Ciara ,2009).
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3. Meétabolisme protéique au cours de la grossesse

Les besoins protéiques sont élevés car la balance azotee doit étre positive. Ces besoins assurent la
synthése des tissus feetaux mais aussi la croissance de l'utérus et des seins ; au total le gain de poids
protéique représente 0,9 a 1 kg sur les 12,5 kg pris en 9 mois. 50 % des besoins maternels vont
participer a la croissance du feetus.

Les besoins en protéines augmentent en fin de grossesse. Ces protéines passent la barriere

placentaire essentiellement sous forme d'acides aminés (King et al., 1994).

La grossesse entraine une baisse de la concentration en protéines sériques au cours des
3 premiers mois, puis les taux sont stables a partir du milieu de la gestation. Le taux sérique des
protéines diminue ainsi globalement de 10 g/l. Ces modifications vont étre variables selon la
sous-classe protéique (Hytten et Chamberlain, 1991).

Dés le début de la grossesse I'albuminémie baisse progressivement, de nombreuses protéines
voient leur concentration augmenter, en particulier, les protéines placentaires comme la
phosphatase alcaline placentaire, les protéines de transport comme la transferrine et les

glycoprotéines liantes d'hormones comme la TGB et le fibrinogene (Gaw et al., 2004).

La concentration sérique en albumine diminue rapidement au cours des 3 premiers mois puis
continue a baisser lentement jusqu’au terme. Le taux moyen passe ainsi de 35 a 25 g/l. cette
diminution de I’albuminémie est responsable en majeure partie de la baisse de la protidémie.

(Hytten et Chamberlain, 1991).

Les alpha-1 et les alpha-2-globulines ont leurs taux sériques qui augmentent d’environ 1g/1.
Le taux de béta-globulines augmente également en atteignant 12 g/l a terme. Il existe une
diminution de la concentration en gamma-globulines mais cette baisse est faible et semble ne
concerner que les 19gG3. Par ailleurs, I’alpha 2 macroglobulines semble augmenter d’environ 25%
au dernier trimestre de la grossesse. Cette protéine a une forte action anti-plasmine et parait donc
susceptible de jouer un réle dans la coagulation intra-vasculaire disséminée avec augmentation du

risque thrombogene (Tableau 04) (Dubucquoi et Caron, 2005).
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Tableau 04. Principales variations a 1’¢lectrophorése des protéines en situation

inflammatoire et pendant la grossesse (A : Augmentation, D : Diminution, N : Taux normal)

Sérum- Alphal- Alpha2- Béta- Gamma-
Albumine Globulines globulines | Globulines | Globulines
Grossesse D A A A N
Inflammation NouD A A N NouD
Aigue
Inflammation NouD N A N N
Subaigiie
Inflammation NouD A A NouA A
Chronique

(Dubucquoi et Caron, 2005)
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Chapitre 111 Principales complications au cours de la grossesse

1. Principales complications au cours de la grossesse
1.1. Hémorragies genitale
La cause de I’hémorragie pendant la grossesse peut étre de nature diverse. En fonction

du moment de ’apparition de I’hémorragie, plusieurs causes possible (Cardinaels, 2012).

a. 1°" trimestre de la grossesse :

» Fausse couche : les hémorragies qui surviennent au cours des 1°" mois de la grossesse
indiquent souvent une fausse couche, souvent mais pas toujours, ces hémorragie
accompagnée d’une douleur ;

» Grossesse extra-utérine : si I’ovule fécondé ne se loge pas dans 1’utérus mais dans

la trompe de Fallope (Cardinaels, 2012).

b. 2¢ trimestre de la grossesse :

» Fausse couche au accouchement prématuré : les chances de survie du feetus
augmentent au cours du second trimestre de la grossesse, plus la grossesse est avancée,
plus les chances qu’il s’agit d’un accouchement prématuré plutot que fausse couche sont
grandes, dans les deux cas les symptdémes sont semblable : hémorragie, perte de liquide
amniotique et douleurs de I’accouchement (contraction douloureuses de 1’utérus)

(Cardinels, 2012).

c. 3% trimestre de la grossesse :

» Accouchement prématuré : au cours du 3° trimestre de la grossesse le feetus est viable
dans un grand nombre de cas. Des lors, nous ne parlons plus de fausse couche mais
d’accouchement prématurg.

» Décollement du placenta : le placenta peut se décoller de la paroi de 1’utérus pour
diverses raisons :

. Une augmentation de la pression sanguine ;

« Un utérus trop dilate ;

« Un cordon ombicale trop court ;

« Une chute ou un coup sur le ventre peuvent donner lieu a découlement

du placenta de la paroi de I’utérus (Cardinels, 2012).
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1.2. Diabéte gestationnel

Le diabéte gestationnel touche environs 4% des femmes enceintes. Il s’agit d’un diabete
transitoire survenant au cours du 3° trimestre cette maladie se traduit par une hyperglycémie
habituellement sans gravité pour la mére, mais qui peut avoir des répercussions sur le bébé
(Alleguede et Eckert, 2012).

1.2.1. Physiologie
Chez la femme non diabétique, la glycorégulation passe par deux périodes successives :
1% moitié de la grossesse : augmentation de I’insulinémie et de I’insulinosensibilité ;

- 2° moitié de la grossesse : diminution de la tolérance au glucose et insulinorésistance
modérée (effet des hormones placentaire) si les mécanismes d’adaptation
(hyperinsulinisime) ne se fait pas, notamment en postprandial, un trouble de la régulation

glycémique va apparaitre ;

Le glucose et les corps cétonique passent la barriére placentaire, mais pas I’insuline.
L’hyperglycémie maternelle entraine un hyperinsulinisme feetal et par le biais de facteur de
croissance, une macrosomie (exces de croissance portant sur les tissus mous) (Blumental et al.,
2009).

1.2.2. Facteur de risque

a. Facteur de haut risque :

Facteurs évoquant un diabete préexistant méconnu et donc facteurs de haut risque de diabéte
gestationnel :
- Obésité
- Antécédent (ATCD) familial de diabéte ;
- ATCD de diabete gestationnel lors d’une précédente grossesse ;
- ATCD de mort feetal in utéro inexpliquée, de malformation fcetal, de macrosomie, de
dystocie des épaules (cf glossaire);

- ATCD d’hyperglycémie sous pilule ;

b. Facteurs de risque intermédiaires :
- Surpoids ;
- Age > 35ans ;
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c. Signes d’appel :

Les signes d’appel de diabéte gestationnel en cours de grossesse sont :
- Une prise de poids excessive ;
- Une hauteur utérine importante pour le terme ;
- Un exceés de liquide amniotique ou hydramnios ;

- Des biométries feetales > 90° percentile (Blumental et al., 2009).

1.2.3. Conséquences du diabete gestationnel (DG)

» Conséquences maternelles :

- Immédiate : augmentation de la fréquence de I'HTA gravidique.

- A long terme : 10 & 60 % des femmes deviendront diabétiques dans les 20 ans ;
» Conséquences feetales et néonatales :

- La macrosomie est présente dans 15 a 30 % des cas avec un risque accru de
dystocie des épaules (cf. glossaire) ;

- Il existe un continuum en fonction du niveau d’hyperglycémie ;

- Maternelle, sans seuil absolu ; d'autre part la majorité des macrosomies (cf.
glossaire) surviennent en I'absence de diabéte maternel ;

- La mortalité in utero est augmentée en I'absence de traitement si les glycémies a
jeun sont supérieures a 1,05 g/L ;

- Le principal risque néonatal est I'nypoglycémie, dont l'incidence est un peu
augmentée, selon les taux de glycémie maternelle et la macrosomie de I'enfant
(contrairement aux diabétes de type 1 ou de type 2 préexistants ou les
complications néonatales sont fréquentes) ;

» Conséquences chez I'enfant :

- Augmentation des risques de diabéte de type 2 et d'obésité (Tournaire et al.,
2013).
1.3. Hypertension artérielle (HTA)
1.3.1. Définition

L’HTA chez la femme enceinte est 1’existence chez une femme enceinte a au moins 20 SA
d’une PAS > ou = 140mmHg et / ou d’une PAD > ou = 90mmHg. Elle se rencontre dans 10% des

grossesses (Beaufils, 2012).
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1.3.2. Classification :

La classification de I’'H.T.A. de grossesse est faite selon deux critéres qui sont la date
d’apparition de I’H.T.A. et la présence ou non de protéinurie.

« L’hypertension artérielle chronique : elle est présente avant la grossesse, peut
parfois étre méconnue, diagnostiquée avant 20 S.A. Elle ne présente pas de protéinurie
associee ;

« L’hypertension artérielle gravidique : elle est diagnostiquée pour la premiere fois
apres 20 SA, chez une patiente jusqu’alors normo tendue et n’associe pas de
protéinurie ;

o La preé-éclampsie : il s’agit d’une hypertension artériclle gravidique associée a une
protéinurie positive ;

o La pré-éclampsie surajoutée: il s’agit d’une hypertension artérielle chronique

associéee a une protéinurie positive (Beaufils et al., 2012 ; Lansac et Magnin, 2008 ).

Une protéinurie est considérée comme positive lorsqu’elle est supérieure a 1g/L a la
bandelette urinaire ou supérieure a 0,3g sur les urines de 24h. Il est toutefois important de savoir

que la protéinurie apparait tardivement dans 1’évolution de la pré-éclampsie (CNGOF, 2006).

1.3.3. Facteurs de risque

Les facteurs de risque comprennent :
» Les ATCD familiaux et personnels de pré-éclampsie ;
L’age maternel avancé ;
L’obésité ;
Un HTA chronique ;
Une maladie rénale chronique ;

Un syndrome des anticorps anti phospholipide ;

YV V. V V V V

Une grossesse multipare (Chevalier et Audibert, 2008).

1.4. Anémie liée a la grossesse

L’anémie est une anomalie sanguine qui cause un dysfonctionnement au niveau de la
circulation du dioxygene dans le sang de la future mére, les principaux symptémes sont la fatigue,
la paleur, et I’essoufflement a 1’effort (Guibert, 2012)
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D’aprés 1’Organisation Mondiale pour la Santé, toute femme enceinte anémique dont
I’hémoglobinémie (Hb) est inférieure a 110 g/L pendant les premier et troisieme trimestres de la

grossesse, et inférieure a 105 g/L pendant le deuxiéme trimestre (OMS, 2003).

1.4.1. Diagnostic différentiel

Plusieurs syndromes anémiques existent. Il faut les différencier car ils ne justifient pas de
traitement martial, a 1’exception de 1’anémie microcytaire, hypochrome et régénérative qui signe

I’anémie par carence martiale simple (Brion et al., 2008).

La grossesse normale s’accompagne d’une hémodilution qui entraine une anémie dite
physiologique se développant de la 8™ & la 22°™ semaine, le taux d’hémoglobine s’établi entre
10 et 11g/dl. Mais il existe des anémies pathologiques de gravité variable au cours de la grossesse,
les plus fréquentes sont carentielles, elles surviennent dans des conditions socio-économiques

défavorables et surtout chez les multipares (Verwaerde et al., 1995).

1.4.2. Carences

Les carences sont une absence ou une insuffisance d’un ou plusieurs nutriments
indispensables au métabolisme ou au développement de 1’organisme. Dans le cadre des anémies,
les carences essentielles sont les carences en fer, en vitamine B9 et en vitamine B12
(Tescari, 2010).

1.4.2.1. Carence martiale

L’une des carences les plus fréquentes est la carence en fer appelée également carence
martiale. La carence martiale signifie que la quantité totale de fer dans I’organisme est diminuée.
Elle est définie par un taux en ferritine plasmatique inférieur & 12-20ug/l chez la femme en age de

procréer (Tescari, 2010).
Les facteurs de risque d’anémie ferriprive (grossesse gémellaire, grossesse rapprochée,

régime végétarien, denutrition, facteurs socio-économiques, etc.) nécessite un dosage de ferritine

ou une numeération globulaire dés le 1er trimestre de grossesse (Sachet, 1997).
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1.4.2.2. Carence en acide folique

La supplémentation en acide folique peut étre commencée en pré-conventionnel et continuée
en début de grossesse. De nombreuses études ont prouvé que ’acide folique protégeait de
I’anomalie de fermeture du tube neurale. La carence en acide folique peut étre due a une mauvaise
alimentation, a l'alcoolisme, au tabac, a des maladies intestinales, a certains médicaments (par
exemple, certains antiépileptiques), la présence de parasites et de bactéries dans l'intestin. Le
risque de carence en acide folique est plus important lors de certaines maladies cutanées (psoriasis,
eczéma) et pendant la grossesse (la fin), parce que dans ce cas, la consommation d’acide folique

est plus importante (Penicaud-Takfur et al., 2006).

1.4.2.3. Carence en vitamine B12

Deuxieme diagnostic a évoquer face a une anémie macrocytaire apres la carence en folates.
Elle est rarement observée pendant la grossesse car elle génere le plus souvent des infertilités ou
des morts feetales in utero (Herceberg et al., 2000).

1.4.2.4. Carence combinée fer/folates

Beaucoup plus difficile a diagnostiquer, elle associe les deux tableaux cliniques a la fois
(Tableau 05) (Lansac et al., 2008).

Tableau 05. Anémie et grossesse, paramétres de diagnostic biologique

Paramétre Gr norm A.Fe A.Fo
Leucocytes 1091 >10 >10 >10
Erythrocytes 10%%/1 35 25 22.5
Hémoglobine g/l 120 <100 <100
Hématocrite % 0.35 0.25 0.2a0.25
Volume globulaire/Il 90 <80 >100
Concentration globulaire/Il 32a36 28 32-36
Fer sérique 10420 <7 10
Ferritine 30a50 <10 30
Acide folique 45213 5 <4

Gr norm: grossesse normale. A.Fe: Anémie ferriprive. A.Fo: Anémie, carence en acide folique
(Lansac et al., 2008).
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1. Apports nutritionnels de la femme enceinte

Le besoin nutritionnel est un concept physiologique qui désigne la quantité de chacun des
éléments nutritifs nécessaires au maintien de la santé (Munnich et al., 1987).

La couverture des besoins nutritionnels de la femme enceinte a pour but de lui assurer un
état de santé satisfaisant, une croissance correcte et un développement harmonieux de son
foetus.

Durant la grossesse, les apports en énergie doivent assurer I'entretien de nouveaux tissus
maternels et feetaux, I'augmentation du métabolisme de base (MB) lié a I'accroissement de la
masse tissulaire, l'accroissement des réserves maternelles (lipides dans le tissu adipeux
maternel) et la couverture des besoins du feetus et de ses annexes (utérus, placenta, liquide
amniotique). L alimentation doit rester équilibrée pour garantir une bonne santé de 1’organisme

feetal et maternel (Bresson et al., 2001).

1.1. Apports énergétiques

Le développement du feetus, du placenta et de ses annexes implique un apport énergétique
plus élevé, soit 40 Kcal par jour. Le métabolisme de base, durant la troisieme période de
grossesse, est augmenté de 20% mais le surcroit d'énergie nécessaire a la constitution des tissus
ne s'accompagne pas toujours d'une augmentation proportionnelle de I'apport (Dupin et al,
1992).

Le cout énergétique d'une grossesse a été évalué a 335000 kilojoules, soit 80000
kilocalories, pour la durée totale de gestation (Chevalier, 2008). Ce cout total correspondrait,
d'aprés les Comités d'Experts FAO/OMS, a un supplément de 660 kJ (soit 150 kcal) par jour

pendant le premier trimestre et a 1460 kJ (soit 350 kcal) pendant les autres trimestres.

1.2. Apportes en macronutriments
Les macronutriments qui contribuent aux satisfactions des besoins énergétiques sont les

protéines, les glucides et les lipides (Frenot et Vierling, 2001).

1.2.1. Apports en protéines
La teneur en protéines du corps de la mere augmente non seulement du fait de la
croissance du feetus et des annexes, mais en raison d’un accroissement du dépot azoté dans les

tissus de la mere elle-méme. Cette accrétion protéique existe des le début de la grossesse.

26



Chapitre IV Nutrition et grossesse normale

En cas de besoin, ces réserves protéiques pourront rejoindre le feetus dans la seconde

moitié de la gestation (Fricker, 1998).

Les études de bilan montrent qu’au cours de la grossesse, la femme retient en moyenne
250g d’azote (200—400g). Le feetus et le placenta n’en prélévent que 100g. Les réserves
maternelles sont donc accrues. Cette rétention correspond a une prise de poids moyenne de 4,7

kg pour le feetus et le placenta et 5 kg de tissus maternels (I0M, 1990).

1.2.2. Apports en glucides et fibres
Si les besoins du feetus sont importants, comme c’est le cas pendant le dernier trimestre de
la grossesse, la femme mobilisera ses réserves lipidiques pour faire face a cette demande. Par

contre I’hypoglycémie peut facilement étre nocive pour I’enfant (Cumming et al., 1997).

L’apport quotidien de glucides est apprécié a 200g /jour pour une femme initialement
normo pondérale et peut arriver a 350g/ jour pour les femmes maigres ou ayant une activité

physique importante qu’elles conservent pendant leur grossesse (Papiernik, 1992).

Le métabolisme des glucides dépend de la teneur de I’alimentation en fibres végétales. Un
de leurs roles consiste a ralentir I’absorption intestinale des sucres et a limiter ainsi
I’importance des pics d’hyperglycémie apres les repas (Papiernik et Potier, 1996). Les fibres
végétales ont un réle important dans la ration de la femme gestante qui présente souvent une

constipation opiniatre (Frénot et Vierling, 2001).

1.2.3. Apports en lipides
Les lipides permettent le transport des vitamines liposolubles (A, D, E) et interviennent
dans le développement des membranes du systéme nerveux du feetus. En pratique, il convient

de varier les corps gras et d’introduire des Oméga-3 (colza, poissons gras).

L’apport quotidien en acides gras polyinsaturés (acides linoléique et linolénique et
dérivés) est métabolisé en acide docosahexaénoique (DHA) pour agir sur les différents tissus
feetaux. Consommés a forte dose (1 g/j de DHA ou 2,7 g/j d’acides gras polyinsaturés de la
série n-3), ils ne semblent pas nocifs et leurs effets bénéfiques apparaissent des que leur

quantité quotidienne dépasse 200 mg dans I’alimentation (Makrides et al., 2006).
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1.3. Apports en micronutriments

Les micronutriments regroupent les vitamines, les sels minéraux. lIls agissent a faible dose
comme constituants ou activateurs d’enzymes. Les éléments minéraux les plus importants pour

la femme enceinte sont le calcium, le magnésium et le fer.

1.3.1. Apports en vitamines

Ils sont des substances sans valeur €énergétique propre, nécessaires a 1’organisme et
fournies par la ration alimentaire. Sur le plan de leur structure chimique, il s’agit d’un groupe
hétérogene, classiqguement divise en :

- vitamines liposolubles : A, D, E, K. Elles sont solubles dans les solvants organiques et sont

absorbées et transportées de la méme maniére que les lipides ;

- vitamines hydrosolubles : B1, B2, B3, B5, B6, B8, B9, B12, C (Jardel, 1998).

1.3.1.1. Vitamines A

L’alimentation nous apporte la vitamine A de deux manicres : sous forme d’esters de vitamine
A préformée (rétinol) et des provitamines A (pigments caroténoides provenant d’aliments
végetaux dont le plus répandu est le B carotene). Ces derniéres sont transformées en vitamine A
dans la paroi intestinale (Wolf,1984).

Les femmes enceintes ont peu de besoins supplémentaires en vitamine A étant donné que
I’enfant nait avec de faibles réserves en vitamines liposolubles. Il est maintenant démontré qu’un
apport prolongé de vitamine A sous forme de rétinol, a des doses supérieures a 7500 ER / J,
peut provoquer des troubles hépatiques potentiellement séveres (Azais-Braesco, 1996).

1.3.1.2. Vitamine D

La vitamine D est en fait une hormone stéroidienne qui a des fonctions multiples que
fascinantes. Classiquement, la vitamine D :
» augmente 1’absorption intestinale du calcium et du phosphore ;
» diminue la sécrétion de parathormone ;

» contrdle la minéralisation osseuse (Schlienger, 2011).

La grossesse augmente les besoins de la femme, surtout au troisieme trimestre. Les besoins
accrus sont justifiés par le transfert vers le feetus qui doit accomplir la formation de son squelette.

Malgré l'augmentation des besoins en calcium, I'excrétion urinaire de calcium augmente de 40-
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50% au cours de la grossesse. Ceci est probablement di a I'augmentation marqueée de la filtration

glomérulaire et de la charge (Figure 03) (Kovacs et Krenenberg, 1997).

NORMAL PREGNANCY
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Figure 03. Homéostasie du calcium durant la grossesse (Kovacs et Krenenberg, 1997).

Durant la premiere partie de la grossesse, cet exces relatif de vitamine D active permet a la
mere d’augmenter son capital calcique.

En deuxiéme partie de la grossesse, le processus prédominant sera le transfert calcique vers le
feetus. Les besoins maternels sont en moyenne de 800 Ul j (500 & 1000 Ul j). La nécessité
d’assurer un statut en vitamine D satisfaisant chez la femme enceinte est bien établie (Zeghoud et

al., 1988).

1.3.1.3. Vitamine E

Les besoins en vitamine E chez la femme enceinte sont peu connus. L’augmentation
physiologique du cholestérol devrait logiqguement impliquer un besoin plus important de vitamine
E qui joue le r6le d’un antioxydant, protégeant ainsi les acides gras polyinsaturés de la destruction
oxydative au niveau des membranes cellulaires (Dupin, 1981).

La vitamine E participe a la formation et a la structure des phospholipides membranaires
(en particulier dans les cellules cérébrales) (Masse-Raimbault, 1992). Des doses quotidiennes

de 400 — 800 Ul absorbées pendant des mois n’ont pas eu d’effets néfastes (Hook et al., 1974).
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1.3.1.3. Vitamine B6

La vitamine B6 (ou pyridoxine) est un dérivé de la pyrine. La pyridoxine contenue dans
I’alimentation est absorbée par voie de diffusion passive au niveau du jéjunum. Elle joue un role
indispensable lors de la synthése de I’ADN. La sécrétion accrue d’cestrogenes durant la grossesse
entraine une acceélération du métabolisme du tryptophane qui justifie une supplémentation en
vitamine B6.

Les apports nutritionnels conseillés en vitamine B6 sont de 2 mg/ jour pour une femme
enceinte. Etant donné son role co-enzymatique dans le métabolisme des acides aminés, il a été
proposé que le besoin en vitamine B6 varie en fonction de ’apport en protéines (Guilland et al.,

1992).

1.3.1.5. Vitamine B9

La vitamine B9 ou acide folique, ou acide ptéroyl-monoglutamique, est un précurseur
de coenzymes impliquées dans de nombreuses réactions enzymatiques, sous la forme réduite
commune de tétrahydrofolates ; ceux-ci agissent comme transporteurs de radicaux monocarbonés,
et comme tels participent a la synthese des bases puriques et pyrimidique, et au métabolisme des

acides aminés (Potier et al., 2001).

La majorité des auteurs considerent qu’ils sont deux fois plus €élevés chez la femme durant le
dernier trimestre de la gestation que chez la femme non gestante, période ou le feetus acquiert le
maximum de son poids (Metz, 1987 ; Rain et al., 1987). Les besoins supplémentaires sont estimés
a200 g /j (RDA, 1989), et les apports conseillés sont de 400 g /j (Halsted et al., 1975).

Une baisse des folates sériques et érythrocytaires se produit presque constamment au cours
de la grossesse chez les femmes non supplémentées (Scholl et Johnson, 2000). Cela est di au
transfert a I’unité foetoplacentaire (800 g /j), et surtout a I’augmentation du catabolisme des folates
a partir du 2°™ trimestre (Partlin et al., 1993), & I’activité érythropoiétique accrue de la mére, a
I’excrétion urinaire augmentée et a un apport diminué du fait des troubles digestifs du début de la

grossesse (Carip et Liegeois, 2000 ).

30



Chapitre IV Nutrition et grossesse normale

La carence en folates est associée a une augmentation de 1’incidence des avortements
spontanés, des retards de croissance intra-utérin, des accouchements prématurés et des petits

poids de naissance (Scholl et Johnson, 2000 ; Navarro et al., 1984).

1.3.1.6. Vitamine B12

Les taux sériques maternels de vitamine B12 décroissent au cours de la grossesse pour
atteindre un minimum vers 16-20 semaines, lequel reste cependant au-dela d’une réelle carence.
Ils sont de 1’ordre de 2.6 pg/j. Le déficit en vitamine B12 chez la femme enceinte a été évoqué
comme cause trés probable d’avortements a répétition par le biais de I’hyper-homocystéinémie, de
prématurités et d’anomalies de développement feetal, notamment neurologique (Andrés et al.,

2005).

1.3.1.7. Vitamine C

La vitamine C ou acide ascorbique intervient dans la défense contre les infections virales et
bactériennes, protection de la paroi des vaisseaux, assimilation du fer. Elle joue un réle majeur

dans les mécanismes d’oxydo-réduction et de protection vis a vis des radicaux libres (Niki, 1991).

Au cours de la grossesse, I’ascorbémie chute de 50 %, alors que chez le feetus, elle est 2 a 4
fois supéricure a celle de la mére. Le transfert placentaire de 1’acide ascorbique se fait selon un
processus actif. Apres I’accouchement, 1’enfant retrouve les teneurs circulantes de 1’adulte en une
semaine. Comme les besoins en vitamine C lors de la grossesse sont accrus, un apport
supplémentaire de 30 a 40 mg/ j a été recommandé. L’apport conseillé est de 70 a 100 mg/ |
(Guilland et Lequeu, 1992).

1.3.2. Apports en minéraux
Les sels minéraux composent environ 4% de notre masse corporelle, qui intervient dans les
structures fonctionnelles au niveau du squelette et des tissus mous et dans les fonctions de
régulation incluant entre autres le transport de 1’oxygene et diverses activités enzymatiques. Le
fer, le calcium et le magnésium sont constituent les « macrominéraux ». (Barrett et al., 1994)

1.3.2.1. Fer
Au cours de la grossesse, les besoins en fer sont encore plus élevés. Le transfert au foetus

représente 290 mg, le contenu du placenta 25mg, 1’expansion de la masse érythrocytaire 500 mg,
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auxquels s’ajoutent les pertes basales (0,8 mg j compte-tenu de I’interruption des menstruations,
soit 220 mg pour I’ensemble de la gestation) et celles liées a I’hémorragie de 1’accouchement
(Bresson et Rey, 2001). Méme s’ils sont en partic surestimés 1’augmentation de la masse
érythrocytaire est recyclée vers les réserves maternelles aprés I’accouchement les besoins en fer
pendant la grossesse sont de 1’ordre de 1000 mg au total, soit 2,5 a 6 mg/j de fer absorbé en

fonction du niveau des réserves (Sachet, 1997).
Ces besoins particuliérement concentrés sur les 2°™ et 3™ trimestres sont en partie

couverts grace a une augmentation de 1’absorption intestinale du fer non héminique qui atteint en
fin de grossesse, des valeurs de 5 a 9 fois celles observées chez la femme non enceinte (Barrett et
al., 1994 ; Whittaker et al., 1991).

1.3.2.2. Calcium
Le calcium contribue a la minéralisation du squelette feetal. Les besoins en calcium durant
la grossesse sont sensiblement accrus. En particulier au cours du dernier trimestre. Il est
souhaitable que la ration calcique atteigne 1200 mg/jour (Antoine, 2002). Une augmentation des
besoins maternels couverte par une adaptation physiologique du métabolisme calcique qui conduit
I’intestin a absorber le calcium dés les premiers jours de la grossesse (Bresson et al., 2001), et a
une résorption osseuse pendant le dernier trimestre de la grossesse.

Le pourcentage de calcium absorbé, atteint 54 % au cours du troisieme trimestre de
gestation, soit environ 600 mg/j, une quantité largement suffisante pour les besoins du feetus,
méme en tenant compte de I’accroissement de 1’excrétion urinaire. Il a ét€ démontré qu’une ration
riche en calcium pourrait protéger d’une éventuelle survenue de I’hypertension artérielle voire le

risque de développer une « pré-éclampsie » (Bresson et al., 2001 ; Dupin et Hercberg, 1985).

1.3.2.3. Magnésium

L’ion Mg™ est impliqué dans la régulation, la perméabilité cellulaire et I’excitabilité
neuromusculaire, ainsi que dans les systemes de production et de transport d’énergie. Les besoins
en magnésium sont relativement mal connus, du fait d’une magnésurie augmentée pendant la
grossesse ; ils sont supposes élevés. La carence parait responsable plutdt de troubles chez la mére
que chez le feetus (crampes musculaires, palpitations, vomissements, insomnies, etc.) (Carip et

Liegeois, 2000).
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1.3.2.4. lode, soufre et fluor :

Ces minéraux, indispensable au développement normal de foetus, sont fournis par
I'alimentation courante, seule, une carence en iode, dans certains régions, pose des problemes et
risque d'entrainer la formation de goitres congénitaux ou de favoriser les avortements. Si I'apport
d’aliments en iode est insuffisant, on pourra le compenser en prenant du sel de table iodé
(Roudaut et al., 2005). Au cours de cette periode tres particuliére, la femme enceinte doit en effet
couvrir les besoins nutritionnels -accrus- de son organisme ainsi que ceux de I’enfant a naitre
(Tableau 06) (Jacotot et al., 2003 ; Simon, 2001).

Tableau 06. Apports nutritionnels quotidiens conseillés au cours de la grossesse

Nutriments Apports conseillés/ jour
Calcium 1000 mg
Phosphore 800 mg
Magnesium 400 mg
Fer 30 mg
Zinc 14 mg
Cuivre 2mg
Fluor 2 mg
lode 200 pg
Sélénium 60 ug

(Jacotot et al., 2003 ; Simon, 2001).
1.4. Besoins hydriques

Le sang est « dilué » suite a la rétention d’eau qui augmente dans 1’organisme maternel (6-7
litres), aussi bien dans le systeéme vasculaire qu’en dehors des vaisseaux. L’augmentation des
besoins maternels en eau s’explique aussi par la nécessité de transporter de I’eau vers le foetus via
le placenta (Brenner, 2008). Ainsi a 30 semaines d’aménorrhée (SA), il faudra prés de 2500 ml
d’eau, chaque heure, pour maintenir les échanges du liquide amniotique. La rétention d’eau dans
le milieu extra cellulaire, souvent liée a un cedéme physiologique, repose d’une part sur la
diminution de la pression oncotique intravasculaire, la modification de la perméabilité capillaire et
I’augmentation de la pression veineuse, et d’autre part sur les effets hormonaux de la progestérone

avec 1’assouplissement des tissus (Antoine, 2002).
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Conclusion bibliographique

La grossesse est prise comme 1’état de la femme enceinte qui débute le jour de la fécondation
et se termine le jour de 1’accouchement. Durant cette période, I’organisme maternel subit
d’importantes modifications qui touchent plusieurs fonctions, ces modifications sont liées au

développement de feetus.

Ce développement nécessite des examens périodiques systématiques. Ces derniers nécessitent
une bonne connaissance du développement normal, somatique et intellectuel, ainsi que les facteurs

nutritionnels, médicaux, et sociaux qui peuvent influer.

Afin de veiller au bon déroulement de la grossesse et de préparer au mieux I’accouchement,
les futures mamans ont besoin d’un suivi médicalisé tout au long de la grossesse, ce suivi
consiste :

- a effectuer des consultations prénatales qui ont pour objectif de suivre la santé de la mére et
de son feetus pendant toute la grossesse, d'informer les parents sur le déroulement de la
grossesse, de détecter une éventuelle complication plutdét et de donner des conseils
nutritionnels visant a orienter les choix alimentaires vers des aliments qui contribuent au
mieux a la couverture des besoins.

- a effectuer des examens biologiques qui ont pour but :

+ Un dépistage de I’anémie par la mesure du taux d’hémoglobine (bilan
hématologique).

+ Un dépistage de la rubéole et de la toxoplasmose.

+ Un suivi des modifications des valeurs biochimiques usuelles (glycémie,
urée, créatinine, calcémie, glycosurie et protéinurie...etc).

+ En cas de premiere grossesse et si la patiente ne posséde pas de carte de
groupe sanguin compléte : une détermination du groupe sanguin (ABO et

phénotypes rhésus complet) s’impose.

En Algérie, les femmes enceintes sont prises en charge en périphérie par le secteur public

(service de protection maternelle et infantile) et privé (médecin gynécologue).

34



LA

Partie 2 : Méthodologie

=



Partie 2 Méthodologie

1. Objectifs

Les objectifs essentiels escomptés a travers cette étude sont comme suit :

v Suivre les variations physiologiques et biologiques du corps maternel au cours d’une
grossesse normale.

v Etudier les principales modifications physiologiques du corps maternel et essayer
d’analyser ainsi les wvariations des valeurs hématologiques, biochimiques et
sérologiques usuelles au cours de la grossesse normale.

v Expliquer les mécanismes physiologiques qui y interviennent pour reconnaitre ce qui
releve du normal et de la pathologie, lorsque la physiologie de la femme enceinte

étant modifié ; la recherche de pathologies devra tenir compte de ces modifications.

2. Lieu et durée de I’étude

L’étude a été réalisée durant une péeriode de 2 mois au niveau du service de protection
maternelle et infantile (PMI) relevant de I’EPSP Abed Belkhodja de la wilaya de Mostaganem
et au niveau de deux laboratoires d’analyses médicales :

v’ Privé (laboratoire d’analyses médicales d’ADNAN) pour réaliser les examens

sérologiques ;

v’ Etatique (laboratoire médicale de I’EPSP Abed Belkhodja) pour les dosages

biochimiques et hématologiques.

3. Echantillonnage

Nous avons tenté d’étudier le ressenti des femmes qui ont une grossesse a état normal, au

travers d’une enquéte qualitative de caractéere descriptif.

Les échantillons ont été constitués de maniere aléatoire a partir des femmes enceintes qui

s’étaient présentées le matin pour une consultation prénatale aux centres de PMI.

Le suivi a porté sur un effectif de 36 femmes enceintes, dont I’age varie entre 19 et
39 ans, sur lesquelles nous avons exposé un questionnaire englobant : des caractéristiques de
cette population (parité, alimentation,...), une étude anthropométrique (poids, taille, HU,...)

ainsi que leurs paramétres biologique (Annexe 01).
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4. Représentativité de plan d’étude

4.1. Recueil des données

Notre premier choix s’était porté sur le service de PMI durant les 2 mois dans ’espoir de
capter et de recruter les femmes enceintes. Pour le suivi et la réalisation de 1’étude dans sa
totalité, nous avons changé le lieu de I’enquéte et avions opté pour les laboratoires d’analyses
médicales (étatique et privé) pour pouvoir connaitre et réaliser les différent dosages, et encore

compléter la totalité du questionnaire prévu dans 1’étude.

Le questionnaire se déroulait en 2 parties :

e La partie 1 est remplie au fur et a mesure lors du premier entretien de la femme enceinte.

o La partie 2 est remplie lors de la seconde interview, complémentaire de la partie 1, décrit les
fréquences de la consommation alimentaire en échelle de 7 jours et les résultats des examens
biologiques de la femme enceinte.

Nous avons choisi le délai de deux mois pour pouvoir voir un maximum des patientes. En
effet, la plupart d’entre elles réalisaient les analyses biologiques dans différents laboratoires
médicales donc quelques femme devait indiquer ses coordonnées téléphoniques afin que nous
puissions la recontacter pour la seconde partie de I’enquéte, pour limiter le nombre de perdues de

Vue.

4.2. Protocol d’étude

La représentation schématique de notre étude est présentée dans la figure 04 avec les
tranches d’age d’échantillons de femmes enceintes, leurs caractéristiques générales
(identification), leurs mesures anthropométriques, leurs alimentations et leurs paramétres

biologiques va servir de lien avec la deuxiéme partie de questionnaire.
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POPULATION DE L’ETUDE : FEMMES ENCEINTES

v
Population totale
n= 36
[ I |
Age Age Age
Entre 19 et 25 Entre 26 et 32 Entre 33 et 39

1 Suivi de la grossesse au niveau de la PMI
\ (Questionnaire général)
1

IDENTIFICATION
* Numeéro de dossier de la patiente ;

* |dentification de la femme enceinte (nom, prénom, age)
* Trimestre de la gestation
* La parité (primipare ou multipare).

MESURES ANTHROPOMETRIQUES
* Poids, taille, IMC, Hauteur utérin, TA

ALIMENTATION
* Consommation alimentaire : fréquence, rappel des 7 jours.

REALISATION DES ANALYSES BIOLOGIQUES

Préléevement sanguin

Analyses hématologiques :

*Groupe sanguin+ rhésus " —
*Hémogramme Prelevement urinaire

Analyses biochimiques : Chimie des urines :

- 7 , - . . * H
*Glycémie, urée, créatinine, acide *S\:Bt;COS_U“e_
urique, calcémie n ,E[Jmlnurle
cétone
*Sang

Sérologies :
*Toxoplasmose, rubéole

Figure 04. Organigramme de 1’étude
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5. Méthodologie de travalil

5.1. Réalisation d’étude anthropométrique et caractérisation de la population étudiée

La grossesse et son issue sont des événements sensibles aux expositions
environnementales. Leur surveillance est un élément important de 1’observation de la santé de
la population. Lorsque la grossesse se déroule sans situations a risque ou lorsque ces situations
relévent d’un faible niveau de risque, le suivi régulier peut étre assuré par une sage-femme ou
un médecin (généraliste, gynécologue médical ou gynécologue obstétricien) selon le choix de
la femme.

La partie 1 du questionnaire retenu comporte deux volets : identification

et caractérisations anthropométriques de la femme enceinte.

5.1.1. Identification des femmes enceintes

La partie identification regroupe les informations relatives a la femme enceinte enquétee
a savoir :

* Numeéro de dossier de la patiente ;

* Nom et prénom (nécessaires pour la seconde interview) ;

* Age tel que signalé par la femme enceinte enquétée ;

* Numéro de téléphone si il y est nécessaire ;

* Datation de la grossesse (Trimestre de la gestation) ;

* La parité (primipare ou multipare).

5.1.2. Caractérisations anthropométriques
5.1.2.1. Mesures du poids et de la taille
Les mesures du poids en kg et de la taille en cm, sont réalisées selon
les recommandations internationales (Cogill, 2003 ; OMS, 1995).

> Le poids :
Le poids est mesuré au jour de ’interview, a I’aide d'une balance portée de 120 kg et
d’une précision de 1 kg, la femme porte le minimum de vétement, se tient debout au centre de

la plateforme de la balance.
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» Lataille :
La taille est mesurée debout a I’aide d’une toise verticale d’une longueur de 2m graduée
en cm. Elle est composée de deux parties : la premiére, fixe, mesurant 130cm ; et la seconde,
coulissante de 70cm. Les femmes sont déchaussées et mises en position debout bien droite.

5.1.2.2. Indice de Queételet : (IMC ou BMI)
La relation entre le poids et la taille est indice de masse corporelle ou encore appelé,
Body masse index. Cet indice se calcule de la maniére suivante : BMI : P/T? kg/m? (Hennen,
2003)
« On parle de surcharge pondérale lorsque cet indice se situe entre 24 & 30 kg/m?2.
eOn parle d'obésité lorsque cet indice se situe au-dessus de 30 kg/ m2 Les valeurs
optimales sont de 19 a 24 kg/m? (ONUAA, 2000).

5.1.2.3. Hauteur utérine (HU)

A chaque visite, la sage-femme sort son metre de couturiere pour mesurer la hauteur de
ventre de la femme enceint .La mesure de la hauteur utérine est un geste d’ensemble, dans
lequel le palper utérin a une grande importance. La palpation permet de repérer le fond utérin
pour mesurer la hauteur utérine, mais aussi d’apprécier la tonicité de I’utérus et estimer la
quantité de liquide amniotique ». Ce geste est répété a chaque visite prénatale a compter du

3°M mois de grossesse, et ce jusqu’au terme.

La hauteur utérine mesure la taille de I’utérus sur sa hauteur (a la verticale). La future
maman est en position allongée, et la sage-femme va mesurer, avec un metre ruban, la hauteur
du ventre en partant de la symphyse pubienne (cf glossaire) (os du pubis) jusqu’au fond utérin,

c’est-a-dire la partie la plus haute de 1’utérus.

> Au début de la grossesse le volume de I’utérus est apprécié par toucher vaginal associé
au palper :
-Taille d’une mandarine a 6 semaine d’aménorrhée (SA) ;
-Taille d’une orange a 8/10 SA ;
-Taille d’un pamplemousse a 12 SA.
» A partir du 4™ mois, on mesure la hauteur de ’utérus avec un meétre ruban. La future

maman doit étre en décubitus dorsal, la vessie vide et les cuisses Iégerement fléchies.
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Alors que la mesure est effectuée a partir du bord supérieur du pubis en suivant 1’axe de
I’utérus. Lors de la mesure, trois erreurs sont a éviter :

* Pextrémité du meétre n’est pas contre la symphyse pubienne ;

* la mesure au-dela du fond utérin ;

* la mesure dans 1’axe ombilico-symphysaire au lieu de 1’axe utérin

5.1.2.4. Tension artérielle

La prise de tension fait partie des gestes effectués lors des visites prénatales. La sage-
femme va mesurer (et enregistrer) la tension artérielle a chaque visite prénatale.

La tension est indiquée par la succession de deux nombres. L'unité internationale de
mesure de pression est le pascal (Pa). Toutefois, l'usage fait que la pression artérielle est
souvent mesurée soit en centimetres de mercure (cm Hg), soit en millimétres de mercure (mm

Hg) (Deakin et lorraine,2000). Elle est exprimée par deux valeurs :

« la pression systolique (PAS) est la pression maximale, au moment de la contraction du cceur
(systole) ;
e la pression diastolique (PAD) est la pression minimale, au moment du « relachement » du

ceeur (diastole).

Si on énonce la tension sous la forme d'un seul nombre, il peut s'agir de la pression
artérielle moyenne (PAM), utilisée par les professionnels de santé, qui se calcule (par

approximation) de la maniére suivante (Heart, 2007):

PAS+2PAD

PAM =
3

La méthode de référence est la mesure au brassard avec stéthoscope (contrepulsion). Un
brassard gonflable circulaire relié a un manométre, qui peut étre soit un appareil appelé

tensiometre ou sphygmomanomeétre.

Elle se fait sur un patient en position demi-assise, les bras le long du corps (c’est-a-dire au

niveau de poitrine a hauteur de sein), aprés cing a dix minutes de repos. Le tensiomeétre doit
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étre bien entretenus et calibrés. Installez I’appareil sur une table et une fois le patient bien

installé, actionner la mesure :

- Un stéthoscope est disposé au niveau du pli du coude a I'écoute de l'artére humérale. En
gonflant le brassard a une pression supérieure a la pression maximale, I'artere du bras est

alors occluse

- Les pulsations de l'artere se répercutent dans le brassard, la pression du brassard oscille
donc entre la pression systolique et la pression diastolique ; lorsque I'on dégonfle le
brassard, on releve donc la pression a laquelle l'aiguille du manometre commence a
osciller (pression systolique) et celle a laquelle l'aiguille s'arréte d'osciller (pression
diastolique) (Figure 05).

On gonfie le brassard
avec la poire
Ne pas maintenir
fongtemps le brassard

gonfie.
Valve fermeéee -

Jusqu'a une valeur de quelque 130 a 7140 mm de Hg (au dessus de Ia
pression systolique) pour interr pre la circulation dans ['artére.

:

Le sang ne passe pas, il y a un silence
auscultatoire

On dévisse legerement la
On écoute dans valve pour faire diminuer
le stéthoscope lentement la pression du
brassard

p— -

= > - Le brassard se dégonfle
Deées que le pouls devient aud{ble, on progressivement, on note la seconde
note la valeur de la pression valeur de pression dés que le pouls
devient inaudible

C’est la pression systolique C'est la pression diastolique

- - T selou.ir

Figure 05. Pratique de mesure de la tension artérielle

41



Partie 2 Méthodologie

5.2. Consommation alimentaire et analyse nutritionnelle

\

Le principal but est d’identifier les apports nutritionnels a partir des consommations

déclarées et en déduire la situation nutritionnelle des femmes enceintes.

Le questionnaire alimentaire utilisé est le rappel des aliments (nature et fréquence)
consommeés. Afin d’établir la typologie alimentaire et de relever les pratiques de
consommation alimentaire (Guilbert et Perrin-Escalon, 2004). Les aliments sont évalués par

la fréquence alimentaire au cours de la semaine précédant I’enquéte.

Pour I’estimation de I’apport alimentation de la cohorte durant la grossesse normal, nous

avons utilisé un tableau (voir annexe 01), a savoir la méthode par interview :

> Rappel diététique complété par la fréquence de consommation en échelle de 7 jours ;

> Réponses traduites en fréquence d’aliments consommées, converties en nutriments.

5.3. Analyses biologiques

Cette partie de 1’étude consiste a effectuer des examens a prescrire obligatoirement
(détermination de groupe sanguin, glycosurie, protéinurie, sérologies de la toxoplasmose et de
la rubéole), et des examens a prescrire éventuellement (hémogramme, glycémie, urée,
créatinine, acide urique, calcémie), a partir des femmes enceintes au niveau des laboratoires
médicales, pour donner un apercu sur les modifications biologiques pendant la grossesse
normale, reconnaitre ce qui releve du normal et de la pathologie et compléter leurs

questionnaires respectifs avec les nouveaux résultats observées.

5.3.1. Technique de prélevement sanguin
a. Matériel

¢ Désinfectant (Alcool isopropylique a 70%).

e Garrot et gants.

e Seringue et aiguille.

¢ Coton hydrophile.

e Sparadrap.

e Tubes appropriés aux tests a effectuer
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b. Conditions de prélévement

La ponction veineuse est une méthode de prélévement facile et rapide et fournit du sang
en quantité suffisante pour permettre de répéter un test en cas d’erreur ou de résultats douteux.

Cependant, elle doit étre effectuée avec beaucoup de soins.

Le prélévement se fait le matin de 8:00 a 10:00. La femme enceinte doit étre & jeun
(obligatoirement pour certains dosages) et détendu.

Prévoir tout d’abord les tubes nécessaires en fonction des analyses demandées.

La certitude de I’identité de la patiente est indispensable.

La patiente doit étre installé confortablement, le bras appuye sur une surface plane.

Elle doit fermer la main pour faire gonfler les veines, qui seront ainsi plus facilement palpable.

Le meilleur endroit destiné pour faire un prélévement vineux est les veines superficielles du

pli du coud ou a défaut une veine du dose de la main.
Les 10 ml de sang veineux prélevés étaient mis séparément dans les différents tubes :
» Tubes a I’héparine ont été utilisés pour les dosages biochimiques ;

» Tubes EDTA ont été utilisés pour I’hémogramme et la détermination de groupe

sanguin.
» Tube sec pour les examens sérologiques.

Il faut agiter lentement de temps a autre les tubes pour éviter la coagulation du sang.
Généralement, les tubes sont numérotes et mentionnés chacun avec le nom de la patiente. Une

fois le prélevement effectué le sang est emmené au laboratoire dans les heures qui suivent.

5.3.2. Techniques d’analyses effectués
5.3.2.1. Analyse hématologique

Les tubes contenant ’EDTA subissent préalablement une légére agitation avant

d’entamer les analyses hématologiques.
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5.3.2.1.1. Groupe sanguin (ABO, rhésus complet)

Le groupage des femmes enceint doivent étre connus afin de déterminer le mode de
suivi lors de la grossesse. En effet, les femmes rhésus négative auront un suivi différent car
elles ont un risque d'immunisation lors de leur grossesse (David et Gilles, 2003). Ce groupage
ABO et phénotypage du systéme rhésus est réalise dans les techniques de routine des
laboratoires d'immuno-hématologie. Ces déterminations du groupe sanguin ont aussi un intérét
primordial lors de I'accouchement, afin de pouvoir transfuser rapidement les femmes lors

d'une éventuelle hémorragie de la délivrance.
» Technique pour déterminer les groupes : (Chiaroni et al., 2011)

- Selon la technique de Beth Vincent, sur plaque d'opaline disposer, toujours dans le méme
ordre, les gouttes de sérums test anti-A, anti-B, et éventuellement anti-AB. Disposer 3 x 1
gouttes de sérum de la patiente sur chaque goutte de sérum.

- Chalouper la plaque d'opaline d'un mouvement circulaire horizontal 1égerement oblique, de
facon a imprimer un mouvement circulaire au contenu des zones de réaction. Le liquide doit
rester dans la zone circulaire de 2 cm délimitée a I'étape précédente.

- La réaction apparait une minute apres l'agitation.

- Déterminer le groupe en fonction de I'absence ou la présence d'agglutination :

Anti B Anti A Anti AB Détermination
pas de réaction Agglutination Agglutination groupe A
Agglutination pas de réaction Agglutination groupe B
Agglutination Agglutination Agglutination groupe AB
pas de reaction pas de reaction pas de reaction groupe O

» Pour déterminer les rhésus : (Chiaroni et al., 2011)
- Dans le systeme rhésus, on détermine la présence de l'antigene D (Rh+) ou I’absence de
I’antigéne D (Rh-).
- Mettre en contact le sérum test anti D (spécifique dit a froid) avec une goutte de sang du

patiente a température ambiante, mélanger, attendre 2 a 3 minutes et déterminer le rhésus:
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Sérum anti D Détermination
Agglutination Rh+
pas de reaction Rh-

5.3.2.1.2. Formule numération sanguine (FNS)

C’est I’examen biologique le plus souvent prescrit par le médecin (pour la prévalence de
I'anémie). 11 est le reflet d’un grand nombre de mécanismes physiologiques, particuliérement
ceux concernant I’hématose (GR), les processus de défense de 1’organisme (GB) et
I’hémostase (plaquettes) (Topanou et Klotoe, 2010).

La numération sanguine s’effectue par I’intermédiaire d’un appareil (Coulter ABACUS
380). Les informations recueillies sont le nombre de plaquette, globules rouges, globules

blancs, I’hémoglobine et I’hématocrite.

a. Principe :

L’appareil aspire 25 pl de sang total bien homogénéise a partir d’un tube de prélévement
ouvert et maintenue au contact de la sonde d’aspiration.

Le volume de diluant est 4 ml ajouté dans la cuve de pré-mixage pour atteinte un
rapporte de diluant 1/60.1’¢échantillon dilué sont mélangés avec 5Sml de diluant pour tester les
parametres érythrocytaires et plaquettaires.

Le reste est mélangé avec 1ml de lyse dans la chambre de mélange pour les GB (altération
des membranes et libération de I’hémoglobine).cette dilution est utilisé pour mesurer les GR et le
taux de I’Hb, I’'impédance électrique est utilisée pour effectuer le comptage des globules, des
qu’une cellule se présente devant 1’ouverture, une modification de la résistance électrique se

produit, ce qui a pour effet de générer un pic de tension équivalent le nombre de pic.

Correspond au nombre de cellules. L’amplitude de chaque pic, est directement
proportionnelle au volume de la cellule qui lui a donné naissance.

L’hémogramme mesure 1’hémoglobine par spectrophotométrie a la longueur de 540nm.
L’hématocrite, le VGM, la CCMH, la TCMH et la TCMH sont calculés des que les paramétres
concernés sont mesurés. On attend le résultat qui consiste & mesurer la concentration des

parametres hematologiques par rapport au sang.
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5.3.2.2. Analyses biochimiques

Pour les tubes a héparine la quantité de sang prélevée est centrifugée a 8000tr/min
pendant 10min, les dosages sont réalisés sur le plasma. Les analyses plasmatiques sont
mesurées par des méthodes enzymatiques en utilisant un appareil semi-automatique
(spectrophotométre ERMA INC) et des Kits de BIOMAGREB.

5.3.2.2.1. Dosage de la glycémie

La glycémie a jeun c’est la prise de sang a lieu sans apport calorique pendant 12h au
moins. La mesure de la glycémie est un examen fréquemment prescrit au cours de la grossesse

pour détecter si la patiente ne souffrirait pas d’un diabete gestationnel (Pinget et al., 1979).

a. Principe:
Le glucose présent dans 1’échantillon donne un complexe coloré quantifiable par
spectrophotomeétre, selon les réactions enzymatique colorimétrique couplées décrites ci-
dessous (Trinder, 1999) :

Glucose oxydase
Glucose + 02 +H2G Acide gluconique + H2 O2

Péroxydase

2 H202+Phénol+4-Amino-antipyrine Quinoneimine rose + 4H20

b. Dosage :

e On prend trois tubes apres centrifugation : le blanc, 1’étalon, et le sujet ;

eOn prend le portoir qui contient des tubes et on les remplit de 1000ul de réactif de
Glucose ;

e On ajoute 10l d'étalon standard dans le deuxiéme tube ;

e On prend les tubes des sujets, et on les ajouté 10ul de plasma

e Incuber 5 min a 37°C

c. Lecture:

-On peut lire les résultats automatiquement et directement a partir du spectrophotometre, avec
le blanc dont la longueur d'onde est de 492 nm ;

-La concentration de I'étalonestde 1 g ;
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-La lecture des sujets est affichée automatiquement a chaque fois qu'on met un tube dans un
long tuyau trés fin qui absorbe le contenu du tube du sujet.

5.3.2.2.2. Dosage de I’urée

L'urée est produite lors de la degradation des protéines par le foie. Ce déchet organique
est filtré par les reins avant d'étre éliminé dans les urines. Les analyses sanguines
hebdomadaires mesurant 1’'urée permettant de donner une idée assez précise de la qualité de

I’alimentation en protéines et 1’état d’hydratation du patient (Jonsson et al., 1999).

La mesure du taux d'urée pour la femme enceint permet de contrdler le fonctionnement
rénal. L'accroissement de son taux dans le plasma est un signe de baisse d'élimination par les

reins en déficience fonctionnelle (Borel et al., 1984).

a. Principe :
Urée est dosée par une méthode colorimétrique enzymatique selon la réaction suivant :

Urée + H20 urease —» 2NH3 + CO2
b. Dosage :

¢ On prend trois tubes aprés centrifugation : le blanc, contient 1000ul de réactif d'urée R1, 10ul
d'étalon+ 1000pl de réactif urée R1 ;

e On prend 10l de sérum + 1000ul de réactif R1 ; Aprés I’incubation 5 min a 37°C, on ajoute
1000ul de R2 dans les trois tubes ;

e la couleur devient verte ;

¢ On ajuste le zéro du spectrophotometre sur le blanc réactif ;

e Aprés I’incubation, on procéde a la lecture par le spectrophotométre ;

e Apres la lecture des résultats par I'appareil, on termine par un ringage a I'eau distillée.

c. Lecture:

Se fait a 1’aide d’un spectrophotométre a Longueur d’onde : 492 nm.
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5.3.2.2.3. Dosage de la créatinine

La créatinine est une substance azotée, produit au niveau des muscles aprés dégradation
de la créatine, et il est directement filtré par les glomérules rénaux et excrété dans les urines.
Son dosage dans les liquides biologiques en particulier le sang et l'urine est indispensable a
I'évaluation de la fonction rénale. Le taux sanguin de la créatinine (créatinémie), du fait de son
origine musculaire et de son élimination rénale varie en fonction de I'dge, du sexe et de

certains états physiologiques tels que la grossesse (Charrel, 1991).

Il est important de savoir que la créatininémie sanguine diminue au cours de la grossesse
normale. Toute créatininémie supérieure a 100 pmol/l doit étre considérée comme

pathologique (Bras et Barthélémy, 1980).

a. Principe :
Elle est dosée selon une méthode cinétique enzymatique sans de protéinisation qui
consiste & mesurer la formation d’un complexe colorimétrique entre la créatinine et le picrate
dans 1’échantillon.

Créatinine + acide picrique. —— complexe créatinine picrate
b. Dosage :
e Préparation des réactifs : mélangé a parts égales R1 et R2
o Stabilité de mélange est de 15 jours a 25 °C.
e On prend trois tubes aprés centrifugation : le blanc, 1’étalon, et le sujet ;

e On prend le portoir qui contient des tubes et on les remplit de 2000ul de mélange réactif

e On ajoute 100pul d'étalon standard dans le deuxieme tube ;

c. Lecture:

Aprés une minute, lire les résultats automatiquement et directement a I’aide d’un

spectrophotomeétre, avec le blanc dont la longueur d'onde de 492 nm.
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5.3.2.2.4. Dosage du calcium

Le calcium est crucial pour la santé des os ainsi que pour la constitution du squelette du
bébé. Le calcium plasmatique représente une infime partie du calcium du corps. Mais il joue
un rble essentiel dans le fonctionnement des cellules, des nerfs et dans la contraction des
muscles, notamment du cceur. Il est présent sous trois formes : libre (50 %), lié aux protéines
et en particulier a 1’albumine (40 %) ou associé a des ions sanguins (Robertson et Marshall,
1979). Le taux de calcium serique est appelé calcemie.

a. Principe :
La méthode est colorimétrique. Le calcium forme avec le complexant crésolphtaléine en
milieu alcalin un composé coloré en violet dont I’intensité est proportionnelle a la

concentration en calcium.

b. Dosage :
e Meélanger 1 volume de réactif R1 avec 1 volume de réactif R2.
Stabilité : 4 heures & 20 - 25°C ou 20 heures a 2-8°C.

e On prend trois tubes apreés centrifugation : le blanc, I’étalon, et le sujet ;
e Prendre 20ul du plasma + 1000ul mélange réactif.

e Melanger et incuber 5 minutes a température ambiante de 37°C.

c. Lecture:

Aprés T’incubation, lire les résultats automatiquement et directement & I’aide d’un
spectrophotometre, avec le blanc dont la longueur d'onde de 570 nm (550-590)
5.3.2.3. Analyses sérologiques

C’est au tout début de la grossesse, a I’occasion des premicres consultations que la femme

enceint sera prescrit un certain nombre d’analyses sérologiques.

La sérologie, c’est 1’étude du sérum présent dans le plasma sanguin. Dans les faits, c’est
dans le sérum du plasma qu’on va pouvoir trouver la trace (ou non) des anticorps (IgG et IgM)

lorsque le corps a été confronté a une maladie.
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La quantité du sang prélevée est centrifugée a 5000 tours/ min pendant 5 min, et le dosage

sérologique se fait sur le sérum.

5.3.2.3.1. Toxoplasmose
5.3.2.3.1.1 Caractéristiques

La toxoplasmose est une infection courante provoquée par le parasite protozoaire
Toxoplasma gondii. L’infection est principalement contractée par ingestion d’aliments ou
d’eau contaminés par des ovocytes matures se trouvant dans les excréments de chat ou par de

la viande insuffisamment cuite contenant des kystes tissulaires (Montoya et Liesenfeld, 2004).

La primo-infection aigué, qui est le plus souvent légeére, voire asymptomatique chez les
sujets sains, est suivie d’une infection latente qui persiste généralement a vie. Une réactivation
d’une infection toxoplasmique latente du fait d’'une immunosuppression (par exemple chez les
receveurs de greffe ou les patients atteints du SIDA) est toutefois fréqguemment associée a une
méningo-encéphalite (Luft et Remington, 1992 ; Khalifa et al., 1994).

Une primo-infection toxoplasmique de la mére survenant au cours de la grossesse peut
provoquer de graves lésions chez le feetus, étant donné que le parasite peut étre transmis a
travers le placenta. La majorité des nouveau-nés atteints de cette infection congénitale ne
présentent aucun symptdme clinique a la naissance mais peuvent développer ultérieurement,
au cours de leur vie, de graves séquelles telles qu’un retard mental et psychomoteur, une

choriorétinite et une perte auditive (Remington et al., 2001).

Le taux d’infection feetale augmente avec 1’age gestationnel. Le risque de manifestations
cliniques graves est cependant plus élevé en cas d’infection de la mére & un age gestationnel
précoce. Un traitement médicamenteux précoce en cas d’infection aigué au cours de la
grossesse peut empécher ’apparition de lésions congénitales ou diminuer la séveérité des
manifestations cliniques (Remington et al., 2001 ; Thulliez, 2001 ; Wong et Remington,
1994).

La toxoplasmose est communément diagnostiquée apres la détection d’anticorps 1gG et
IgM anti-toxoplasmiques. La détermination des anticorps IgG dirigés contre T gondii

est utilisée pour évaluer le statut sérologique du patient face a T. gondii et permet d’indiquer si
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I’infection est aigué ou latente. La détection d'anticorps IgM dirigés contre T. gondii peut
indiquer la présence d’une infection toxoplasmique aigué, récente ou réactivée. Le diagnostic
de I’infection aigu€ acquise au cours de la grossesse est établi par une séroconversion ou par
une augmentation significative des titres d’anticorps (IgG et/ou IgM) dans des échantillons de
différentes séries (Remington et al., 2001 ; Wong et Remington, 1994).

5.3.2.3.1.1. Technique de dosage

Test immunologique pour la détermination quantitative in vitro des anticorps 1gG et IgM
dirigés contre Toxoplasma gondii dans le sérum et le plasma humains (Montoya et Liesenfeld,
2004).

Ce test par électrochimiluminescence « ECLIA » s’utilise sur les analyseurs Elecsys et
cobas e (cobase 411) et avec des Kits de ROCHE (Anticorps IgM anti-Toxoplasma
gondii ).

a. Dosage de Toxo IgM :
» Principe :

Principe de microcapture. Durée totale du cycle analytique : 18minutes

e lére incubation : 10 puL d’échantillon sont prédilués automatiquement au 1/20° a 1’aide
d’Elecsys Diluent Universal. Un antigéne recombinant spécifique de T.gondii marqué au

et Anticorps 1gG anti-Toxoplasma gondii).

e Ruthénium est ajouté .Les anticorps IgM anti-toxoplasmiques présents dans 1’échantillon

réagissent avec 1’antigéne recombinant spécifique de T.gondii marqué au ruthénium.

e 2e incubation : les anticorps monoclonaux anti-lgM humaines spécifiques biotinylés et les
microparticules tapissées de strepavidine sont ajoutés dans la cuvette réactionnelle. Le

complexe est fixé a la phase solide par une liaison biotine-streptavidine

e Le meélange réactionnel est transféré dans la cellule de mesure, les microparticules sont
maintenues au niveau de 1’électrode par un aimant. L’¢élimination de la fraction libre est
effectuée par le passage de ProCell. Une différence de potentiel appliquée a 1’électrode
déclenche la production de luminescence qui est mesurée par un photomultiplicateur.
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e Le logiciel Elecsys détermine automatiquement les résultats en comparant le signal
électrochimiluminescent génére par la réaction avec la valeur seuil ayant été obtenue lors
d’une calibration du test Toxo IgM.

> Realisation du test

= [’analyseur effectue automatiquement 1’homogénéisation des microparticules.

= Les informations spécifiques du test mémorisées dans le code-barres doivent étre saisies.
Si, exceptionnellement, le code-barres ne peut étre lu par 1’appareil, saisir manuellement.

= Amener les réactifs réfrigérés a environ. 20°C avant le chargement et les placer dans le
plateau réactifs de I’appareil thermostaté a 20°C.

= Eviter la formation de mousse.

» [ ’analyseur gére le controle de la température, I’ouverture et la fermeture des flacons.

* Placer les calibrateurs Call et Cal2 sur le plateau échantillons de 1’analyseur.

» N’ouvrir les godets que pour la durée de la calibration.

= Toutes les données nécessaires a la calibration du test sont contenues dans le code-barres de
I’étiquette des godets et sont saisies automatiquement. Aprés la calibration, replacer les
calibrateurs Call et Cal2 au réfrigérateur ou les jeter.

» Calcul des résultats

L’analyseur calcule automatiquement la valeur seuil & partir des mesures de Call et Cal2.
Le résultat pour un échantillon est présenté comme« réactif» ou «non réactif» ou sous la forme

d’un rapport échantillon/seuil (rapport E/S).

Interprétation des résultats Les résultats obtenus avec le test Elecsys Toxo IgM peuvent

étre interprétés de la fagon suivante :

= Non réactifs : rapport E/S < 0,8
= Douteux : rapport E/S>0,8a<1,0
= Réactifs : rapport E/S > 1,0
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b. Dosage de Toxo IgG :
» Principe :

Méthode « sandwich ». Durée totale du cycle analytique : 18 minutes

= 1¢re incubation : 10 pL d'échantillon sont mis en présence d'un antigéne recombinant
spécifique de T. gondii biotinylé et d’un antigéne recombinant spécifique de T. gondii

marqué au ruthéniuma). Il se forme un « sandwich ».

= 2¢me incubation : les microparticules tapissées de streptavidine sont ajoutées dans la
cuvette réactionnelle. Le complexe immun est fixé & la phase solide par une liaison
streptavidine-biotine. Le mélange réactionnel est transféré dans la cellule de mesure, les
microparticules sont maintenues au niveau de I’électrode par un aimant. L’¢élimination de la
fraction libre est effectuée par le passage de ProCell ou ProCell M. Une différence de
potentiel appliquée a 1’¢lectrode déclenche la production de luminescence qui est mesurée

par un photomultiplicateur.

» Les résultats sont obtenus a 1’aide d’une courbe de calibration. Celle-ci est générée, pour
I’analyseur utilisé, par une calibration en 2 points et une courbe de référence mémorisée

dans le code-barres du réactif.

» Realisation du test

= [ ’analyseur effectue automatiquement I’homogénéisation des microparticules.

= Les parametres spécifiques du test mémorisés dans le code-barres doivent étre saisis. Si,
exceptionnellement, le code-barres ne peut étre lu par I’appareil, saisir manuellement

= Amener les réactifs réfrigérés a environ 20 °C et les placer dans le plateau réactif de
I’appareil thermostaté a 20 °C.

= Eviter la formation de mousse.

= [’analyseur gére le controle de la température, I’ouverture et la fermeture des flacons.

= Placer les calibrateurs sur le plateau échantillon.
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= Toutes les informations nécessaires a la calibration du test sont lues automatiquement par
I'analyseur.

= Apreés la calibration, replacer les calibrateurs au réfrigérateur (entre 2 et 8 °C) ou les jeter

» Calcul des resultats

L’analyseur calcule automatiquement la concentration en analyse de chaque échantillon.
Les résultats sont exprimés en Ul/mL.

Les resultats obtenus avec le test Elecsys Toxo IgG doivent étre interprétés de la
maniere suivante en tenant compte de l'algorithme défini dans les recommandations et les
directives nationales ou régionales en matiere de dépistage de la toxoplasmose chez les
femmes enceintes :

= Non réactifs : <10 Ul/mL
= Douteux : >10 a <30 Ul/mL
= Réactifs : > 30 Ul/mL

5.2.2.3.2. Rubéole

La rubéole est une maladie virale difficile a reconnaitre et qui de plus passe souvent
inapercue, car ses symptomes sont peu nombreux. Elle dure environ une semaine. Elle est

bénigne chez I'enfant mais dangereuse chez la future mére et son bébé.

L'incubation de la rubéole est de 15 jours avant l'arrivée des premiers symptémes. La

contagion a une durée d'environ 8 jours suivant l'arrivée des boutons (Heymann, 2008).

Si la mére contracte 1'infection pendant les 3 premiers mois de sa grossesse, le foetus
pourrait alors développer des malformations graves, qu'elles soient neurologiques (déficience
mentale), cardiaques, oculaires (cécité) ou auditives (surdité). On propose alors une
interruption thérapeutique en début de grossesse, et savoir si la mere a déja eu la rubéole
(Dontigny et al., 2008).

Pour la femme enceinte, la sérologie rubéolique est demandée d'une maniere
systématique. La preésence d'anticorps signifie que la future maman est immunisée. Il est
conseillé aux futures mamans d'effectuer un dosage sanguin lorsqu'elles décident d'avoir un

bébé et les vacciner a ce moment-la s'il n'y a pas d'anticorps. Une absence d'anticorps indique
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que le test est négatif. Un test négatif en cours de grossesse, témoignant de l'absence
d'anticorps, rend nécessaire de prévoir une vaccination aprés l'accouchement. Si un dosage
sanguin révéle que la future maman a contracté la rubéole au cours de la grossesse, une

surveillance particuliére est établie (Pustowoit et Liebert, 1998).

5.3.2.3.2.1. Technique de dosage

Domaine d'utilisation Test immunologique pour la détermination quantitative in vitro des
anticorps 1gG et IgM anti-rubéole dans le sérum et le plasma humains. Ce test par
électrochimiluminescence « ECLIA » s’utilise sur les systémes d'immunoanalyse Elecsys et
cobas e (cobas e 411) et avec des Kits de ROCHE (Anticorps anti-rubéole de type 1gG et
de type IgM).

a. Dosage de Rubella IgM :
» Principe

Principe de microcapture. Durée totale du cycle analytique : 18minutes

* lére incubation : 10 pL d’échantillon sont prédilués automatiquement a 1/20 a 1’aide de
Diluent Universal. Des anticorps monoclonaux anti-lgM humaines spécifiques biotinylés et un
antigéne recombinant spécifique de la rubéole sont ajoutés dans la cuvette réactionnelle. Ils
réagissent avec les anticorps IgM anti-rubéole présents dans 1’échantillon pour former un

complexe.

* 2éme incubation : aprés addition d’anticorps anti-rubéole spécifiques marqués au ruthéniuma
et de microparticules tapissées de streptavidine, le complexe immun se fixe a la phase solide

par une liaison streptavidine-biotine.

* Le mélange réactionnel est transféré dans la cellule de mesure, les microparticules sont

maintenues au niveau de 1’électrode par un aimant

L’élimination de la fraction libre est effectuée par le passage de ProCell ou ProCellM .Une
différence de potentiel appliquée a I’électrode déclenche la production de luminescence qui est

mesurée par un photomultiplicateur.
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* Les résultats sont obtenus a 1’aide d’une courbe de calibration. Celle-ci est générée, pour
I’analyseur utilisé, par une calibration en 2 points et une courbe de référence mémorisée dans

le code-barres du réactif

» Calcul des résultats

L’analyseur calcule automatiquement la valeur seuil a partir des mesures de RUBIGM

Call et RUBIGM Cal2.

Le résultat pour un échantillon est présenté comme « réactif » ou « non réactif » ou sous

la forme d’un rapport échantillon/seuil (rapport E/S).

Les résultats obtenus avec le test Elecsys Rubella IgM peuvent étre interprétés de la fagon

suivante :

e Non réactifs : rapport E/S < 0.8
e Douteux : rapport E/S>0.8a<1.0
e Réactifs : rapport E/S > 1.0

b. Dosage de Rubella IgG :
» Principe
Méthode « sandwich ». Durée totale du cycle analytique : 18 minutes
= 1¢ére incubation : 10 pL d'échantillon sont incubés avec un anticorps monoclonal anti-1gG
humaines biotinylé, des RLP (Rubella-LikeParticles) et un fragment d’anticorps monoclonal
anti-rubéole marqué au ruthénium. De plus, un antigene E1 (recombinant, E. coli) spécifique
de la rubéole biotinylé et un antigene E1 marqué au ruthéniuma) réagissent avec les IgG
anti-rubéole de I’échantillon. Il se forme un « sandwich ».
= 2éme incubation : les microparticules tapissées de streptavidine sont ajoutées dans la
cuvette réactionnelle.
= Le mélange réactionnel est transféré dans la cellule de mesure, les microparticules sont
maintenues au niveau de l’électrode par un aimant. L’¢limination de la fraction libre est
effectuée par le passage de ProCell ou ProCell M. Une différence de potentiel appliquée a
I’¢lectrode déclenche la production de Iluminescence qui est mesurée par un

photomultiplicateur.
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* Les résultats sont obtenus a I’aide d’une courbe de calibration. Celle-Ci est générée, pour
I’analyseur utilisé, par une calibration en 2 points et une courbe de référence mémorisée dans

le code-barres du réactif

» Calcul des résultats

L’analyseur calcule automatiquement la concentration en analyte de chaque échantillon.

Les résultats sont exprimés en Ul/mL.

Les résultats obtenus avec le test Elecsys Rubella 1IgG peuvent étre interprétés de la facon

suivante :

e Non réactifs : <10 Ul/mL
e Réactifs : > 10 Ul/mL.

5.3.2. Technique de prélévement urinaire

Les prélevements urinaires sont des incontournables du suivi médical de la grossesse. Les
analyses d'urine permettent de rechercher la présence de glycosurie (taux de glucose dans les
urines), qui peut orienter vers un diabéte, la présence de protéinurie (la teneur des urines en
protéines), qui peut étre un signe de toxémie, pathologie associant notamment une
hypertension artérielle, des cedémes et pouvant entrainer des complications séveres et enfin la

présence de germes témoignant d'une infection urinaire, qui doit étre traitée (Borel, 1984).

Il a été demandé a chaque femme enceint d'apporter une quantité d’urine le matin

(de préférence) dans un tube sec ou dans un flacon stérile pour réaliser la chimie des urines :

> Le flacon doit étre stérile en plastique ou en verre, a vis qui doit étre hermétiquement

fermé. Ce flacon est fourni par le laboratoire.

> 1l faut identifier ce flacon par une étiquette contenant le nom du patient et la date du

prélevement.
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1. Chimie des urines :

La chimie des urines est un examen systématique qui permet d’orienter le diagnostic en
mettant en évidence dans 1’'urine d’éventuels éléments anormaux. Elle réalisée par les
bandelettes urinaires.

Une bandelette urinaire est une tige en plastique que I'on trompe dans l'urine sur laquelle
sont fixees des plages réactives de chimie seche (Jonsson et al., 1999). Et chaque plage
réactive a fait I'objet d'un dépot de brevet.

La présence d’un parameétre positif au sein de 1’urine se révele par une modification de

la couleur de la plage réactive correspondant a ce parameétre.

a. Principe de I'estimation semi-quantitative des protéines et du glucose urinaire a I'aide

des bandelettes urinaires :

» Protéine : Le bleu de bromophenol indicateur coloré initialement jaune, vire au vert en
présence de protéines, surtout d'aloumine, dans les urines. L'intensité de la coloration,
développée au contact de la bandelette avec I'urine, est estimée a partir d'une échelle de
couleurs.

> Glucose : le glucose présent dans I'échantillon d'urine réagit avec la glucose oxydase et la
peroxydase qui imprégnent la bandelette urinaire en donnant une coloration bleu dont

I'intensité est comparée a une échelle de couleurs.

b. Technique de la chimie des urines réalisée comme suivant :

- Nous avons utilisé les bandelettes URS-5K (Urine Reagent Strips For Urinalysis) (Figure
06).

- Les bandelettes urinaires permettent d’établir une étude chimique des urines c-a-dire une
analyse simple et rapide de différents parametres.

- Généralement, on détermine 5 parameétres (Hématurie, Cétonurie, Glycosurie, Protéinurie
et le PH) :

e D’abord agiter les urines (homogénéisation).

e Sortir la bandelette de son étui sans toucher les zones réactives. Plonger dans le

récipient d’urine et la retirer immédiatement.

e Eliminer I’excés d’urine.
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e Comparer attentivement les zones réactives aux échelles colorimétriques
correspondantes de 1’étiquette du flacon. Attendre le temps préconisé sur I’emballage.
e Le respect des temps de lecture est essentiel pour obtenir des résultats corrects.

e Jeter la bandelette en suit dans la poubelle.

Hematurie (Blood) : 60 secondes
Cétonurie (ketone) :40 s
Glycosurie (glucose) :30 s
Protéinurie (protéine) :60 s

PH: 60 s

Figure 06. La bandelette URS-5K

6. Taille des échantillons selon le lieu de recrutement :

Les femmes enceintes ont été recrutées au niveau du service de la protection
maternelle et infantile. La taille de I’échantillon s’est limitée a 36 femmes et ils sont
repartis en fonction de 1’dge (trois tranche d’age) et en fonction du stade de la grossesse

(trois trimestres) (Annexe 2 et 3).

7. Traitement statistique des données :

Les données recueillis au moyen des fiches d'enquéte ont été traités par logiciel Stat
Box 6.4. Les résultats ont subi une analyse de variance monofactorielle organisée en bloc

suivie d’une comparaison des moyennes deux a deux selon le test Newman et Keuls.
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1. Résultats :

1.1. Parité :

L’enquéte a concerné une population des femmes enceintes, avec un nombre enregistré
en primipare de 19 femmes, approximativement le méme pour les multipares ; avec un
nombre de 17, selon les trois tranches d’age.

Concernant les primipares, 83,33% (n=10) des femmes enceintes avaient un age
compris entre 19 et 25 ans, et le méme nombre a été enregistré chez les multipares avec un

age compris entre 33 et 39 ans (Tableau 07).

Tableau 07. Variation de la parité chez les femmes enceintes en fonction de 1’age.

Facteur Tranches d’age (année)
étudié
Parité 19-25 26-32 33-39
Primipare | Nombre 10 07 02
% 83,33 58,33 16,67
Multipare | Nombre 02 05 10
% 16,67 41,67 83,33

Parmi les 36 femmes enceintes recrutées 19 femmes sont primipares en fonction du
stade de la grossesse. Il a été constaté dans le 2°™ trimestre un nombre élevé des primipares
de I’ordre de 10 ; avec une proportion de 83,33%.

Par ailleurs, 17 femmes enceintes sont multipares; avec une proportion élevée
enregistrée au 3™ trimestre de 75 % (n=09) (Tableau 08).

Tableau 08. Variation de la parité chez les femmes enceintes en fonction du stade de la grossesse

Facteur Stades de gestation
étudié
Parité 18" trimestre | 2°™€ trimestre | 3®™¢ trimestre
Primipare | Nombre 06 10 03
% 50 83,33 25
Multipare | Nombre 06 02 09
% 50 16,67 75
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1.2. Parameétres anthropométriques et de mensuration de la cohorte :

L’observation des résultats laisse apparaitre un effet non significatif de 1’age (P >0,05)
sur les parametres anthropométrique (IMC) et les parametres de mensuration (HU, PAS et
PAD) chez les femmes enceintes étudiees.

Les valeurs moyennes de I’IMC ne connaisse pas de variation (P >0,05) selon les trois
tranches d’age variables, de 19 a 25, de 26 a 32, et de 33 a 39 ans; avec des valeurs
moyennes de 26,54, 28,25 et 31,56 Kg/m?, respectivement.

Concernant 1’hauteur utérine (HU), les valeurs moyennes restent stables entre les trois
tranches d’age (P >0,05) chez I’ensemble des femmes.

En outre, selon le facteur age, les valeurs moyennes de PAS et PAD observées chez
les femmes enceintes restent constamment stables (P >0,05), autrement dit ne dépasse pas
les 120/80 mm Hg (Une tension artérielle normale) ; soit des variations de 11,33 a 11,25 cm

Hg et de 6,17 a 6 cm Hg, respectivement (Tableau 09).

Tableau 09. Effet de 1’age sur les variations de certains paramétres anthropométriques
et de mensuration chez la femme enceinte

Facteur Tranches d’age (année) Effet de I’age
étudié
. 19-25 26-32 33-39
Paramétres
IMC (kg/m?) 26,54 28,25 31,56
+ + t NS
3,85 2,92 4,77
HU (cm) 33,48 33,59 34,6
+ + + NS
2,38 1,66 1,11
PAS (cm Hg) 11,33 11,33 11,25
+ + + NS
0,94 0,87 0,85
PAD (cm Hg) 6,17 6,5 6
+ + + NS
0,74 0,68 0,36

Chaque valeur représente la moyenne de 12 femmes examinées suivie de I’écart type ; NS : effet non
significative de facteur étudié (Age); IMC : indice de la masse corporelle ; HU : hauteur utérine ; PAS :
pression artériel systolique ; PAD : pression artériel diastolique.
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Concernant I’IMC en fonction du stade de la grossesse, les valeurs moyennes
enregistrées au 1°" ,2°™ et 3*™ trimestre de la gestation ne connaissant pas des variations
significatives (P >0,05) chez I’ensemble des patientes. Donc il n’y a pas de changement
remarquable de I’'IMC qui reste stable au cours de la période de grossesse.

Toutefois, au cours de la grossesse une différence d’HU (P<0,01) est observée chez les
femmes. D’une fagon générale, du 1¥ au 3°™ trimestre de la grossesse, I’hauteur utérine
(HU) dénotent des élévations ; de 11,5a 22,08 et a 31,25, en moyenne, successivement.

Durant les trois trimestres de grossesse les valeurs de PAS et PAD restent stables chez
les sujets de 1’étude (P >0,05) ; et varient de 11 & 11,83 cm Hg et de 6 a 6,17 cm Hg,

successivement (Tableau 10).

Tableau 10. Effet du stade de grossesse sur les variations de certains parametres

anthropométriques et de mensuration chez la femme enceinte.

Facteur Stades de gestation Effet du stade
étudié d .
e gestation
. 1°" trimestre | 2°™® trimestre 3*Me trimester
Parametres
IMC (kg/mz) 29,57 29,80 30,42
+ + + NS
2,8 3,27 3,90
HU (cm) 115¢ 22,08 b 31,25a
+ + + *x
0,72 1,28 1,55
PAS (mm Hg) 11 11,08 11,83
+ + * NS
0,82 0,80 0,85
PAD (mm Hg) 6,17 6,5 6
+ + * NS
0,49 0,80 0,50
Chaque valeur représente la moyenne de 12 femmes examinées suivie de I’écart type ; A betc:

comparaison statistique des moyennes deux a deux ; ** : effet hautement significative ; NS : effet non
significative ; IMC : indice de la masse corporelle ; HU : hauteur uterine ; PAS : pression artériel
systolique ; PAD : pression artériel diastolique.

1.3. Consommation alimentaire :

Les résultats des variations des fréquences de la consommation des certains aliments de
base sur une échelle de 7 jours, montrent une différence hautement significative (P<0,01), en

fonction des trois tranches d’age chez les patientes.
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Il est remarqué que les variations des moyennes, particulierement chez la catégorie

des femmes enceintes de 19 a 25 ans, consomment des apports alimentaires beaucoup plus

important que les femmes ayant un age compris entre 26 et 32 ans, et entre 33 et 39 ans

(Tableau 11).

Tableau 11. Effet de 1’age sur les variations des fréquences de la consommation
alimentaire chez la femme enceinte

Facteur
étudié

Tranches d’age (année)

Effet de I’4ge

19-25 26-32 33-39
Type d’aliments
Lait 0,73a 0,17 b 0,03b
+ + + *x
0,27 0,29 0,16
Yaourt 0,50 a 0,08 b 0,1b
+ + + *%x
0,15 0,13 0,13
Fromage 045 a 0,02 b 0,09b
+ + + *x
0,23 0,11 0,14
Poissons 0,11a 0,04 b 0,01b
+ + + *x
0,06 0,06 0,05
Foie 0,18 a 0,04 b 0,01b
+ + + *x
0,13 0,10 0,05
Eufs 0,47 a 0,07 b 0,16 b
+ + + **
0,09 0,12 0,07
Beur 0,21a 0,07ab 0,05 b
+ + + *
0,19 0,20 0,09
Viande blanche 0,65 a 0,07 b 0,01b
+ + + Hk
0,20 0,17 0,10
Viande rouge 0,30a 0,11b 0,03 b
+ + + **
0,18 0,20 0,14
Légumes 0,99 a 0,14 b 0,10 b
+ + + *%
0,11 0,22 0,12
Fruits 0,70 a 0,11b 0,30 b
+ + + *%
0,32 0,28 0,12
Céréales, pain 0,98 a 0,17 b 0,21 b
+ + + *x
0,13 0,26 0,14

Chaque valeur représente la moyenne de 12 femmes examinées suivie de ’écart type ;
statistique des moyennes deux a deux; **:

significative du facteur étudié.
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Par ailleurs, en fonction du stade de gestation, les moyennes des fréquences de

consommation alimentaires enregistrées au cours des 3 trimestres ne connaissent pas des

variations remarquables (P >0,05), sauf que pour la viande rouge dont, la fréquence

enregistrée chez les femmes au 1% trimestre est plus élevée (P< 0,01) (0,45) que le 2eme
(0,24) et le 3eme trimestre (0,16) (Tableau 12).

Tableau 12. Effet du stade de la grossesse sur les variations des fréquences
de la consommation alimentaire chez la femme enceinte.

Facteur Stades de gestation Effet du stade de
étudié gestation
18" trimestre | 2°™® trimestre | 3®™ trimestre
Type d’aliment
Lait 0,85 0,68 0,68
+ + + NS
0,24 0,30 0,38
Yaourt 0,67 0,56 0,70
+ + + NS
0,31 0,24 0,29
Fromage 0,37 0,44 0,55
+ + + NS
0,21 0,27 0,29
Poissons 0,25 0,15 0,18
+ + + NS
0,22 0,15 0,23
Foie 0,15 0,20 0,17
+ + + NS
0,14 0,12 0,14
Eufs 0,36 0,38 0,48
+ + + NS
0,22 0,15 0,23
Beur 0,33 0,31 0,25
+ + + NS
0,39 0,20 0,26
Viande blanche 0,70 0,61 0,60
+ + + NS
0,26 0,25 0,32
Viande rouge 0,45 a 0,24 b 0,16 b
+ + + ok
0,23 0,16 0,13
Légumes 0,98 0,99 0,94
+ + + NS
0,09 0,08 0,14
Fruits 0,79 0,85 0,67
+ + + NS
0,32 0,24 0,33
Céréales, pain 0,99 0,98 0,99
+ + + NS
0,04 0,06 0,04

Chaque valeur représente la moyenne de 12 femmes examinées suivie de I’écart type ;

a, b : comparaison

statistique des moyennes deux a deux ; ** : effet hautement significative des stades de gestation; NS : effet
non significative des stades de gestation.
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1.4. Parameétres biologiques :
1.4.1. Paramétres hématologiques :
1.4.1.1. Groupe sanguin :

Sur I’ensemble des femmes enceintes examinées, 14 femmes sont inclussent dans le
groupe sanguin O ; par contre 10 appartiennent au groupe A et le reste des patientes
(n=20) se scindent en deux groupes AB et B (Tableau 13).

Tableau 13. Variation de groupe sanguin (systeme ABO) chez les femmes enceintes

en fonction de 1’age.

Facteur Tranches d’age (année)
Etudié
Groupe sangui 19-25 26-32 33-39
(systeme ABO)
Nombre 5 4 1
Groupe A
P % 41.67 33.33 8.33
Nombre 3 1 2
Groupe B o 25 8,33 16.67
Nombre 1 3 2
Groupe AB o 8,33 25 16.67
Groupe O | Nombre 3 4 7
% 25 33,33 58,33

A propos de la variation de systtme ABO en fonction du stade de gestation, 41,67%
des femmes enceintes examinées présentent un groupe sanguin O (en 1°" trimestre), 41,66 %
ont accusé le groupe A, et 14 femmes ont révélé un groupe sanguin O ; par contre 10 ont
présenté le groupe A (au 2°™ trimestre), et le reste des patientes (16,67%) appartiennent
aux deux groupes AB et B (au 3°™ trimestre) (Tableau 14).
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Tableau 14. Variation de groupe sanguin (systeme ABO) chez les femmes enceintes
en fonction de stade de la grossesse.

Facteur Stade de gestation
Etudié
Groupe sangui 1% trimestre | 2™ trimestre | 3°™ trimestre
(systeme ABO)
Nombre 2 5 3
Groupe A | % 16,67 41,66 25
Nombre 2 2 2
Groupe B % 16,67 16,67 16,67
Nombre 3 1 2
Groupe AB | % 25 8,33 16,67
Groupe O | Nombre 5 4 5
% 41,67 33,33 41,67

Dans la population de 1’étude, en fonction de 1’dge et du stade de gestation des

patientes, 29 femmes ont présenté un Rh positive ; tandis que 7 femmes ont un Rh négative

(Tableau 15 et 16).

Tableau 15. Variation de groupe sanguin (systeme Rhésus) les femmes enceintes

en fonction de I’age

Facteur Tranches d’age (année)
Etudie
Groupe sangui 19-25 26-32 33-39
(systeme Rhésus)
Nombre 8 11 10
Rh+ % 66,67 91,67 83,33
Nombre 4 1 2
Rh- % 33,33 8,33 16,67

Tableau 16. Variation de groupe sanguin (systéme Rhésus) chez les femmes enceintes

en fonction de stade de la grossesse

Groupe sangui
(systéeme Rhésus)

Facteur
Etudié

Stade de gestation

18" trimestre

2¢™Me trimestre

3®Me trimestre

Nombre 12 10 07
Rh+ % 100 83,33 58,33

Nombre 00 02 05
Rh- % 00 16,67 41,67
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1.4.1.2. Formule de numération sanguine (FNS) :

L’observation des résultats laisse apparaitre un effet non significatif de 1’age, puisque
les valeurs moyennes des parametres hématologiques (hématocrite, hémoglobine, globules
rouges et globules blancs), ne dévoilent pas des changements remarquables (P >0,05) dans la
tranche d’age (19-25) aux comparativement a la deuxiéme et troisieme tranche d’age de 26 a
32 et de 33 a 39 ans (Tableau 17).

Tableau 17. Effet de 1’age sur les variations des certaines parameétres hématologiques de

I’hémogramme chez les femmes enceintes.

Facteur Tranches d’age (année) Effet de I’4ge
étudié
19-25 26-32 33-39
Parameétres
Hématocrite (%) 33,48 33,59 34,6
+ + + NS
2,38 1,66 1,11
Hémoglobine 11,54 11,31 12,08
(g/dl) * + + NS
0,7 0,55 0,59
Globules rouges 4,08 4,03 427
(/mm3) + + + NS
0,25 0,35 0,31
Globules blancs 8032,42 7147,67 6726
(/mm3) + + + NS
1803,49 1913,55 1125,04

Chaque valeur représente la moyenne de 12 femmes examinées suivie de I’écart type ;
A, b : comparaison statistique des moyennes deux a deux ; NS : effet non significative de
I’age.

Concernant ’effet du stade de la grossesse sur les variations des parametres
hématologiques, tels que I’hématocrite et ’hémoglobine, il ressort que ces derniers sont
influencés énormément durant le deuxieme stade de grossesse (p <0,01) comparativement au
premier et troisieme stade de gestation. A cet effet il a été enregistré au 1°' stade de gestation,
une diminution significatives (p<0,01) des taux d’hématocrite et d’hémoglobine au début du
second trimestre suivie d’une augmentation sensible des valeurs moyennes au début de
troisieme trimestre. Quant aux valeurs moyennes en globules rouges des trois stades de
gestation, elles apparaissent relativement comparables (4,18 a 4,0 /mm3) méme si une légere

diminution est observée au 3™ trimestre.
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Les teneurs en globules blancs semblent étre influencées par le stade de la grossesse,

les teneurs dans le sang paraissent relativement (P <0,05) augmentés au cours du 2°™M et 3°™¢

trimestre par comparaison au 1% trimestre ; 7804,17 et 8140,5 contre 5961,42 /mm3

(Tableau 18).

Tableau 18. Effet du stade de la grossesse sur les variations des certaines parametres

hématologiques de I’hémogramme chez les femmes enceintes.

Facteur
étudié

Stades de gestation

Effet du stade de

gestation
. 18" trimestre | 2°™® trimestre 3™ trimestre
Parameétres
Hématocrite (%) 3529 a 32,7ab 33,68 b
+ + + folad
2,15 1,45 0,94
Hémoglobine 12,53 a 10,91 b 1149¢c
(g/dl) T * * x*
0,36 0,54 0,55
Globules rouges | 4,18 | 421 + 4,0
(/mm3) 0,27 0,27 + NS
0,27
Globules blancs 5961,42 a 7804,17 a 8140,5b
(/mm3) T T * *
1633,32 999,67 2099,46

Chaque valeur représente la moyenne de 12 femmes examinées suivie de I’écart type ;

a, b : comparaison

statistique des moyennes deux a deux ; ** : effet hautement significative ; * : effet significative ; NS : effet
non significative du stade de gestation.

1.4.2. Parameétres biochimiques :

En considérant les tranches d'age, le taux de la glycémie semble diminuer avec 1’age

(P <0,05); de 0,88 a 0,83 g/l, en moyenne.
Cependant, les teneurs en créatinine, urée et calcium chez les femmes enceintes ne

marquent pas des modifications appréciables (P >0,05) selon les trois tranches d’age.

Toutefois, il a été constaté une certaine fluctuation dans les valeurs moyennes des parametres

biochimique chez la population étudiée (Tableau 19).
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Tableau 19. Effet de 1’age sur les variations de certains parameétres biochimiques chez les
femmes enceintes.

Facteur Tranches d’age (année) Effet de I’4ge
Cludie 19-25 26-32 33-39
Parameétres
Glycémie (g 0,88 a 0,78ab 0,83b
+ + + *
0,06 0,09 0,06
Urée (/) 0,16 0,19 0,18
+ + + NS
0,04 0,06 0,05
Créatinine (mg/l) 7,19 7,47 7,20
+ + + NS
1,86 1,32 1,14
Calcémie (mg/l) 90,58 91,46 93,04
+ + + NS
2,06 2,34 2,97

Chaque valeur représente la moyenne de 12 femmes examinées suivie de D’écart type ;
a, b : comparaison statistique des moyennes deux a deux ;* : effet significative ; NS : effet non significative

La glycémie moyenne de la population de 1’étude au premier trimestre est
de 0,86 = 0,08 et elle reste au seuil de I’hypoglycémie dans les deux trimestres suivant
(P >0,05). Le taux de glycémie apparait donc comparable dans les trois stades de la
grossesse. Le stade de gestation ne présente pas de modification dans les taux en créatinine,
urée et calcium (P >0,05) chez les patientes (Tableau 20).

Tableau 20. Effet du stade de la grossesse sur les variations des certaines parametres

biochimiques chez les femmes enceintes.

Facteur Stades de gestation Effet du stade
gtudié - - - de gestation
18" trimestre | 28™M€ trimestre 38M€ trimestre g
Paramétres
Glycémie (a/l 0,86 0,80 0,82
+ + + NS
0,08 0,07 0,05
Urée (gl 0,18 0,17 0,18
+ + + NS
0,05 0,06 0,06
Créatinine (mg/l) 7,25 7,13 7,49
+ + + NS
1,22 1,79 1,39
Calcémie (mg/l) 91,37 91,67 92,04
+ + + NS
2,66 3,0 2,72

Chaque valeur représente la moyenne de 12 femmes examinées suivie de 1’écart type;
NS : effet non significative du facteur étudié (staéjée de gestation).
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1.4.3. Paramétres urinaires :

En fonction de I’age, une seule femme dont 1’age compris entre 19 et 26 ans a
présenté une glycosurie positive (8,33%) et elle reste négative pour la majorité des femmes
recrutées (n=35).

Parmi les 36 femmes enceintes, quatre patientes ont présentés une protéinurie positive
(traces et plus), observée durant les trois tranches d’age, de 26 a 32 et de 33 a 39 ans
(Tableau 21).

Tableau 21. Variation de la protéinurie et de la glycosurie chez les femmes enceintes

en fonction de 1’age.

Facteur Tranches d’age (année)
étudié
Chimie des urines 19-25 26-32 33-39
Nombre 1 0 0
Positi
ositive % 833 0 0
Glucose Nombre 11 12 12
Négative
% 91,67 100 100
Positive | Nombre 0 2 2
Protéine % 0 16,67 16,67
Négative | Nombre 12 10 10
% 100 83,33 83,33

Parmi les 36 femmes enceintes recrutées la majorité ne présentent pas une glycosurie
positive au cours des trois stades de grossesse. Néanmoins, une seule femme sur les 36 cas
impliqués dans I’étude a accusé au premier trimestre de grossesse une glycosurie positive
(8,33 %).

Par ailleurs, quatre femmes enceintes (33,33%) ont présenté, au cours du 2°m®

trimestre, une protéinurie positive (Tableau 22).

70



Partie 03 Résultats et discussion

Tableau 22. Variation de la protéinurie et de la glycosurie chez les femmes enceintes en
fonction de stade de la grossesse.

Facteur Stades de gestation
étudié
Chimie des urines 18" trimestre | 2°™® trimestre | 3*™ trimestre
Nombre 01 00 00
Positive % 8,33 00 00
Glucose Nombre 11 12 12
Negative | o4 91,67 100 100
Positive | Nombre 00 04 00
% 00 33,33 00
Proteine | Négative | Nombre 12 08 12
% 100 66,67 100

1.4.4. Parametres sérologiques

Les immunoglobulines IgG et IgM de la toxoplasmose et de la rubéole ont été
mesurées chez les 36 femmes enceintes inclussent dans 1’étude. Il apparait que I’age n’influe
pas significativement (P >0,05) sur les variations des teneurs en IgG et IgM spécifiques a la
toxoplasmose et a la rubéole (Tableau 23).

Tableau 23. Effet de 1’age sur les variations des taux des immunoglobulines IgG et
IgM spécifiques a la toxoplasmose et a la rubéole chez les femmes enceintes.

Facteur Tranches d’age (année) Effet de I’Age
étudié
. 19-25 26-32 33-39
Paramétres
Toxo 1gG (Ul/l) 72,76 143,65 226,16
+ + + NS
93,13 135,16 60,57
Toxo IgM (UI/l) 0,27 0,46 0,27
+ + + NS
0,19 0,22 0,19
Rubl 1gG (UI/l) 107,12 108,46 214,88
+ + + NS
154,6 134,2 198,9
Rubl 1gM (UI/) 0,28 0,44 0,31
+ + + NS
0,14 0,21 0,16

Chaque valeur représente la moyenne de 12 femmes examinées suivie de I’écart type ; NS : effet non
significative de I’age; IgG : immunoglobuline G ; IgM : immunoglobuline M.
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Les teneurs en IgG et IgM de la toxoplasmose et de la rubéole sont comparables
(P >0,05) durant les trois trimestres de gestation. La grossesse ne présente ainsi pas un
effet sur les variations des immunoglobulines IgG et IgM . Les femmes enceintes de 1’étude
sont donc saines et elles semblent accuser I’immunité suffisante contre la toxoplasmose et la

rubéole, (Tableau 24).

Tableau 24. Effet du stade de la grossesse sur les variations des taux en immunoglobulines

IgG et IgM spécifiques a la toxoplasmose et a la rubéole chez les femmes enceintes.

Facteur Stades de gestation Effet du stade de
étudié .
gestation
. 18" trimestre | 2°™® trimestre 3*Me trimestre
Parametres
Toxo 1gG (Ul/) 176,54 186,18 79,86
+ + + NS
232,50 181,45 139,88
Toxo IgM (UI/l) 0,35 0,33 0,33
+ + + NS
0,15 0,20 0,16
Rubl 1gG (UI/) 106,74 198,07 125,65
+ + + NS
139,63 189,72 196,04
Rubl IgM (UI/) 0,42 0,30 0,31
+ + + NS
0,19 0,17 0,09

Chaque valeur représente la moyenne de 12 femmes examinées suivie de I’écart type ;
NS : effet non significative du stade de gestation ; 1gG : immunoglobuline G ; IgM : immunoglobuline M.
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3. Discussion :

Le nombre enregistré de femmes incluses dans I’étude et accusant  une premier
grossesse est elevé (n=19), avec une proportion de 52,78% ; alors que les femmes multipares
sont moins fréquentes (n= 17), avec une proportion de 47,23%. Aussi, il est remarqué que la

majorité des femmes primigestes de 1’étude sont jeunes et agées entre 19 et 25 ans.

Les grossesses multipares et répétées accentuent au faite les modifications
physiologiques le plus souvent observées au cours de la grossesse chez la femme enceinte
(Rovensqy et Joffin, 1965).

Par ailleurs, I’indicateur anthropométrique ¢tudié « IMC », selon I’age et le stade de
gestation, indique qu’il ne varie pas significativement (P >0,05) chez les femmes enceintes au
cours de la grossesse normale. Toutefois, il est a remarquer que I’'IMC est évalué a 26,54,
28,25 et 31,56 Kg.m, en moyenne pour les trois tranches d’age (19-25 ans , 26-32ans et 33-
39ans), en moyenne. Ces valeurs prouvent que les femmes des deux premiéres tranches d’age,
présentent une surcharge pondérale. Généralement ces femmes peuvent encourir des risques
sérieux de santé : risque de diabéte, d’hypercholestérolémie, troubles articulaires, risque de
maladies cardiovasculaires (HTA). Elles doivent surveiller leurs alimentations au cours de la
grossesse (Kuczmarsqin et Flegal, 2000). Les femmes de la dernier tranche d’age ont
développé un surpoids remarquable ce qui peut étre néfaste pour leur santé. Il est bien
démontre que 1’obésité de la femme enceinte augmente la morbidité maternelle et feetale, avec
des conséquences médicales et économiques majeures. Le risque de diabéte gestationnel chez
ces femmes peut étre de 2,8 a 6,5 fois plus grand que chez les femmes de poids normal ; alors
que I’hypertension gravidique est peut étre plus fréquente de 3,6 a 3,7 fois (Galtier-Dereure et
al., 2000).

Pour I’effet du stade de gestation sur ’'IMC, les valeurs moyennes enregistrées durant les
trois trimestres varient, de 29,57 a 29,80 Kg.m? au 1° et 2°™ trimestres, traduisant une
surcharge pondérale légére ou modérée chez les patientes, et de 30,42 Kg.m? au 3°Mm®
trimestre, reflétant aussi une situation de surpoids. La sédentarité, la suralimentation, I’obésité
et I’augmentation de la masse grasse corporelle sont a I’origine de ces réponses (Flegal et al.,
2013).

Certaines auteurs dont, (Stommel et Schoenborn, 2006) ont montré qu’en corrigeant

I’IMC rapporté par des modeles statistiques, 1’effet de certaines variables, qui prennent en
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compte 1’age et I’état de grossesse n’influent pas grandement sur les IMC des patientes. Nos
résultats sont en contradiction aux propos de ces auteurs ; ceci peut étre explique par une
différence d’approche méthodologique puisque notre étude a portée sur une population
d’effectif non représentatif et sur une période trés court de 2 mois.

Les résultats de la hauteur utérine chez les femmes enceintes démontrent le déroulement
normal de la grossesse. Selon les trois trimestres, les valeurs moyennes de la HU ont évolué de
11,5a 22,08 et a 31,25 cm. La différence de la hauteur utérine est en relation avec la
croissance du bébé et les changements physiologiques de la forme et de la taille de 1’utérus au
cours de la grossesse. A ce sujet, plusieurs auteurs confirment clairement la variation de la
forme de 1’utérus en fonction du stade de gestation par des mesures standars valuées a 16 cm
au 4°™ mois et pouvant atteindre jusqu’a 32-34 cm a terme de la grossesse (Fournier et
al.,2008).

La fréquence de I’association HTA et grossesse est différemment appréciée dans la
littérature. La pré-éclampsie est habituellement plus fréquente chez les primigestes a la fois
trés jeunes, moins de 20 ans ou plus agées, plus de 35ans. L’4ge est donc un critére de
diagnostic différentiel utile essentiellement chez les jeunes primigestes (Maquoie et al., 1997).

L’étude a montré aussi que les patientes étudiées ne souffrent pas d’HTA. Selon I’age,
les valeurs moyennes de PAS et PAD restent stables, et varient respectivement de 11,33 a
11,25 cm Hg et de 6,17 a4 6 cm Hg. Quant a 1’évolution de PAS et PAD en fonction du stade
de la grossesse, il est caractérisé par des valeurs moyennes qui varient de 11,0 a 11,83 cm Hg
et de 6 a 6,17 cm Hg durant les trois trimestres. |l est bien établi que pendant une grossesse
normale, la fatigue est susceptible de provoquer une légere hypotension (pression artériel
faible), le plus souvent sans gravité chez les femmes (Attolou et al., 1998).

L’enquéte alimentaire constituant un élément important a I’étude a montré une forte
disparité des résultats de la fréquence de consommation alimentaire, évaluée sur une échelle
de 7 jours, surtout en fonction des trois tranches d’age (19 a 25ans, 26 a 32ans et 33 a 39ans)
ou les apports étaient nettement différents chez les patientes. Chez les sujets jeunes, plusieurs
études confirment a ce propos une double demande en fer et a un besoin protéo-énergétique
élevé au cours de la grossesse (Zucherman et al., 1984 ; Beard, 1994 ; Thame et al., 1999 ;
Reifsnider et Gill, 2000 ; Massawe et al., 1996 ; Casanueva et al., 2003 ; lannotti et al.,
2005). Le facteur age semble exercer une influence considérble sur 1’équilibre alimentaire (P
<0,01) chez les patientes impliquées dans 1’étude. En effet les femmes enceintes jeunes de la

premicre tranche d’age ont présenté des valeurs moyennes de fréquence alimentaire beaucoup
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plus élevées que la deuxiéme et la troisiéme tranche. L’apport énergétique semble décroitre au
cours de la grossesse ainsi que I’apport en protéines totales. Il apparait aussi que les apports en
protéines animales décroisent au cours de la grossesse au méme titre que les protéines
végétales. Les aliments de base consommeés au cours de la grossesse sont surtout : les produits
laitiers (riches en protéines, calcium et 1’iode), les produits céréales (riche en glucide,
magnésium), les fruits et légumes (riches en carotenes, en vitamines, en lycopene et en
antioxydants majeurs), les produits céréaliers (source de fibres), les viandes, poissons et ceufs
(source de protéines animales et de vitamine D). En revanche, en fonction des trois trimestres
de grossesse, la frequence entre les aliments de base consommeés reste identique, sauf pour la
viande rouge ou la fréquence de consommation s’avere élevée (P <0,01) au 1°" trimestre par
rapport au 2°M et 3°M trimestres.

Les résultats des parameétres hématologiques, biochimiques et sérologiques, en fonction
de différentes tranches d’age étudiées et des trois stades de grossesse montrent une
prédominance du groupe sanguin O chez la population étudiée ; avec une proportion de
58,33% chez la population de la troisieme tranche d’age. La variation du groupe sanguin selon
le systeme Rhésus qui est le paramétre le plus important dans le groupage montre que 29
femmes ont un rhésus positive, et le reste des sujets inclus dans 1’étude ont un rhésus négative.
Les femmes rhésus négative peuvent avoir un risque d’incompatibilité sanguine qui peut
induire un effet néfaste au feetus. Selon (Merger et al, 2001), si la femme est Rh", quelques
soient les antécédents, il est obligatoire en début de grossesse, puis aux 6°, 8° et 9° mois de
pratiquer une recherche d'agglutinines irrégulieres. Apres la naissance, si I'enfant est Rh™, il est
nécessaire de faire la prévention puisque le probléeme d'incompatibilité apparait lors d'une
deuxiéme grossesse ou les anticorps sont présents dés le début et souvent aboutit a la mort du
feetus. Pour cela une vaccination anti-rhésus doit étre pratiquée dans les 72 heures apres
I’accouchement, ou on injecte des anticorps (gammaglobulines portant des anti-D) qui vont
neutraliser les globules rouges rhésus positif avant que la mére n’ait eu le temps de développer
ses propres défenses immunitaires.

Le facteur age n’a pas influencé (P >0,05) sur les valeurs plasmatiques de certaines
parameétres hematologiques (Ht, Hb, Gr et Gb). Les valeurs enregistrées chez les sujets de
I’étude s’inscrivent largement dans le seuil des valeurs normales de référence (Parent et al.,
2010). Néanmoins, ces parameétres hématologiques indiquent de véritables changements
physiologiques au cours de la grossesse normale, chez les patientes. En effet, il bien établi

que chez la femme enceinte, le volume plasmatique total maternel augmente progressivement,
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dés la 6°™ semaine et jusqu'a la fin du second trimestre (50% par rapport a la normale) ; par
contre, le volume globulaire total n'augmente que d'environ 20%, ceci entraine une diminution
de I'némoglobine et de I'hématocrite (le minimum étant atteint vers 30°™ semaine) (Lansac et
Magnin, 2008).

En se référant a la norme dictée par I’OMS, les patients n’ont enregistrées aucun cas
d’anémie durant les trois stades de gestations étudiées ; avec des valeurs en hémoglobine
supérieurs a 10,5 g/dl, en moyenne.

Les paramétres biochimiques mesurés sont souvent modifiés chez les femmes au cours
de la grossesse normale. La glycémie est influencée sensiblement par le facteur &ge de la
femme enceinte et elle semble diminuer (P <0,05) avec 1’age de 0,88 a 0,83 g/l, en moyenne.
L’hypoglycémie constatée chez la femme durant la grossesse normale est due au déficit
énergétique relatif résultant de la croissance feetale et des modifications du métabolisme
glucidique (effet des cestrogeénes et de la progestérone et les troubles digestives) de 1'organisme
gravide. La régulation de la glycémie de I'organisme gravide au faite se caractérise en général
par une diminution de la glycémie a jeun puis par une intolérance progressive au glucose
(Favier et al., 1998 ; Pinget et al., 1979). De plus, une baisse progressive de la glycémie a
jeun durant le 1* et le 2°™ stade de grossesse de 0,86 a 0,80 g/l, et puis une légére élévation
est observée au 3°™ trimestre de 0,82g/l, en moyenne. Ces valeurs sont toutefois confirmes
aux normes rapportée par (David et al., 2009).

Une baisse de la créatinine plasmatique d'environ 10 % est souvent corrélée
parallelement a l'augmentation de la filtration glomérulaire (Richet, 1988). Dans nos
échantillons, les valeurs moyennes de la créatininémie restent stables avec I'age et le stade de
gestation. Ces constatations corroborent a ceux démontrées par (Richet, 1988) chez les
femmes enceintes en grosses normales. La valeur de créatininémie moyenne observée chez
nos patientes est de 7 mg/l. Cette valeur est inférieure a celle avancée par plusieurs auteurs
(Blacque et al., 1980 ; Borel et al., 1984 ; Popper et al., 1973; Vincent et al., 1986 ). Selon
(Le Bras et Barthélémy, 1980), la grossesse s'accompagne en effet de modifications
physiologiques de I'hnémodynamique général et rénal en particulier, qui entrainent une baisse
de la créatininémie sanguine. Au vue des intervalles des normes admises, toutes les femmes
enceintes recrutees sont saines et ne présentent pas de dysfonctionnement renal. Il est a noté
que, la créatinine est synthétisée au niveau du muscle a partir de la créatine musculaire
(Paillard ,1994) et qu’un régime pauvre en viande entraine souvent une réduction de la

production de creatinine et une baisse de la créatininémie (Richet, 1988) ; ceci semble
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contradictoire au sondage alimentaire effectué chez nos patientes accusant une forte
consommation de protéines animales.

Une diminution de l'urée sanguine dans des proportions plus importantes que la créatinine
plasmatique est observée aussi chez les femmes enceintes. Ceci est d{, sans doute, d'une part
a I'némodilution et d'autre part & une augmentation de la synthése protéique. L'uricémie est
un parametre trés important dans le pronostic de I'évolution de la grossesse. Une hyper
uricémie témoigne d'une diminution des volumes extracellulaires et donc d'une baisse de la
perfusion feetale avec conséquences de risque de mort feetale (Richet, 1988). Néanmoins, la
stabilité de l'uricémie chez les femmes enceintes est justifiée par une activité meétabolique
normale du feetus (Tournaire ,1986). Les valeurs moyennes de l'uricémie des femmes
enceintes restent stables, entre 0,16 et 0,19 g/l, en fonction de 1’dge et le stade de gestation.
Ces valeurs sont proches a celles rapportées par (Haeckel et al., 1976) de 0,28 g/l. Selon
(Czernichow et Deshayes, 1982), I'uricémie peut étre influencée par 1’dge. Nos résultats ne
concordent pas a cette affirmation et ce probablement au fait que la taille de notre population
est réduit.

Un faible taux de calcium dans le sang peut avoir durant la grossesse un effet délité au
développement feetal. Selon 1’étude la calcémie a varié dans les limites de la normalité chez
les patientes; 91,69 mg/l, en moyenne. Aucune différence significative entre les valeurs
moyennes de la calcémie selon 1’age et le stade de gestation n’est enregistré. 1l est souvent
attendu chez une femme enceinte une chute du taux de calcium (hypocalcémie) qui peut étre
lié a une carence en vitamines D, a un défaut d'absorption de l'intestin et/ou encore a un
rachitisme. En effet, si l'apport en calcium alimentaire persiste a des chiffres bas, la situation
traduirait une baisse de la concentration plasmatique de calcium, ce qui stimule la sécrétion
des hormones calciotropes; celles-ci induirait une augmentation de la concentration intra
adipositaire de calcium (Zemel et al, 2000). Le calcium contribue a la minéralisation du
squelette feetal, et 1l a ét€ démontré qu’une ration riche en calcium pourrait protéger d’une
éventuelle survenue de I’hypertension artérielle voire le risque de développer une « pré-
éclampsie » (Bresson et al., 2001 ; Dupin et Hercberg, 1985). Dans le cas de notre étude il
semble que les apports alimentaires en calcium sont respectés et equilibrées chez les femmes

qui n’ont d’ailleurs pas connues de perturbations plasmatiques durant la grosses.

La protéinurie s'est révélée positive chez 4 femmes enceintes dans 33,33 % des cas au

deuxieme trimestre de grossesse. En effet, selon (Hannedouche et Godin, 1982), l'infection
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urinaire serait a l'origine de la forte prévalence des protéinuries urinaires. Cette protéinurie
élevée peut étre aussi associée a une tension élevée, révélant une éventuelle hypertension

artérielle (pouvant entrainer des complications, si elle n’est pas traitée).

L’utilisation de la bandelette urinaire comporte un risque élevé de faux positifs et de faux
négatifs ; mais en cas de valeur douteuse (250 a 400 mg/g), une mesure sur les urines des 24h
est indispensable (Waugh et al., 2004 ; Rodriguez, 2001).

La glycosurie mesuree est nulle pour la majorité des femmes recrutées et une seule femme
a accuse, néanmoins, une glycosurie positive. La présence de glucose dans les urines d'une
femme enceinte peut étre un signe de diabéte gestationnel. Au cours de la grossesse, Il existe
une glycosurie fréquente et intermittente due a I’augmentation de la filtration glomérulaire. La
réabsorption des sucres est modifiée et leur excrétion est également augmentée au cours de la
grossesse. L’analyse peut donner, toutefois, une fausse positivité au dépistage par bandelettes.
Chez la plupart des femmes enceintes non diabétiques, la glycosurie est supérieure a 10 mg/j et

chez 30% des patientes, elle est supérieure a 1 g/j.

Chez toutes les femmes enceintes, le diagnostic sérologique est réalisé au début de la
grossesse afin de savoir si elle est "protégée” ou non contre la toxoplasmose et la rubéole.
Apparemment, I’age et le stade de grossesse de la femme enceinte n’influe pas (P >0,05) sur les
variations des 1gG et des IgM spécifiques a deux maladies. Les valeurs plasmatiques relevées
chez les patientes s’avérent donc normales. Selon (Pelloux, 2000), s'il existe des anticorps de
type 1gG (concerne 70 % des femmes en age de procréer) cela refléte une ancienne infection et
donc pratiquement aucun risque de transmission au bébé. Dans le cas contraire, si le taux d’IgG
est inférieur a 10 UI/mL, des mesures de précaution doivent étre prises pour ne pas contracter la
maladie pendant la grossesse (consommation de viande bien cuite, attention aux chats qui
transmettent le parasite) et une surveillance sérologique devra étre effectuée tous les mois

jusqu'a la fin de la grossesse.
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Conclusion générale

En guise de conclusion et a lumiere des résultats trouvées, il s’avere que la
grossesse est accompagnée d’importantes modifications physiologiques et
biologiques chez la femme enceinte.

52,78 % (soit 19 femmes enceintes) sont primigestes, le groupe sanguin Rhésus
negatif existe chez 19,44% des sujets (7 patientes), cela n’a pas reflété négativement
sur leur état de santé, 2,78% des patientes ont accusé une glycosurie positive, avec
risque de développement d 'un diabéte gestationnel et 11,11% des femmes ont accusé
une protéinurie positive, faisant suite a une infection urinaire.

Apparemment [’dge a exercé un effet non significatif (p>0,05) sur les variations
des valeurs moyennes de [’Indice de Masse Corporelle, de la hauteur utérine, de la
pressions artérielle (PAS et PAD) ainsi que sur les variations de certains
parametres hématologique (HT, HB, Gr et Gb) et biochimiques (urée, créatinine et
calcemie) et serologique 1gG et IgM spécifique a la toxoplasmose et a la rubeole.
Sauf que la glycémie a connue des variations significatives (P<0,05) en fonction de
[’age. L’dge présente aussi un effet hautement significatif (P<0,01) sur les
frequences en principaux aliments consommés qui semblent diminuer au dela de 26
ans, chez les patientes.

La grossesse entraine une augmentation significatives (P<0,05) des valeurs
moyennes de la hauteur utérine et n’influe pas (P>0,05) sur l'indice de masse
corporelle, la pressions artérielle (PAS et PAD), les paramétres biochimiques
(glycémie, urée, créatinine et calcémie), les taux d’hematies ainsi que sur les
parametres sérologique. Par contre, il est observé un effet hautement significatif du
stade de gestation sur les valeurs moyennes en hématocrite, hémoglobine et en

leucocytes chez les patientes impliqués dons [’étude.
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Annexe 01. Questionnaire d’enquéte

REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE
MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE
SCIENTIFIQUE

(!@1

MOSTAGANEM

UNIVERSITE ABDELHAMID IBN BADIS DE MOSTAGANEM
FACULTE DES SCIENCES DE LA NATURE ET DE LA VIE

Département de biologie
Abelbmidibn Bags Master Il -Analyses biologiques et biochimiques-
Année universitaire : 2015-2016

Questionnaire

Nous somme Me'®e BENSIKADDOUR ZINEB et M¢'® ELARBI BEN CHRIF SARA, étudiantes

en biologie a I'université de Mostaganem. Dans le cadre de notre mémoire de fin d’études intitulé :

« Les modifications du corps maternel et variation des paramétres biochimiques au cours de

la grossesse normale », nous souhaiterons réaliser une enquéte auprés des femmes enceinte afin

de mettre le point sur les principales modifications survenant au cours de la grossesse . C’est

pourquoi on vous sollicite de remplir les renseignements de ce questionnaire.

Patiente n°: ....
Nom et prénom: ..............
AAresse: ..ooeevee e

Trimestre N°: ..o.ooveeee e,

Parité : [_1 Primipare
AQe: ans
Taille: ... cm
POIOS: ..o kg

Hauteur utérine :.........ccoenn ...

Tension artérielle 1..........c.... ...

cm

cm Hg

Date : [ 12016

1 Multipare

Indice de Quételet: .............. kg/m?



Fréquence de consommation de certains aliments de base (sur une échelle de 7 jours) :

Jours 1%€jr | 2™ jr| 3% jr [ 4™ jr | 5™ jr | 6°™jr | 7™ jr | Fréquence

Aliments

Lait

Yaourt

fromage

Poissons

foie

CEufs

Beur

viande blanche

viande de beeuf
(rouge)

légumes

fruits

céréales, pain

Analyses biologiques :
Groupe sanguin :...................
FNS: Ht: ......... % Hb:......... g/di

Analyses biochimiques :
- Glycémie: .......c........ g/l
-urée o g/l



- Créatinine © .................. mg/l

- Calcémie: ................ ma/l

Chimie des urines :
-Glucose : .............

- Protéine (albumine) :............

Analyses Sérologiques
- Rubéole : 19G..................Ul/l IgM...............Ul/L
- Toxoplasmose : 19G................ Ul IgM.............. Ul



Annexe 02.

Tableau de reparation des femmes enceintes selon le facteur « Age »

N°|Age | IMC HU | TAS TAD Ht | Hb Gr Gb | Gly |Urée| Crea | Ca++ | Labstixe | ToxlgG | ToxolgM | RubligG | RublgM
1 25 23,51 | 12 12 6 334|123 | 405 | 6100 |0,811/0,11| 6 | 89,8 N 0 0,05 80 0,23
2 | 23] 2539 |8 10 7 365|119 | 3,7 | 3160 {087 01| 7 |852 N 116 0,31 50 0,29
3119|2571 | 12 12 7 37 | 129| 45 | 9070 | 0,86 | 0,13 | 5,53 | 92,7 N 179 0,247 255 0,245
4|23 ] 2962 | 12 12 6 36 | 114 | 39 | 7502 | 0,99 |0,24| 7,2 |92,14 N 165 0,244 122 0,92
5125|2925 | 10 10 5 36,4 | 12 | 4,04 | 4467 1 |02 ]10,01| 83,3 | gluc+ 115 0,71 0,186 | 0,182
6 | 18 25 25 10 5 339|111 | 43 | 8800 |0,75]0,25| 12 | 93,4 N 0,58 0,224 626 0,32
7120 | 2522 | 18 11 7 33 | 11,3 | 4,3 | 8000 | 0,92 |0,12| 6,1 | 92,2 N 0,51 0,271 0,501 | 0,118
8|20 | 28,63 | 22 12 6 332 | 12 4,2 | 9500 | 091 (0,15| 7,4 | 93,7 N 100,2 | 0,125 0,4 0,135
9|24 | 2422 | 20 11 6 33 1103 | 42 | 8890 | 0,76 [0,15]| 4,5 /89,13 N 0,61 0,45 0,4 0,12
101 22 | 27,1 | 32 11 6 34 | 115| 43 | 8300 | 083|022 | 67 |90,9 N 0,13 0,242 0,32 0,323
11| 20 | 30,47 | 30 12 6 328 | 11 3,4 | 15000 0,88 |0,13| 7 | 90,7 N 195,2 0,11 150 0,14
12| 24 | 33,08 | 32 13 7 3251108 | 41 | 7600 | 0,93 (0,19| 6,8 |93,79 N 0,901 | 0,201 0,616 0,38
13| 29 | 23,83 | 12 10 7 37,76/1191| 35 | 7106 | 0,77 |0,25| 7,6 | 91,9 N 650 0,9 67,6 0,58
14| 32 | 31,25 | 12 12 6 32 | 131| 45 | 4200 | 0,71 |0,19| 7,4 | 88,9 N 0,47 0,55 0,69 0,719
15| 29 | 2359 | 12 12 6 36,2 | 12 | 3,81 | 7100 | 0,94 [0,22| 6,4 | 92,1 N 0,13 0,263 0,17 0,619
16| 26 | 25,87 | 20 11 6 33 | 11 4,3 | 8480 | 0,66 [0,24| 7,55 | 92,9 N 179,3 | 0,553 230 0,283
17|27 | 293 | 22 12 6 30,9 10,3 | 428 | 6400 | 0,72 | 0,1 | 6,8 | 89,9 | Prot+ 1,3 0,249 60,5 0,265
18| 30 | 33,12 | 24 13 9 3241109 | 41 | 8050 [ 0,79 (0,16| 5 | 945 | Prot+ 573 0,326 260 0,84
19| 29 | 31,25 | 22 10 8 32 | 10,4 | 4,22 | 9000 | 0,76 | 0,16 | 9,75 | 87,2 N 118,9 0,76 515 0,113
20| 27 | 33,08 | 32 10 6 3281104 | 42 | 6950 [ 082011 7 |9172 N 0,56 0,2 0,24 0,435
21|31 | 27,34 | 30 10 6 3341122 | 41 | 7700 | 0,83 |0,16| 6,38 | 86,1 N 0,8 0,107 0,54 0,27
22|28 | 2591 | 33 11 6 34,1 12 43 | 6700 | 0,61 [0,41] 11 |93,25 N 0,22 0,86 0,36 0,324
23130 | 29,38 | 31 12 6 342 | 11,7 | 3,98 | 4086 | 0,87 |0,11| 8,52 | 94,5 N 0,13 0,348 106,3 | 0,519
24| 30 | 32,42 | 32 13 6 3431] 98 | 31 |10000| 0,86 [0,19| 6,25 | 95,1 N 199 0,448 60,1 0,33
25| 36 | 33,09 | 12 10 6 39,1 ] 13 48 | 4770 10,81 (0,17 7,8 | 935 N 0,2 0,212 80,1 0,17




26| 33 | 34,34 | 12 12 6 36,1134 | 44 | 4100 | 0,83 |0,11| 6,8 | 957 N 693,2 0,221 542,1 | 0,228
27|34 | 371 | 12 9 6 36 | 135 ] 45 | 4980 [ 0,79 |031| 7,2 | 97 N 197 0,42 53 0,24
28|34 | 382 | 12 11 6 37 13 44 |8982 [ 097|017 8 |94.2 N 2,5 0,034 30 0,654
29| 36 | 28,29 | 22 10 6 32,39 9,9 41 | 6100 | 0,87 |0,11| 453 | 88,5 | prot+ 500 0,02 203 0,32
30| 34 | 3794 | 24 11 7 3301|114 | 44 | 4290 | 091 10,24 | 6,78 | 93,5 | prot+ | 1793 0,553 250 0,283
31| 37 | 38,28 | 22 11 6 3241109 39 | 6740 | 0,71 |0,16 7,11 | 92,9 N 0,4 0,112 230,5 0,65
32| 36 | 30,44 | 24 11 6 332|114 | 42 | 9400 | 0,85 0,23 | 8,01 | 92,2 N 580 0,324 0,56 0,118
33| 38 | 38,26 | 28 9 6 34 1123 | 44 | 6800 | 0,78 |0,11| 7,1 | 958 N 0,91 0,25 100 0,351
34| 37 | 23,83 | 28 9 5 34 |116| 36 | 6370 | 0,83 |0,18| 9,87 | 84,2 N 0,13 0,254 238,6 0,18
3539 | 3287 | 35 10 6 34 1123 | 41 |10000| 0,77 |0,17| 559 | 96,4 N 0,33 0,642 0,67 0,324
3635 | 31,25 |32 10 6 34 123 ] 44 | 8180 | 0,82 |0,25]| 7,62 |92,52 N 560 0,234 850 0,167




Annexe 03.

Tableau de réparation des femmes enceintes selon le facteur « stade de gestation »

N°|Trimestre| IMC | HU | TAS TAD Ht | Hb Gr Gb | Gly |Uree| Crea | Ca++ | Labstixe | Toxo IgG -ll-gl)\(/lo T;gl Tgu“t;ll
1 1 2351| 12 12 6 33,4123 | 405 | 6100 [0,811/0,11| 6 |898 N 0 0,05 80 0,23
2 1 2539| 8 10 7 36,5119 | 3,7 | 3160 |087 |01 | 7 |852 N 116 0,31 50 0,29
3 1 25,71 12 12 7 27 |129 | 45 | 9070 |0,86 (0,13 | 5,53 | 92,7 N 179 0,247 255 0,245
4 1 29,62 12 12 6 36 (11,4 | 3,9 | 7502 [0,99 |0,24 | 7,2 [92,14 N 165 0,244 122 0,92
5 1 29,25| 10 10 5 36,4 | 12 | 404 | 4467 | 1 |0,2 |10,01 |83,3 | gluc+ 115 0,71 0,186 0,182
6 1 23,83| 12 10 7 37,76(11,91| 35 | 7106 (0,77 |0,25| 7,6 |91,9 N 650 0,9 67,6 0,58
7 1 31,25| 12 12 6 32 |13,1| 45 | 4200 |0,71 (0,19 | 7,4 |88,9 N 0,47 0,55 0,69 0,719
8 1 23,59| 12 12 6 36,2 | 12 | 3,81 | 7100 |0,94 (0,22 | 6,4 |92,1 N 0,13 0,263 0,17 0,619
9 1 33,09| 12 10 6 39,1 13 | 48 | 4770 |0,81 0,17 | 7,8 |935 N 0,2 0,212 80,1 0,17
10 1 34,34 12 12 6 36,1 13,4 | 44 | 4100 |0,83 0,11 | 6,8 |95,7 N 693,2 0,221 | 542,1 0,228
11 1 37,1| 12 9 6 36 (135 | 45 |4980 |0,79 |0,31| 7,2 | 97 N 197 0,42 53 0,24
12 1 38,2| 12 11 6 37 | 13 | 44 | 8982 |097 0,17 | 8 |94,2 N 2,5 0,034 30 0,654
13 2 25| 25 10 5 339|111 | 43 | 8800 |0,75 (0,25 | 12 |93,4 N 0,58 0,224 626 0,32
14 2 25,22 | 18 11 7 33 (11,3 | 43 | 8000 {092 |0,12 | 6,1 |92,2 N 0,51 0,271 | 0,501 0,118
15 2 28,63| 22 12 6 332 | 12 | 42 | 9500 |091 0,15 | 7,4 |93,7 N 100,2 0,125 0,4 0,135
16 2 24,22| 20 11 6 33 (10,3 | 4,2 | 8890 (0,76 |0,15| 4,5 (89,13 N 0,61 0,45 0,4 0,12
17 2 25,87 | 20 11 6 33 | 11 | 4,3 | 8480 |0,66 (0,24 | 7,55 | 92,9 N 179,3 0,553 230 0,283
18 2 29,3| 22 12 6 30,9 |10,3 | 4,28 | 6400 |0,72 (0,1 | 6,8 |89,9 | Prot+ 1.3 0,249 60,5 0,265
19 2 33,12| 24 13 9 32,4 1109 | 41 |8050 |0,79 (0,16 | 5 |[94,5 | Prot+ 573 0,326 260 0,84
20 2 31,25| 22 10 8 32 |10,4 | 4,22 | 9000 |0,76 (0,16 | 9,75 | 87,2 N 118,9 0,76 515 0,113
21 2 28,29 | 22 10 6 32,391 99 | 41 | 6100 (0,87 |0,11 | 4,53 | 88,5 | prot+ 500 0,02 203 0,32
22 2 37,94| 24 11 7 33,01{11,4 | 4,4 | 4290 (091 |0,24 | 6,78 | 93,5 | prot+ 179,3 0,553 250 0,283
23 2 38,28 | 22 11 6 3241109 | 39 | 6740 |0,71 |0,16 | 7,11 | 92,9 N 0,4 0,112 | 230,5 0,65
24 2 30,44| 24 11 6 33,2 (11,4 | 4,2 | 9400 |0,85 (0,23 | 8,01 | 92,2 N 580 0,324 0,56 0,118
25 3 27,1| 32 11 6 34 (11,1 | 43 | 8300 (0,83 |0,2 | 6,7 [90,9 N 0,13 0,242 0,32 0,323




26 3 30,47| 30 12 6 32,8 1113 | 3,4 15000 0,88 |0,13| 7 |90,7 N 195,2 0,11 150 0,14
27 3 33,08| 32 13 7 325 | 12 41 | 7600 {0,93 |0,19 | 6,8 (93,79 N 0,901 0,201 0,616 0,38
28 3 33,08| 32 10 6 3281103 | 42 |6950 |082 (0,11 | 7 |91,2 N 0,56 0,2 0,24 0,435
29 3 27,34| 30 10 6 334 | 11 41 | 7700 |0,83 |0,16 | 6,38 | 86,1 N 0,8 0,107 0,54 0,27
30 3 2591| 33 11 6 34,1103 | 43 | 6700 |0,61 |0,41 | 11 93,25 N 0,22 0,86 0,36 0,324
31 3 29,38| 31 12 6 34,2 1109 | 3,98 | 4086 |0,87 |0,11 | 8,52 | 94,5 N 0,13 0,348 106,3 0,519
32 3 32,42| 32 13 6 343|104 | 3,1 |10000 |0,86 |0,19 | 6,25 | 95,1 N 199 0,448 60,1 0,33
33 3 38,26| 28 9 6 34 199 | 44 |6800 (0,78 0,11 | 7,1 |95,8 N 0,91 0,25 100 0,351
34 3 23,83| 28 9 5 34 |114| 36 |6370 |0,83 |0,18 | 9,87 | 84,2 N 0,13 0,254 238,6 0,18
35 3 32,87| 35 10 6 34 |109 | 4,1 |10000 |0,77 |0,17 | 5,59 | 96,4 N 0,33 0,642 0,67 0,324
36 3 31,25| 32 10 6 34 114 | 44 | 8180 (0,82 |0,25 | 7,62 |92,52 N 560 0,234 850 0,167







Annexe 05. Tableau récapitulatif

Variations des principaux parametres du bilan biochimique au cours de la
grossesse normale

PARAMETRES VALEURS NORMALES VARIATIONS AU COURS
HORS GROSSESSE DE LA GROSSESSE
Augmentation de 2 a 3 fois (le
Triglycerides 0.6albg/L maximum
est atteint au cours du 3°
trimestre 2.85 g/L en
moyenne)
Augmentation de 50% a 60%
Cholesteérol total 15a2¢g/L (2,25a34g/L)
Glycémie a jeun 0.70a1,05g/L Diminution de 0,8a0.9 g/l
Calcémie 90 a 106 mg/L Diminution de 10% du taux basal a
Terme (81 a95,4mg/L)
Diminution progressive de 25% au
Créatininémie 7- 14 mg/L mois de sa valeur initiale (5- 10,5 mg/L)

Diminution progressive de 25% au mois

Urémie 0,15a0,40 g/L de sa valeur initiale (0,11- 0,30 g/L)
Protéinurie 50 a 150 mg/24 H Augmentation jusqu’a 300 mg/24H
Glycosurie physiologique fréquente

Glucose 0 (abaissement du seuil rénal du glucose)




