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INTRODUCTION




La grossesse constitue un nouvel équilibre physiologique chez les femmes. Le métabolisme
maternel subit un grand nombre de changements pour s’adapter aux besoins du feetus (Cetin
& Cardellicchio, 2010).Cependant, cet état physiologique peut s’accompagner de graves
risques pour la santé, et peut contribuer a la survenue des complications pathologiques, méme

pour des femmes n’ayant pas de problémes de santé antérieures (Lebane et al., 2009).

Toutes les minutes une femme meurt de complications liées a la grossesse ou a
I’accouchement, soit environ 500000 morts par an selon ’OMS, la mortalit¢ maternelle en
Algérie, encore mal connue, concerne environ 2000 femmes par an, soit 3 femmes par jour
(Lebane, 2007)

Malheureusement, si ces complications surviennent, ce n’est pas seulement la santé de la

femme enceinte qui peut devenir préoccupante, mais également celle du feetus (Tran, 2016).

C’est pour cela qu’il faut connaitre les facteurs de risques associés aux complications et les

moyens de prévention pour éviter le danger.

Dans notre étude, Nous traiterons tout d’abord quelques généralités sur la grossesse en
commencant par les phases de grossesse, le déroulement de la grossesse, les modifications
physiologiques qui apparaissent tout au long de la grossesse normale. Enfin nous détaillerons
les complications qui peuvent avoir lieu durant la grossesse, les facteurs de risques pour éviter

les dangers de ces complications.

Méthode
Recherche et analyse des articles scientifiques effectuée par consultation de la base de
données : Google Scholar, PubMed, Science direct et les recommandations des sociétés

savantes.



https://fr.wikipedia.org/wiki/Google_Scholar
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1. Généralités

La grossesse est ’ensemble des phénomeénes qui se déroulent entre la fécondation et
I’accouchement, durant lesquels I’embryon, puis le feetus se développe dans 1’utérus maternel

(LEVALLOIS, 2003).

La durée d’une grossesse est de 9 mois, regroupée en 3 trimestres. Cette durée est exprimée
en semaines d’aménorrhée (SA), ¢’est-a-dire en semaines d’absence des régles. Donc le début
de la gestation est fixé au premier jour de derniéres regles normales, sa durée étant de 41 SA.
Avant 37 SA, I’accouchement est dit prématuré, aprés 42 semaines et 3 jours on parle de
terme dépassé (MORIN, 2002 ; BENMAHIEDDINE, 2013).

1.1 Signe de grossesse

L’absence des régles est le premier signe et le plus fréquent, on peut citer aussi :
e Une sensibilité plus grande des seins et des mamelons
e Des nausees et des vomissements
e Une plus grande fatigue

¢ Une modification de I’odorat. (Certaines odeurs, méme celle du parfum préféré,

deviennent insupportables
e Des envies fréquentes d’uriner (FATOU et al., 2004)

1.2 Phases de grossesse

e Premier trimestre : semaines 1 a 11

Environ 7 jours apres la fécondation, ’embryon se niche dans la muqueuse utérine
(’endométre) et le développement foetal commence (SALDER et al., 2010).

La croissance feetale est caractérisée par le role majeur de I’apport en nutriments et en
oxygene au feetus (BEN MBARAK, 2016).

Au début de la grossesse le trophoblaste envahit profondément la cavité utérine, remodele les
arteres spiralées utérines et les obstrues, donc le développement embryo-placentaire se fait en

absence d’oxygéne. Les nombreuses hormones et facteurs de croissance produits par ce




trophoblaste invasifs jouent un réle essentiel dans ces processus assurant ainsi la qualité de la
placentation (EVAIN-BRION, 2012).

Ce n’est qu’a partir de 9-10 SA que les villosités placentaires flottent dans le sang maternel,
définissant alors une placentation hémochoriale.

Ces villosités sont recouvertes par le trophoblaste villeux, siége d’échange feeto-maternels et
de la synthese des principales hormones placentaires qui ont alors un réle endocrine (figure 1)
(EVAIN-BRION, 2012).
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Figure 1: échange entre le sang maternel et sang feetal au niveau du placenta (MOREL, 2012).

e Deuxiéme trimestre : semaine 13 & 26

A partir du deuxiéme trimestre de la grossesse, 1’hyperinsulinisme maternel et I’hormone de
croissance (GH) placentaire stimulent 1’invasion trophoblastique.

L’apport nutritionnel au feetus est modulé par la surface de 1’échange, I’abondance et
I’efficacité des transporteurs présents sur le trophoblaste villeux, le flux sanguin, le
métabolisme et la production hormonale du trophoblaste. Les IGFs (insulin-like growth
factor) jouent un réle important dans la régulation des fonctions (SMATTI & DEKKICHE,
2018).




e Troisiéme trimestre : semaine 27 a 40
Au cours du troisieme trimestre, le foetus grossit pour atteindre un poids moyen de 3.5 kg.
Ses organes sont completement autonomes et il est prét pour sortir du placenta et du ventre de
sa mére (AMARENCO, 2013).

2. Adaptation métabolique chez la femme enceinte

La connaissance des modifications est indispensable & la surveillance de la grossesse normale,
a fin d’éviter les risques et les complications des grossesses (FOURNIE et al., 1999).

Durant la gestation des modifications métaboliques des glucides, des protéines et des lipides
surviennent afin de desservir les besoins du feetus et son développement (LANSAC et al.,
2008).

En début de grossesse, le métabolisme anabolique prédomine, ce qui permet le stockage
lipidique dans les tissus maternels. Dans le second et le dernier trimestre, le métabolisme est
inversé et passe en phase catabolisant (JACOVETTI & REGAZZI, 2012).

2.1 Métabolisme glucidique

Le métabolisme glucidique est le plus précocement et le plus profondément modifié pour
répondre aux besoins énergétiques (BOUVET, 1979).

Lors d’une grossesse normale et pendant le premier trimestre, on assiste a une diminution de
la glycémie plasmatique due a I’interaction métabolique et hormonale, indépendamment de la
consommation feeto-placentaire. Au cours du deuxieme et troisieme trimestre, on assiste a une
augmentation de la production endogéne hépatique de glucose (150 grammes par jour dans le
troisieme trimestre) (FRENOT & VIERLING, 2001 ; FELDT-RASMUSSEN &
MATHIESEN, 2011).

2.1.1 Lasensibilité al’insuline et grossesse normale

La grossesse normale est caractérisée par la mise en place de la résistance a I’insuline qui est
un processus clé dans la compensation métabolique. En effet ce processus se fait par divers
hormones maternelles placentaires et pituitaires (hypophysaires), des adipokines et cytokines,
ce qui permet I’acheminement des nutriments du plasma de la mere vers le feetus, cet état

augmente les besoins en insuline chez la mére (JACOVETTI & REGAZZI, 2012).

-




La résistance a I’insuline qui est mise en place chez la femme enceinte se caractérise par un
défaut de transduction de signal insulinique, via une anomalie en aval du récepteur a
I’insuline, qui se traduit en une incapacité de 1’insuline a promouvoir la translocation des

transporteurs glucidiques a la membrane des cellules cibles (BARBOUR et al., 2007).

e Meécanisme de P’insulinorésistance

Les hormones maternelles placentaires et pituitaires (prolactine, lactogéne placentaire,
hormone de croissance placentaire, estrogene, progestérone, glucocorticoides) d’une part et
les adipokines (leptine, adiponectine, résistine) d’autre part, dont les niveaux changent au
cours de la grossesse sont considérés comme des facteurs dominants dans la mise en place de
la résistance a I’insuline chez la femme enceinte (JACOVETTI & REGAZZI, 2012).
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Figure 2: adaptation métabolique maternelle (JACOVETTI & REGAZZI,2012)

Chez la femme enceinte, les niveaux plasmatiques des hormones maternelles et de certaines
adipokines et adipocytokines sont modifiés. L activité¢ de la leptine et de 1’adiponectine sont
¢galement affectés par la survenue d’un état de résistance a ces hormones sur leurs récepteurs
respectifs. Les changements plasmatiques de ces facteurs entrainent une perte de sensibilité a
I’insuline des tissus périphériques maternels, associée a une augmentation de la prise

alimentaire. L’absence d’action de I’insuline sur les cellules adipocytaires, hépatocytaires et
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musculaires cibles conduit a la modification du métabolisme glucidique et a la mobilisation
des stocks tissulaires.

Ainsi une augmentation des niveaux d’acides gras, du glucose, de corps cétonique et d’acides
aminés est observée dans le sang des femmes enceintes. Les nutriments en excés dans le sang
sont ensuite acheminés vers le feetus via le placenta pour assouvir les besoins nutritionnels et

énergétiques du feetus. (Figure 02)
Les hormones lactogéniques

Des études cliniques realisees par YAVUZ et al., en 2003, ont démontrées que des taux
sériques de prolactine élevé ou des infusions de lactogene placentaire chez 1’humain

conduisent a un état de résistance a 1’insuline et & un hyperinsulinisme.

Il a été démontré aussi que I’hormone de croissance placentaire humaine agit en augmentant
I’expression de la sous unité p85 de I’enzyme I’insulin receptor substrate-1 (IRS1) et
empéche I’activation de la PI3K, limitant ainsi la voie insulinique et la translocation de

GLUT4 a la membrane des cellules musculaires (BARBOUR et al., 2004).

2.2 Métabolisme lipidique

La proportion des lipides dans 1’alimentation de la femme enceinte ne doit pas étre différente
de celle de la population générale, elle représente 30% a 35% des apports énergétiques
conseillés (SMatti & DEKKICHE, 2018).

Les changements métaboliques maternels durant la grossesse au niveau du foie et de tissu
adipeux modifient la concentration plasmatiques et triglycérides, d’acide gras, de cholestérol
et de phospholipides. Malgré une réduction initiale, a la fin de la grossesse le métabolisme
lipidique s’inverse, et c’est notamment 1’absence de résistance a I’insuline des tissus
périphérique qui entrainent une augmentation de la mobilisation des réserves lipidiques
expliquant I’augmentation des niveaux des lipides plasmatiques observés dans le sang des

femmes enceintes (HERRERA, 2000 ; ALESSANDRA et al., 2011).




2.3 Métabolisme protéique

Les acides aminés constituent la seconde source nutritive la plus importante diffusant a travers
le placenta, apres le glucose (HERRERA, 2000).

Les besoins en protéines augmentent en fin de grossesse. Ces protéines passent la barriére
placentaire essentiellement sous forme d’acides aminés. Au total le gain de poids protéique
représente 0.9 a 1 kg sur les 12.5 kg pris en 9 mois. 50% des besoins maternels vont participer
a la croissance de feetus (KING et al., 1994).

@




Chapitre I
Perturbation de métabolisme et
Complications de la grossesse
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On dit qu’une femme enceinte a une grossesse pathologique lorsqu’un risque
obstétrical, feetal ou maternel est identifié au cours de sa grossesse, y compris
dans la phase précédant 1’accouchement, et que celui-ci nécessite une prise en
charge spécifique. Autrement dit, une grossesse pathologique est une grossesse

qui menace directement la santé de la méere et de I'enfant.

1. Diabéte gestationnel
1.1 Définition de diabéte gestationnel

Le diabéte gestationnel est défini par une hyperglycémie type diabétique survenant pour la
premiére fois au cours d’une grossesse et qui redevient normal aprés 1’accouchement
(SESHADRI, 2002). Le diabéte gestationnel est dépisté en principe au 2°™ trimestre de
grossesse (entre 24 et 28 SA).

1.2 Epidémiologie

La prévalence de diabéte gestationnel dans le monde varie entre 2 et 22 % selon les stratégies
de dépistage utilisé (figure 3) (GATLIER, 2010).

Elle généralement estimée entre 2% et 6% dans la plupart des pays développés
(SCHNEIDER et al., 2012). Ces valeurs sont plus élevées dans certains pays (UAE 12,5%,
chine 2,3%, USA 2,8%, Inde 18,9%). Ce diabete affecte 3% a 6% des femmes enceintes en
France (VENDITTELLI et al., 2008).

En Algérie la prévalence du diabete gestationnel varie entre 2% a 5% des femmes enceintes
(FORTAS, 2012 ; LAMRI et al., 2014).
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Figure 3: Pévalence de diabéte gestationnel (FID, 2013).

1.3 Physiopathologie du diabéte gestationnel
131 Sensibilité a ’insuline

Le diabete gestationnel est la conséquence d’un défaut d’adaptation a I’insulinorésistance qui
s’installe physiologiquement au cours de la grossesse (VALLE et al., 2011). Ce défaut
d’adaptation est provoqué par une réponse insulinique insuffisante a une charge glucidique ou

par une résistance excessive a 1’action de I’insuline, ou par les deux phénomenes a la fois.

e 1 ére moitié de la grossesse : une augmentation de la sensibilité a 1’insuline avec une
prédisposition a une hypoglycémie peut étre vécue par certaines femmes par la
diminution de seuil rénal de réabsorption du glucose ainsi que par la consommation de

glucose par le feetus lors de 1I’organogénése (formation des organes et des systemes).

2eéme moitié de la grossesse : il y a un surcroit des besoins en insuline qui augmente avec
le terme. C’est lors du deuxieme trimestre qu’il existe une tendance a I’hyperglycémie par
I’augmentation de 1’insulinorésistance mais celle-ci devient trés importante au troisieme
trimestre. Lors du troisiéme trimestre le glucose traverse le placenta par un mécanisme de

diffusion facilitée et stimule la sécrétion insulinique pancréatique foetale. En cas de




diabéte gestationnel, il existe alors chez le feetus, dit a I’hyperglycémie maternelle, un

hyperinsulinisme feetal responsable de la macrosomie et des complications néonatales
(DRAY et al., 2009).

Lorsque le mécanisme d’adaptation de I’insuline est déficient et que 1’insulinosécrétion est
insuffisante tout particulierement en postprandiale, un trouble glycémique apparaitra
(BLUMENTAL et al., 2008 ; MAUNAND, 2010).

La persistance d’une glycémie anormalement élevée traduit le développement d’un diabete

gestationnel. (Figure 4)
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Figure 4: physiopathologie du diabéte gestationnel (SQALLI HOUSSAINI, 2010).
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132 Dysfonction des cellules g

Chez toutes les femmes enceintes, la réponse des ilots de Langrhans a I’insulinorésistance est
une augmentation de la sécrétion de I’insuline, qui permet de minimiser I’impact de cette
résistance sur le glucose circulant. Les cellules béta pancréatique subissent une transformation
morphologique : les flots de Langerhans deviennent hyperplasiques et hypertrophiés pendant
la grossesse (VAN ASSCHE et al., 1978).

Les patientes avec diabete gestationnel ont un pic plasmatique d’insuline plus tardif et
moindre que celui des patientes ayant une tolérance glucidique normale (KUHL, 1991).

La sensibilité des cellules béta au glucose permettant le pic précoce de sécrétion insulinique
est diminuée en cas de diabéte gestationnel




(KAUTZKY-WILLER et al., 1997).

Mais la fonction des cellules béta est également ralentie en cas de diabéte gestationnel (LAIN
& CATALANO, 2007).

Cette altération du fonctionnement des cellules béta explique en partie cet état d’insulinopénie

relative en cas de diabete gestationnel. (Figure 5)
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Figure 5: Expansion compensatoire de la masse des cellules beta pancréatiques liée a la gestation
(JACOVETTI et REGAZZI, 2012).

1.4 Facteurs de risque du diabéte gestationnel

Selon Belhachemi et ses collaborateurs en 2017, plusieurs facteurs augmentent le risque de

développer un risque de diabéte de grossesse :

o Etre agée de plus de 35 ans.

e Avoir déja développée un diabéte de grossesse lors d’une grossesse précédente.

e Faire partie d’un groupe ethnique a haut risque de diabéte (descendance autochtone,
latino-américaine, asiatique ou africaine)

e Avoir eu des taux de sucre anormalement élevés dans le passé, soit un diagnostic
d’intolérance au glucose ou prédiabete.

e Prendre des médicaments a base de cortisone de fagon réguliére.

e Souffrir d’un syndrome des ovaires polykystiques.




e Souffrir d’acanthosis nigricans, une décoloration de la peau souvent brunatre au
niveau du cou et sous les bras

e [’obésité : une obésité (IMC > 30 kg/m?) multiplie par 3 ce risque.

e Antécédents familiaux de diabéte de type 2.

e Une étude publiée par le British Médical Journal en 2016 montre qu'il y aurait un lien
entre une importante consommation de pomme de terre par la mére avant la grossesse
et le développement du diabete gestationnel (BELHACHEMI et al., 2017).

Certains retiennent également la sédentarité et une activité physique peu intense comme
facteurs de risque (JACQUEMINET & JANNOT-LAMOTTE, 2010).

Par contre, les caractéristiques suivantes ne semblent pas étre des facteurs de risque
indépendants de diabéte gestationnel : niveau socio-économique, multiparité et grossesse
multiple (CNGOF, 2010).

1.5 Dépistage de diabete gestationnel
151 Objectif de dépistage

» Réduire la morbidité néonatale et la mortalité.
» Limiter la macrosomie ainsi que toutes les complications obstétricales.

> Surveiller la grossesse et maintenir le contréle apres 1’accouchement.

Le plus gros risque materno-feetal est que le diabéte passe inapercgu ; ¢’est pourquoi il est
nécessaire de rechercher un diabéte surtout s’il existe un facteur de risque impliquant un

dépistage.
152  Quand réaliser un dépistage ?
Un dépistage systématique doit étre réalisé :

e Dés le début de la grossesse chez les femmes ayant des facteurs de risque de diabete

gestationnel.

e Entre la 24 et 28 éme SA chez toutes les femmes.




153  Techniques utilisées
» Stratégie en 1 temps : (selon OMS)

Réalisation d’une hyperglycémie provoquée par voie orale : HGPO utilisant 75g de glucose :
o Réaliser une glycémie apres un jelne de 8-14 heures (I’alimentation dans les 3 jours
qui précede I’analyse doit comporter en moins 150 g de glucose par jour et ne doit pas
étre limitée, 1’activité physique doit étre habituelle).
o Faire absorber 75g du glucose anhydre dans 250-300 ml d’eau en moins de 5 minutes.
o Réaliser une glycémie 1H et 2H aprés 1’absorption du glucose.
Valeurs seuil :
Les valeurs seuils retenues par le Colléege National des Gynécologues et Obstétriciens

Francais (CNGOF) sont représentés dans le tableau suivant :

Glycémie a jeun ' GlycémiealH Glycémiea2H @ Conclusion

CNGOF @ 0,92 ¢/L (5,1 1,80 g/L (10 1,53¢/L (8,5 1 valeur anormale pose le

diagnostic
mmol/L) mmol/L) mmol/L)

Tableau 1: Les valeurs seuils retenues par CNGOF

A noter que d'autres valeurs seuils ont été choisies par d'autres sociétés savantes (OMS) et
(ADA) :

Glycémieajeun GlycémiealH  Glycémie a 2H Conclusion

OMS 1.26g/L 1,409/L 1 valeur anormale pose le
diagnostic
(7mmol/L) (7.8mmol/L)
ADA 0.95¢/L 1.80g/L 1,55g/L 2 valeurs anormales/3 posent
(5.3mmol/L) (10mmol/L) (8.6mmol/L) le diagnostic

Tableau 2: Les valeurs retenues par OMS et ADA

F




> Stratégie en 2 temps : (recommandations CNGOF)
a. Test d’O’Sullivan

Ce test permet d’identifier une population a risque de développer un diabéte gestationnel :

o Faire absorber 50g de glucose anhydre dissous dans 150 ml d’cau. (Il n’est pas

nécessaire d’étre a jeun avant la réalisation du test, mais on conseille de respecter un

jeun minimum de 2H).

o Réaliser une glycémie aprés 1H d’ingestion du glucose

Glycémiea 1H Conclusion

<1,30¢9/L Patiente n’appartenant pas a un groupe a risques de diabete

gestationnel

1,30-1,40 g/L Peu de risques de diabéte gestationnel : realiser une HGPO

759 ou 100g chez les patientes arisque
1,40-2g/L Réaliser une HGPO 75¢g ou 100g pour poser lediagnostic

>2 g/L Diabéte gestationnel diagnostiqué

Tableau 3: Test d'O ‘Sullivan

Si la glycémie a 1H est supérieure a 2g/L, le diagnostic de diabéte gestationnel est posé.

b. HGPO 75¢g (Test de confirmation) :
Réalisation et interprétation identique a la stratégie en 1 temps
c. HGPO 100g (Test de confirmation) :
Technique identique a la précédente mais on fait absorber 100g de glucose anhydre a la
patiente et on réalise des prelevements a jeun, a 1H, a 2H et a 3H apreés I’ingestion.
Le test est positif si on a 2 des 4 critéres suivants : selon les études, 2 séries de valeurs seuils

sont reconnues :

F




Glycémie a jeun  Glycémie a 1H Glycémie a 2H Glycémie a 3H

NDDG 1.05 g/L | 1.90 g/L | 1.65g/L 1.45g/L
(5.8mmol/L) (10.6mmol/L)
(9.2mmol/L) (8.2mmol/L)
Carpenter et 0.95 g/L | 1.80¢g/L (10.0 1.55g/L 1.40g/L
Coustan (5.3mmol/L)
mmol/L) (8.6mmol/L) (7.8mmol/L)

Tableau 4: Les valeurs seuils retenues par (NDDG) et (Carpenter et Coustan). (BELHCHEM et

al., 2017)

1.6 Les complications de diabéte gestationnel

Les risques sont nombreux lorsque le diabéte de grossesse n’est pas bien controlé.

161

Pour la mére
Surplus de liquide amniotique, augmentant le risque d’accouchement prémature.
Risque d’un accouchement par césarienne ou d’un accouchement par voie vaginal plus
difficile (a cause, entre autres, du poids du bébé).
Hypertension de grossesse ou pré-éclempsie.
Risque plus élevé de rester diabétique aprés 1’accouchement ou de
développer a long terme un diabete de type2 (20 a 50 % de risque
dans les 5 a 10 années suivant la grossesse).
Un risque multiplié par 2 a 5 de développer un syndrome métabolique et un risque
multiplié par 1,7 de développer plus tard une maladie cardiovasculaire
(BELHACHEMI et al., 2017)
Des troubles psychologiques a type d’anxiété et d’altération de |la
perception de soi peuvent apparaitre suite a I’annonce du diagnostic de
diabete gestationnel. Le traitement du diabéte gestationnel diminue le risque de
dépression du post-partum (CNGOF, 2010).
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1.7

171

Pour le bébé

Avoir un poids plus élevé que la moyenne (plus de 4 kg ou 9
livres a la naissance): ¢’est ce qu’on appelle la macrosomie

Présenter un blocage lors de la sortie des épaules pendant 1’accouchement qui
demande a I’obstétricien de faire certaines manceuvres : c’est ce qu’on appelle la
dystocie des épaules.

Un risque d’étre obese plus tard et présenter intolérance au glucose au début de 1’age
adulte.

Un léger risque de jaunisse, d’un manque de calcium dans le sang et
de difficultés respiratoires a la naissance. (BELHACHEMI et al., 2017)

e Certaines études (CLAUSEN et al., 2008) ont également démontré qu’un
environnement intra-utérin  hyperglycémique pouvait jouer un rdle dans le

développement du diabéte de type 2 et du syndrome métabolique a 1’age adulte.

Moyen de prévention et traitement

Le régime diététique

L’éducation nutritionnelle doit débuter dés 1’annonce du diagnostic de diabete gestationnel,

que ce soit en ville auprés d’un diabétologue, d’un médecin généraliste, ou mieux lors d’une

hospitalisation de jour.

Les reg

les hygiéno-diététiques sont la base du traitement du diabete gestationnel.

Le régime doit étre terminé individuellement aprés 1’enquéte alimentaire (MARTIN, 2012).

Le régime doit apporter des nutriments et des calories en quantité suffisante pour permettre le

développement normal de feetus et le maintien de la santé de la mére (BESSIRE, 2000).

La base de ce régime est le fractionnement. L’apport calorique va de2000 a 1 500 kcal/j selon

le poids de la patiente soit environ 20 a 30 kcal/kg avec un apport glucidique de 250 a 180

g/24h e
Le régi

chaque

n privilégiant les glucides a index glycémique bas (Iéegumineuses et pates).
me est fait de trois repas et de trois collations. Les féculents doivent étre présents a

repas et les sucres simples réduits au maximum.

Le fractionnement de 1’alimentation a pour but de répartir I’apport glucidique dans la journée

pour mieux controler la glycémie postprandiale tout en maintenant un apport nutritionnel
satisfaisant (MARTIN, 2012).

|




Les hydrates de carbone a index glycémique faible et les fibres pourraient avoir un intérét
pour le contréle du DG (accord professionnel) (CNGOF, 2010).

172 Activité physique

L’exercice physique étant connu pour réduire la résistance périphérique a I’insuline, des
¢tudes ont démontré I’effet bénéfique d’une activité aérobique réguliere sur le controle
glycémique permettant dans certains cas d’éviter I’insulinothérapie.

La bicyclette ergométrique en position couchée ou le pédalage avec les bras en position assise
sont les activités physiques considérées sans risques pendant la grossesse, car elles ne
provoquent pas de contractions utérines. C’est pourquoi, la « third International Workshop-
Conference on Gestational Diabetes » a recommandé comme 1’une des modalités de
traitement du diabéte gestationnel, chez les femmes n’ayant pas de contre-indications, un

programme d’activité physique en plus du régime (BESSIRE, 2000).

173 Auto surveillance glycémique (ASG)

La surveillance glycémique doit étre pluriquotidienne, a l'aide d'un lecteur de glycémie
capillaire. Au départ, elle est instaurée le matin a jeun, avant chacun des trois principaux repas
ainsi que deux heures aprés chacun d'eux. Elles peuvent étre réduites a une mesure a jeun puis
une mesure deux heures apres chaque repas lorsqu'elles sont correctes.

Si le régime est efficace (70-80 % des cas), 1’autosurveillance glycémique initiale est
poursuivie, avec une glycémie a jeun et postprandiale au moins une fois par jour, en cas de
résultats non satisfaisants, 1’insulinothérapie doit étre instaurée sans délai et maintenue

jusqu’a I’accouchement (MIMOUNI et al., 2011).

174  Insulinothérapie

L’insulinothérapie doit étre envisageée si les objectifs glycémiques ne sont pas atteints aprés
sept a dix jours de régles hygiéno-diététiques bien suivies (METZGER et al., 2007).
Habituellement, c’est moins de 20% des diabétes gestationnels qui révelent d’une
insulinothérapie.

L’insulinothérapie est variable selon le profil glycémique :

-




Si seules les glycémies postprandiales sont élevées, le schéma sera composé d’une injection
d’insuline rapide avant chaque repas.

Si la glycémie a jeun au réveil est élevée, une insuline semi lente (NPH) est effectuée au
coucher

Si la glycémie a jeun et apres les repas est élevée, un mélange de NPH/rapide 50/50 sera
effectué le plus souvent (BELHACHEMI et al., 2017).

L’insuline seule est autorisée dans le traitement de diabéte gestationnel du fait de son absence
de passage placentaire. La metformine et le glibenclamide ont été utilisés dans des essais
pendant la grossesse sans effets néfastes mais ne sont pas recommandés en routine
(MARTIN, 2012).

La femme enceinte doit alors bénéficier d’un apprentissage et d’un enseignement concernant

I’insulinothérapie, la technique d’injection, les risques et la prévention des hypoglycémies.

175 Surveillance obstétricale
La surveillance obstétricale des patientes avec un diabete de grossesse ne fait pas objet de
recommandations strictes.
L’échographie, malgré ses limites connues, demeure le meilleur examen pour évaluer la
macrosomie feetale. Cet examen va déterminer la date et la voie de la délivrance. Lorsqu’il
n’y a pas de macrosomie, le terme peut étre attendu et le mode d’accouchement se fera selon
la présentation du feetus. En cas de macrosomie, I’ACOG (Américan College of Obstetricians
and Gynecologists) recommande d’effectuer une césarienne en électif si le feetus a un poids
estimé supérieur a 4500 g (en raison d’un risque accrue de dystocie des épaules et de paralysie
du plexus brachial). Dans certains centres, cette limite est abaissée a 4000 g (BESSIRE,
2000).
Si le diabéte gestationnel est bien équilibré par régime seul ou par I’insuline, qu’il n’y a pas
de facteurs de risque associé ni d’autres pathologies et qu’il n’y a pas de retentissement fcetal,
la prise en charge sera la méme que celle proposé lors d’une grossesse hormale.
En cas de facteurs de risque surajouté, une surveillance a un rythme plus rapproché que le
suivi prénatal mensuel, peut étre proposé. Une échographie supplémentaire en fin de
grossesse peut étre proposée.
En cas de diabéte de type 2 découvert pendant la grossesse, la surveillance feetale doit étre
renforcée a partir de 32 SA (CNGOF, 2010).




Lorsque le diabéte gestationnel est mal équilibré ou qu’il existe un retentissement feetal, il est
recommandé de provoquer 1’accouchement a un terme qui devra tenir compte de la balance
bénéfice-risque materno-foetal. Le risque de détresse respiratoire du nouveau-né étant

nettement diminué aprés 39 SA, I’objectif est d’atteindre ce terme, lorsque cela est possible.

1.8 Conclusion

Le diabéte gestationnel est une pathologie liée a une perturbation du métabolisme glucidique
qui surgie surtout lors du dernier trimestre de grossesse et qui constitue un probléme de santé
public dans de nombreux pays a travers le monde. Suite aux conséquences néfastes de cette
pathologie les femmes enceintes sont exposées a des risques importants de complications qui

peuvent affectés leur santé et celles de leurs nouveaux nés.

Le diagnostic de diabéte gestationnel impose une prise en charge stricte dont I'objectif est
I'obtention rapide d'un retour a la normoglycemie et donc la prise en charge de la mere et de

son nouveau-né en postpartum reste essentielle :

» Nécessité d’une surveillance étroite et 1’augmentation de la dose de leurs
antidiabétiques au besoin
» Une épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale a 75 g entre 6 semaines et 6

mois aprés 1’accouchement (Canadian Diabetes Association ,2008).

Vu que les femmes atteintes de diabete gestationnel présentent un risque significativement
supérieur, sur le plan statistique, d’€tre atteintes de diabete de type 2, il convient de
répéter I’épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale a 75 g ou la mesure du taux
d’hémoglobine Aic tous les 1 a 3 ans (Diabetes Canada Clinical Practice Guidelines
Expert Committee et al., 2018).

*




2. Hypertension artérielle gravidique (HTA)
2.1 Définition
211 HTA gravidique

C’est une hypertension induite par la grossesse, qui apparait pour la premiere fois apres 20
SA., sans protéinurie (tableau 5) (DAHBI, 2014).

L’HTA gravidique est une pathologie poly viscérale, comme I’HTA non gravidique elle
correspond a une pression artérielle systolique (P.A.S) supérieur ou égale a 140 millimetre de
mercure (mm Hg) et/ ou pression artérielle diastolique (P.A.D) supérieur ou égale a 90 mm
Hg. Aprés deux mesures consécutives séparées de quatre heures, au repos et en décubitus
latéral gauche ou en position assise (ANNE et al, 2010).

10 jours aprés I’accouchement, il y a un retour de la pression artérielle normale. Généralement
elle est asymptotique, et donc découverte lors d’un examen systématique (BENDRELL,
2014).

L’HTA gravidique touche 6% a 17% des nullipares (femmes n’ayant jamais accouchées) et
2% a 5% des femmes multipares (femmes ayant accouchés en moins une fois) (BENDRELL,
2014).

212 La pré-éclampsie

La pré-éclampsie est une pathologie qui touche 5% des grossesses et qui est caractérisé par
une pression artérielle qui se produit aprés 20 SA. et est associé a une protéinurie > 0.3 g/24 H
(tableau 5) (LANA et al., 2004 ; CHARLOTTE, 2016).

Notons que la présence d’cedémes des membres a été retirée de la définition de la
prééclampsie car tous les cedémes ne sont pas des pré-éclampsies (NICOLAS et
GUILLAUME, 2012).

De nombreuses prééclampsies sont bénignes mais il faut savoir en repérer les signes d’alerte ;
c’est lorsque la pression artérielle dépasse 160/110 mm Hg et que la protéinurie dépasse
29/ 24 heures. On est alors face a des pré-éclampsies préoccupantes, qui nécessitent un avis
spécialise rapide avec parfois une surveillance de la mére et de feetus en milieu hospitalier

(BERRABAH et al., 2017).
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2.2 HTA gravidique et pré-éclampsie

L’HTA est liée spécifiquement a la grossesse et apparait au 3¢éme trimestre. HTA gravidique

s’il n’y a pas de protéinurie. Si la protéinurie est significative (Supérieure a 0,5 ou 1 g/24 h), il

s’agit de pré-éclampsie (CNGOF, 2010).

HTA avant la grossesse (20 | Pas de proteinurie | Protéinurie (>300 mg/24h ou 2+)
semaines)

NON HTA gravidique Pré-éclampsie

Oul HTA chronique Pré-éclampsie surajoutée

Tableau 5: Types d'HTA gravidique (RICHER er SARGUEIL, 1997 ; DENOLLE, 2012).

2.3 Physiopathologie d’HTA gravidique

La placentation humaine se fait en différentes étapes bien contrélées marquées par des
phénoménes de migration et d’invasion. La dérégulation de ces phénomenes peut engendrer
des placentations anormales qui sont parmi les causes de ’HTA gravidique.

Il s’agit d‘un trouble d’invasion du trophoblaste dans les arteres, dans les arteres spiralés
utérines, provocant I’endommagement de ces vaisseaux par le remplacement de couches
endothéliales. (Figure 6).

Le systeme artériolaire devient faiblement résistant avec 1’augmentation de flux sanguin au
feetus a cause de restriction des artéres spiralées utérines.

Il y a aussi un autre phénomene qui est a 1’origine de ’'HTA gravidique, c’est la
dysfonction endothéliale placentaire soit liée a une surcharge de la concentration de sFLt1, le
récepteur antagoniste de VEGF (facteur de croissance de 1’endothélium vasculaire), ou de
I’endoligne soluble (protéines circulantes placentaires inhibant I’angiogenéese et vasodilation

artériolaire) (SMATTI et DEKKICHE, 2018).

*
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Figure 6: Les différentes formes d'invasion utérine (FRANQUINET et FOUCRIER, 2003).
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2.4 Facteurs de risque
e L’age maternel

(LEAL et al., 2015) retrouvent que 1’age est 1’un des principaux facteurs de risque d’HTA
induite par la grossesse.

Elle se présente généralement pour les femmes de moins de 20 ans et de plus de 35 ans. Il est
suggeéré que les femmes plus de 35 ans présentent des maladies vasculaires chroniques, ce qui

facilite I’émergence de la pré-éclampsie.

e Origine ethnique
(DUCKITT & HARRINGTON, 2005) et (GUTIERREZ CUADROS, 2017) ont montré

que les femmes noires représentent un grand risque d’HTA.

e Obésite
L’obésité provoque une augmentation de débit cardiaque et une expansion excessive du

volume sanguin, qui sont important pour répondre aux besoins métaboliques de 1’organisme

(GABBE et al., 2002 ; AGUILAR, 2016).

e Lavie sexuelle
Le risque est diminué pour les femmes qui ont une vie sexuelle plus durable avec le péere de
I’enfant (LOUKIDI, 2010).

e Antécedents familiaux
De nombreux auteurs ont souligné que 1’histoire familiale de pré-éclampsie était un facteur de
risque important, en effet les antécédents familiaux, sont des facteurs personnels a la mere.
Des antécédents d’hypertension, de diabéte, de collagénose, de maladies auto-immunes et de
maladies rénales sont tous des facteurs prédisposant au développement de la pré-éclampsie
(LOUKIDI, 2010).

e Grossesse multiple
Elle est observéee chez 10% a 15% des femmes primipares et chez 2 a 15% des multipares, la
pré-éclampsie est une maladie de la premiére grossesse (MYATT et CUI, 2004).
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e Niveau socio-économique
L’HTA pendant la grossesse est plus fréquentes dans les milieux socio-économiques
défavoriseés et chez les femmes enceintes qui poursuivent une activité pénible (BAH et al.,
2000). Ainsi le risque de pré-éclampsie est multiplié par 3 lorsqu’il existe un niveau de
responsabilité ou de stress important chez les femmes enceintes ayant un travail a un niveau
socio-économique élevé (LANDSBERGIS et HATCH, 1996).

e Facteurs nutritionnels
Les facteurs nutritionnels (le type d’alimentation, régime alimentaire...) avant et pendant la
grossesse jouent un role important dans la survenue de la pré-éclampsie. L’impact de ces
facteurs peut s’expliquer indirectement par 1’effet du diabéte et de I’obésité (MELTZER et
al., 2011).

2.5 Troubles métaboliques associés

L’HTA gravidique peut causer des perturbations métaboliques néfastes chez les femmes

enceintes.
251 Metabolisme des lipides

Des études ont montré que dans une pré-éclampsie les lipides sériques augmentent
substantiellement au-dessus des taux observés au cours d’une grossesse normale (KAAJA et
al., 1995 ; ENQUOBAHRIE et al., 2004). Cette augmentation des lipides et des
lipoprotéines engendre un dysfonctionnement endothélial (ZEIHER et al., 1991).

Les raisons de I’augmentation des lipoprotéines de basse densité (LDL) et des triglycérides est
connue comme cause de maladie coronarienne (BELLAMY et al., 2007 ) chez les femmes
avec pré-éclampsie (HUBEL et al., 1999).

De méme, la leptine, une hormone adipocytaire connue pour étre un marqueur de risque accru
de maladie cardiovasculaire, et est augmentée de facon significative chez les méres pré-
éclamptiques (TEPPA et al., 2000 ; WALLACE et al., 2001). Des taux élevés de leptine

sont évocateurs d'une résistance a ses effets métaboliques et favorisent I'agrégation

.




plaquettaire contribuant ainsi davantage a un état d'hypercoagulabilité rencontré au cours de la
pre-éclampsie (DAVI et al., 2002).

Les modifications du métabolisme de triglycerides et des acides gras libre ne sont
significatives qu’a partir du second trimestre de la grossesse. Les triglycérides sont la source
d’acide gras utilisée prioritairement par le placenta et préférentiellement aux acides gras
libres. En cas de pré-éclampsie, un role clé est joué par D’activité lipoprotéine lipase
placentaire qui est augmentée (LOUKIDI, 2010). L'hypertriglycéridémie précederait les
symptomes cliniques de la maladie (KUUSI et al., 1985).

252  Perturbation des paramétres du bilan rénale

Durant une grossesse normale le débit sanguin rénale augmente, entrainant une augmentation
des taux de filtration glomérulaire qui se traduit par une réduction des concentrations sériques
d’urée et de la créatinine. Mais chez les femmes enceintes hypertendues les taux sériques
peuvent s’élevés a cause d’une dysfonction rénale, une réduction de taux de la filtration

glomérulaire et I’augmentation de la réabsorption.

La détermination de I’acide urique fait partie du bilan chez les femmes hypertendues afin de
surveiller la gravité de la pathologie, I’hyperuricémie chez les femmes enceintes avec HTA
résulte principalement d’une baisse de 1’excrétion rénale par la diminution de la filtration
glomérulaire, il y a aussi probablement une production excessive d’acide urique par le

placenta.

Souvent I’¢élévation de 1’uricémie précéde le développement de I’hypertension et de la
protéinurie. Par ailleurs, chez les femmes hypertendues il y’a une augmentation de taux des
protéines totales, en effet, la pré-éclampsie est associée a une augmentation de la perméabilité

capillaire secondaire a une Iésion endothéliale.

Le dosage de la protéinurie permet de distinguer entre les grossesses avec pré-éclampsie et
celles avec hypertension gestationnelle, ce qui permet le suivi et la prise en charge futurs
(SMATTI et DEKKICHE, 2018).




253 Perturbation des paramétres de bilan hépatique

L’HTA peut provoquer une dysfonction hépatique, en effet la destruction des cellules
hépatiques a la périphérie du lobule hépatique ou bien leur lésion est la cause de
I’augmentation du taux des enzymes hépatiquesalanaine aminotransférase et aspartate
aminotransférase.

Les phosphatases alcalines peuvent s’¢lever jusqu’a dix fois la norme alors que la
concentration de bilirubine a été significativement augmentées dans la pré-éclampsie. Les
anomalies biologiques hépatiques chez les femmes hypertendues se normalisent
habituellement dans les deux semaines suivant 1’accouchement (SMATTI et DEKKICHE,
2018).

2.6 Les moyens de prévention et traitement

Les antihypertenseurs comme : les antihypertenseurs centraux (DAOUDA DIALLO, 2008),
les inhibiteurs calciques (GERARD MINANI, 2011), les antis convulsivants (GOITA,
2008), Le sulfate de magnésium (MAIGA, 2008) sont des traitements médicaux adjuvant tres
efficace. Néanmoins, ces traitements sont d’intérét limite car un traitement antihypertenseur
trop énergique et néfaste pour le feetus. Donc pour faire limiter 1’apparition de I’'HTA, la

prévention reste la solution de choix. Elle doit étre réalisée a deux niveaux :

e Evaluation pré grossesse : I'état nutritionnel de la femme enceinte doit étre évalué
avant la grossesse, de méme 1’évaluation des facteurs de risque est d’une importance
majeure, permettant de prendre des mesures pour les réduire.

e Surveillance prénatale : consiste a établir un plan de contrdle précoce, systématique et
périodique de la pression artérielle et du rythme cardiaque, appuyées par des tests de
laboratoire (SMATTI et DEKKICHE, 2018).

2.7 Conclusion

Chez la femme enceinte hypertendue modifications physiologiques sont perturbées, les
troubles hypertensifs constituent un sujet débattu puisqu’il reste une des principales causes de

morbidité et de mortalité maternelle et feetale dans le monde entier.

-




Il faut dépister le risque de complication maternelle et feetal afin de prévenir les effets

néfastes :

e Nécessité d'une surveillance étroite par un généraliste immédiatement apres avoir
accouché (évaluation de la tension artérielle 3 a 6 jours aprés ’accouchement) et la
surveillance de tension artérielle toutes les 1 ou 2 semaines par la suite, au début du post-

partum.

e |l faudra peut-étre augmenter la dose des antihypertenseurs, au début du post-partum chez
les femmes qui prenaient ces médicaments durant la grossesse. Il faut poursuivre le traitement
antihypertenseur durant le post-partum, surtout chez les femmes ayant présenté une
prééclampsie prénatale et chez celles qui ont accouché prématurément, en visant une tension
artérielle inférieure a 140/90 mm Hg (< 130/80 mm Hg chez les femmes atteintes de diabéte
gestationnel). Les antihypertenseurs qui sont en général acceptables durant 1’allaitement sont
le labétalol, la nifédipine a libération prolongée, le méthyldopa, le captopril et 1’énalapril

(MAGEE LA et al., 2014).

e Si la tension artérielle est toujours €levée 6 semaines apres 1’accouchement, songer a
approfondir le bilan avec une analyse d’urine; une mesure des taux sériques de sodium, de

potassium et de créatinine, ainsi que de la glycémie a jeun (MAGEE LA et al., 2014).

e Apres le post-partum, le dépistage de 1’hypertension doit avoir lieu au moins tous les 6 a
12 mois, puisque ces patientes présentent un risque significativement supérieur sur le plan
statistique d’hypertension essentielle plus tard dans la vie et un dépistage du risque
cardiovasculaire aprés l’accouchement, y compris un bilan lipidique 6 mois apres la

grossesse.

e Neécessité¢ d’une consultation en néphrologie pour les femmes qui présentent toujours une

protéinurie (hausse du rapport albumine-créatinine a 6 mois).

e Les modifications du mode de vie (regime DASH, activité physique réguliere et gestion
du poids) en premiére intention chez les femmes atteintes de troubles hypertensifs de la
grossesse aprés 1’accouchement, en visant un taux de lipoprotéines de faible densité (LDL)

inférieur a 2,6 mmol/L.




3. L’anémie gravidique

3.1 Definition et épidémiologie

Selon I’OMS, I’anémie pendant la grossesse est définie par un taux d’hémoglobine (Hb)
inférieur a 11.0 g/dl au premier et au troisieme trimestre de grossesse, inférieur a 10.5 g/dl au

cours du deuxiéme trimestre et dans le post partum (OMS, 2003)

Elle touche environ 10 a 30% des femmes enceintes dans les pays industrialisés et 40 a 80%
dans les pays en voie de développement (CARROF-PETILLON, 2008).

3.2 Dépistage d’anémie gravidique

L’OMS, en 2003, préconise également un dépistage de I’anémie a la premiére consultation de
grossesse et la recherche de signes cliniques en faveur d’une anémie a chaque consultation
prénatale (OMS., 2003).

Le diagnostic repose sur une numération formule sanguine (NFS) (LEGROUX, 2010).

3.3 Les causes d’anémie gravidique

Les deux principales causes sont la carence martiale responsable d'une anémie microcytaire
hypochrome et la carence en folates qui provoque une anémie macrocytaire (DREYFUS et
al., 1991).

331 Anémie par carence en fer
Appelé également carence martiale, elle signifie que la quantité totale de fer dans 1’organisme
est diminuée. (Un taux en ferritine plasmatique inférieur a 12-20pg/1).
La fréquence de ces anémies accroit avec les grossesses rapprochées, les grossesses
gémellaires, les régimes alimentaires pauvres en fer et le jeune age de la mére. La présence
de ces facteurs de risque nécessite un dosage de ferritine ou une numeration globulaire dés le
ler trimestre de grossesse (ELARBI BEN CHERIF et BENSIKADDOUR, 2016).

332 Anémie par carence en folates
La carence en acide folique peut étre due a une mauvaise alimentation, a I’alcoolisme, au
tabac, aux maladies intestinales et a certains médicaments (par exemple, certains
antiépileptiques (PENICAUD-TAKFUR et al., 2006).




3.4 Complications de I’anémie gravidique

La carence en fer sévére provoque une diminution de la synthése de I’Hb, ce qui est 1’origine
d’une altération des capacités de transport de 1’oxygéne vers les tissus cibles (Beucher et al.,
2011).

Une anémie sévere (taux d’Hb inférieur a 7 g/dl) peut étre responsable d’une mauvaise
tolérance hémodynamique en cas d’hémorragie du postpartum entrainant une spoliation
sanguine importante. (Beucher et al., 2011).

Selon Beucher et al., en 2011, plusieurs études en population ont mis en évidence une
corrélation significative positive entre anémie maternelle et prématurité, faible poids de

naissance et parfois mortalité péerinatale (Beucher et al., 2011)

3.5 Conclusion

L'anémie gravidique demeure un probléme de santé publique majeur dans les pays en voie de
développement (ILBOUDOUet al., 2018).

L’ 'anémie pendant la grossesse peut mener a un accouchement prématuré et diminuer le poids
du bébé a la naissance. Pour éviter ces complications il est recommandé de consommer de

bonnes sources de fer, accompagnés d’une source de vitamines (LEE et OKAM, 2011).

-




Conclusion géneérale




Des le début de la grossesse, le métabolisme maternel subit un grand nombre de changement

pour s’adapter aux besoins de feetus. Mais si ces changements sont perturbés, des

complications peuvent survenir et aggraver la santé de la mere et/ou du bébé, parmi ces

complications on peut citer ’HTA gravidique, le diabéte gestationnel et I’anémie gravidique.

Plusieurs facteurs contribuent a I’apparition de ces complications : 1’age de la mére, son état

de sant¢é préalable, I’obésité, le régime alimentaire. . .etc.

A la lumiére de notre étude et de sa confrontation avec les données de la littérature, il nous

pourrait opportun d’insister sur certains points :

Le fait de ne pas retourner au poids d’avant la grossesse augmente le risque des
complications des prochaines grossesses (VILLAMOR E, CNATTINGIUS S ,2006).
La consultation d’une diététiste, le soutien des pairs ou un meilleur accés aux
occasions de faire du sport.

Vu les bienfaits liés a 1’allaitement pour le bébé et les bienfaits métaboliques de
I’allaitement pour la mére (STUEBE AM, SCHWARZ EB 2010), il pourrait valoir la
peine de lancer la discussion et d’identifier les services de soutien communautaire
dans le but d’améliorer le succes de 1’allaitement en début de grossesse.

Pour les femmes qui ont des antécédents de troubles hypertensifs de grossesse, de
retard de croissance intra-utérine ou d’accouchement prématuré, on pourrait envisager
I’acide acétylsalicylique (AAS) a faible dose & compter 12 & 16 semaines de gestations
durant les prochaines grossesses (BUJOLD E et al, 2010 ; VAN VLIET EO et al,
2017). En effet ’AAS a montré son efficacité pour réduire de 10 a 25% le risque pré-
éclampsie.

Pour les femmes qui ont déja eu un diabéte gestationnel, le dépistage précoce par
épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale a 75g est recommandé au cours
des grossesses subséquentes, a compter de 18 a 22 semaines de gestation, avec reprise
de dépistage a 24 a 28 semaines si les résultats sont négatives.

Chaque femme peut étre ciblée par une carence en fer lors de gestations, cela peut
conduire a avoir une anémie. Donc pour éviter ce probleme il faut avoir une
consommation suffisante en fer, en vitamine et en oligo-nutriment pour atteindre un

IMC normal.
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Résumé

La grossesse est une source de bonheur et de fierté pour la femme, la famille et la société. Méme si la
majorité des grossesses et des naissances se déroule sans incident, toutes les grossesses présentent
néanmoins des risques. Selon I’OMS., environ 15 % des femmes développent une complication

susceptible de mettre leur vie en danger.

Donc il faut identifier les différents facteurs de risque et les moyens de préventions afin de réduire et
éviter les dangers de complications.

Notre objectif est :

v'Identifier les complications de grossesse.
v'Identifier les facteurs de risque associés.

v' Connaitre les risques materno-feetales de ces complications.

Mots clés : Grossesse — Adaptation métabolique — complications — HTA gravidique — Diabéte
gestationnel — anémie
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Abstract

Pregnancy is a source of happiness and pride for women, families and society. Even though the
majority of pregnancies and births take place without incident, all pregnancies are nonetheless risky.

According to the OSM, about 15% of women develop a life-threatening complication.

Therefore it is necessary to know the different risk factors and prevention in order to reduce and avoid

the dangers of complications.

Our goal is :

v'Identify pregnancy complications.
v'Identify the associated risk factors.

v Know the materno-fetal risks of these complications.




