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Résumé

Introduction : La grossesse a risque est une grossesse au cours de laquelle un état
pathologique de la mére ou du feetus peut faire craindre des complications, pendant son cours
ou moment de I’accouchement. Certains dangers peuvent apparaitre lors des grossesses
conduisent parfois au déces a la mere et /ou feetus. Ce type de grossesse nécessite une prise

en charge spécifique et un suivi accru.

Objectif : Evaluer la fréquence des grossesses a haut risque au niveau de la maternité de sidi
Bel Abbes, et leur relation avec certains parametres (anthropométriques,

sociodémographiques...).

Sujets et méthodes : 11 s’agit d’une étude prospective qui a débuté a la mi-février, mais que
malheureusement nous n’avons pas pu continuer a cause des circonstances particuliéres qui
prévalent cette année. L’étude a concerné 30 patientes enceintes admises au niveau du service
des grossesses a haut risque de la maternité de Sidi Bel Abbés pour différentes pathologies et

qui sont suivies jusqu’a I’accouchement.

Résultats: Au cours de cette étude, nous avons enregistré 30 cas de grossesses a haut risque,
I’age des gestantes variait entre 20-46 ans avec une moyenne de 34,13 ans. Les principales
complications recensées étaient: le diabéte gestationnel qui représente 23,33%,

I’hypertension artérielle avec un taux de 43,3% (HTA gravidique) et 6,66% (HTA chronique).

Les autres pathologies telles que les grossesses molaires, multiples et 'hydramnios, étaient
rares avec un fréquence de 6,66%. Les femmes agée de 30 a 40 ans affichaient un léger
surpoids et celles de 40 a 50 ans, une obésité. L'IMC des femmes a niveaux d'instruction
primaire et secondaire était élevé. Le surpoids semblait affecter plus les femmes en zone
urbaine qu'en zone rurale. Les femmes enceintes sans revenu étaient plus touchées par les

risques (66,66 %) que les femmes avec revenu (33,33 %).

Conclusion : La présente étude nous a permis d’établir le lien entre les grossesses, leurs
principales complications pendant leur cours, et les principaux facteurs de risque notamment
I’avancement en age, la prise excessive de poids, les antécédents familiaux...1l est primordial
de rappeler que le dépistage précoce et le suivi régulier des femmes enceintes présentant une
grossesse a risque et de leurs foetus sont la base de leurs prise en charge optimale.

Mots clés : Grossesse a risque, Etude prospective, Diabéte gestationnel, HTA, Obésité.



Abstract

Introduction: A risk pregnancyis a pregnancy during which a pathological condition of the
mother or the fetusmaygiverise to fear of complications during its course or time of childbirth.
Certain dangers can appear during pregnancies sometimes lead to death to the mother and / or
fetus. This type of pregnancy requires specific care and increased monitoring.

Objective: To assess the frequency of high-risk pregnancies at the level of the maternity
hospital in Sidi Bel Abbes and their relationship with certain parameters (anthropometric,

socio-demographic, etc.)

Subjects and methods: This is a prospective study which began in mid-February but which
unfortunately we were unable to continue due to the particular circumstances prevailing this
year. The study concerned 30 pregnant patients admitted to the level of the high-risk
pregnancy service of the maternity hospital of Sidi Bel Abbes for various pathologies and
which are followed until delivery.

Results: During this study were corded 30 cases of high risk pregnancies, the age of pregnant
women varies between 20-46 years with an average of 34.13 years. The main complications
identified were: gestational diabetes which represents 23.33%, arterial hypertension (ATH)
with a rate of 43.3% (gestational hypertension) and 6.66% (chronic hypertension). Other
pathologies such as molar, multiple and T'hydramnios pregnancies are very rare with a
frequency of 6.66%. Women aged 30 to 40 were slightly over weight and those aged 40 to 50
were obese.

The BMI of women with primary and secondary education is high. Over weight seems to
affect women more in urban areas than in rural areas. Pregnant women without in come are
more affected by risks (66.66%) than women with income (33.33%).

Conclusion: The present study has allowed us to establish the link between pregnancies and
these main complications during its course, and these main risk factors including advancing
age, excessive weight gain, family history ... It is essential to remember that early screening

and regular monitoring of these women and their fet uses are the basis of their optimal care.

Keys words: Risk pregnancy, Prospective study, Gestational diabetes, ATH, Obesity
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Introduction Générale

La grossesse est une période de transformations physiques et physiologiques intenses
(Meyeretal, 2013), qui s’accompagne de certaines modifications de I’organisme maternel, de
la fécondation jusqu’a I’accouchement et durant lesquels I’embryon, puis le foetus se

développe dans 1’'utérus maternel. (Levallois, 2003)

Les modifications physiologiques de la grossesse permettent le développement et
la croissance du feetus, 1’adaptation de la mére a 1’état gravidique et la préparation de
la. mére a l’accouchement (Fournier et al, Cabroid et al, 2003), ces événements
s’accompagnent de sérieux risques pour la santé, méme pour les femmes n’ayant pas des

problemes de santé antérieurs (Lebane et al, 2009).

La grossesse a risque €élevé est une grossesse qui est susceptible de présenter a un
moment de son évolution des préjudices vitaux maternels et ou feetaux (Banson et al 1994,

Nasah et al ,1982 ; Beydoun et al ,2004).

En Algérie, environ 40% des femmes enceintes connaissent des problémes de santé
liés a la grossesse et 15% de toutes les femmes enceintes souffrent des complications
permanentes qui mettent leurs vies en danger. (Yahia et al, 2004)

A travers le monde ces complications restent des causes majeures de mortalité et de

morbidité maternelles et feetales, la prééclampsie demeure la 2°™ cause de mortalité

maternelle dans les pays développés (Gifford et al, 2000, Acog, 2002).

Les facteurs de risque de ces complications regroupent différentes causes :
métabolique, alimentaires, médicamenteuse, psychologiques, en plus du mode de vie.
(Aubard et al, 2000; Nelen, 2001)

Parmi les complications qui peuvent survenir: diabete gestationnel, hypertension

artérielle, prééclampsie, toxémie, grossesse multiple.

L' hypertension artérielle (HTA) touche environs 8% de toutes les grossesses et est

ainsi une des causes majeures de mortalité et de morbidité maternelle et foetale dans le monde

entier (Gifford et al 2000).

En Algérie la prévalence du diabete gestationnel varie entre 2% a 6% chez les femmes
enceintes (Fertas 2012, Lanri et al 2014).



Introduction Générale

Certains dangers pouvant apparaitre lors des grossesses peuvent conduire au déces de

la mere et ou /foetus d’ou la nécessite d’une prise en charge correcte des grossesses.

Ainsi la mortalité maternelle est définie, selon la 10°™ révision de la conservation
internationale des maladies (CIM)de I'OMS, comme le décés d'une femme survenue au cours
de la grossesse ou dans un délai de 42 jours aprés sa terminaison qu’elle qu’on soient la durée
ou la localisation, pour une cause quelconque déterminée ou aggravée par la grossesse ou les

soins qu’elle a motivés, mais ni accidentelle ni fortuite (Alkema et al, 2016).

En Afrique subsaharienne, un certain nombre de pays ont réduit de moitié le taux de
mortalité maternelle depuis 1990, dans d'autres régions 1’Asie et d'Afrique du Nord, des
progrés ont eté réalisés. Entre 1990 et 2015, le taux mondial de mortalité maternelle (soit le

nombre de déces maternel pour 100 000 naissances vivantes) n’a diminué que 2.3% par an.

Néanmoins, la baisse de mortalité maternelle s’est accélérée a partir de 2000. Dans
certains pays le repliannuel de la mortalité maternelle entre 2000 et 2010 s’est situé au-dessus
de 5.5% qui sont le taux nécessaire pour atteindre les objectifs du millénaire pour le
développement. (OMS 2019).

En Algérie, la mortalité maternelle et prénatale enregistrée chaque année pése
lourdement dans notre population, la mortalité prénatale et néonatale tardive avec ces 30000
déces répertoriés chaque année, occupe la premiére place devant les autres causes de déces
telles que le cancer et les accidents de la circulation (Lebane et al, 2009).

L’objectif de ce travail a été d'étudier le profil épidémiologique des grossesses a risque
suivies et prises en charge au niveau de la maternité de Sidi Bel Abbes par le bais d'une

enquéte prospective.
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Chapitre I : Données Bibliographiques

I.1. Diabéte et grossesse

L’association diabéte et grossesse est une situation gestationnelle fréquente qui
constitue un vrai probléme de santé publique, c’est une grossesse a haute risque, en raison de
complications maternelles et feetales, qui lui sont inhérentes, et qui peuvent mettre en jeu le

pronostic materno-feetal aussi bien fonctionnel que vital. (Maged et al, 2016)

Elle recouvre deux entités, bien différentes, qui sont le diabéte préexistant a la

grossesse et le diabéte gestationnel.
I.1.1. Diabete gestationnel
1.1.1.1. Définition et épidémiologie

Le diabéte gestationnel : c'est une complication meédicale de la grossesse. Selon la
définition de I’OMS le diabéte gestationnel est un trouble de tolérance glucidique, conduisant
a une hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué pour la premiére fois
pendant la grossesse, quels que soient le, traitement nécessaire et 1’évolution dans le post

partum. (Courbiére et Carcopino, 2014).

Le diabete gestationnel regroupe deux entités différentes :

- Un diabete préexistant méconnu, le plus souvent de type 02. Il complique 2 a 8 % des
grossesses. Il est découvert seulement a cette occasion et persistera aprés la grossesse.
(Courbiere et Carcopino, 2014)

- Un trouble de tolérance glucidique apparue en cours de grossesse. Généralement a partir
de 24 S.A. Il disparaitra apres I’accouchement. (Courbiére, Carcopino, 2014)

- La prévalence du diabéte gestationnel chez les femmes enceintes varie grandement, allant
de < 1% a 28% dans différentes populations et dépend des stratégies utilisées pour son

dépistages et son diagnostic (Jiwani et al, 2012).

En Algérie, la prévalence du diabéte gestationnel vraie entre 2 a 6 % des femmes
enceintes (Fortas2012, Lamri et al 2014).

1.1.1.2. Physiopathologie du diabéte gestationnel

- Au cours de la grossesse, il existe des modifications hormonales physiologiques.
- Hyperinsulinisme par action trophique des cestrogénes et de la progestérone sur les

cellules P des ilots de Langerhans. (Courbiere, Carcopino,2014).



Chapitre I : Données Bibliographiques

- L’insulinorésistance résulte d’un effet anti-insulinique des hormones produites par le
placenta comme la HPL (human, placental, lactogéne) ou d’une altération du transport du
glucose suit & une réduction de GLUT4et une diminution de la phosphorylation de la
tyrosine de la sous-unité du récepteur a I’insuline (Beucher et al, 2010).

- Dans les premiéres semaines de la grossesse, la sensibilité a ’insuline est 1égérement
augmentée, [’¢élévation de la consommation périphérique du glucose entraine une
diminution progressive de 10 a 15% de la glycémie maternelle & jedn qui atteint son nadir

vers la 17*™semaine et I’apparition d’une cétose & jedn. (Catalamo, Dragonh;1995)

C’est lors au 2°™ trimestre qu’il y a une tendance a I’hyperglycémie par
I’augmentation de 1’insulinorésistance mais celle-Ci devient tres importante au troisieme
trimestre. Lors du 3°™ trimestre, le glucose traverse le placenta par un mécanisme de
diffusion facilitée et stimule la sécrétion insulinique pancréatique feetale, en cas de diabéte

gestationnel. (Dray et al, 2009).

L’insulinorésistance est liée a la production croissante des hormones placentaires
telles que la progestérone, les cestrogenes, 1’hormone lactogéne placentaire (HPL), et peut
amener a une diminution de la tolérance au glucose. D’autres hormones, elles que la leptine
(hormone qui régule les réserves des graisses dans 1’organisme et contrdle la sensation de
satiété), la prolactine (qui a un effet lactogénique) et le cortisol ont également un role
d’insulinorésistance et voient leur sécrétion stimulée lors de grossesse. Ces hormones sont

particulierement diabétogenes.

L’insulinorésistance est majorée par une obésité, ou une inactivité, elle entraine donc
une augmentation progressive des besoins en insuline, une femme n’ayant pas de diabete
gestationnel avant sa grossesse, mais présentait des facteurs de risque, est susceptible de

développer un trouble de la tolérance aux glucides (Maunand, 2010)
1.1.1.3. Les facteurs de risque de diabéte gestationnel

Parmi les facteurs de risque classique, ceux qui ont le plus d’impact sont :

Les antécédents personnels de diabete gestationnel.
- L’age maternel >35 ans et I’obésité; (E CG, 2010).

Les antécédents de la mort in utero, de malformation.

Les antécédents obstétricaux de pré-éclampsie.
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- Origine éthique (peau noire, origine américaine), (Buffet, Vatier, 2010).
- Les antécédents familiaux de diabéte de type Il ont une influence significative mais plus

modérée.

Plusieurs facteurs non classiques ont été caractérisés au cours de ces dernieres annees,
qu’ils soient physiologiques (Faibles poids de naissance, petite taille maternelle) ou
physiopathologiques (insulinorésistance, syndrome des ovaires polykystiques). La multiplicité
des facteurs de risque et de leurs interactions rend complexe la prédiction du risque individuel
(ECG, 2010).

1.1.1.4. Dépistage du diabete gestationnel
A) Principe de dépistage

Le dépistage du diabete gestationnel est recommandé en cas de facteurs de risque en
raison des arguments suivants :
- Une hyperglycémie maternelle augmente la morbidité maternelle et feetale.
- 1l existe un impact bénéfique démontré sur 1’incidence des complications materno-feetales
d’une prise en charge thérapeutique du diabéte gestationnel.

- Il existe un test de dépistage valide, fiable et acceptable. (Courbiére, Carcopino 2014).

Deux modalités existent pour le dépistage du diabete gestationnel :

- Le dépistage systématique concerne toutes les femmes enceintes, quels que soit leurs
poids, leur ethnie, leurs antécédents médicaux personnels et familiaux et ceci a 24- 28 SA
(Dernelle et al, 2009).

- Le dépistage sélectif (ou cible) consiste a réaliser un test uniquement chez les patientes
enceintes a risque de développer le diabete gestationnel dés la premiére consultation
prénatale. A noter que la présence d’un seul facteur de risque est suffisante pour indiquer
le dépistage, en cas de négativités les tests diagnostiques devront étre réitérés entre 24 et
20 semaine (Jajis et al, 2009).

B) La stratégie de depistage du diabete gestationnel

B. 1) Stratégie en 1°" temps

Méthode recommandée par 1’organisation mondiale de la sant¢ (OMS), elle consiste
en une HGpo a 75g avec un dosage de la glycémie a jeln puis a 2 heures apres I’ingestion de
75¢g de glucose (Dernelle et al, 2009).
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Cette méthode a I’avantage d’une meilleure tolérance, d’une réduction du délai de la
prise en charge et d’'une meilleure observance (CNGOF, 2010). Son inconvénient réside dans
le fait que sa sensibilité est probablement inférieure au test HGpo a 100g et que les valeurs
limites pour les 2 glycemies varient selon les auteurs, avec plusieurs définitions différentes
possibles selon les différents sources, en effet pour I’OMS une glycémie a jelin > 1.26 et ou

une glycémie a 2h>1.40 g/L posent le diagnostic.

B. 2) Stratégie en deux temps
- Test dépistage : Osullivan.
- Test de conformation : HGpo 75 g ou HGpo 100g.

Le test de Osullivan consiste en une mesure unique de la glycémie 1 heure apres
I’injection de 50 g de glucose, a n’importe quel moment de la journée, que la patiente soit a
jedn ou non, le dépistage est considérée comme positif, si la glycémie est supérieure ou égale
a1.3g/L (7.2 mmol/l) ou 1.4 g/L (Garvey, etal , 1993).

Il convient alors de pratiquer le ptme temps représenté par une hyperglycémie
provoquée par voie orale avec une charge de 100g de glucose, dans un délai ne dépassant pas
une semaine (Sqalli, 2010). La méthode en deux temps a I’inconvénient d’étre plus
complexes, mais I’avantage d’une meilleures sensibilité, cette derniere atteint 19% , en
choisissant un seuil & 1.40 g/L pour réaliser le deuxiéme temps (HGpo 100g) et méme 100%
si I’on abaisse le seuil du test de Osullivan initial a 1.30 g/L (Prenlle et al, 2009).



Chapitre I : Données Bibliographiques

En cas de risque élevé de diabéte gestationnel un
Dépistage doit étre réalisé
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Figure 1 : Dépistage du diabéte gestationnel (Chevalier et al, 2009)

B. 3) Glycosurie

Il est reconnu que le seuil rénal de passage est abaissé pendant la grossesse, la
recherche d’une glycosurie chez la femme enceinte ne peut donc pas étre considérée comme
une méthode actuelle satisfaisante de dépistage de diabéete gestationnel (Chevalier et al,

2009).
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1.1.1.5. Les complications du diabéte gestationnel

A) Risques maternels

Augmentation du risque de HTA gravidique et pré-éclampsie, ce risque est d’autant
plus augmenté que le diabéte gestationnel est associé a une surcharge pondérale(IMC>25), qui

est un facteur de risque indépendant de pré-éclampsie, et césarienne.

B) Risques infectieux

Urinaire, endométrite du post-partum.

Complications obstétricales théoriques de la macrosomie feetale :

- Risque plus élevé de césarienne pas disproportion feeto-pelvienne.

- Traumatisme de la filiére génitale : déchirures, cervico-vaginales périnéales.

- Travail plus long, et surdistension utérine par macrosomie fcetale, et/ou hydramnios
augmente le risque d’hémorragie de la délivrance par atonie utérine.

C) Risques feetaux

Le risque de malformations congénitales est faible dans le diabéte gestationnel, car il
apparait au-dela de la période d’organogénése. En revanche, en cas de diabéte de type 2
méconnu et préexistant a la grossesse, ce risque est augmenté en cas d’absence d’équilibre
glycémique périconceptionnel.

Macrosomie feetale (poids de naissance >4000g) et ses complications obstétricales qui bien

que rares, peuvent étre dramatiques :

- Dystocie des épaules avec risque de fracture de clavicule, paralysie du plexus branchial,
souffrance neurologique a I’extraction voire déces néonatal.

- Disproportion feeto-pelvienne nécessitant une césarienne.

- Hydramnios exposent au risque d’accouchement prématuré et de rupture prématuré des
membranes.

- Augmentation du risque de mort feetale in utéro.

- Augmentation du risque d’accouchement prématuré (Courbiere et Carcopino, 2014).

D) Risques néonataux

Hypoglycémie néonatale :

- Glycémie < 0.4 g/L aterme et < 0.2 g/L chez les prématurées.

10
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Dans les 24-48 h suivant I’accouchement:

- Détresse respiratoire aigué : fréquence augmentée du fait de I’hyperinsulinisme feetale qui
freinerait la synthése de surfactant (Buffet et Vatier,2016).

- Probléme cardiaque : cardiomyopathie hypertrophique prédominant sur le septum inter
ventriculaire (et régressant en quelques semaines)(Courbiere et Carcopino, 2014).

- Hyperbilirubinémie : bilirubine> 120 mg/L due a I’augmentation de 1’érythropoiétine
(Buffet et Vatier, 2016).

- Polyglobulie : hématocrite > 60%.

- Hypocalcémie : calcémie < 80 mg/L le plus souvent asymptomatique (Buffet et Vatier,
2010).

- Ictere néonatal.

- Augmentation de la mortalité néonatale (Chereau et al, 2016).

1.1.1.6. La prise en charge du diabéte gestationnel
L’objectif est la restauration de 1I’glycémie :
A) Traitement nutritionnel

- Reégime : 1600 a 2000 Kcal/J réparties sur 3 principaux repas et 2 collations (Courbiére et
Carcopine, 2014).

- Conserver une part de glucides d’au moins 50% de I’apport €nergétique, en privilégiant
les glucides a faible index glycémique (pates, riz, légumes, secs, pain, céréales, et en les
associant aux fibres (fruits et légumes) qui ralentissent I’absorption des glucides (Buffet et

Vatier, 2010).
B) L’activité physique

L’activité physique diminue I’insulinorésistance musculaire; mais la grossesse en

réduit les possibilités (Buffet et Vatier, 2010).
C) L’insulinothérapie
C. 1) Indication

- Objectifs glycémiques non atteints par le régime seul au bout de 8 jours.

D’emblée si la glycémie a jetin est > 1.30 g/L.

11
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C. 2) Modalités

- En général, insuline ultra rapide aux repos pour limiter les pics glycémiques prandiaux.

- Parfois, insuline intermédiaire en plus des insulines rapides si glycémie a jeun élevée.

- Adaptation des doses réguliére, du fait de 1’évolution du diabéte pendant la grossesse.

- Arrét de I’insuline le jour de I’accouchement, mais surveillance glycémique pendant 48
heures.

- Hypoglycémie rare du fait de I’insulinorésistance forte en fin de grossesse (Buffet et

Vatier, 2010).

D) Surveillance
D. 1) Pendant la grossesse
D.1.1) Auto surveillance glycémique capillaire

- Avant et 2 heures apres chaque repas.
- Objectifs stricts :

= <0,95¢g/L ajeln.

= <1,4¢g/Lalhpostprandiale.

= < 1,2 g/L a2 heures postprandiale.

D.2) Surveillance médicale

- Dépistage de la macrosomie feetale par une échographie proche du terme (en plus de celle

de 32 SA).

- Surveillance feetale par enregistrement du rythme cardiaque feetale aux approches du

terme en cas de diabéte déséquilibré.
- Poids, TA et protéinurie maternelle a chaque visite prénatale.
- En cas d’obésité, surveillance rapprochée pour dépistage d’une pré-eclampsie.

- Extraction feetale, par césarienne programmeée en cas de poids feetal estimé> 4250-4500 a

terme (Courbiere et Carcopino, 2014).

12
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D. 3) Apres la grossesse
D.3.1) Allaitement

Pas de contre-indication; au contraire, il est conseillé car il favorise le retour a la

normale de la tolérance aux glucides.

D.3.2) Surveillance de la mére

Glycémie rapprochée jusqu’a reprise de I’alimentation normale.
D.3.3) Surveillance du nouveau-né

- Rapprochée du fait du risque d’hypoglycémie.

- Mise au biberon ou aux seins dés la naissance et toutes les 3 heures.

- Surveillance de la glycémie capillaire toutes les 2 heures pendant 24 heures.

- Recherche des autres complications métaboliques.

- En cas de macrosomie : échographie cardiaque a la recherche d’un bourrelet septal a

risque de troubles du rythme cardiaque.

Moins aprés I’accouchement :

Consultations diabétologiques avec glycémie a jeln, voire HGpo a 75 g de glucose, pour
verifier la normalisation glycémique et prévenir du risque de diabéte ultérieure et de diabete

gestationnel en cas de nouvelle grossesse (Buffet et Vatier, 2010).
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1.2. Hypertension artérielle
1.2.1. Rappels sur la pression arterielle

La pression ou tension artérielle permet de mesurer la force exercée par le sang contre
les parois des artéres. Lors de la mesure de la pression artérielle, on distingue la pression
artérielle systolique(PAS), la plus élevée (environ 120mmHg) et la pression artérielle

diastolique (PAD) minimale, (environ 130 mm Hg).

La pression est maximale au moment du battement cardiaque, c’est-a-dire lorsque le

cceur se contracte, il s’agit de la pression artérielle systolique.

La pression artérielle est minimale entre deux battements cardiaques, c¢’est-a-dire

lorsque le muscle cardiaque se relache. C’est la pression artérielle diastolique (Moulin, 2004).
1.2.2. L’hypertension artérielle pendant la grossesse

L hypertension de la grossesse est définie par une pression artérielle systolique (PAS)
supérieure ou égale a 140 mm Hg et /ou une pression artérielle diastolique (PAD) supérieure

ou égale a 90 mm Hg a deux reprises, a au moins six heures d’intervalles.

Notons que tout chiffretensionnels augmenté de 30 mm Hg pour la systolique et de 20
mm Hg pour la diastolique par rapport aux chiffres habituels de la gestante est pathologique.
(Delacroix et Guérin, 2001).

1.2.2.1. Physiopathologie

Lors d’une grossesse avec placentation normale, les villosités trophoblastiques
envahissent I’utérus et les arteres spiralées jusqu’au tiers interne du myomeétre. Cela entraine
la disparition des fibres musculo-élastiques dans le média des artéres spiralées, aboutissant a
une augmentation importante de leur calibre et a une insensibilité aux substances. Le but de
ces modifications physiologiques est une augmentation de la perfusion utérine, en particulier

en diastole, dans la maladie.

Dans la maladie hypertensive gravidique, il existe un trouble précoce de la
placentation avec une anomalie de colonisation des artéres spiralées utérines par les cellules
trophoblastiques, donnant des arteres spiralées eétroites et sensibles aux substances

vasopressines.
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Les arteres utéro placentaires conservent de ce fait un certain degré de contractilité. Il
en résulte une inadaptation de la perfusion placentaire avec diminution du débit utéro

placentaire. (Courbiére et Carcopino,2014).

Cette diminution du débit utéro placentaire va entrainer des lésions ischémiques
placentaires qui entraine la formation de facteurs solubles, 1’endogline et le sFtl-1(tyrosine
kinase fms-like), qui sont des protéines antiangiogéniques et antagonistes de certainsfacteurs
de croissance comme le VEGF et le PIGF (placental growth factor), une dysfonction
endothéliale en résulte, avec une activation de la cascade de la coagulation et d’autres

systéemes neuro-humoraux.

L’adaptation cardiovasculaire a la grossesse est donc anormale (diminution de volume
plasmique, augmentation de la résistance vasculaire systémique et diminution du debit
cardiaque). La pression de perfusion rénale va ainsi diminuer, de méme que la natriurese, ce
qui engendre I’hypertension, le dosage du PIGF abaissé dans les urines, a mi- grossesse, est

fortement corrélé au développement ultérieur de prééclampsie. (Clivaz et al, 2007).
1.2.2.2. Classification de PHTA de la femme enceinte

Diverses classifications ont été proposées mais la plus communément admise est celle
de ’ACOG basée sur le moment ou survient ’HTA ou la protéinurie. Elle décrit quatre types
d’HTA chez la femme enceinte: la prééclampsie ou toxémie gravidique pure, ’'HTA
chronique, la prééclampsie surajoutée et ’'HTA gravidique ou gestationnelle (Coulilaly,

2007).
Prééclampsie ou toxémie gravidique pure :(environ 3% des grossesses).
A) Diagnostic positif

La prééclampsie apparait le plus souvent apres 20 SA. Elle associe une HTA et une

protéinurie significative chez une patiente normo tendue auparavant. L’cedéme est inconstant
donc n’est plus retenu dans la définition (ACOG, 2002)

La prééclampsie peut étre elle-méme divisée en 2 sous types selon sa séveérite.
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B) La Prééclampsie modérée

On parle de prééclampsie modéré quand la PA est comprise entre 140/90 mm Hg et
160/90 mm Hg chez une gestante auparavant normo tendue associé a une protéinurie
comprise entre 300 mg/dl/24h et 500mg/dl/24h.

Le risque de complication demeure modeste lorsque les chiffres tensionnels restent
modérément élevés et facilement contrélables. Dans ce cas, une surveillance renforcée, tant

feetale que maternelle, est néanmoins nécessaire (Beaufils ,2002).
C) La Prééclampsie sévere

La prééclampsie est considérée comme sévéere si 1 ou plusieurs des signes suivants
sont présents :

- HTA sévére: PAs> 160 mm Hg et/ou PAd> 110 mm Hg.

- Atteinte rénale avec : oligurie (< 500 ml/ 24 heures) ou créatinine > 135 pmol/L, ou
protéinurie > 5 g/L.

- OAP ou barre épigastrique persistante ou HELLP syndrome.

- Eclampsie ou troubles neurologiques rebelles (troubles visuels, ROT polycinétiques,
céphalées).

- Thrombopénie< 100 G/L.

- Hématome rétro- placentaire ou retentissement feetal (Courbiére et Carcopino;
2014).

1.2.2.3. HTA chronique

L’HTA définie par une TAS> 140 mmHg et/ou une TAD> 90 mmHg, documentée
avant la grossesse ou avant la vingtiéme semaine d’aménorrhée. Environ 3% des femmes
enceintes sont concernées par ce diagnostic. Celui-ci peut également étre évoqué a posteriori
si une HTA, initialement qualifié de gestationnelle, ne se normalise pas dans les douze

semaines suivant I’accouchement.

En effet, il existe une diminution physiologique de la TA, durant le premier trimestre,

qui peut masquer une HTA chronique légére. (Gifford et al, 2000).
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On ne retrouve parfois les valeurs d’avant la grossesse qu’au troisi¢me trimestre. Sans
valeurs préalables a la grossesse, le risque est donc grand de prendre une HTA chronique pour
une hypertension gestationnelle. (Sibai, 2003).

1.2.2.4. Prééclampsie surajoutée

C’est I’apparition d’une protéinurie significative chez une femme porteuse d’une
hypertension chronique.Elle se définit par une élévation de la PAS> 25 mm Hg et/ou une
élévation de la PAD> 15mmHg sur deux examens successifs avant la 20 SA (Moulin, 2004).

1.2.2.5. Hypertension gestationnelle (gravidique)

Il s’agit d’une hypertension transitoire apparue aprés la 20°SA chez une femme
jusque-la normo tendue. Elle peut également étre découverte dans les premieres 24h du post-

partum. Cette hypertension régresse dans les 6 semaines qui suivent 1’accouchement.

Elle est généralement sans conséquence pour la mere et I’enfant, on dit alors qu’elle
est isolée et sans protéinurie.
Ce trouble hypertensif peut étre récurrent d’une grossesse a une autre, prédisposant a

un risque cardiovasculaire augmenté ultérieurement ((Beaufils, 2002).
1.2.2.6. Les facteurs de risque

- Génétiques antécédent familial de prééclampsie (mere ou sceurs).

- Immunologiques : primiparité, primipaternité, don de gaméte (ovocyte ou insémination
artificielle par donneur).

- Physiologiques : &ge maternel élevé (> 35 ans) ou jeune age (<20 ans).

- Liés a des pathologies maternelles antécédentes ide PE, obésité, diabéte insulino-
dépendant, thrombophilie, hypertension artérielle(HTA) et maladie auto-immune,
drépanocytose et nephropathie chroniques.

- Liés ala grossesse : grossesse multiple, anomalies feetales. (Barlow et al, 2016).
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1.2.2.7. Complications de la pré-éclampsie

A) Complications maternelles

A.1) Eclampsie

C’est un accident paroxystique, une complication redoutable de la pré-éclampsie. Elle
est caractérisee par la survenue de crises convulsives tonico-cloniques suivies de coma

pendant les derniers moins de la grossesse, le travail ou dans le post-partum.

Sa survenue est rare lorsque la grossesse est bien suivie, la pression artérielle contrdlée
par des vasodilatateurs limitant ainsi la vasopressine cérébrale et I’accouchement effectué
avant ou dés I’apparition des signes prodromiques de la crise convulsive. Elle se déroule en 4

phases (phase d’invasion, phase clonique et une phase comateuse).

Ces signes de souffrance neurologique sont: une hyper réflexieostéotendineuse,
clonies des extrémités, une somnolence, ’existence d’une confusion mentale, des troubles
oculaires et surtout, dans 60 a 80 % des cas, des céphalées en casque ou frontales, intenses,

pulsatiles, accompagnées de vertiges.

La Iésion sous-jacente aux troubles oculaires est en général un cedéme rétinien; il peut
exister des décollements de rétine ou des spasmes vasculaires. C’est une urgence obstétricale
dont le seul traitement est 1’évacuation utérine. Au total, cela ressemble a une crise
d’épilepsie, avec morsure de la langue et ecchymoses palpébrales chez une gestante qui a
présenté des signes de prééclampsie. Il existe trés rarement une perte d’urine (du fait de
I’oligoanurie accompagnant les formes graves). Il n’y a pas de signe neurologique de

localisation (Lipstein et al, 2003).
A.1.1) Prise en charge

- Position latérale de sécurité, liberté des voies aériennes supérieures.

- Traitement anti —convulsivant (benzodiazépine) et antihypertenseur.

- Interruption de la grossesse (extraction feetale en urgence par césarienne dés la fin de
la crise convulsive).

- Sulfate de magnésium IV (prévention récidives).
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Récidive possible dans les 48 h du post —partum=>surveillance ++++ L’éclampsie peut

débuter en post —partum méme en 1’absence d’HTA au cours de la grossesse(Chereau, 2016).
A.2) Hémato retro placentaire

Il correspond a un décollement prématuré d’un placenta normalement inséré;
I’hématome formé alors sous la plaque basale du placenta d’ou son appellation aussi
d’hématome décidual basal interrompe la circulation materno-feetale a I’origine d’une
souffrance feetale aigué€ et de troubles d’hémostase, pouvant engendrer le pronostic vital feetal

aussi bien que maternel (Thieba et al, 2003).

Grande urgence obstétrical ’HRP est de diagnostic clinique dans les formes classique
associant douleur abdominale aigué permanente, métrorragies noiratres, et utérus en bois,
mais parfois difficile devant des tableaux pauci symptomatiques ou encore lors du travail
(Safrany ,1991).

Les parametres cliniques, biologiques et échographiques permettant de suspecter le

risque d’HRP sont :

- L’hémoconcentration.

- L’élévation des D-diméres.

- L’apparition de Notch sur les doppler utérins dans les semaines qui précédant
I’accident.

- La tachycardie foetale dans les jours qui précédant I’accident. Son évolution peut se
compliquer d’un choc hypovolémique, d’une CIVD ou encore d’IRA chez la mere, de
SFA, SNN voie MFIU chez le nouveau-né. Et ce par anoxie lorsque la zone décollé

dépasse 1/3 de la surface d’insertion placentaire (Thieba et al, 2003).
A.3) Syndrome HELLP

HELLP syndrome, il associe une hémolyse, une élévation des transaminases
hépatiques, une thrombopénie, il survient vers la fin du 2° ou au début du 3° trimestre. C’est
un syndrome qui témoigne de la souffrance viscérale, il s’accompagne d’une morbidité et

d’une mortalité feetale et maternelle importante.
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Les transaminases deviennent significativement élevées lorsqu’elles sont le triple de la
normale, ce n’est donc pas un excellent marqueur de gravité a I’inverse de la thrombopénie
qui, lorsqu’elle passe en dessous de la barriere des 100.000, devient de mauvais pronostic,
franchement mauvais lorsqu’on atteint les 50.000, dans ce cas 1’extraction s’impose quelles

que soient les circonstances. Les signes cliniques de gravité en cas de HELLP sont :

- La douleur épigastrique qui fait craindre I’hématome sous capsulaire du foie (diagnostic
échographique) qui pourrait se rompre.

Les signes biologiques de gravité en cas de HELLP sont :
- La chute des plaquettes sous la barre des 100.000.
Parmi les complications possibles, nous citerons :

- L’insuffisance rénale aigué (surtout chez la pré-éclampsie sur hypertension antérieure a la
grossesse); 1’cedéme pulmonaire iatrogéne lorsqu’il existe une surcharge de perfusion
associée a un traitement par corticoides (prescrit pour accélérer la maturation pulmonaire
feetale, car une extraction feetale est proche). Des précautions doivent donc étre prises
pour éviter toute surcharge de perfusion quand cette thérapeutique feetale s’impose
(CNGOF, 2010).

A.4) Insuffisance rénale aigué

L’IRA se rencontre le plus souvent dans les formes évoluées de 1’hypertension
artérielle gravidique. Elle peut étre fonctionnelle par hypovolémie relative ou organique par
nécrose tubulointerstitielle. Les anomalies histologiques rénales correspondent a une nécrose
tubulaire aigue associée aux lésions d’endothéliose glomérulaire suggestives de [’atteinte

rénale de la prééclampsie (Moulin et al, 2010).

A-5) Trouble de la coagulation

Une coagulation intravasculaire disséminée(CIVD) peut complique vo HRP, une crise
d’éclampsie, un HELLP syndrome. Le diagnostic de CIVD est biologique, avec
I’effondrement de D’activité des facteurs de coagulation, du fibrinogeéne (<1 g/L), des
plaquettes (<50.000/mme) et de 1’antithrombine (<70%), ainsi que ’apparition de complexes

solubles et 1’¢lévation des D-dimeres. (Courbiére et Carcopino, 2014).
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A.6) (Edéme des poumons

L’cedéme aigu de poumon(OAP) au cours de ’HTAG a un mécanisme complexe. Il
peut étre de nature lésionnelle associé aux formes graves de 1’hypertension artérielle
gravidique, mais le plus souvent il est d’origine vasogénique a cause d’une défaillance
cardiaque et lors des erreurs thérapeutiques. En fait 70% des OAP surviennent dans le

postpartum immeédiat favorisés par un remplissage vasculaire excessif (Edouard, 2003).

La prévention de cette complication consiste a bien controler le remplissage vasculaire
quand il est nécessaire en cas de prééclampsie severe. Ce contrble sera basé sur un équilibre
parfait entre les entrées et les sorties. Son traitement est basé sur trois mesures thérapeutiques
apres avoir mis la patiente en position demi assise et sous oxygénothérapie par sonde nasale :
la restriction hydrosodée, déplétion hydrosodée et controle de I’'HTA. (Rhrab et EI Hanchi;
2002).

A.7) Hémorragie de la délivrance

L’hémorragie de la délivrance est définie comme une perte sanguine supérieure ou
égale a 500 cc dans les 24 heures suivant I’accouchement. L hémorragie de la délivrance peut

rapidement mettre en jeu le pronostic vital (Bouvier-Colleet al, 2001).

Son traitement classique consiste en un certain nombre de gestes (massage utérin
permanent, révision utérine, sondage veésical a demeure, examen de la filiere génitale,
perfusion d’ocytociques voire de prostaglandines) et des mesures de réanimation (remplissage
vasculaire, transfusions de concentres globulaires) qui devront étre réalisées

systématiquement avant d’envisager une escalade thérapeutique (Dreyfus et al, 2004).

Cette complication peut se voir encore avec I’hypertension artérielle gravidique
aggravée par une anémie tres fréquente chez nos patientes, ou consécutive aux désordres de
I’hémostase lors d’une thrombopénie, un HELLP syndrome, un HRP, ou encore une

activation de la coagulation intra vasculaire.
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A.8) CIVD

La coagulation intra vasculaire disséminée(CIVD): est un syndrome acquis
caractérisé par I’activation systémique des mécanismes de coagulation avec dépots multiples
de fibrine provoquant un état d’hypercoagulabilité, des phénomeénes hémorragiques et des
défaillances d’organes. Pour certains auteurs la CIVD serait le mécanisme initiateur du
HELLP syndrome et son absence ne serait due qu’a une insuffisance de sensibilité des tests de
I’hémostase alors que pour d’autres elle serait secondaire au HELLP syndrome. lls suggerent
I’existence de formes infra cliniques ou incomplétes de CIVD chez toutes les patientes
présentant un HELLP syndrome (Ben Letaifa et al, 2000). Les critéres définissant la CIVD

variant selon les auteurs.
Les critéres de Sibai définissant la CIVD sont :

- Fibrinogene inférieur a 300 mg/dl.PDF (produits de dégradation du fibrine et fibrinogene)
supérieurs a 40 microgramme/ml.

- Thrombopénie

Les signes biologiques sont riches :

- Unallongement du TCA et TQ (temps de quick).

La thrombopénie est liée a ’activation de thrombine et a la consommation intra vasculaire des

plaquettes, une chute du facteur II (prothrombine), du facteur V, et du facteur VII ”.

Les PDF/ D-Dimeéres : témoignent de la fibrinolyse aigue.

- Afibrinogénémie effondrée.

- La défaillance multi viscérale du HELLP syndrome, est la conséquence du phénomene de
CIVD. (Elalamy, 2006).

B) Les complications feetales

Les risques de complications périnatales sont liés a la sévérité et a 1’age gestationnel
de survenue de pré éclampsie. Le pronostic périnatal n’est pas aggravé par la présence du

HELLP syndrome (Beucher et al, 2008).
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B.1) De croissance intra utérine

Il se définit par un poids de moins de 2500 g a ’accouchement ou de la taille ou du
périmetre crénien ou du périmetre abdominal, dont la valeur est située en dessous du
10°™percentile voire du 3°™ percentile pour 1’age gestationnel. Le RCIU présentait depuis
toujours une relation intime avec I’hypertension artérielle gravidique ; il est maintenant admis
que le RCIU et la prééclampsie ont les mémes bases physiopathologiques sauf les quelques
divergences concernant les désordres métaboliques foetales en réponse aux deux affections

(Villar et al, 2006).
B.2) Prématurité

La prématurité se définit comme une naissance survenant avant la 37°™ SA calculée a
partir du 1% jour des derniéres régles. Un terme inférieur a 32 SA définit la grande
prématurité. Il fait courir un risque au nouveau-né du fait des complications inhérentes
responsables en majorité de la mortalité néonatales précoce; mais aussi de la morbidité
lointaine. En effet, un age gestationnel inférieur & 32 SA ou la maturité pulmonaire est tres
insuffisante multiplie par 2 le risque de survenue d’une maladie des membranes hyalines
(Cherif et al, 2008).

Il est communément admis que 1’hypertension artérielle gravidique est une situation a
haut risque d’accouchement prématuré que celui-Ci soit spontané ou médicalement décidé
pour sauvetage maternel et/ou feetal notamment lors de 1’éclampsie, ’HRP, ’HTAG sévere

(Barkat et al, 2008).
B-3) Mort feetale in utéro

La MFIU survient soit aprés une longue évolution de la souffrance feetale chronique
ou d’'un RCIU (rare si la surveillance est correcte), soit brutalement, sans aucun signe
annonciateur, en particulier lors d’un accés hypertensif, d’un HRP ou d’une crise éclamptique
(Sentilhes et al, 2010).
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B-4) Souffrance feetale aigue

Elle est définie comme une hypoxie capable d’entrainer la mort du feetus ou des
Iésions neurologiques définitives.

Ses conséquences potentielles sont graves, puisqu’on estime qu’elle est responsable de
20 a 40% de I’ensemble des infirmités motrices cérébrales, et de 10% des retards mentaux

sévéres (Lansac et Body, 1992).
11.2.2.8. Traitement de ’HTA au cours de la grossesse
A. Traitement de ’HTA chronique chez une femme enceinte

Le tableau suivant indique les traitements antihypertenseurs autorisés pendant la
grossesse. Les inhibiteurs de ’enzyme de conversion et les antagonistes des récepteurs de
I’angiotensine II sont formellement contre-indiqués (malformations cardiaques et
neurologiques, et toxicité feetale : altération de la fonction rénale, oligoamnios ; toxicité
néonatale : hypotension, hyperkaliémie). Les diurétiques sont également contre-indiqués
(aggravation de 1’ischémie utéroplacentaire), sauf en cas d’insuffisance cardiaque (Moulin,
2016).

Tableaul : Traitements anti-hypertenseurs utilisables au cours de la grossesse (Moulin, 2016).

Molécule Posologie Particularité
Initiale Maximale
Alpha-methyldopa - Donné en premiére intention, depuis
(Aldomet®,  cp|2 x 250 mg/j 30/ 50 ans
250 mg et 500 - Innocuité feetale +++3 g/
mg)
Labétalol 2 x 200 mgl/j 800/j -a et B-bloquant
(Trandate®, cp - Risque de bradycardie feetale
200 mg)
Nicardipine 3 x 20 mg/j 90 mg/j - Inhibiteur calcique
(Loxen®, cp 20 -Risque de diminution brutale de la
mQ) PA
-Inhibiteur du travail
Clonidine 2a4x0,15 mg/j 1 mglj -Antihypertenseur central peu utilisé
(Catapressan®, cp
0,15 mg)
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B. Traitement de ’HTA gravidique et de la pré-éclampsie non compliquée

Le traitement de ’HTA a pour seul objectif d’éviter les complications graves chez la
meére (éclampsie essentiellement) ; il ne permet pas d’éviter la souffrance feetale et la mortalité

périnatale.

Les traitements symptomatiques s’imposent dans tous les cas, mais le seul trait aiment

curatif reste la délivrance, par voie basse ou par césarienne.

- Mesures non médicamenteuses : repos, décubitus latéral gauche, régime normalement

ment salé.

- Mesures médicamenteuses (tableau 3) : un carnet de suivi est recommandé pour optimiser

la coordination des soins entre les différents soignants (Moulin, 2016).
C. Traitement des formes graves de pré-éclampsie
C.1) Mesures urgentes

Du fait du risque d’éclampsie et de la sévérité de I’'HTA, il faut :

- Hospitaliser la patiente.

- Débuter un traitement anti-hypertenseur par voie intraveineuse lorsque la pression
artérielle systolique est supérieure a 160 et/ou la diastolique supérieure a 110 mm Hg :
nicardipine (1 a 6 mg/h) ou labétalol (0,1 mg/kg/. (Moulin, 2016).

C.2) Surveillance du feetus

Il faut rechercher les effets néonataux des anti-hypertenseurs (RCIU, hypotension
artérielle, bradycardie, hypoglycémie), qui expliquent qu’on ne cherche pas a obtenir un «
trop bon » controle de la PA chez une femme enceinte, mais seulement a 1’abaisser sous le
seuil de 160 mmHg pour la systolique et atteindre 85-100 mmHg pour la diastolique, pour
mettre la mére a 1’abri des complications citées plus haut, tout en prolongeant la grossesse

(attitude « expectative »).

Mais le véritable traitement est 1’extraction foeto-placentaire, dont la décision finale

revient a 1’obstétricien (Moulin, 2016).
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D. Traitement de I’éclampsie: |l repose sur:

- L’hospitalisation en unité de soins intensifs.

- L’administration d’anti-convulsifs: sulfate de magnésium (1 & 2 g par heure en 1V) ou

Diazépam (Valium® 10 mg en IV lente, puis 5 mg/h).

- La ventilation assistée si besoin.

- Les anti-hypertenseurs par voie veineuse;

Et ’extraction de I’enfant par césarienne (Moulin, 2016).

1.3. Croissance utérine rapide

1.3.1.La grossesse multiple

Lorsque la cavité utérine renferme plusieurs feetus, on dit que la grossesse est multiple.

Dans ces cas, la grossesse est dite gémellaire ou double, triple, quadruple, quintuple, suivant

que la cavité utérine contient deux, trois, quatre ou cinq feetus (Dechambre et al,1886).

Figure 2 : Les différents types de grossesse selon le nombre de zygote. (Bailleux et al,

2018).
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A. Classification de la grossesse multiple

A.1. Les dizygotes ou faux jumeaux

C'est une grossesse issue de la fécondation de deux ovules (ceufs). Les faux jumeaux
sont génétiquement différents, donc ils sont semblables a des fréres et sceurs nés a différentes
époques ; lls peuvent étre du méme sexe ou de sexe différents. La grossesse est toujours
bichorialebiamniotiques. Il existe deux cavités amniotiques et chaque feetus se développe dans

une cavité amniotique propre.

On trouve deux placentas separés mais dans certains cas, il existe une seule masse
placentaire par la fusion des deux placentas ; méme dans ce cas-1a, il y a toujours deux amnios
et deux chorions donc il n'existe pas de circulation sanguine commune par des anastomoses
vasculaires. La membrane qui sépare les deux cavités amniotiques (cloison inter-ovulaire) est
composée de quatre couches : deux amnios et deux chorions = membrane épaisse.
(Bailleuxet al, 2018)
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Figure 3 : Les faux jumeaux(les jumeaux dizygotes). (Bailleux et al, 2018)
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Cas particuliers : Grossesse hétérotopique = Grossesse gémellaire bi-ovulaire
caractérisée par la nidation d'un ceuf a l'intérieur de la cavité utérine (grossesse intra-utérine)
et la nidation d'un autre 1'ceuf a I'extérieur de 1'utérus (grossesse extra-utérine).(Bailleux et al,
2018)

A.2. Les monozygotes ou vrais jumeaux

C'est une grossesse issue de la division d'un ceuf fécondé unique. Les jumeaux sont
génétiquement identiques, donc ils ont les mémes caractéres apparents : le méme sexe, le
méme groupe sanguin... Selon la durée qui sépare la fécondation de la division de I'ccuf
fécondé on peut distinguer plusieurs types de placentation (le nombre des cavités amniotiques

et le nombre de chorions). (Bailleux et al, 2018).
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Figure 4 : Les vrais jumeaux (les jumeaux monozygotes) (Bailleux et al, 2018).
A.3. Grossesse gémellaire monozygote bichorialebiamniotique

La division de I'ceuf unique fécondé survient rapidement, dans un délai inférieur ou
égal a 2 jours par rapport a la fécondation ou la grossesse est encore au stade de 2 a 4

blastomeéres.
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Chaque jumeau se développe dans une cavité amniotique propre a lui, la membrane
qui les sépare est composée de 4 couches : 2 amnios et 2 chorions = membrane épaisse. Les
deux placentas peuvent étre distincts, séparés, mais ils peuvent fusionner ensemble pour
former une seule masse placentaire. Elle représente 30 % des grossesses gémellaires

monozygotes. (Bailleux et al, 2018)
A.4. Grossesse gémellaire monozygote monochorialebiamniotique

La division de I'embryon survient dans un délai de supérieur a 2 jours et inférieur a 8
jours par rapport a la fécondation (au stade de la morula ou blastocyste et avant la formation
de I'amnios). Chaque jumeau se développe dans une cavité amniotique propre a lui, la
membrane qui les sépare (la cloison inter-ovulaire) est composée de deux couches qui sont les

deux amnios = membrane fine.

Il 'y a une seule masse placentaire avec un seul chorion ; dans ce cas-la une circulation
sanguine commune est possible par des anastomoses vasculaires artérielles ou veineuses (=
risque de STT) Elle représente 70 % des grossesses gémellaires monozygotes. (Bailleux et al,
2018).

A.5. Grossesse gémellaire monozygote monochorialemonoamniotique

La division de I'embryon survient dans un délai supérieur a 7 jours par rapport a la
fécondation. Les deux jumeaux se développent ensemble dans une cavité amniotique unique.
Donc il existe une seule masse placentaire, un seul amnios et un seul chorion. Si la séparation
survient avant le 12°™ jour de la fécondation il se forme deux vésicules ombilicales et deux
cordons.

Si la séparation est survenue au 12eme ou 13eme jour par rapport a la fécondation, il
se forme une seule vésicule ombilicale et un seul cordon bifurqué vers les deux jumeaux
séparés. Elle représente 1 a 2 % des grossesses gémellaires monozygotes. Au maximum, on

peut avoir des jumeaux siamois (Bailleux et al, 2018).
B. Complications de la grossesse multiple

B.1. Prématurité

La prématurité est le premier risque : environ 45% des grossesses gémellaires. Grande

prématurité < 32 SA cinq fois plus fréquente (environ 5% des cas).
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Risque de transfert en réanimation néonatale (environ 8% des jumeaux) et de mortalité
périnatale multiplié par 3 a 7 par rapport aux enfants uniques.

Risque plus élevé d’avortement au 2° trimestre, [les grossesses monozygotes monochoriales
ont la prématurité la plus élevée (51%)].

Risque de handicap grave (environ 15%) plus difficile a étudier (Delcroix et Guérin du
Masgenet, 2001).

B.2. Retard de croissance intra-utérine

Elle peut atteindre les 2 jumeaux, en particulier en cas d’HTA et/ou de conduites
addictives (tabac, alcool).
C'est la 2° cause, aprés la prématurité, de mortalité et de morbidité des grossesses
multiples.
e La mortin utero d’un jumeau :
- Est plus fréquente (dans 50 a 70% des cas) dans les grossesses mono choriales,
- Survient dans 1 a 6% des grossesses géemellaires,
- La conséquence fréquente d’un retard de croissance intra-utérin majeur,
- Les étiologies sont spécifiques (STT) ou non (HTA, diabéte gestationnel, infections

malformations, tabagisme).

Aprés mort in utero d’un jumeau surtout, si gémellité mono-choriale, il existe un
risque majeur de lésions ischémiques cérébrales (encéphalite ou leucomalacie), viscérales
(atrésie colique, nécrose corticale rénale) chez le jumeau survivant par passage de substances
toxiques via les anastomoses placentaires(en particulier si STT). Ces Iésions ischémiques sont
dues a I’anémie aigu€ provoquée par le reflux circulatoire aigu qui se constitue vers le jumeau

mort et lors du déces de celui-ci.

La prévention des lésions ischémiques du feetus survivant est donc la césarienne
(intérét de la corticothérapie antérieure a la mort in utero (MIU) du feetus transfuseur (qui
présente le RCIU) ou en urgence du jumeau survivant quand en cours de surveillance du RCF,

on assiste au déces in utero de I’un des 2 jumeaux monozygotes).

En cas de grossesse bichorialediamniotiques, une surveillance en hospitalisation est

nécessaire pour monitorage biquotidien, doppler et biométrie hebdomadaires.
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En cas de diagnostic a distance de MIU d’un jumeau et de grossesse monozygote,
indication d’IRM feetale réalisée au bout de 2 semaines pour rechercher des Iésions
neurologiques ischémiques et d’IRM chez le nouveau-né (Delcroix, Guérin du Masgenet,
2001).

B.3. L’hypertension artérielle
- Plus fréquente et précoce qu’au cours de la grossesse unique.
- Représente un facteur de retard de croissance intra-utérine et d’aggravation du pronostic.

- L’apparition d’une protéinurie, d’une uricémie au-dessus de 60 mg, de signes fonctionnels
(céphalées), 1’augmentation rapide du poids constituent des signes de prééclampsie qui

doivent faire conseiller I’hospitalisation (Delcroix, Guérin du Masgenet, 2001).
B.4. Autres complications

Le risque relatif de diabéte gestationnel des grossesses DZ (dizygotes) est de 8,6 par
rapport aux MZ (monozygotes). A I’inverse, le risque d’hydramnios, de pyélonéphrite, de

RCIU, de malformations est plus faible chez les DZ que chez les MZ (Hoskins, 1995).
B.5. Le syndrome transfuseur-transfusé

C'est une complication des grossesses monozygotes diamniotiques, complication
exclusive des grossesses gémellaires mono choriales (1% des grossesses gémellaires ; 12% de
ma mortalité ; 17% de la morbidité hydramnios aigu ; anastomoses vasculaires retrouvéees de

facon constante dans le placenta mono-chorial (Delcroix, Guérin du Masgenet, 2001).
B.6. Malformation d’un jumeau

La fréquence des malformations d’un enfant en cas de grossesse gémellaire dizygote
n’est pas plus importante qu’en cas de grossesse unique. Par contre, la fréquence des
malformations congénitales est multipliée par un facteur 3 en cas de grossesse monozygote.
Une vraie difficulté est la prise en charge de ces grossesses lorsqu’il existe une malformation
chez I'un des jumeaux et que 1’autre est normal. Le moment optimal pour le dépistage des
malformations en échographie est compris entre 20 et 22 semaines d’aménorrhée (CNGOF,
2010).
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C. Surveillance de grossesse multiple

Selon le college national de gynécologie obstétriciens (GNGOF) la prise en charge est
recommandée dans un établissement de type 3. Les complications et les risques en rapport

avec la chronicité imposent un suivi différent.

Pour les grossesses monochorialesbiamniotiques. Il de recommandé pour faire deux
échographies par mois et d'effectuer une consultation par mois. Le terme d'accouchement le
plus favorable pour ces grossesses débute du 36SA. Sans Dépasser 38 semaines + 6 jours.

Les grossesses gémellaires monochorialesmonoamniotiques présentent une mortalité
plus importante notamment aux accidents funiculaires. 1l est donc préconisé une surveillance
plus intensive entre 27 SA jusqu'a 30SA l'accouchement est recommandée entre 32SA et
36SA et se fera plutdt par césarienne.

Enfin pour les grossesses bichorialesbiamniotiques. il est nécessaire de réaliser une
consultation mensuelle avec un obstétricien réaliser une échographie mensuelle .en cas de
complication la surveillance échographique peut-étre rapproché notamment en cas
discordance de poids entre les deux feetus supérieur a 20-25 % dans tous les cas ,une
surveillance plus rapprochée sera mise en place au troisiéme trimestre. L’accouchement est
généralement programmeée a partir de 38 SA avant 40 SA (augmentation des naissances

gémellaire et conséquence sur la santé (Blondel et al; 2009).

1.3.2. Mole hydatiforme

A) Définition de la mble hydatiforme

Les « mdles hydatiformes » sont aussi appelées « grossesses molaires » ou encore «
kystes hydatiforme. La mole hydatiforme est le type le plus courant de MTG. C'est une

tumeur bénigne qui évolue parfois en cancer.

La moéle hydatiforme est parfois appelée grossesse molaire, mais ce n’est pas
réellement une grossesse puisqu’un feetus normal ne se développe pas, elle correspond a la

dégenérescence kystique des villosités choriales.
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Macroscopiquement, la mole présente un aspect de vésicules translucides
agglomérées, reliées par des filaments ténus, et supportées par un noyau charnu central.
Macroscopiquement, la dégénérescence des villosités comporte: une absence de

vascularisation, une prolifération du trophoblaste (du CT - cellules de Langhans - et du ST) et

une dystrophie du tissu conjonctif avec cedéme du stroma (Eberhard Passarge, 1997).

Figure 6 : Aspect macroscopique d’une mole hydatiforme partielle. (Eberhard Passarge,
1997).

Elle résulte d’aberrations chromosomiques consécutives a des « erreurs » lors de la
gamétogenese ou au cours du processus de la fécondation. Dans ce cas, I’ceuf fertilisé

possede une anomalie chromosomique qui empéche sa viabilité.
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On distingue deux types de mole :
- La mdle hydatiforme complete.

- La mole hydatiforme partielle

B) M6le hydatiforme compléte

C’est une grossesse sans embryon. Dans 0.1 a 0.5% des grossesses, le foetus peut étre
inexistant et le fruit de la conception réduit aux seules membranes placentaires. Comme la
circulation feetale drainant les fluides maternels récupérés est inexistante, les villosites
placentaires d'une mdéle compléte sont turgescentes et vésiculeuses et ressemblent a des

grappes de raisin.

Les méles hydatiformes completes avortent en général au début de la grossesse et
s'accompagnent, lorsqu'elles persistent, de symptomes maternels tels une hypertension
artérielle,des cedémes et des métrorragies. Tout comme le trophoblaste normal, les moles
secrétent des quantités importantes d'hormones gonadotropes. Ce sont leurs taux plasmatiques
anormalement élevés qui permettent précisément de diagnostiquer ces méles. Le diagnostic

sera toutefois étayé par une analyse cytogénétique.

L'analyse chromosomique montre que les cellules des méles complétes ont un
caryotype diploide normal mais que tous les chromosomes proviennent du pere ni embryon,
ni sac amniotique, ni placenta normal ne peuvent alors se développer. Ces situations peuvent
se produire, soit par fécondation dispermique (deux spermatozoides fécondent un ovocyte
dépourvu de noyau) et les deux pronucléus males fusionnent alors pour constituer un noyau

diploide.
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Soit lors de la fécondation monospermique (un seul spermatozoide pénetre dans un
ovule ou il manque le pronucléus femelle), un noyau diploide sera ainsi obtenu suite a une

premiére division mitotique non suivie d’une segmentation.

Les caryotypes des mdles issues d'une fécondation dispermique peuvent étre soit XX
ou XY, en revanche, lors de fécondation monospermique tous les caryotypes sont XX, étant
donné que les zygotes Y'Y ne possedent pas les génes essentiels localisés sur le chromosome
X et que leur développement est par conséquent impossible. L'examen des caryotypes montre
que la plupart des méles hydatiformes sont XX, ce qui indique que la fécondation

monospermique est la plus fréquente. (Eberhard Passarge , 1997).

C) Mable hydatiforme partielle

Les moles hydatiformes partielles sont triploides, avec une ébauche de développement
embryonnaire, dont témoigne apres l'expulsion. En cas de moéle hydatiforme partielle, I'ceuf
féecondé posseéde 23 chromosomes maternels, mais les chromosomes paternels sont aussi en
double exemplaire. L'ceuf compte donc 69 chromosomes en tout, au lieu de 46. Cette situation
résulte souvent d'une duplication des chromosomes du spermatozoide ou de la fécondation de

l'ceuf par deux spermatozoides.

En cas de mole hydatiforme partielle, un placenta commence a se former ainsi qu'un
embryon, voire un feetus, ou, du moins, du tissu feetal ou un sac amniotique, la présence
d'érythroblastes nucléés embryonnaires indiquant qu'il y a eu un embryon. Malheureusement,
méme si un foetus se développe, et dans de trés rares cas, un foetus anormal pourra méme

naitre, son patrimoine génétique sera incompatible avec sa survie.

Les villosités choriales turgescentes sont présentes par endroits et les symptdmes
cliniques classiques cités ci-dessous également, mais moins accusés. L'avortement spontané
est en général plus tardif (4 a 6 mois). Cette tumeur risque moins d’évoluer en cancer que la

mole hydatiforme complete.(Eberhard Passarge ; 1997).
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D) Traitement de la mole hydatiforme

- Aspiration endo-utérine (sous contrdle échographique) + analyse anatomopathologique
systématique du produit de 1’aspiration.

- Contr6le de la vacuité utérine par échographie entre J7 et J14.

- Surveillance de la décroissance du taux de B-hCG jusqu’a négativation, suivie de
contrdles répétés pendant 1 an a risque d’évolution vers un choriocarcinome.

- Contraception pendant un an (Chereau, 2016).

1.3.3. Hydramnios

L'hydramnios se définit par la présence d’une quantité de liquide amniotique (LA)
dans la cavité utérine. Supérieur a 1’age gestationnel ou supérieur a deux litre a terme
(Codaccioni, 1996). 1l s’agit de grossesse a haute risque qui pousse un probleme étiologique.
Et donc de prise en charge.

A. Hydramnios aigu

C'est une affectation rare qui survient le plus souvent au 2°™ trimestre et se caractérise
par une augmentation soudaine et rapide de la quantité de liquide amniotique (LA),
accompagnée de symptomes maternels important (douleurs abdominales, nausees,

vomissements, dyspnée, orthopnée). (Hohlfeld, 2011).
B. Hydramnios chronique

L’hydramnios chronique survient plus tardivement (3eme trimestre), et a une

évolution plus lente (Hohlfeld, 2011).

C. Les causes
- Les malformations feetales et les anomalies génétiques.

- Diabete sucré maternel.
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- Grossesse multiple.
- Anémice feetale.

Autre causes par exemple infection virale, syndrome de Bartter, troubles
neuromusculaires, hypercalcémie maternelle. Les infections virales pouvant conduire a des
hydramnios incluent le parvovirus B19 et le cytomégalovirus. D'autres infections telles que la
toxoplasmose et la syphilis peuvent également provoquer des hydramnios (Fayyaz et al
2012, Mladina 2000).

D. Les complications

Le risque de complication obstétricale suivant est accru en présence de Poly
hydramnios en raison de I'hypertrophie de l'utérus (Golan et al, 1994; Megann et al 2007).
- Dyspnée maternelle.

- Accouchement prématuré.

- prématurée des membranes.

- Présentation foetale anormale.

- Prolapsus du cordon ombilical.

- Hémorragie post-partum.

- Macrosomie feetaledue au diabéte sucré maternel.

- Hypertensif de la grossesse.

- Des voie urinaires (Golan et al, 1994,smith 1992)

Ces risques varient en fonction de la gravité et de I'étiologie des polyhydramnios.

E. Traitement

Le traitement consiste a réduire le volume de liquide amniotique pour améliorer le bien-
étrematernel et prolonger la grossesse.

- Amnio réduction (amniocentése thérapeutique) (Fisketal, 1990, Jauniaux et al 2001)

- Traitement pharmacologique (Cabrol et al, 1987,Elliott et al 1994).

E.1. Amnioreduction

A ce jour cette méthode n’a pas été évaluée dans des études randomisees ou
contr6lées, mais elle offre un avantage clinique si elle est effectuée apres une évaluation

diagnostic minutieuse.
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Cependant il n'y a pas de consensus concernant le liquide amniotique aspiré, la vitesse
d’aspiration et I’utilisation de tocolotyques ou d’antibiotiques.L’intervention est généralement
terminée lorsque 1’échographie montre un AFI de 15 & 20 cm ou si la pression intra-
amniotique chute a <20mmhg, en vue (Fisketal, 1990,rode et al 2007) . Dans certains cas,
I’intervention a di étre interrompue en raison d’un inconfort maternel ou un décollement
placentaire prématuré.

E.2. Inhibiteur de prostaglandine synthétase

Les inhibiteurs de prostaglandine synthétases stimulent la sécrétion feetale de

I’arginine vasopressine (Cabroletal, 1987, Moise 1997).

La réduction du débit sanguin rénal réduit la production d’urine feetale, ces
substances peuvent ¢galement inhiber la production de liquide pulmonaire feetal ou augmenter

les taux de réabsorption (Kramer et al, 1994).

Bien que ces substances soient utilisées comme analgésiques ou en thérapie anti
inflammatoires aux 1°° et 2er trimestre de la grossesse, il est déconseillé aux patients
8éme

d’utiliser ces substances aprés 2 semaine de gestation (ETI, 2013). Il convient de noter

que I'utilisation de ces médicaments n’est généralement pas approuvée pendant la grossesse.

E.3. Sulindac
Sulindac est un anti-inflammatoire non stéroidien, 1’utilisation de sulindac peut
également entrainer une réduction du volume de liquide amniotique (Moise, 1997 , Peek etal

1997).Cependant I’efficacité de Sulindac n’a pas encore été confirmée par d’autres études.
F. Surveillance des grossesses avec polyhydramnios

Compte tenu de l'augmentation de la mortalité et de la morbidité périnatales associées
aux grossesses avec polyhydramnios, une surveillance attentive est recommandée
(Magannetal, 2007).
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Chapitre II : Matériels et Méthodes

I1.1.sujets
11.1.1. Cadre d’étude

Notre étude a eu lieu au niveau de maternité de sidi bel abbés, au service des

grossesses a haut risque.
11.1.2. Objectif général

Evaluer la prévalence des grossesses a haut risque au niveau de la maternité de Sidi Bel
Abbés.

11.1.3. Type d’étude

Il s’agit d’une étude prospective qui a debuté a la mi-février de cette année (2020)
mais que malheureusement nous n'avons pas pu mener comme nous l'aurions souhaité a cause

des circonstances particuliéres qui prévalent.
11.1.4. Population étudiée

Notre étude comporte une population de femmes enceintes admises au niveau du

service des grossesses a haut risque et qui sont suivies jusqu’a I’accouchement.

I1.1.5. Critéres d’inclusion

On été incluses dans notre étude :

- Toutes les grossesses pathologiques: grossesses multiples, hydramnios, diabete
gestationnel ou préexistant, hypertension artérielle gravidique, prééclampsie, grossesse

molaire.
II.1.6. Critéres d’exclusion

Toute grossesse et accouchement identifiés comme non a risque pris en charge dans

le service.
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11.2. Méthodes
11.2.1. Collecte des données
Le collecte des données a été effectuée par 1’utilisation de :

- Questionnaire distribué aux femmes enceintes.
- Les dossiers d’hospitalisation.
- Les registres de la salle d’accouchement.

- Latechnique de collecte de données a été I’interrogatoire direct des patientes,
Chaque fiche comprenant les données suivantes (Annexe 1) :
Les variables étudiées :

> ldentités de la malade
Nom et prénom

Age

Niveau d’étude

Revenu

AN N NN

Le lieu de résidence (urbain ou rural)

» Mesures anthropométriques

v’ Taille (cm)
v" Poids avant la grossesse (kg)
IMC= Poids/Taille2 (en Kg/m?2).

> Les antécédents

v" Antécédents familiaux
» Obstétricaux :

v" Nombre de grossesses.
v Ladurée entre les grossesses.
v L’age de grossesse actuelle et le caractére suivi ou non de cette grossesse.

(Nous n'avons pu avoir des informations que sur ce dernier parametre).
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» Médicaux

v' Complications de la grossesse : HTA ,Diabete, Hydramnios.....

11.3 . Traitement statistique des données

Les parametres etudiés ont été traités par Microsoft Office Excel 2016 et les valeurs sont

représentées sous forme de moyennes * I'écart type.

42



CHAPITRE IlI:
RESULTATSET
DISCUSSION



Chapitre III : Résultats et discussion

Notre patientele qui se compose de 30 femmes enceintes admises au niveau du service de
grossesses a haut risque de la maternité de Sidi Bel Abbés a été répartie selon différents
parametres.

I11.1. Parametres anthropométriques de notre population avant la grossesse
IIs sont représentés par le tableau ci-dessous

Tableau 02 : Parametres anthropométriques de notre population avant la grossesse

Intervalles 40 60 kg 60 80 kg Supérieur a 80 kg
Effectif 6 17 7

Age (moyenne * 33,3+5/41 34,11+5,45 35+7,48
I’écart type)

Poids (kg) 51.5+5.16 66 +4.12 87,14+ 6,71
(moyennex écart

type)

Taille (m) 1,6+ 0,068 1,61+0,051 1,64+0,045
BMI (kg/m?2) 20,28+ 3,14 25,59+2,14 32,19+ 2,59
Pourcentage( % ) 20% 56 ,6% 23,3 %

Dans notre étude nous avons enregistré les poids des patientes avant la grossesse afin
de pouvoir calculer le BMI avant la conception (car il est incorrect de calculer le BMI
pendant la grossesse). Il variait entre 40 et 98 kg avec un moyenne de 68,03kg. 20 % de
notre effectif présentait un poids compris entre 40 a 60 kg, 17 avaient un poids compris entre
60 et 80kg (soit 56,6 % ) et 7 affichait un poids supérieur a 80 kg soit (23,33 %). Le BMI de
notre patientéle est conforme aux normes chez la tranche d'age 20 a 30 ans. Les femmes agée

de 30 a 40 ans affichent un léger surpoids et celles de 40 a 50 ans, une obésité

Durant la grossesse, une obésité peut entrainer des consequences négatives a la fois
pour la meére et pour le foetus. Dans le premier cas, les risques incluent le développement
d’un diabétegestationnel ou  d’une pré-éclampsie. Les risques feetaux correspondent
principalement a desanomalies congénitales, a une naissance prématurée ou encore a une

mortalité du feetus a la naissance (Meaghan et Leddy, 2008).
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111.2. Paramétres anthropométriques de notre population selon I’age

IIs sont représentés par le tableau ci-dessous.

Tableau 3: Parameétres anthropométriques de notre population selon I’age

Tranches d’age 20 30 ans 30 _40ans 40 50 ans
Effectif 08 20 02
Age (moyenne = I’écart 26,75+2,29 35,95+ 3,03 455+ 0,70
type)

Poids (kg) (moyenne+ 60+10.91 70.55+13.36 75+14.14
écart type)

Taille (m) 1.61+0,051 1.62+0,055 1.56+0.042

BMI (kg/m?) 23.14+4.50 26.77+4.29 30.71+4,11

Pourcentage( % ) 26,66 66,66 6,66

Nos résultats révelent une proportion élevée de femmes agées de 30 a 40 ans

(20cas).En effet de nos jours les femmes se marient plus tardivement privilégiant leur

carriére professionnelle au mariage et aux enfants.

La moyenne d’age de la population d'étude est de 34, 13ans La majorité sont agées de
30 a 40 ans (66,66%). Les femmes agées de 20-30 ans représentent (26,66%) et celles de 40-

50 ans (6,66%).

Ce dernier groupe est le moins présent car apres 35 ans, la fertilité de la femme décroit

pour chuter rapidement passé la quarantaine. De plus une grossesse a quarante et plus est

considérée a risque aussi bien pour la maman ( diabete gestationnel, hypertension artérielle et

pré-éclampsie, placenta praevia, hématome retro placentaire, hémorragie de la délivrance et

mortalité maternelle) que pour le bébé (Martory, 2017).
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111.3. Parametres anthropométriques de notre population selon le niveau d'instruction

Ils sont affichés dans le tableau suivant.

Tableau 4 : Parametres anthropométriques de notre population selon le niveau

d'instruction.

Niveau d'instruction Primaire Moyen Secondaire Universitaire
Effectif 3 6 8 13
Age (moyenne =1’écart | 41,33+4,041 | 35,66+4,27 32,37+7,46 32 ,76+4,38
type)
Poids kg(moyenne | 64,66+4,50 67,83+19,88 | 74,62+15,41 64,84+7,89
+]’écart type )
Taille (en m) | 1,59+0,055 1,630,047 1,62+0,056 1,61+0,058
(moyennezl'écart type)
BMI kg/m2 27,61+2,18 25,71+7,83 28,09+4,85 24,92+2,46

Pourcentage (% )

10 20 26,66 43,33

Notre étude objective un pourcentage de (10 %) des femmes qui

ont un niveau

d'instruction primaire. La majorité des femmes a un niveau universitaire (43,33 % ) , 26,66 %

ont un niveau d'étude secondaire et 20% ont un niveau moyen. L'IMC des femmes a niveaux

d'instruction primaire et secondaire est élevé.

Le niveau socio-économique, étudié a partir du niveau d'instruction, montre qu'une

obésité (IMC supérieur a 30) est 5 fois plus frequente chez les personnes illettrées que chez

celles ayant un niveau d'études supérieures (Kemali, 2003).
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I11.4 Parameétres anthropométriques de notre population selon le lieu de résidence.

IIs sont représentés par le tableau suivant.

Tableau 5: Parametres anthropométriques de notre population selon le lieu de

résidence
Lieu de résidence Urbain Rural
Effectif 17 13
Age ( moyenne+l]’écarttype) 34,47 £5,13 33,69+6,72
Poids kg( moyenne+l’écarttype) 71,58+15,012 63,38+8,37
Taille(m) ( moyenne+l’écarttype) 1,62 0,060 1,60 +0,046
BMI kg/m? 26,90+5,37 24,97 +3,422
Pourcentage(%) 56,66 43,33

Nos résultats montrent que les femmes enceintes qui vivent en ville (56,66) sont Iégérement
plus exposées aux risques que celles qui résident a la compagne(43,33 %).Le surpoids semble
affecter les femmes en zone urbaine qu'en zone rurale. Nos résultats sont en contradiction
avec ceux de Atek et al, 2013 qui ont trouvé une fréquence plus élevée dans les zones rurales
qu'urbaines (Atek et al, 2013).
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I11.5.Parameétres anthropométriques de notre population selon le revenu
IIs sont représentés dans le tableau ci-aprés.

Tableau 6 : Paramétres anthropométriques de notre population selon le revenu

Revenu Avec source Sans source
Effectif 10 20
Age ( moyenne+l’écart type) 32,2+4,84 35,146,077
Poids kg( moyenne+l’écarttype) 65,8+8,10 69,15+15,002
Taille(m) ( 1,61+0,059 1,61+0,053
moyenne=]’écarttype)
BMI kg/m? 25,2+2,30 26,14+5,53
Pourcentage(%) 33,33 66,66

Notre étude montre que la fréquence des femmes enceintes sans revenu sont plus
touchées par les risques (66,66 %) que les femmes avec revenu (33,33 %). Ce sont les femmes
pauvres vivant dans des zones reculées qui ont le moins de chances de recevoir des soins
médicaux appropriés. Cela est particulierement vrai dans les régions ou les travailleurs de

santé qualifiés sont peu nombreux, comme 1’ Afrique subsaharienne et I’ Asie du Sud.

Si le niveau de soins anténatals a augmenté dans de nombreuses régions du monde au
cours de la derniére décennie, seules 51% des femmes des pays a faible revenu bénéficient de
’assistance d’un personnel qualifié¢ lors de ’accouchement. Autrement dit, des millions de
naissances ont lieu sans 1’assistance d’une sage-femme, d’un médecin ou d’une infirmiere

qualifiée (Alkema et al, 2016).

Les femmes enceintes résidant en milieu rural objectivent un surpoids par rapport a
celles habitant en ville. En effet 1’obésité est pres de deux fois plus répandue dans les
catégories les moins favorisées en milieu rural (16,7 % chez les ouvriers, 16,2 % chez les
employés) que dans les catégories plus aisees (8,7 % chez les cadres supérieurs)
(Anonyme,2012).
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111.6.Pathologies et parametres anthropométriques de notre population

IIs sont représentés par le tableau suivant.

Tableau 7 : Pathologies et parametres anthropométriques de notre population

Pathologies Diabete Diabete HTA HTA Grossesses | Grossesse | Hydramnios
Gesta- Pré- Gravidique | Chronique | Multiples | Molaire
-tionnel Existant
Effectif 7 2 13 2 2 2 2
Age (moyenne | 32,7+4,07 | 3248,48 | 33,23+6,54 | 38,5+2,12 | 34,5+6,36 | 40,5+7,77 | 36+4,24
+1’écart type)
Poids kg( 71,14+15,20 | 6,36£64,5 | 65+14,82 | 75+14,14 | 77,5+10,60 | 67,5£3,53 | 64,5+6,36
moyenne
+1’écart type)
Taille( m) ( 1,59+0,038 | 1,62+0,03 | 1,62+0,039 | 1,62+0,03 | 1,65+0,007 | 1,58+0,07 | 1,53+0,08
moyenne
+]’écart type)
BMI kg/m2 27,62+3,43 | 22,5+2,24 | 25,41+6,20 | 28,30+4,12 | 28,46+3,89 | 26,9+1,25 | 25,48+0,20
Pourcentage(%)
23,33 6,66 43,33 6,66 6,66 6,66 6,66

Notre étude révele que 43,33 % des patientes présentent une HTA et 23,33% un

diabéte gestationnel. Les autres pathologies sont présentes en pourcentages moindres et

égaux. Il apparait que le BMI est élevé chez les gestantes souffrant de diabéte gestationnel,

d'HTA chronique, et celles a grossesses multiples ou présentant une grossesse molaire.

En fait, les femmes obéses ont 3 fois plus de risques que les femmes d’IMC normal de

souffrir de séveres complications pendant leur grossesse. Le risque de diabete gestationnel est

multiplié par 5. Le risque d’hypertension est multiplié par 8, 1/5 des pré-éclampsies sont
liées a I’obésité (Most , 2018).

49



https://www.doctissimo.fr/html/grossesse/dossiers/alimentation-grossesse/niv2/diabete-gestationnel.htm
https://www.doctissimo.fr/html/grossesse/patho_femme_enceinte/gr_4001_hypertension_eclampsie.htm
https://www.doctissimo.fr/html/sante/encyclopedie/sa_593_preeclampsie.htm

Chapitre III : Résultats et discussion

111.7 Age de grossesse de notre population.

Il est affiché dans le tableau suivant.

Tableau 8 : Age de grossesse de notre population.

Trimestre de grossesse 1% trimestre 2°™ trimestre 3°™ trimestre
Effectif 5 9 16
Pourcentage(%)
16,66 30 53,33

Ce sont les patientes au 3éme trimestre de grossesse qui sont les plus représentées

(53,33%). En effet, les transferts en maternité des femmes enceintes en raison d’un risque

présumé obstétrical ou feetal et maternel se fait au 3¢éme trimestre de grossesse (HAS, 2009).
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111.8 Antécédents familiaux de notre population
Voir tableau ci apreés.
Tableau 9 : Antécédents familiaux de notre population

Antécédents familiaux
Diabéte Diabéte+HTA HTA
Effectif 3 4 2
Pourcentage(%)
10 13,33 4,66

Nos resultats révelent une fréquence élevée d'antécédents familiaux(diabete+
HTA)(13,33). Le diabete représente (10 %) et 4,66% de nos femmes présentent’HTA. En
effet, un antécédent de diabete gestationnel ou d'hypertension, ou l'association des deux

représentent des facteurs de risque pour les femmes enceintes (Lansac, 2008).
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Conclusion

Notre étude menée sur les grossesses a risque au niveau de la maternité de Sidi Bel
Abbés, nous a permis d’avoir un apercu général sur la diversité de ces grossesses (diabéte
gestationnel, HTA, grossesses molaires...) leur fréquence, leur relation avec les parametres
anthropométriques...

Nous avons enregistré 30 cas parmi lesquels 23,33% de patientes souffrant de diabete
gestationnel, 43,3% d'HTA gravidique, 6,66% d'HTA chronique. Les grossesses multiples et
I'nydramnios sont plus rares (6,66%).

La tranche d’age de 30-46 ans a été la plus représentée.

Notre travail s’est assigné comme principal objectif I’étude du profil épidémiologique
des grossesses a haut risque, c’est évidement parce que ces grossesses, comme leur nom
I’indique, majorent le risque de mortalité maternelle et périnatale, or pour les décideurs de
santé en terme de priorité, il ne faut pas oublier que la mesure la plus efficace pour réduire ce
risque n’est pas autant la promotion des soins obstétricaux , c’est-a-dire au moment de
I’accouchement mais aussi la prise en charge des patientes présentant une grossesse a risque
avant I'accouchement et pendant la gestation.

Nous avons insisté principalement sur les paramétres anthropométriques, leur lien
avec les autres parametres tels que socioéconomiques et leur implication dans le risque
d'apparition de ces grossesses.

Nous aurions souhaité effectuer une enquéte plus exhaustive (effectif plus important,
enquéte alimentaire...) mais vu les circonstances particuliéres qui prévalent cette année, nous
nous sommes contentées des donnée que nous avons pu collecter au cours de notre court

stage.
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Un questionnaire destiné aux femmes enceintes de grossesse a risque :

La date :

Le nom et prénom :

Age :

Poids :

Taille :

IMC :

Quiel est votre niveau d’étude ?
Revenu :

Vous habitez en milieu :

Urbain Rural

Nombre de grossesse :

Hémorragie au 2°™ ou 3°™ trimestre :

Non placenta praevia hématome rétro-placentaire

Hypertension artérielle pendant la grossesse :

Non oui avec protéinurie oui sans protéinurie

Si oui : date au diagnostic (j/mm)

Hospitalisation : oui Non

Diabete gestationnel :

Non traité par insuline traité par régime
inconnu

Suspicion d’une anomalie de poids fcetal pendant la grossesse :

Non oui, RCIU oui, macrosomie

oui mais traitement

Autre(s) pathologie(s) severe(s) et complication(s) en cours de grossesse :

Non oui préciser :




¢ Administration anténatale de corticoides pour maturation feetale :

Non

ui

Si oui, date de premier cure(j/mm)

Nombre de cures (une cure = plusieurs injections)

La suite du questionnaire est a remplir pour chaque enfant, en cas de grossesse multiple

e L accouchement .

Age gestationnel a I’accouchement (semaines/jours d’aménorrhée)

Présentation : céphalique

e Est-ce que vous- avez utilisés des medicaments pour les traitements des grossesses a

risque :

siege

autre




