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Abstract

Our study was carried out at the level of the archives of the Dr Tedjani Demerdji (EHS) Tlemcen

hospital maternity and childhood service and the Allal Al Shorfa Chlef Children's Hospital (DRH).
This study is spread over period of 3 months between March and May 2021. This study is based on the

identification of risk factors for death in the uterus in diabetic women and preeclampsia. Toward the
end of our study, we note that the age of our patients is between 25 and 45 years with a predominance
of women aged between 31 and 35years and also for women aged between 41 and 45 years, most
women who suffer from death in uterus have a very high blood sugar with a percentage of
65.38%,diabetes is the main cause of this increase and for preeclampsia which is expressed by
gestational hypertension which has a low frequency of death in uterus at the percentage 0f11.54%, also
these women have either never been pregnant before they got pregnant twice or three times. On the
other hand, almost half of the dead in uterus have a weight varying between 3 and 4 kg. In addition,
the dead in uterus affects both sexes without any specificity. The majority of death in uterus cases has
developed diabetes, which has necessitated the use of insulin therapy as treatment and cesarosis as a

method of delivery to decrease the risk rate of death in the uterus.

Keywords: Death in uterus, Diabetes, Gravid arterial hypertension, Preeclampsia.



Résumeé

Notre étude a été réalisée au niveau de bureau des archives de I'établissement hospitalier Dr
Tedjani Damerdji (EHS) - CHU Tlemcen spécialisé en maternité et enfance ainsi que I'hdpital pour

enfants Allal Al Shorfa Chlef (DRH). Cette étude a été étalée sur une période de 3 mois.

Elle est basée sur l'identification des facteurs de risques de la mort in utérus chez les femmes
diabétiques. Au terme de notre étude nous constatons que 1’dge de nos patientes est entre 25 et 45 ans
avec une prédominance des femmes agés entre 31 et 35 ans ainsi que la tranche d’age entre 41et 45
ans. La plupart des femmes qui souffrent de la mort feetale in utérus ont une glycémie trés élevée avec
un pourcentage de 65,38%. Le diabéte étant la principale cause de cette augmentation et pour la pré-
éclampsie qui est exprimée par 1’hypertension artérielle gravidique, elle présente une faible fréquence
sur la morte feetale in utérus avec un pourcentage de 11,54%. Il est a noter que la plupart de ces

femmes sont primipares.

D'autre part presque la moitié des morts in utérus ont des poids variés entre 3 et 4 kg, qui touche les
deux sexes sans aucune spécificité et dans la majorite des cas ils étaient atteints par le diabete. Ce qui
nécessite un appel de recours a linsulinothérapie comme traitement des parturientes et a la
ceésarisassions comme mode d’accouchement pour diminuer le taux de risque de la mort feetal in

utérus.

Mots clés : Diabete, hypertension artérielle gravidique, mort intra-utérine, pré-éclampsie.
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Introduction genérale

L'Organisation mondiale de la santé définit la mortalité feetale dans l'utérus (MFIU) comme la
mort d'un feetus dans l'utérus apres 22 semaines d’aménorrhée (SA) ou pesant plus de 500 grammes.
La mort feetale in utero représente souvent un drame mal vécu, parfois incompréhensible. Elle est
considérée comme I’échec du déroulement et de la surveillance de la grossesse. Sa fréquence est
variable selon le niveau socio-économique ; elle est d’environ 4 a 10% dans les pays développés contre
15 & 50% dans les pays en voie de développement. (MARRIE, 2006).

Elle constitue un événement impensable pour les parents et pour 1’équipe soignante car contre
nature, et quelles que soient les circonstances médicales objectives constatées, la perte de ’enfant a
naitre a un sens différent pour chaque femme, qui n’est pas proportionnel a I’age de la grossesse. Il
s’agit dans tous les cas de naissances contrariées, a I’origine d’une importante souffrance psychique,
dont les traces peuvent resurgir bien apres 1’événement. Maintenir un accompagnement humain tout en
assurant des soins médicaux de qualité est les objectifs principaux lorsque de tels cas se présentent
(Frydman et Szejer ,2010).

I1 s’agit d’éevénement fréquent. Son incidence est estimée entre 4 et 12 pour 1000 naissances en
fonction du terme retenu dans les pays developpes, mais elle peut atteindre 30 pour 1000 naissances
dans les pays les moins favorises.

Les principaux facteurs de risque associés sont la surcharge pondérale, 1’age maternel, le
tabagisme, la primiparité, ainsi que des facteurs de risque liés a la grossesse tels le retard de croissance
intra-utérin (RCIU) et ’hématome rétro-placentaire (HRP), et des morbidités maternelles préexistantes
telles que I’hypertension artériclle chronique et le diabéte préexistant.

Notre étude s'inscrit dans le cadre de la politique de santé préventive pour évaluer le taux de
mortalité périnatale. En atteignant nos objectifs, il contribuera a l'identification des facteurs de risque
d'MFIU, d'étudier les caractéristiques des patientes ayant subi une morte feetale et a cibler la prise en

charge des femmes enceintes pour réduire le taux de mortalité périnatale.

Pour cela, nous nous sommes intéressés a 1’étude de la mort feetale dans 1’utérus au service de la
maternité d’EPH Freres Khellif Chorfa de Chlef et du Centre Hospitalo-universitaire Dr Tidjani
Damerdji de Tlemcen durant une période de trois mois: du03février2020au31Mai2020.0u nous

allons :

Déterminer la fréquence de la mort feetale in utero dans le service pendant la période d’étude afin de :
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> ldentifier les facteurs de risque des MFIU dans le service.
> Préciser les différents facteurs étiologiques.
> [Faire une comparaison entre les résultats obtenus et les données de la littérature.

Ce manuscrit est organisé en trois chapitres comme suit :

Dans le premier chapitre, nous présentons des définitions et des rappels sur la mort feetale dans

I'utérus, apres nous donnons une bréve description pour les facteurs de risque importants de I'MFIU,

Dans le deuxieme chapitre, nous discutons sur le diagnostic des causes de ’'MFIU, ou nous présentons
leur classification, puis les causes maternelles que nous avons choisi a étudier : le diabéte et la pré-

éclampsie.

Dans le dernier chapitre, nous présentons notre étude d’une maniére détaillée avec les résultats et leur

interprétation et on termine par une discussion des résultats.




Chapitre 1 | Mort feetale dans ’utérus (MFIU)

1.1 Définitions et rappels sur PMFIU
1.1.1 Definitions
1.1.1.1 Généralités

Le phénoméne de mort naissance était autrefois considéré comme un non-événement par les
praticiens et la société, minimisant ainsi I'importance du bébé mort. Cependant, cette attitude face au
déces entre en contradiction totale avec la demande des professionnels de santé d'investissement de la
grossesse par la mere. Cela ayant pour principale conséquence de concourir au mal étre de la femme
déja en situation de deuil et donc de faiblesse psychologique. 11 s'agit d'ailleurs d'une des raisons pour
laquelle cet événement est souvent passé sous silence par le couple et ses proches (Frgen et al., 2011).

D'apres I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), nous entendons par enfant «mort-né»
depuis 1977 «le décés d'un produit de conception, lorsque ce déces est survenu avant I'expulsion ou
I'extraction complete du corps de la mére, indépendamment de la durée de gestation; le déces est
indiquée par le fait qu'aprés cette séparation, le foetus ne respire ni ne manifeste aucun autre signe de
vie, tel que battement du cceur, pulsation du cordon ombilical ou contraction effective d'un muscle
soumis a laction de la volonté.»(OMS, 1977), le scientifique H.LERIDON a classé
chronologiquement la MFIU en précoce, intermédiaire et tardive en fonction de 1’dge gestationnel,
mais vu qu’il est parfois difficile de connaitre celui-ci avec précision, un comité d’experts a
recommandé, en 1970, une nouvelle classification reposant sur le poids de naissance (d’apres Frgen et
al., 2011).
1.1.1.2 Mortalité feetale
C’est est le décés du produit de conception survenant avant la naissance, indépendamment de la durée
de la grossesse. Elle a deux composantes :

> Mortalité feetale précoce : le décés survient entre la conception et la 27°™ semaine révolue
d’aménorrhée ou 180 jours correspondant a la limite Iégale de la viabilité feetale (Blondel.

1990).

» Mort feetale intermédiaire : Survenant entre la 22¢éme et la 28¢me semaine d’aménorrhée ou
permettant I’expulsion d’un feetus décédé pesant de 500 a 1000ginclus.
» Mortalité feetale tardive : le déces intervient apres le début de la 28¢émesemaine d’aménorrhée

; ce seuil d’age gestationnel correspond a un poids feetal minimal de 1000g et ou une taille

supérieure ou égale a 35 cm (Blondel. 1990).
1.1.1.3 Mortalité post-néonatale :

Elle concerne les déces des enfants survenant entre le 29éme jour de vie et le premier anniversaire.
1.1.1.4 la Mortaliteé infantile
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Elle représente les décés des enfants survenant au cours de la premiere année de vie (de 0 a 12 mois).
Rappels
1.1.2. Embryologique de la grossesse
La grossesse est I’ensemble des phénoménes se déroulant entre la fécondation et I’accouchement
(LansacJ, 2001).
1.1.2.1. Trois feuillets embryonnaires dans les trois premiéres semaines
Le bouton embryonnaire s’aplatit en formant le disque embryonnaire. Dans 1’épaisseur de ce disque se
différencient d’abord deux couches :
e [L’ectoblaste superficiellement, donnera essenticllement la peau et le systéeme nerveux.
e L’endoblaste, plus profondément donner a 1’appareil digestif et ses glandes annexes,
I’appareil respiratoire.
1.1.2.2. Développement de ’embryon dans les trois mois de la vie
Ces trois premiers mois sont consacrés a I’organogenése, il ya 14 semaines de
développement :
> Semaine 1 : pourquoi 40 semaines de grossesse? : Il est difficile de connaitre le jour exact
de la fécondation. Pour évaluer la durée de la grossesse, les médecins utilisent le nombre de
semaines sans menstruation. Le calcul de la date d’accouchement commence donc au
premier jour de la date de la derniere menstruation. Cette méthode de calcul ajoute 14 jours
a ladurée de la grossesse. Avec cette facon de calculer, vous n’étes donc pas enceinte
durant les 2 premieres semaines.
Semaine 2 : I’ovulation
Semaine 3 : la fécondation
Semaine 4 : I’'implantation de 1’ceuf
Semaine 5 : le cordon ombilical
Semaine 6 : le tube neural et les premiers battements du cceur
Semaine 7 : le cerveau
Semaine 8 : il commence a bouger
Semaine 9 : les bras et les jambes

Semaine 10 : les articulations et les oreilles

vV ¥V Vv ¥V VY ¥V V V V VY

Semaine 11 : ’embryon fait place au foetus
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> Semaine 12 : ses ongles commencent a pousser
> Semaine 13 : la colonne vertébrale et la moelle épiniere
> Semaine 14 : il commence a sucer son pouce
1.1.2.3.Développement feetal
Le développement de I’ceuf fécondé¢ s’effectue de facon continue et progressive au cours des 38

semaines qui séparent la nidation de la naissance (Poirrier et al., 1993).

Au Quatrieme mois lapparition des cheveux, début des fonctions glandulaires rénales,
intestinal afin de ce mois, le foetus mesure environ20cm.

Au cinquieme mois, C’est pendant ce mois qu’apparaissent les premiers mouvements actifs pergus par
la mere.

Au sixieme mois les mouvements deviennent plus vigoureux, la future mére peut ressentir de
plus en plus fréquemment les mouvements du feetus, ce sont le plus souvent des coups de genoux et
des coups de poings.

Au septieme mois il y a une importante maturation du systéme nerveux central et notamment
des centres marque respiratoires. Cette maturation se poursuivra pendant le mois suivant ; c’est ce qui
explique les troubles respiratoires qui sont souvent la cause de la mort des enfants qui naissent
prématurément. Ces troubles sont d’autant plus graves que I’enfant est plus prématuré (Lawn et al.,
2001).

Au huitieme et dixieme mois le feetus a encore quelques progrés a faire, pourtant il se prépare
déja a la naissance, notamment en accumulant une couche graissecuse qui 1’aidera a maintenir sa
température corporelle aprés la naissance. La mére doit lui assurer un apport de calcium pour qu’il

puisse terminer son développement osseux (Cochard, 2015) (figure 1-1).
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e Figure 0-1: Evolution de ’embryon, puis le foetus au cours de la grossesse. (Lawn et al.,

2001).

1.1.3 Mort feetale in utero: principaux facteurs de risque

Selon le CNGOF (CNGOF, 2014), les principaux facteurs de risques reconnus de MFIU sont

les suivants: l'obésité (IMC >30kg/m?), I'age maternel supérieur a 35 ans, le niveau d'éducation bas, la

consommation de cocaine, les complications vasculaires maternelles (pré-éclampsie et éclampsie), le

retard de croissance intra-utérin, I'nématome rétro-placentaire et un antécédent de MFIU. Les facteurs

de risque les plus importants pour les pays développés cités par la revue de la littérature publiée dans le

Lancet en 2011 (Flenady et al., 2011). Sont les suivants : poids maternel, tabagisme maternel, age

maternel, primiparité, petit poids pour 1’dge gestationnel, hématome rétro-placentaire, diabéte maternel

et hypertension maternelle préexistantes.
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D'apres la littérature, l'obésité et le diabete maternels préexistant sont des facteurs de risque trés
fortement associés a un décés du feetus in utero (Flenady et al., 2011 ;Macintosh et al.,2005).De plus,
ces deux facteurs sont intiment liés au mode de vie dans notre société, c'est pourquoi leur prévalence
est en d'autant plus important d'étudier ces deux facteurs conjointement que leurs physiopathologies
sont constante évolution et I'étude de leur influence sur la grossesse est cruciale. Par ailleurs, il est lié

I'une & l'autre.

1.2 Facteurs de risque de la MFIU
L’¢évaluation de ces facteurs de risque est primordiale pour obtenir un meilleur résultat dans la prise en
charge des cas de mort feetale dans 1’utérus. Les facteurs de risque les plus importants sont résumés

dans le Tableau 1.

1.1.3. Facteurs de risque maternel

+ Age maternel : un taux de mortalité plus élevé est constaté pour les enfants des meres les plus
jeunes (<19 ans) et les plus agées (>35 ans) (Lome N, (1989) Diallo, (1991).

+ Nombre de grossesses : le taux est plus bas pour les deuxieme, troisieme, et quatrieme enfants
que pour le premier. Il est plus élevé a partir du sixieme.

+ Type de grossesse : le taux est beaucoup plus élevé dans les grossesses, multiples que dans les
grossesses uniques ; enfants de rang Il et 111 ;

+ Parité : la mortalité est plus élevée pour les enfants des grandes multipares que pour les

+ Poids de naissance : I’hypotrophie augmente la mortalité. Quant aux enfants trop gros, il
existe une surmortalité bien connue, due au diabéte d’une part, et aux dystocies de 1’autre
(Wales, 1994).

+ Surpoids et obésité : Le surpoids et I'obésité maternels sont les facteurs de risque modifiables
ayant le plus grand impact sur la mortalit¢ feetale in utero. Plusieurs études
démontrantqu’llyaunlienprésquelinéaireentrel’importancedel’obésité et 1’augmentation du
risque de mort feetale et une augmentation de 3 kg/m2 entre la premiére et la deuxiéme
grossesse augmenterait de 60%le risque de MFIU (Yao, 2014; Villamor, 2006).

+ Hypertension artérielle chronique et gravidique pré-éclampsie : L’hypertension
artérielle(HTA) chronique ou gravidique, est un facteur de risque connu de complication
vasculaire, maternelle a type de pré-éclampsie, et feetale a type notamment de retard de

croissance intra-utérin.
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+ Pré-éclampsie ou toxémie gravidique (cf. glossaire) : l'association d'une HTA a une
protéinurie (> 300 mg/l ou 500 mg/24h). Des cedémes déclives, des extrémités et du visage
peuvent étre présents. Elle est dite « surajoutée » lorsqu'elle survient chez une patiente avec
HTA chronique.

+ Pré-éclampsie : Cette pathologie multifactorielle, survenant dans 75% des cas chez les
femmes nullipares, complique environ 5% des grossesses au monde (1 & 2% en France) et est
responsable d'une proportion morbidité et mortalité maternelles importantes et naissances
prématurées. Mortalité directe associée a la pré-éclampsie et I'éclampsie dans le monde est
estimée a 10 al 5% et c'est la troisieme cause directe de déces maternel en France (Saucedo,
2013).

1.2.2. Antécédents obstétriques (antécédent de MFIU) :

% Antecédents physiologiques :
- Age, s’il est trop bas ou avancé constitue un facteur de risque ;
- Poids : excessif ou faible ;
- Taille : surtout petite ;
% Antécédents pathologiques :
- Cardiopathies
- Hypertension artérielle
- Néphrites
- Rubéole surtout dans I’enfance
- Syphilis
- Affections gynécologiques : infections, etc.
% Antécédents obstétricaux :
C’est une étude qui est capitale chez la femme enceinte non primigeste.
v Interruptions volontaires de grossesse : séquelles traumatiques, Inflammatoires
Mort in utero
Prématurité
Accidents en rapport avec un placenta praevia ou une toxémie gravidique
Grossesse gemellaire

Hypotrophie

NN NN

Hémorragie
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v"Iso-immunisation rhésus.

1.2.3. Facteurs de risque d’exposition
» Tabagisme et autres toxiques : Le tabagisme maternel actif ou passif est un facteur de risque

important de ’'MFIU (Reddy, 2010).Dans I’étude américaine financée par I’Eunice Kennedy
Shriver National Institute of Child Heath and Human Développent, nous retrouvons un OR
(L’odds Ratio) de 2,17 pour les femmes ayant une consommation de cigarettes
superieurealOpar jour et del,77 pour celles fumantla 9 cigarettes par jour(Reddy, 2010).

> Alcool : Concernant la consommation d’alcool et le risque de survenue de MFIU. Les études
sont partagées comme suit (selon Reddy, 2010):

Une meta-analyse publiée en 2010 révele que sur les 5 études retrouvées traitant de cela, I’alcool
consommé de facon faible a modére pendant la grossesse (moins de 84 g par semaine soit moins de 12
g par jour) n’augmente pas de fagon significative le risque de MFIU. Une autre étude publiéeen2012
fait apparaitre 1’alcool comme étant un facteur de risque de mort feetale avec un OR a juste del, 7.

» Consommation médicamenteuse : De nombreux meédicaments jouent un rdle dans la
survenue de la mort feetale dans 1’utérus. La recherche de prise médicamenteuse chez la
patiente en début de grossesse est indispensable pour le bon déroulement de la grossesse.
L’information de la patiente sur le danger de 1’automédication est indispensable (Reddet al.,
2010).

Tableau 0-1 : Les principaux facteurs de risques de la mort feetale dans 1utérus.

e Tabagisme actif.
Tabagisme maternel

Tabagisme passif.

Age maternel > 35 ans.

Age maternel A
Age maternel > 40 ans.

Age maternel <15 ans.

Primiparité
Parité

Trés grande multipariteé.

Extréme multiparité.
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Hypertension artérielle

Chronique.
Gravidique.
Prééclampsie.

Eclampsie.

Antécédents obstétricaux

Antécédent de MFIU.

Antécédent de prématurité.

Antécédent de césarienne.

Consommation maternelle

Caféine.
Alcool.

Cocaine.

10
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2.1. Classification de PMFIU
Nous avons choisi pour cette étude de nous référer & une classification récente et qui faisant consensus:

la classification CODAC (Causes Of Death and Associated Conditions), publiéeen2009. Elle a pour
but d’associer une cause principale du a décés 2 autres conditions ayant participé au déces. Elle a été
comparée a 5 autres classifications et a été déclarée comme étant celle qui permet tait le mieux de
retenir le diagnostic principal, la plus facile d’utilisation ainsi que celle permettant d’avoir le taux le
plus bas de MFIU inexpliquées (9,5%)(Lansac, 2001).Le principe de celle-ci est dé taillé
dansleTableau2-1.

Tableau 0-2 : Classification de CODAC simplifiée (Lansac, 2001).

e Trisomies.
Malformation e Systéme cardio-vasculaire.
congeénitale e Systéme cardio-intestinal.

Feetale e Anasarque feetale.

e Noeuds.

Cordon )
e Anomalie focale.

e Anomalie de développement.

e Vasculaire / villeux.

e Décollement / hématome rétro placentaire.
e Infarctus/ thrombus placentaire.

e Hémorragiefeeto-maternelle.

e Hypoplasie placentaire.

Placenta

e Pathologie hématologique.
e Pathologie auto-immune.

e Traumatisme.

e Autre ou non spécifiée

Maternal

11
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2.2 Diagnostic éetiologique

C’est le temps le plus difficile dans la prise en charge d’une MFIU. Malgré le développement
de la médecine la cause d’un grand nombre de mort feetale reste le plus souvent inconnue et surtout
dans nos pays ou les moyens diagnostiques sont trés limités. La recherche étiologique doit débuter des
le diagnostic posé et se poursuivre aprés ’expulsion du feetus mort.
2.3. Causes maternelles

2.3.1 Diabéte

2.3.1.1 Définition
Le diabéte est une maladie chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit pas

suffisamment d'insuline ou lorsque lecorps n'utilise pas correctement l'insuline qu'il produit (OMS,
2002).
Le diabete maternel est une cause connue depuis longtemps de mort feetale in utero (MFIU)(CONNEL
et al., 1985). Et c’est une des raisons pour lesquelles cette pathologie intéresse les obstétriciens. Si le
risque d’accident de fin de grossesse est bien connu chez les femmes diabétiques insulinodépendantes,
la prévention des fausses-couches précoces (FCP) et le diagnostic du diabéte gestationnel (DG) ne sont
pas universellement réalises.
Le diabéte peut étre responsable :

o D’avortement spontané ;

o De malformations foetales ;

o D’un retard de croissance intra-utérin ;

o De mort feetale in utero ;

o D’une macrosomie fcetale ;

o de décés néonataux.
La mort feetale in utero au cours de I’association diabéte et grossesse est la consequence de
I’hyperglycémie, de I’acidocétose (les corps cétoniques et les lactates traversent la membrane
placentaire et sont nocifs pour le feetus). Ils peuvent entrainer la mort du feetus dans 75% des cas
(Katile, 1991).
2.3.1.2 Classification

Depuis 1997, une nouvelle classification du diabéte a été proposée par un groupe d'experts sous

la responsabilité de I'ADA pour remplacer celle qui a été développée en 1979 par le National Diabetes
Data Group (NDDG) et confirmée par I'Organisation Epidémiologie de la mort feetale in utéro
mondiale de la santé en 1980. Les expressions de diabete insuline-dépendant et non insulino dépendant

sont supprimées.

12
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La nouvelle classification définit le diabéte de type 1 (DT1), 1eDT2 et le diabéte gestationnel (GD)
(Buysschaert, (201 2) ; Perlemuter, (2003).
2.3.1.2.1Diabete de type 1

C'est une maladie auto-immune caractérisée par la destruction des cellules du pancréas et un
manque de sécrétion d'insuline. Des facteurs génétiques sont a l'origine de cette maladie ainsi que
d'éventuels facteurs environnementaux.
Cependant, de nombreuses inconnues demeurent quant a I'étiologie de cette maladie. La carence en
insuline chez une personne DT1 ne permet pas I'noméostasie du glucose. L'insulinothérapie exogene
est essentielle a la survie. Ce type de diabéte survient le plus souvent pendant l'enfance ou
I'adolescence, bien qu'il puisse survenir a tout age. Les personnes atteintes de DT1 ont généralement
un poids normal et une silhouette mince (Wémeau, 2014).
3.1.2.2 Diabéte de type 2

C'est une maladie caractérisée par une résistance a l'insuline. La résistance a I'insuline est
favorisée par l'obesité et la distribution de la graisse abdominale. Les adipocytes produisent un exces
de cytokines pro-inflammatoires qui interférent avec la voie de signalisation de I'insuline (Buysschaert
,2012). La résistance a l'insuline est définie comme une diminution de I'action de I'insuline sur les
tissus environnants tels que le foie, les muscles et les tissus adipeux. Dans le DT2, la résistance a

I'insuline réduit l'utilisation du glucose dans les muscles.

Dans le méme temps, il favorise I'excrétion des acides gras du tissu adipeux et stimule la
formation de sucre dans le foie. Les deux mécanismes augmentent la glycemie (Young, 2011).Pour
compenser la résistance a linsuline, le pancréas produit plus d'insuline et I'hyperinsulinisme
commence. Avec la fatigue du pancréas, I'hyperinsulinisme diminue. La sécrétion d'insuline devient un
résidu et naide plus a maintenir I'équilibre glucidique. La sécrétion d'insuline résiduelle chez les

personnes atteintes de DT2 est individuelle pour chaque individu (Bullen, 2008).
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2.3.1.3
1ou?2.

Tableau 0-3 : Comparaison de deux déférents types de diabete.

Diabete de type 1 Diabete de type 2
Début brutal Découverte fortuite
Syndrome cardinal Asymptomatique
Sujet mince Sujets avant sur poids
Avant 20 ans Apres 40 ans
Pas d’hérédités familiales Hérédités familiales
Cetonuries HTA hypertriglycéridémie

Risques et complications possibles associés a la grossesse d’une femme diabétique de type

Si votre glycémie n’est pas bien controlée et reste élevée, il y a un plus grand risque :

+
o)
o)

©)

o
+

o

Pour la mere

De fausse-couche;
D’une aggravation rapide de la rétinopathie (dommages a la rétine causés par le diabéte);
D’une aggravation rapide de la néphropathie (dommages aux reins causés par le diabéte) et
d’insuffisance rénale ;
D’accouchement vaginal plus difficile (a cause du poids du bébé) nécessitant des manceuvres
spéciales par 1’obstétricien ou 'utilisation de forceps ou de ventouses;
D’accouchement par césarienne;

D’hypertension de grossesse et de pré-éclampsie (complication de la grossesse caractérisée par
une tension artérielle élevée et de I’enflure importante);

D’un surplus de liquide amniotique qui peut provoquer un accouchement prématuré.

Pour le bébe

De présenter des malformations (surtout si le diabete est mal contrdlé durant les trois premiers
mois de la grossesse) au niveau du développement du cceur, des reins et de I’appareil uro-
génital, du cerveau, de la moelle épiniere et du squelette de I’enfant;

D’avoir un poids plus élevé que la moyenne a la naissance (poids supérieur a 4 kg ou 9 livres)

ou parfois, au contraire, d’avoir un retard de croissance et un petit poids a la naissance ;

14
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o D’étre prématuré;
o D’avoir des difficultés respiratoires a la naissance liées, entre autres, a un retard de la

maturation des poumons;
2.3.1.4 Diabéete et MFIU

Le diabéte maternel est une cause connue depuis longtemps de la mort feetale dans I'utérus
(MFIU), Les mécanismes de la morte feetale in utérus par le diabéte ne sont pas clairement identifiés.

Parmi Les hypothéses avancées concernant ces causes.

Si le diabete de type 1 est un facteur de risque reconnu de mortalité prénatale (Drakeley, 1998).11 est
plus difficile d’évaluer précisément le risque de MFIU au cours du DG, car sa prévalence est beaucoup
plus faible. Toutefois, une étude suédoise a montré indirectement 1’influence du DG sur le taux de
MFIU [1]. Les auteurs ont en effet montré que, dans une population ou le dépistage du DG est
systématiques, les femmes faisant un DG ont un taux de MFIU de 14,9 pour mille au cours de leurs
grossesses anterieures contre 6,5 pour mille dans une population non diabétiqgue (OR=1,56 [1,12-
2,19]).
2.3.1.4.1 Diabete préexistant (diabéte chronique)

Nous entendons par diabéte préexistant la présence d'un diabete avant la grossesse. Il peut s'agir
d'un diabete de type 1 ou 2 connus, traités ou non avant la grossesse, ou bien d'un diabéte de type 2
diagnostiqué au début de la grossesse. Le diabéte de type 1 est une atteinte auto-immune des cellules
Béta des Tlots de Langerhans seécrétrices d'insuline situées au niveau du pancréas. Le diabéte de type 2
quant a lui est lié a une insulinopénie relative associée a une résistance insulinique. Le diabete
maternel chronique (par opposition au diabéte gestationnel) multiplie le risque de MFIU par 3. Chaque

année environ 2194 MFIU peuvent lui étre attribuées dans les pays développés (Flenady et al., 2011).

2.3.1.Diabeéte gestationnel (DG)
Selon ’OMS, le diabéte gestationnel est un trouble de la tolérance glucidique de gravité variable
apparu ou découvert pendant la grossesse. Cette définition n'exclut pas les diabetes préexistant a la
grossesse, jusque-la méconnus. Elle englobe, de ce fait deux entités différentes :
+ Un diabéte patent, le plus souvent de type 2, préexistant a la grossesse et découvert seulement a
l'occasion de celle-ci et qui persistera apres ’accouchement.
+ Une anomalie de la tolérance glucidique réellement apparue en cours de la grossesse,
généralement en deuxieme partie, et disparaissant, au moins temporairement, en post-partum.

Le diabéte gestationnel peut a long terme étre suivi d'un diabéte permanent (El-Faiz, 2006).
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2.3.1.5 Risques associés au diabéte pendant la grossesse

o Hypertension artérielle et pré-éclampsie
La fréquence de I’hypertension artérielle (HTA) gravidique et de la pré-éclampsie est augmentée chez
les femmes qui ont un DT1 (diabéte de type 1).
L’HTA gravidique est de finie par une pression artérielle systolique > 140 mm Hg et/ou une pression
artérielle diastolique> 90 mm Hg apres 20 SA, a deux occasions, a au moins 6 heures d’intervalle chez
une femme antérieurement normo tendue. La pré-éclampsie est de finie par ’association d’'une HTA
gravidique a une protéinurie> 300 mg/24 h (Am ,2000).
En cas de néphropathie préexistante, le diagnostic de pré-éclampsie peut étre difficile ; il repose sur la
majoration des chiffres de pression artérielle (de plus de 15 %) et de la protéinurie. Globalement, la
prévalence de la pre-éclampsie est de 12 a20 %, cing fois plus éléve que dans la Population générale
(Evers, 2004).

1.2.1.6 Epidémiologie
2.3.1.6.1 Dans le monde

A T’échelle mondiale en 2016, 1 personne sur 11 souffre du diabéte. Le chiffre rendu public par
I'Organisation Mondiale de la Santé représente tres exactement 442 millions de personnes a travers le
monde, comparé a 108millions en 1980 (Sacksb et al.,1996).La prévalence mondiale (Standardisée
selon I’age) du diabéte a presque doublé depuis 1980, passant de 4.7% a 8.5% chez la population
adulte. Ces chiffres indiquent une augmentation des facteurs de risque associés tels que le surpoids ou
I’obésité, mais ils s’expliquent aussi par la présence d’une population vieillissante. En 2016, le diabete
¢tait a ’origine de 1.5 million de décés. Un taux de glycémie plus élevé que le niveau optimal a
provoqué 2.2 millions de déces supplémentaires en augmentant les risques de maladies
cardiovasculaires et d’autres affections. Sur ces 3,7millions de décés, 43% surviennent avant ’age de
70 ans (Santé, O.m.d.l, 2016).Le diabéte comme épidémie du 21éme siécle n’a épargné aucun

continent (Figure 2-1).
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Figure 0-2 : Répartition mondiale du diabete selon la Fédération Internationale du Diabéte (FID,
2013).

2.3.1.6.2 En Algérie

Le taux de diabétiques en Algérie a atteint 12% de la population, selon le président de la Fédération
algérienne des associations des diabétiques(FAAD). Le nombre de diabétiques en Algérie est en
augmentation inquiétante estimé a plus de 4,5 millions. Il a indiqué, dans ce sens, que I’Algérie
enregistre, chaque année, entre 10.000 et 20.000 nouveaux cas de diabete décelés notamment lors des

campagnes de dépistage précoce dont plus de30 % sont insulinodépendants (FAAD, 2016).

2.3.1.6.3 A Tlemcen
Une étude épidémiologiqgue a montré que le diabete est présent dans les deux sexes dans la
communauté urbaine de Tlemcen (16.1 %).1l est associé a un risque accru de la maladie coronaire
(BoukliHacéne, 2010 ; Graille, 2000).
2.3.1.7 Facteurs de risque du DG (Diabete gestationnel) :

e Age: Le risque de développer un diabéte de type 2 augmente avec 1’age. Actuellement, la

tranche d’age la plus touchée par le diabéte est celle des 40-59 ans (Grimaldi, 2000).
e Obésité: Le niveau d’obésité est connu depuis de longue date pour étre associé a une

prévalence augmentée du diabéte de type 2 (Everhart, 1992). La durée de 1’obésité est un
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facteur de risque additionnel a 1’obésité. Chez les indiens Prima qui présentent un IMC
supérieur ou éegal a 30, le risque de diabéte augmente de 24,8 pourl 000 pour ceux qui sont
obeses depuis moins de 5 ans, a 35,2 pour 1 000entre 5 et 1 0 ans et jusqu’a 59,8 pour 1 000
pour ceux qui le sont depuis plus de 10 ans.

e Stress: Le stress peut avancer le développement du diabéte en stimulant la sécrétion
d’hormones hyperglycémiants, et possiblement en modulant [I’activit¢ immunologique
(Vialettes et al.,2006 ; Friedman, 1996).

e Inactivité physique: Les modes de vie actuels se caractérisent par une sédentarité et un
manque d'exercice physique croissant (Feve, 2006).

e Facteurs immunologiques : Le DT2 est le résultat de deux composantes physiopathologiques
des anomalies de la sensibilité a I’insuline et des anomalies de sa sécrétion. L’ inflammation est
fortement mise en cause dans la pathogénie du DT2. Une augmentation du nombre de protéines
de la phase inflammatoire aigue (Protéine Créative (CRP)), d’acide sialique, de cytokines et de
chimiokinés est retrouvée dans le plasma des patients atteints de DT2. Des niveaux élevés
d’interleukine 1 B (IL1 B), d’interleukine 6 (IL6) et de CRP sont également prédictifs DT2
(Donath, 2011).

e Alimentation : Les facteurs alimentaires les plus incriminés dans la genése du diabete sont
la forte consommation d’acides gras saturés, d’aliments a index glycémique élevé et une faible
consommation de produits céréaliers complets (Steyn et al., 2004).Intuitivement on est tenté de
rattacher I’influence de I’alimentation sur la survenue du diabete a son action sur 1’obésité
(Meneton, 2006).

e Facteurs génétiques : La part du determinisme génétique dans le DT2est tres importante
puisque I’on estime que le risque de développer la maladie est de 30% avec un parent atteint
deDT2 et de 70% si les deux parents lésant. Le taux de concordance entre jumeaux
monozygotes est de prés de 90%. Cependant, Ainsi de nombreux genes ont été analyses
notamment ceux impliqués dans la régulation de la sécrétion de I’insuline ou désolation mais
les variations interindividuelles et interethniques limitent les conclusions (Monnier, 2014).

e Hypertension artérielle : Le risque de morbidité et de mortalité lié a ’association HTA et
diabete est fort, mais la prévention est possible parce que les médicaments antihypertenseurs
sont efficaces. Il est donc d’intérét majeur d’appliquer les moyens nécessaires pour
individualiser le diagnostic et le traitement d’'une HTA chez un diabétique (Girerd, 2002).
Benhamou, 2002).
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1.2.2 Pré-éclampsie
2.3.2.1 Définition
Est définie par la présence d’une HTA (PAS > 140 et/ ou PAD > 90 mmHg) apparaissant de novo a
partir de la 20eme semaine d’aménorrhée associée a une protéinurie > a 0,3g/24h ou > a 2 croix aux
bandelettes urinaires « Labstix ».
C’est une protéinurie de type glomérulaire faite surtout d’albumine. Dans certains cas la protéinurie
peut étre absente initialement et n’apparait que secondairement. Il faudra suspecter le diagnostic de
pré-éclampsie devant ’apparition d’'une HTA gravidique associée a 1’un des signes suivants :

» (Edémes d’apparition brutale ou rapidement aggraves ;

» Hyperuricémie > 350umml/1 ;

» Cytolyse hépatique avec augmentation des ASAT au-dela des normes du laboratoire ;

> Thrombopénie < 150 000/mm?3;

» Retard de croissance in utero ;
La définition classique de la pré-eclampsie associait la présence d’oedemes avec HTA et protéinurie,
chez une femme indemne d’affection hypertensive ou de néphropathie. Actuellement, la PE se définit
par I’association d’une protéinurie et d’HTA,

Indépendamment de la présence d’oedemes (Am J Obstet Gynecol, 2000).

La pré-éclampsie est définie comme sévere si au moins un des critéres detaillés dans le Tableau 2 est
présent, ce qui concernerait 1 0 % des cas de pré-éclampsie ou encore 8000 al 6 000 grossesses par an
en France.

Enfin, elle est définie comme précoce si elle survient avant 32 SA et est associée a la grande
prématurité et a ses complications chez le nouveau-né (Experts, 2008).
2.3.2.2 Différentes formes de pré-éclampsie

La PE se présente sous 4 principales formes qui se distinguent par la date de diagnostic ou par
la gravité du syndrome.1. La PE précoce est définie par une confirmation diagnostique du syndrome
avant 34 SA alors que la PE est considérée comme tardive si le diagnostic est confirmé a partir de 34
SA La PE précoce et tardive sont deux maladies différentes et se distinguent non seulement par le
moment d’apparition sur le plan clinique mais aussi par différents facteurs de risque, et surtout par

différentes manifestations cliniques. 1l y a un lien trés fort entre la PE précoce et la PE sévere.
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Tableau 0-4 : Criteres de séverite de la pré-éclampsie.

HTA sévére PAS >1 60 mmHg ou PAD >1 1 0 mmHg a 2 reprises a 4 heures
d’intervalle au repos.

Thrombopénie < 1 00 000/mm?,

Atteinte hépatique définie par une élévation des transaminases a 2 fois la normale et/ou
par une douleur épigastrique ou de ’hypochondre droit sévére et persistante (retenue

comme spécifique apres diagnostic différentiel).

Insuffisance rénale progressive (taux de créatinine > 1,1mg/dl ou doublement du taux

decréatinine en I’absence d’une autre maladie rénale).

(Edeéme pulmonaire.

Symptoémes cérébraux ou visuels de novo.

La pre-éclampsie est définit par :

A. Hypertension artérielle:

L’hypertension artérielle complique environ 1 sur 10 grossesses diabétiques en général. Les
patientes présentant une maladie vasculaire rénale ou rétinienne sous-jacente présentent un
risque sensiblement plus éleve. Les patientes souffrant d'hypertension sont a risque accru de
retard de croissance intra-utérine, de pré-éclampsie, de décollement placentaire, et d’AVC
maternelle (Sheth et al., 2002).

L’hypertension artériclle est la pression artérielle systolique(PAS) et la pression artérielle
diastolique (PAD) sont I’unité de mesure de la pression, la mesure de deux valeurs permet de la
caracteriser.

On parle d’hypertension artérielle lorsque I'une et/ou I'autre de ces valeurs, mesurée au repos,
a plusieurs reprises, lors de 3 consultations successives sur une période de 3 a 6 mois, est
supérieure ou égale a 140 mmHg (millimétres de mercure) ou 14 cmHg pour la pression

systolique et/ ou 90mmHg ou 9 cm Hg pour la pression diastolique.

B. Protéinurie : Le terme « protéinurie » désigne la présence de protéines(le plus souvent de

I’albumine) dans les urines. Cette anomalie se traduit par une modification de 1’aspect des
urines. Elles sont plus mousseuses. Une protéinurie peut étre présente dans bon nombre de
pathologies urinaires associée ou non a d’autres symptomes. On parle de protéinurie isolée

lorsqu’il n’existe aucun trouble urinaire ou symptomes associé .Médicalement, une protéinurie
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se définit par une excrétion urinaire supérieure & 150 mg par jour. En dessous de cette limite,
on parle d’excrétion physiologique, autrement dit normale. En effet, d’ordinaire, les urines ne
contiennent pas ou tres peu de protéine (Antonie, 2018).

(Edeéme : L’cedéeme est un gonflement des tissus mous dd a une augmentation du liquide
interstitiel. Le liquide est composé de maniere prédominante d'eau, mais des protéines et des
liquides riches en cellules peuvent s’accumuler en cas d'infection ou d'obstruction lymphatique.
L'eedéeme peut étre généralisé ou localisé (p. ex., limité a un seul membre ou a une partie d'un
membre). Parfois, il apparait brutalement ; les patients se plaignent qu'un membre a subitement
gonflé. Plus souvent, l'cedéme se développe insidieusement, en commencant par une prise
de poids, des yeux bouffis le matin et des chaussures serrées en fin de journée. Un cedéme

insidieux peut devenir massif avant méme que les patients ne consulte (Andrea, 201 8).

2.3.2.3 Classification de I’hypertension artérielle pendant la grossesse

Type | ou pré-éclampsie pure C’est la classique toxémie gravidique pure des auteurs frangais.
Il s’agit dans ce cas d’une primigeste jeune sans antécédent vasculo-rénal chez qui apparait
apres la 20eme SA ou le plus souvent au 3éme trimestre de la grossesse une HTA associée a
une protéinurie avec ou sans cedémes. Ce type est souvent grave car menacant le pronostic
maternel et feetal. Les signes s’amendent rapidement sans séquelle apres la grossesse, et ne
doivent pas récidiver au cours des grossesses ultérieures (Bégum, 2002 ; Beaufils, 1994).

Type 1 « Pré éclampsie ou toxémie gravidique » : C’est un syndrome spécifique de 1’état
gravide. Il apparait le plus souvent apres la 20e semaine chez une femme jeune, primipare en
général et sans ATCD vasculo-rénal personnel. Il associe hypertension et protéinurie, selon les
valeurs seuils indiquées plus haut. Les auteurs reconnaissent qu’aux valeurs seuils, la
spécificité de cette définition est médiocre. En cas d’absence de la protéinuric le pré éclampsie
est fortement suspecté lorsque ’HTA est accompagnée de troubles visuels, et d’un bilan
biologique anormal notamment une thrombopénie et une anomalie des enzymes hépatiques.
Type ll« Hypertension Artérielle Chronique » : Elle correspond a une HTA présente avant
la grossesse ou constatée avant la 20¢ SA; il peut également s’agir d’'une HTA survenant chez
une patiente non primipare. Toute HTA découverte pour la premiére fois au cours de la
grossesse et ne disparaissant pas en post-partum (> 12semaines) est aussi classée comme HTA
chronique. Le pronostic de la grossesse est en géenéral meilleur que dans le type 1.Elle est d’un
pronostic plus péjoratif lorsqu’elle est associée a une protéinurie. En effet, Contrairement a la

précédente, cette HTA est censée révéler une maladie vasculaire ou rénale sous-jacente.
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e Type Il ou toxémie gravidique surajoutée.
Il s’agit d’une hypertension gravidique de type II sur laquelle vient se greffer une protéinurie
et/ou des cedémes au cours du 2eme ou 3eme trimestre. Le pronostic est identique a celui du
type I.

e Type IV ou hypertension isolée de la grossesse.
L’HTA apparait au cours de la grossesse le plus souvent au 3éme trimestre de la grossesse au
cours du travail d’accouchement ou dans les suites de couches pour disparaitre au cours des

périodes inter gestationnelles. C’est une HTA qui récidive a chaque gestation.

HTA durant la grossesse
TA = 140/90
HTA gravidique HTA chronique
De novo dés 20¢ semaine Survenant avant 20¢ semaine
Correction a 3 mois post-partum Persistance = 6 mois post-partum
Prééclampsie HTA HTA
Pas de : * HTA et protéinurie de essentielle secondaire
dysfonction novo dés 20¢ semaine, Néphropathie
d'organe sédiment urinaire normal préexistante:
maternel * £IRA anomalies
* tatteinte hépatique du sédiment
* £ troubles neurologiques urinaire,
(céphalées, hyperréflexie, protéinurie
convulsions)
* £ troubles hématologi-
ques (hémolyse, throm-
bocytopénie)
* t+souffrance feetale, RCIU

Figure 2-2Classification de I’hypertension artériclle pendant la grossesse (Begum, 2002 ; Beaufils,
1994).
2.3.2.4 Diagnostic positif de PE

La PE se définit comme 1’association chez une patiente, aprés 20 semaines d’aménorrhée,

d’une HTA gravidique associée a une protéinurie supérieure a300 mg/24 h ou a la détection de 2+ de
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protéines a la bandelette urinaire (Pottecher, 2009 ; Edouard, 2009). Une PAS > 140 mmHg et PAD
> 90 mm Hg, au repos, en position assise ou en décubitus latéral gauche, sont considérées comme
pathologiques. Les signes annonciateurs (non obligatoires pour le diagnostic) peuvent étre ’apparition
récente d’cedémes avec prise de poids brutale objective, une uricémie supérieure a 350 pumol/l ou
I’apparition d’une cytolyse prédominant sur les ASAT, ou une chute du compte plaquettaire (Fourrie,
2006).

2.3.2.5Facteurs de risque liés a la grossesse

La pré-éclampsie est due a une ischémie utéro-placentaire favorisée par certains facteurs qui sont:

v" L’exces du volume utérin comprimant les gros vaisseaux postérieurs qu’on retrouve dans les
grossesses gemellaires, les hydramnios et les gros ceufs.
v Les troubles de la placentation liés aux altérations antérieures des vaisseaux.
v" Les facteurs immunologiques: la survie in utéro de la greffe feetale nécessite une tolérance
immunitaire maternelle, une perturbation de cette tolérance Favorise les troubles.
v La méle hydatiforme ou la toxemie est plus précoce.
A. Facteurs de risque familial : Il semblerait que la PE soit d’origine multigénique, et en premier
lieu des facteurs génétiques viennent les antécédents personnels et familiaux de PE (c’est-a-
dire les antécédents maternels a savoir chez les sceurs et chez la me re de la femme enceinte
mais aussi les antécédents familiaux du coté paternel) : le risque de pré-éclampsie est alors
augmenté.
B. Pathologies maternelles : Les pathologies maternelles telles que 1’hypertension artériclle
chronique, 1'obésité ou un IMC élevé, la prise de poids excessive, le diabéte,
I’insulinorésistance, les pathologies auto-immunes, rénales, augmentent toutes le risque de PE.
2.3.2.6 Physiopathologie de la pré-éclampsie

L’age maternel élévé augmente le risque pré-éclamptique, il est de 2 & 4fois plus élévé, selon
les études, pour les femmes de plus de 35 ans. D’apres le scientifique Duckitt, le risque ajusté de
développer une PE pour les femmes de plus de40 ans est de 2,5. En cas de pré-éclampsie, 1’invasions
trophoblastiques des artéres spiralées qui survient entre la 1 3eme et la 1 8eme semaine et qui aboutit a
la disparition progressive des cellules endothéliales des cellules musculaires lisses du média et de la
couche élastique interne, ne se produit pas ou se produit incomplétement. L’insuffisance de ce
processus conserve une résistance élevée dans la partie terminale des artérioles spiralées, comme en

témoignent les études vélocimétriques et aboutit & une baisse du débit utérin dans la chambre inter
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villeuse. 11 en résulte une mauvaise perfusion du placenta qui voit sa propre circulation se dégrader,

entrainant a la longue des lésions chimiques dans le territoire de la caduque utérine et du placenta.

HTA, protéinune
Maladie HELLP
endothéliale o
Edamopsie
Débris syncytiaux
Acide
SVEGFF
Radica YOoes
Cytokin:
Défaut de Dysfonction du
. i
remodelage Hypoperfusion = trophoblaste villeux
vasculaire utérin stress owydant)
Foetus
ROIU, MFRU
Placenta
Hypotrophie. nfarctus
8- 165A o

Figure.2-3 Physiopathologie de la prée-éclampsie.

2.3.2.6 Pré-eclampsie et risque de maladie cardiaque ischémique

Huit études ont participé a I’analyse du risque fatal ou non fatal d’infarctus du myocarde. Le suivi était
conduit sur 11,7 ans. Le RR était plus que doublé par rapport aux femmes sans complications
hypertensives pendant la grossesse. Le risque de maladie cardiaque ischémique était comparable dans
le groupe primipare versus multipare. Dans quatre études ayant comme issue les accidents cardiaques
fatals et non fatals, un RR de 2,60 a été retrouve. Toutefois ce risque est augmenté en cas de pre-
¢clampsie d’apparition précoce ou sévere (TASM1 60et/ou TADM1 10 mm Hg) et protéinurie (L5
g/24 h) accompagnée par un ou plusieurs signes d’atteinte multi systémique. En effet le risque de
développer un infarctus du myocarde apres une pré-éclampsie sévere est de 5,6 par rapport a 2,99 en
cas de pre-éclampsie modérée. Enfin, en cas d’apparition précoce de la pré-éclampsie, avant
37semaines de grossesse ou en présence de complications placentaires (décollement placentaire, mort
dans I'utérus (MFIU) ou retard de croissance intra-utérin (RCIU), ce risque est encore plus important a
7,71(ARBANE ,2015).
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Facteurs immunologiques
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* Tabagisme (§)
t Placentation inadéquate
(prééclampsie d'apparition précoce)
Facteurs genétiques |
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Figure 0-4 : Schéma résumant les origines et conséquences de la PE.
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1.2. Présentation de la zone d’étude
La wilaya de Tlemcen est limitée géographiquement au nord par la mer Méditerranée, a 1’ouest
par le royaume du Maroc, au nord-est et a I’est par les willayas de Ain-Temouchent et de Sidi Bel-
Abbés, et au sud par la wilaya de Nadma (Figure 3-1). La wilaya de Tlemcen s’étend sur une
superficie de 901 7.69 Km2 et compte au dernier recensement une population de I’ordre de 1 01 8978
habitants (RGPH 201 3) soit une densité moyenne de 113habitants/km2.Nous avons réalisé notre étude

au niveau de Tlemcen ville du mars & mai 2020.

Figure 0-3 : Carte géographique de la Wilaya de Tlemcen.

La wilaya de Chlef est limitée géographiquement au nord par la mer Méditerranée, a 1’ouest
d’I’Alger, au nord-est et a I’est par la wilaya de Tissemsilt, et au sud par au sud.les wilayas de
Mostaganem et Relizine & ’Ouest.(Figure 3-2). La wilaya de Tlemcen s’étend sur une superficie de
479 100 ha = 4 791 km?et compte au dernier recensement une population de I’ordre de 1 002 088 hab.
(RGPH 201 3) soit une densité moyenne de 209 hab./km?.Nous avons réalisé notre étude au niveau de
chlef ville du mars a mai 2020.
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Figure 0-2 : Carte géographique de la Wilaya de Tlemcen.

A. Point fort de travail : Cette étude est concentrée sur l'identification des différents facteurs de
risques de la mort feetal chez Les femmes diabétiques pré-éclampsie par une étude descriptive
de26 cas de MFIU.

B. Point faible : En raison de le virus COVID-1 9 et du confinement imposé notre étude a été
perturbée. La récolté des données a été interrompue au niveau de I'hdpital du Dr Tedjani

Demerdji de Tlemcen ville, ce qui a limité notre échantillon.

1.3. Patients et méthodes

Notre étude descriptive a été réalisée au niveau de service maternité et enfance et au niveau de bureau
des archives de I'établissement spécialisé hospitalier DrTedjeniDemerdji (EHS) a Tlemcen et au niveau
service de maternité d’hopital Chorfa de Chlef, cette étude est étalée sur une période de 3 mois.

Ce travaille concerne 26 cas MFIU agées entre 25 et 45 ans, chacun des patientes a son propre dossier
médical contenant des données socio épidémiologique (sexe, poids, age, type d'accouchement ...).
Cette étude est réalisée a l'aide d'un questionnaire, la majorité des questions étaient sous forme de

QCM avec quelques questions a réponses simples.
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1.3.2. Questionnaire

La meéthode d'étude consiste a faire un questionnaire rempli pour la population étudiée. Ce

questionnaire comporte 4 parties:

v L'une permet d'identifier les caractéristiques personnelles de chaque patient : age, sexe, poids,
taille.

v' L'autre partie contient Les facteurs de risques cardiovasculaires : diabéte, hypertension
artérielle, Les antécédents médicaux, contraception, pré-éclampsie.

v" Une autre partie contient I'enquéte alimentaires : nombre de repas par heure, condamnation
fruits et légume, consommation des aliments hypercaloriques, consommation supplémentaire
en B9.

v’ La derniere partie contient Les bilans lipidiques (TG, HDL, LDL), les bilans glycémiques et

bilan sanguin.
1.3.3. Objectif

L'objectif de notre travail est d'identifier les différents facteurs de risque de lamort in-utéro chez la

femme pré-éclampsie diabétique dans la wilaya de Tlemcen et de Chlef.
1.4. Résultats et interprétations

Un échantillon de N=458 femmes, dont 26 cas (5,68%) MIU, 1 46 (32%) diabétiques et 312(68%) non
diabétiques, 1 17 (25,55%) HTAG, 17 (3,7%) HTA, 1 24 (27,1 %) surpoids, 52 (11 ,35%) anémiques,
1 07 (23,36%) bébés avec macrosomie, 37 (8,1 %) hypotrophies, 273 (59,61 %)femmes de glycémie

supérieure a 1,26.

1.4.2. Caractéristiques des patients
1.4.2.1.Caractéristiques socio épidémiologiques
1.4.2.1.1. Age maternel

L’age maternel est représenté dans le tableau 3-1 et la figure 3-2 suivants.
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Tableau 0-5 : Répartition du nombre de cas et pourcentages des M I U suivant I’age de la mére.

Age de la mére Nombre de cas MIU Pourcentage des MIU

<25 4 15,38%

De 26 4 30 4 15,38%

De 31435 8 30,77%

De 36 &4 40 4 15,38%

De 41 a 45 6 23,08%
35.00%

30.77%
30.00%
25.00% 23.08%
20.00%
15.38% 15.38% 15.38%
15.00%
10.00%
5.00%
0.00%
=25 de 26 430 de31a35 de 36 a 40 ded41a45

Figure 0-4 : Répartition des pourcentages des MIU suivant 1’age de la mére.

D'aprés cet histogramme, on conclue que 1’dge de prédilection de la MFIU est de31 a35 ans avec une
fréquence de 30,77%.et également pour Les femmes agés entre 41 et 45 ans avec une fréquence de
23,08%, on observe aussi que la fréquence de la MIU est constante pour Les femmes entre 25 and et

30 ans et aussi pour les femmes qui ont entre 36 ans et 40 ans qui est égale= 1 5,38%.

1.4.2.1.2. Sexe et poids de bébés
Le sexe et le poids des bébés sont indiqués dans le tableau 3-2 et la figure 3-3 suivants.
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Tableau 0-6 : Répartition des pourcentages des MIU est du sexe des bébés suivant le poids des bébes.

I:)%féssiis Nombre de Pourcentage Pourcentage des Pourcentage des
Kg cas MIU des MIU garcons filles
[1;2] 3 11,5% 1 00% 0%
[2;3] 5 19,2% 60% 40%
[3; 4] 12 46,2% 42% 58%
[4 ;5] 6 23,1 % 17% 83%
[5;6] 0 0,0% 0% 0%
50.0%
46.2%
45.0%
40.0%
35.0%
30.0%
25.0% 23.1%
0.0 19.2%
oo 11.5%
10.0%
5.0%
0.0%
0.0%
[1;2] [2;3[ [3;4] [4;5] [5:6[

Figure 0-5 : Répartition des pourcentages des MIU suivant le poids des bébés (en Kg).

D'aprés cet histogramme on conclue que le poids qui présente le plus haut risque de La MFIU est de 3
a 4 Kg avec une fréquence de 46,2%,0on remarque aussi que la fréquence de la MIU est augmentée par
rapport l'augmentation de poids de bébé jusqu'a 4 Kg, et on remarque quand le poids est plus que 4kg

elle réduit la fréquence de risque jusqu'a elle disparaitre au niveau de l'intervalle [5;6] Kg.
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100% Filles,0%
80% Filles,40%
Filles,58%
60% Filles,83%
Garcons,100%
40%
Garcons,60ps
20% Gargons,42fs
Garcons,17ps
0% CFilles,0% %
[1:2 [2:3[ [3;4] [4;5] [5:6[

Figure 0-6: Histogramme empilé du pourcentage du sexe des bébés MIU dans des tranches
d’intervalles du poids des bébés (en Kg).

A partir cet histogramme nous notons que lorsque le poids de bébé etait compris entre [1 ; 2] le
pourcentage de MIU des garcons est a son plus haut taux (100%), et en revanche, le pourcentage de
MIU des filles est inexistant (0%). Plus le poids du bébé augmente, plus le pourcentage de MIU des
filles n’est élevé jusqu'a ce qu'il soit nul pour les deux sexes lorsque le poids de I'enfant est compris
entre [5,6].

1.4.2.1.3. Parité
Tableau 0-7 : Répartitions des pourcentages des modalités du caractére « nombre de grossesses » pour

les MFIU.

Nombre degrossesses Nombre decas MIU Pourcentagedes MIU
Nu liparite (0) 8 30,77%
Primiparité(1) 1 3,85%
Pauciparité (2) 7 26,92%
Multiparité (3) 8 30,77%
Multiparité (4) 1 3,85%
Multiparité(>5) 1 3,85%
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35.00%

30.00%

25.00%

20.00%

15.00%

10.00%

5.00%

0.00%

30.77%

Muliparite (0)

30.77%
26.92%
3 85% I 3.85%
Primiparité ("I} Pauciparité (2 Multiparité (3) Multiparité (4

3.85%

Multiparité (z5)

Grossesses » pour les MFIU.

Figure 0-7 : Répartitions des pourcentages des modalités du caractére « nombre de

A partir de cet histogramme nous notons que la pourcentage de MIU est élevée pour les femmes qui

ont jamais enceintes également pour Les femmes qui ont 3 grossesse avec un pourcentage de 30,77%

pour les deux , on notons aussi que les femmes avec 2 grossesse ont un pourcentage de 26,92% qui est

presque le méme pour Les 2 autres groupes des femmes ( femmes qui ont aucune grossesse et femmes

qui ont 3 grossesse) , a la fin les autres groupes des femmes ( 1 grossesse ,4 grossesse et 5 grossesse)

ont un pourcentage trés faible de 3,85% .
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1.4.2.1.4. Sexe et type d'accouchement

Tableau 0-8 : Pourcentages des garcons et des filles MFIU.

" Nombre de Pourcentagedes
Sexe du bebe cas MIU cas MIU
Garcon 12 46,1 5%
Fille 14 53,85%
Type Nombre de Pourcentage
d’accouchement cas MIU des cas MIU
Césarienne 6 23,08%
Normale 20 76,92%
80.00% 76.92%
70.00%
oo 53.85%
50.00% 46.15%
40.00%
30.00%
23.08%
20.00%
10.00%
0.00%
Gargon Fille Césarienne Normale

Figure 0-8 : Pourcentages des gargons et des filles MIU ainsi que le type d’accouchement.

A partir cet histogramme nous notons que le pourcentage de MIU des filles (53,85%)presque le méme

que le pourcentage de MFIU des garcons (46,1 5%) et nous remarquons aussi que la plupart des mort-

nés des enfants étaient nés par un accouchement normal avec une pourcentage de 76,92% et en

revanche un faible pourcentage (32,08%)des mort-nés par voie césarienne.

33




Chapitre 03 : Etude sur la MFIU

1.4.2.1.5. Causes

Tableau 0-9 : Pourcentages des cas de la modalité (1) de chaque caractére parmi les 26 cas des MFIU.

Caracteres = HTAG Diabéte Anémia Surpoids  Macrosomie  Hypotrophie = Glycémie

Nombre de

3 11 2 2 3 6 17
cas
Pourcentage
des 11,54% 42,31%  7,69% 7,69% 11,54% 23,08% 65,38%
cas

120.00%
100.00%
80.00%
60.00%
40.00%

20.00%

HTAG Diabéte Anémie Surpoids Macrosomie Hypotrophie Glycémie

Figure 0-9 : Histogramme empilé du tableau 3-5.

D'apres cet histogramme nous notons qu'il y a plusieurs facteurs de risques de la MFIU mais avec des
pourcentages différents, car nous remarquons que le pourcentage de diabéte et de glycémie tres élevé
(42,31 % et 65,62% respectivement) par rapport Les autres facteurs (HTAG, anémia, surpoids,
Macrosomie, hypotrophie) qui ont des pourcentages faibles, donc le diabéte est les meilleurs facteurs

de risque de la MIU (Nous avons dit diabéte parce que c'est celui qui cause I'nyperglycémie).

1.5. Discutions des résultats
1.5.2. Fréquence
Dans notre étude la fréquence de la morte in utérus est de 5,68%, cette fréquence est élevée par rapport
une étude réalisée au niveau Tlemcen par avec une fréquence de 0,97% (Amrouche, 2017) Une autre
étude qui est réalisée en Kenya par le scientifique Dellé Omar G quitrouve 7,07% des patients sont des
MIU (Dellé Omar, 2006) qu'elle est presque le méme du notre.
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Le taux de la MIU dans notre région reste inférieur a celle rapportée par différents auteurs, cette
différence est par rapport des plusieurs facteurs : la politique de dépistage précoce de population a
risque concernant la mort feetale, notamment les retards de croissance intra-utérins, le diabéte ou

encore le dépassement de terme.

1.5.3. L’age maternel

Dans notre étude il apparait que I'dge maternel est reconnu comme un facteurs de morte dans 1’utérus
.Dans notre population I'age des MFIU est classée en 2 groupes , premier groupe occupe Les femmes
agées entre 31 et 35 ans, et le deuxieme groupe occupe Les femmes agées entre 41 et 45 ans avec une
age moyen de 37 ans , le tranche d'age le plus représentée était celle de 31 a 35 ans avec( 30,77%),
suivie par le tranche d'age 41 a45 ans (23%).I'étude réalisée par Amrouche.S et Ait Radi.N vient
renforcer notre résultat ou la plupart des femmes frappées par ce probleme sont agées de 30 a 35 ans
avec une
fréquence de 35% presque le méme de notre étude (Amrouche, 2017) ; ceci explique I’insuffisance ou

le manque de prise en charge et de suivi de ces jeunesfemmes en pleine activité génitale .

1.5.4. Poids du bébé

Dans notre étude 46,2% des cas avaient un poids de naissance entre 3et 4 Kg. Le poids moyen de notre
population étudiée est de 2,5 kg en comparant avec I'étude de Gardois et ses collaborateurs qui ont
retrouvé un poids moyen de3, 343 kg [3]. Les naissances qui ont un poids entre [1 ; 4] le taux de MIU
est en augmentation et dans l'intervalle [4 ;6] il y a une diminution de taux de la MIU jusqu'a devient
mille, donc le taux de morte feetale augmente avec l'augmentation de poids de feetus jusqu'a 4 Kg en
remarque diminution de taux de la morte in utérus jusqu'a 5 kg ou ¢a devient nulle.

Le poids de naissance d’un feetus décédé peut varier en fonction de la durée de la rétention et
de I'intervalle de temps entre le diagnostic de mort feetale et 1’expulsion, et des pathologies maternelles

en cours de grossesse et des déficiences nutritionnelles maternelles expliquent ces poids de naissance.

1.5.5. Sexe du bébé

Le sexe féminin a été prédominant dans notre étude avec un pourcentage de 53,85% par rapport au
sexe masculin avec un pourcentage de 46,1 5%, Notre étude n’est pas en accord avec la littérature
concernant le sexe le plus retrouvé. En effet, les différentes études montrent généralement un risque de
mort feetale augmenté chez les foetus de sexe masculin. Notamment, 1’étude de Gardosi et Sses

collaborateurs faite en 201 3 (51 ,3% de feetus de sexe masculin) ( Gardosi ,2013)(tableau 3-6).
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Tableau 0-10 : Comparaison entre les littérateurs selon le sexe des feetus.

Féminin Masculin
Gardosi et al 51,3% 48,7%
Chu Pointe-a-
) 53,85% 46,1 5%
Pitre
Notre étude 53,85% 46,1 5%
1.5.6. Parité

Dans notre étude 30,77% des multiparités et des multiparités, et aussi26, 92% des pauciparité, donc le
meilleur facteur de la morte in utérus sont la multiparité et multiparité. Par contre Les autres études de
Flenady et ses collaborateurs [4] et aussi Tayroko k [5] qui ont trouvé la primiparité est le meilleur
facteur de MFIU (tableau 3-7).

Tableau 0-11 : Repartition de la primiparité selon les littérateurs.

Etudes Fréquence de la primiparité
Flenady et al 42%
Tayroko k 50%
Notre etude 3,85

1.5.7. Type d'accouchement

76,92% de mort-nés ont accouchée par voie normale c'est la voie le plus préférable, en revanche juste
23,08% des mort-nés ont accouchées par voie césarienne. Les études réalisées par Amrouche Set Ait
Radi N (Amrouche et AitRafdi, 2017) ainsi que I'étude d’Ongoiba O (Ongoiba, 2010) ont confirmé
notre résultat, c’est-a-dire que I'accouchement normal est prédominant pour les mort-nés. Donc, il est
préférable de suivre l'accouchement césarienne pour réduire le taux de morte in utérus (MFIU) (tableau
3-8).
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Tableau 0-12 : Répartition du pourcentage de la voie normale selon les littérateurs.

Etudes % de la voie normale
Amrouche S et Ait Radi N 94%

Ongoiba O 74%

Notre étude 76,92%

1.5.8. Le diabéte
Dans notre étude compliquée 42,31 % de mort feetale dans 1’utérus, ce pourcentage est tres élevé par

rapport aux résultats de L’ibo et ses collaborateurs qui ont trouvé 13,28% . ( Libo Line,1996)

Par ailleurs, Amrouche S et Ait Radi N ont trouvé un pourcentage de 6% (Amrouche et AitRafdi,
2017), et le scientifique Mounzerl un taux de 7,1 4%. Cette différence de résultats peut étre expliquée
par le programme alimentaire des femmes distinct. Donc le diabéte est un facteur de risque de la mort
in utérus trés important par rapport aux autres facteurs (HTAG, anémia, macrosomie, hypotrophie et

surpoids).
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Conclusion génerale

A la lumiére de notre étude qui avait comme but d’identifier les facteurs de risques de la mort feetale
dans I'utérus chez les patientes hospitalisées dans I'hdpital CHU Dr Tedjani Demerdji CHU Tlemcen
effectuées sur 26 cas de MIU triés a partir d'un total de 458dossiers des patientes enceintes au niveau

du service de maternité, et cela entre mars et mai 2021.

Nous avons constatés qu'un des meilleurs facteurs de risques de MIU c'est 1’age maternel, la plupart
des patients MIU sont agées entre 31 et 35 ans avec un pourcentage de 30,77% et également pour les
femmes agés entre 41 et 45 ans avec un pourcentage de 23,08%, 30,77% de ces patientes n’ont eu
aucune grossesse avant, une autre méme pourcentage (30,77%) ont eu 3 grossesses auparavant , et un

autre pourcentage de 26,92% ont eu seulement deux grossesse.

Pour les morts nés, 46,2% ont des poids varie entre 3 et 4 Kg. Les MIU par voie normal prédominant
largement avec un pourcentage de 76,92% comparativement aux accouchements césariens avec un
pourcentage de 23,08% et enfin Les MIU ont presque le méme pourcentage pour les deux sexe,

53,85% pour les filles et 46,15%pour les garcons.

Au terme de notre étude sur l'incidence de diabéte et pré eclampsie sur la MFIU, on conclue que le
diabete est un facteur trés important qui représente un pourcentage de42, 31 %, des cas étudies. Au

contraire, le pourcentage de pré éclampsie exprimée par 'HTAG est plus faible (11 ,54%).

Toutefois il est important d'informer Les femmes enceintes qu’elles peuvent développer un MIU et les
orienté vers des méthodes de prévention afin de diminuer le risque de faire un MIU ou les

complications de celui-ci.
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