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Introduction



Introduction

L’anémie représente un probléme de santé publique dans les pays en voie de développement
malgré ’amélioration remarquable des conditions de vie. Elle est classée comme 'un des dix
problémes les plus sérieux du monde (Gaigi et al., 2012 ; Zinebi et al., 2017). Elle touche un
demi-milliard de femmes en &ge de procréer dans le monde. Elle est beaucoup plus fréquente

particulierement chez les femmes enceintes primipares.

En 2011, 29% des femmes non enceintes et 38% des femmes enceintes agées de 15 a 49 ans

étaient anémiques.

Selon ’OMS I’anémie se caractérise par une baisse concentration d’hémoglobine, le nombre
ou la taille des globules rouges, ce qui affecte la capacité du sang a transporter ’oxygene dans

I’organisme. C’est un indicateur d’une nutrition et d’un état de santé déficients (WHO, 2018).

La carence en fer, appelée aussi carence martiale, est la plus fréquente des anémies dans le

monde avec une mortalité pediatrique non négligeable (Ruivard, 2017).

L’anémie gravidique a des conséquences tres discutées surtout sur les feetus, notamment le

taux de prématurité et le poids de naissance (El Guindi et al., 2004).

L’anémie est une anomalie hématologique la plus fréquente chez les diabétiques. Elle est

généralement modérée et peut réveler plusieurs maladies associees (Marmouch et al., 2010).

En Algérie, le diabéte représente un probléme de santé publique, sa prévalence est comprise
entre 8 et 12%. Cette maladie, qui progresse de fagon alarmante dans le monde, se caractérise

par la présence d’une hyperglycémie attribuable a un défaut de la sécrétion d’insuline ou de

I’action de I’insuline, ou des deux (Goldenberg & Punthakee, 2013 ; Chami et al., 2015).

Il existe des risques associés au diabete pendant la grossesse chez la mere comme
I'nypertension artérielle (HTA), la pré-éclampsie et le risque de prématurité (Vambergue & ;
Deruelle, 2019). Il a aussi des retentissements embryonnaires, feetales et néonatales tels que :
les fausses couches spontanées, les malformations congénitales, la macrosomie et la détresse

respiratoire (Monnier, 2010).

Le but de cette étude est d’évaluer la prévalence des facteurs de risque de I’anémie chez les

femmes enceintes diabétiques et d’étudier ces conséquences sur le feetus.
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1. Diabeéte sucré :
1.1. Définition :

Le diabéte est une maladie chronique grave qui se déclare lorsque le pancréas ne produit pas

suffisamment d’insuline (hormone régulatrice de la glycémie), ou lorsque I’organisme n’est pas
capable d’utiliser efficacement I’insuline qu’il produit. Le diabéte est un important probléeme
de santé publique (OMS, 2016), se caractérisant par 1’élévation permanente du glucose dans le
sang (Petit et al., 2005).

1.2. Classification :

Il existe plusieurs types de diabete : 90 % sont de type 2 (DT2) ; les 10 % restants pour les
diabétes de types 1 (DT1), les diabéetes gestationnels, le diabete Mody et les diabétes
secondaires (Emile, 2019).

1.2.1. Le diabete de type 1 :

Appele diabete insulino-dépendant ou diabete juvénile (OMS, 2016). Il résulte de la
destruction des cellules B des ilots de Langerhans du pancréas par le systéme immunitaire, donc
une carence absolue ou quasi absolue de I’insulinosécrétion (Grimaldi, 2009 ; Monnier,
2010). Ce type de diabete survient habituellement avant 35 ans (Young, 2016).

1.2.2. Le diabete de type 2 :

Appele diabete non insulino-dépendant ou diabéte de ’adulte (OMS, 2016), est une maladie
bipolaire caractérisée par une combinaison d’un déficit insulino-sécrétoire qui s’aggrave
progressivement avec 1’évolution de la maladie et d’une insulinorésistance d’origine génétique,
aggravée par 1’obésité. Ce type de diabéte est souvent associé au syndrome métabolique dont
une obésité abdominale, une hypertension artérielle et une dyslipidémie. Le DT2 est 10 fois
plus fréquent que le DT1, et il représente un risque majeur de morbi-mortalité cardio-vasculaire
(Scheen & Van Gaal, 2005 ; Scheen et al., 2007).

1.2.3. Le diabete gestationnel :

Est définie par une hyperglycémie détectée pour la premiere fois pendant la grossesse

(généralement les 2 °™ et 3 ®™ trimestres) (FID, 2017).
1.2.4. Autres types de diabete :

Il existe un certain nombre de types spécifiques du diabete qui sont provoquées par un défaut
monogénique de la fonction des cellules 3, défauts génétiques de 1’action de I’insuline, maladies
du pancréas, des infections, des endocrinopathies, d’origine médicamenteuse et chimique et

d’origine immunitaire (CLDPC, 2008 ; FID, 2019 ) (Voir I’annexe 1).



Partie bibliographique

2. Diabete gestationnel (DG) :
2.1. Définition :

Selon ’OMS, le DG est un trouble de la tolérance glucidique conduisant a une

hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué pour la premiere fois pendant la
grossesse, quel que soit le traitement nécessaire et ’évolution dans le post-partum (Emile,
2013).

Cette définition englobe deux entités :

e Un diabéte de type 2 (DT2) préexistant, découvert a la grossesse, et qui persistera
apres l'accouchement.

e Une anomalie de la tolérance glucidique apparue en cours de grossesse,
généralement en deuxiéme partie, et disparaissant en post-partum (CNGOF, 2010).

2.2. Epidemiologie :

La prévalence du DG est difficile a estimer, elle varie entre 2 a 6 % dans le monde mais elle
peut aller jusqu’a 22% dans centaines populations. Cette prévalence dépend de I’origine
ethnique, de la méthode de dépistage (universel ou ciblé), de la prévalence du DT2 dans chaque
pays, des criteres diagnostiques utilisés, des criteres de dépistage notamment I’age, le poids,
I’IMC, antécédent familial et antécédent de DG (Vendittelli et al., 2008 ; Wery et al., 2014 ;
Pirson et al., 2016 ; Fougere, 2019).

En Algérie, le DG varie entre 2 a 5% des femmes enceintes (Mimouni-Zerguini et al.,
2009), et de 2 a 7% en France, 1,6 a 7,3% aux USA, 7,2 a 13,9 en Australie (Trivin et al.,
2003).

2.3. Physiopathologie :

La grossesse est caractérisee par un état diabétogéne, physiologiquement il y a un état
d’insulinorésistance réversible compensée par une insulinosécrétion plus importante. Il existe
au cours de la gestation des modifications fonctionnelles et structurales des flots de Langerhans.

La premiére moitié de la grossesse (phase anabolique) est associée a une augmentation du
taux d’insuline et de la sensibilité a cette hormone.

Structuralement, il y a une hypertrophie et une hyperplasie des cellules B des flots de
Langerhans provoquée par I’augmentation de la sécrétion de la progestérone et de I’cestrogene,
ce qui conduit a une hyperinsulinisme.

A partir du deuxieme trimestre (phase catabolique), une réduction de 1’insulinosensibilité
dés la 14 ®™ semaine de la grossesse, dans le but d’assurer le flux énergétique nécessaire a la

croissance du foetus.
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Les mécanismes de I’insulinorésistance sont encore a 1’heure actuelle mal définis. Cette
derniére peut étre causée par une anomalie de liaison de I’insuline a son récepteur, ou des
modifications post récepteurs.

Dans le DG, les femmes gestantes présentent une exagération de 1’insulinorésistance et/ou
des anomalies de I’insulinosécrétion. Sur le plan physiologique, il existe une similitude des
mecanismes entre le DG et le DT2 (Vambergue et al., 2002 ; Fougere, 2019).

2.4. Facteurs de risque :

Les facteurs de risques du DG se divisent en deux grands groupes : des facteurs non

modifiables et des facteurs modifiables (Galtier, 2010).
2.4.1. Les facteurs non modifiables :
e L’origine ethnique :

L’origine ethnique est plus importante car la prévalence du DG dans différentes populations
est trés variable. Ainsi, les différences interethniques restent difficiles a analyser de fagon
spécifique en raison de la présence de multiples facteurs de confusion (Age, obésité, hygiene
de vie, niveau socio-économique...) (Chu et al., 2009 ; Galtier, 2010).

o L’age:

Une étude américaine (2006) a prouvé que le taux du diabéte augmente rapidement avec
1’age maternel (relation proportionnelle) ; la prévalence la plus basse se trouve chez les femmes
de moins de 20 ans (Osterman et al., 2009).

e Antécédents familiaux de DT2 :

Les antécédents maternels de diabéte et les antécédents de diabéte dans la lignée maternelle

semblent étre un prédicteur de DG plus fort que celles du pere (Tabak et al., 2009).
e Poids de naissance maternel :

Plusieurs études ont montrées I’existence d’une relation entre le faible poids a la naissance
et le DG, d’ou la prévalence du DG était plus élevée dans les groupes de poids de naissance le
plus bas que dans les groupes avec un poids de naissance normal ou élevé (Seghieri et al.,
2002).

e Antécédents obstétricaux :

Plusieurs études ont montrées que la récidive du DG est fréquente, et qu’a la suite de la

premiére grossesse, les taux de récurrence varient de 30 a 84 %. (Kim et al., 2007).
e Grossesses multiples :
Il existe un risque accru de DG dans les grossesses gémellaires (dizygotes) par rapport aux

grossesses simples (monozygotes) (Rauh-Hain et al., 2009).
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e Syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) :

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est la premiére endocrinopathie chez la
femme jeune en dge de procréer et constitue la premiere cause d’infertilité par anovulation, avec
une prévalence pouvant s’élever selon les critéres diagnostiques jusqu’a 20 % de la population
féminine (Gourbesville et al., 2019).

Le SOPK entraine également un retentissement sur la grossesse chez les femmes ayant ce
syndrome le risque de DG est multiplier par 3. Elles pourraient étre responsable de la survenue
d’un SOPK chez leurs filles (Merviel et al., 2017).

2.4.2. Les facteurs modifiables :
o L’obésité :

Il existe une forte relation entre le DG et I’obésité, les femmes en surpoids et obeses avec un

IMC > 25 Kg/m?ont un risque de DG plus élevé que les femmes maigres (Kim et al., 2010).
e Facteurs socio-économiques :

La prévalence du DG est en augmentation avec des taux plus élevés dans les milieux plus
défavorisés, des disparités socioéconomiques qui augmentent avec le temps (Regnault et al.,
2019).

e Activité physique :

La pratique de l’activité physique est souvent mentionnée dans les recommandations
internationales concernant la grossesse et sa prise en charge, elle a un effet bénéfique envers le
DG (Besnier et al., 2015).

2.5. Dépistage et diagnostic de diabete gestationnel :

Le DG est un état asymptomatique, son dépistage est presque universellement pratiqué
méme en absence de certains criteres. 1l existe plusieurs méthodes différentes notamment les
suivantes ; un dépistage au moyen d’une charge de glucose de 50g, un dépistage fondé sur le
facteur de risque, et un dépistage au moyen d’autres épreuves biochimiques : GPAJ, HbALC,
glycémie aléatoire (figure 1).

o Au premier trimestre de grossesse : un dépistage ciblé est réalisé chez les
femmes ayant des facteurs de risque de DG.
La glycémie a jeun (GAJ) est mesurée ;
Si la GAJ est comprise entre 0,92 et 1,26 g/L, il s’agit d’un diabéte gestationnel
Si la GAJ est supérieure a 1,26 g/L, le diagnostic est orienté vers un DT méconnu

Si la GAJ est inférieure a 0,92 g/L, le dépistage est négatif
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Au troisieme trimestre de grossesse : entre 24 et 28 semaines d’aménorrhée

(SA), repose sur la réalisation de 2 tests :

a. Test d’O’ Sullivan : est la mesure de la glycémie une heure aprés I’ingestion d’une

charge en glucose de 50 g.
b. HGPO : est la mesure de la glycémie avant I’ingestion de 75 g de glucose et une heure

et deux heures aprés (CDA, 2008 ; Bory & Marre-Fournier, 2013 ; Berger et al., 2019).
e Ajeun:92mg/dL.
e 1 heure: 180 mg/ dL.
e 2 heure: 153 mg/ dL (ADA, 2013).

Toutes les femmes enceintes, entre les 24°et 28°semaines de la gestation

Si de multiples facteurs de risque de DG sont présents, procéder au dépistage
au premier trimestre et refaire 1’évaluation aux trimestres suivants

'

Dépistage du DG : mesure de laglycémie 1 heureapres1’ingestion d’une
charge en glucose de 50 g a un moment quelconque de la journée

\4

\ \J

Glycémie apres 1 h: 7,8 2 10,2 mmol/L || Glycémie apres 1 h:>10,3 mmol/L Glycémie aprés 1 h < 7,8 mmol/L

v

HGPO 75 g*

Mesure de la glycémie a

{

Y

A j i Y
A jeun : > 5,3 mmol/L Vsa'l :uel‘lixs(j)ii
—) i — | DG Normale
Aprés 1 h:> 10,6 mmol/L atteintes ou
dépassées l
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Figure 1. Dépistage et diagnostic du DG (CDA, 2008).
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2.6. Complications du diabéte gestationnel :

2.6.1. Complications maternelles :

A cours terme, le DG est associ¢ a un risque accru de ’hypertension artérielle gravidique,
de la pré-éclampsie et de la césarienne. Ces risques sont corrélés de facon positive et linéaire
au degré de I’hyperglycémie initiale. L’association de 1’obésité et le surpoids augmente les
risques de pré-éclampsie et de césarienne. Les taux d’extraction instrumentale, de déchirure
périnéale sévere et d’hémorragie du post-partum ne sont pas modifiés par le DG. A long terme,
il augmente le risque récidive du DG, du DT2 et des pathologies cardiovasculaires (Beucher et
al., 2010 ; Vambergue, 2011).

2.6.2. Complications feetales :

Chez le nouveau-ne, la DG peuvent provoquer de nombreuses complications telles que : les
malformations congénitales, la mortalité périnatale, la prématurité, la macrosomie, les
traumatismes feetaux, la détresse respiratoire, et les troubles métaboliques (hypoglycémie,
hypocalcémie, hyper-bilirubinémie) (Boiro et al., 2017).

2.7.Prise en charge et traitement du diabéte gestationnel :

La prise en charge du DG permet de réduire les complications materno-feetales associées.

o L’auto-surveillance glycémique (4 a 6 fois/jour) doit étre mise en place.

o Des regles hygiéno-diététiques qui reposent sur la bonne alimentation, les
glucides ne doivent pas étre supprimés, par contre il faut limiter la consommation des acides
gras satures. Ainsi, la pratique réguliére d’une activité physique compatible avec la grossesse
est recommandée a la patiente.

o L’insulinothérapie si aprés 7 a 10 jours de régime les objectifs glycémiques ne
sont pas atteints, le passage a I’insuline est indispensable (I’insuline ne présente pas de risque

pour le feetus) (Bory & Marre-Fournier, 2013 ; Berger et al., 2019).
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1. Définition :

L’anémie est définie par une diminution du taux de I’hémoglobine (Hb) dans le sang, ce qui
aboutit a un probléme de transport de I’oxygene (Benachi et al., 2014). Elle résulte d’un
déséquilibre physiologique qui existe entre la production et la disparition des globules rouges
(GR). L’anémie est due a une insuffisance de production des GR ou a un exces de disparition
(par une hémorragie ou une hyper-hémolyse) (Albert et al., 1995) (tableau 1).

Tableau 1. Limite inférieure de la concentration d'hémoglobine (Benachi et al., 2014)

Femme <12 g/dL
Femme enceinte < 10,5 g/dL
Homme <13 g/dL
Nouveau-né <14 g/dL
Enfant <10-12 g/dL

2. Epidemiologie :

A D’échelle mondiale, I’anémie affecte environ 800 millions d’enfants et de femmes ; la
prévalence la plus élevée se trouve chez les enfants (42,6 %), et la plus faible chez les femmes
non enceintes (29 %). Ainsi, la prévalence chez les femmes enceintes est de 38,2 % et chez les
femmes en age procreéer est de 29,4 % (WHO, 2011) (tableau 2).

Tableau 2. La prévalence de I’anémie dans différent population en 2011 (WHO, 2011)

Enfants Femmes non Femme enceintes Femme en age de
(6-59 mois) enceintes (15-49 ans) procréer
(15-49 ans) (15-49 ans)
Afrique 62,3 % 37,8 % 46,3 % 38,6 %
Ameérique 22,3 % 16,5 % 24,9 % 16,8 %
Asie 53,8 % 41,5 % 48,7 % 41,9 %
Europe 22,9% 22,5% 25,8 % 22,6 %
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3. Classification :

Selon le volume globulaire moyen (VGM) et le taux des réticulocytes, on distingue 3 types
d’anémies : microcytaire, normocytaire et macrocytaire (Colin et al., 2018) (Annexe 2).

3.1. Anémie microcytaire :

Appelée aussi hypochrome, se caractérise par un VGM < 80 fL et la concentration
corpusculaire moyenne en Hb (CCMH) < 32 %, elle est due a une diminution de la production
d’Hb. Ces principales causes sont :

e Des anomalies de syntheése de I’heme, dit anémie ferriprive ou anémie par carence
martiale, la plus fréquente chez les enfants et les femmes enceintes. Elle est causée par un défaut
d’apport alimentaire (malnutrition), défaut d’absorption, pertes gynécologiques et digestives.
Ce type d’anémie se caractérise par une baisse quantité de la ferritine.

e Défaut de biodisponibilité du fer dit anémie inflammatoire, due a une deviation du fer
vers les macrophages. L’ inflammation représente la seconde cause d’anémie dont elle diminue
la synthése, de la transferrine et augmente la ferritine.

e Défaut d’activité enzymatique et anomalies de synthése des globines (thalassémie,
drépanocytose) (Emile 2009 ; Caquet 2010 ; Ruivard 2017 ; Allain et al., 2019) (figure2).

3.2.Anémie normocytaire :

Selon le taux des réticulocytes, elle peut étre régénérative ou non, VGM normal de 80 a 100
fL (Pautas et al., 2004) (figure 3).

3.2.1. Arégénérative : se caractérise par un taux bas de réticulocytes, ce qui traduit
une anémie d’origine centrale (Ifrah et al., 2018).
3.2.2. Régénérative : se caractérise par un taux élevé de réticulocytes. Elle survient
a la phase de régénération apres une hémorragie, une hémolyse et une atteinte médullaire aigue
d’origine toxique ou virale (Belmin et al., 2018).
3.2.2.1. Hémorragie : due a une perte d'une partie de la masse sanguine totale.
Une augmentation du nombre des réticulocytes ne survient que trois a cing jours apres
I'hnémorragie (hyper-réticulocytose) (Ifrah et al., 2018).
3.2.2.2. Hémolyse : consiste en une destruction exagérée des GR normalement
produites, ou un raccourcissement de la durée de vie des GR (< 120 jour) (Lefrere & Hermine,
2008).
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Figure 2. Des cellules microcytaires hypochromes (Mehta et al., 2003).

Figure 3. Des cellules normocytaires (Abusharib, 2019).
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3.2.2.2.1. Corpusculaire : dite aussi constitutionnelle, elle est liée a une
anomalie d’un des constituants du GR tels que ’hémoglobine, les enzymes du métabolisme
énergétique du GR ou des protéines constitutives de la membrane (Loustau et al., 2011).

3.2.2.2.2. Extra-corpusculaire : dite aussi acquise parce que
I’hémolyse du GR est secondaire a un facteur extrinséque (anticorps, agent infectieux, facteur
mécanique, toxique...) (Loustau et al., 2011).

e Allo-immune : concerne le feetus et le nouveau-né par des immunoglobulines
D (IgD) maternels. Elle peut aller jusqu’a la mort feetale in utéro et a la naissance (Zineb et al.,
2015).

e Auto-immune (AHAI) : est une cause rare d’anémie, caractérisée par la
présence d’auto-anticorps diriges contre les GR, ces auto-anticorps peuvent étre réactifs a la
chaleur ou au froid (Martellosio et al., 2018). L’AHAI est révélée par un test direct
d’agglutination (TDA) appelé aussi un test de coombs, qui présente une valeur semi-
quantitative proportionnelle au degré de 1’hyper-hémolyse et qui est généralement positif. 11
permet de préciser les modalités de destruction des GR (Leblanc, 2008 ; Béné et al., 2018).
Selon I’optimum thermique d’activité des anticorps, les AHAI sont classees en 2 principaux
types :

- Les anticorps chauds qui exercent leur activiteé hémolytique a 37°C (habituellement
immunoglobulines G (1gG) ou 1gG + complément) (figure 4).

- Les anticorps froids qui exercent leur activité hémolytique a 4°C (de type complément,
C3d isolé des IgM) (Lauda-Maillen et al., 2017).

e Immuno-allergique médicamenteuse : liée a une sensibilisation par un
médicament et a la formation d'un complexe antigéne-anticorps (Ifrah et al., 2018).

3.3. Anémie macrocytaire : se caractérise par un VGM > 100 fL. Il s'agit le plus
souvent d'anémies non régénératives (réticulocytes < 120 f/L). Deux situations doivent étre
envisagées : soit une anémie mégaloblastique carentielle (carence en vitamine B12 ou
folates), soit un syndrome myélodysplasique (figure 5) (Ifrah et al., 2018).

4. Mécanismes physiopathologies :
Selon les réticulocytes (érythrocytes immatures), on distingue deux mécanismes

physiopathologiques :
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Antiglobulines
anti-IgG et/ou anti-C3

1. Hématies du malade sensibilisées in 2. Agglutination visible =» Test positif
vivo = pas d’agglutination visible in (présence d’un anticorps (IgG) et/ou de
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Figure 4. Test direct a ’anti-globuline (Michel, 2008).
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Figure 5. Des cellules macrocytaires (Abusharib, 2019).
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e Anémie centrale: qui résulte d’un défaut d’érythropoiése, donc une
insuffisance de production des réticulocytes (< 120 giga/L), elle est due a une aplasie
médullaire, une érythroblastopénie pure, une anomalie de la structure de la moelle osseuse ou
la présence d’inhibiteur de 1’érythropoicse.

e Anémie périphérique : est la perte des GR en périphérie, ce qui favorise
I’érythropoicse et donc une augmentation des réticulocytes (>120 giga/L), elle est due a une

hémorragie aigue ou une hémolyse pathologique (Ifrah et al., 2018).

5. Hémogramme ou Numeération Formule Sanguine (NFS) :

Le NFS est le premier examen biologique utilisé pour dépister les hémopathies, il est réalisé
a partir d’'un échantillon de sang prélevé par ponction veineuse dans un tube contenant un
anticoagulant sec de type EDTA (acide éthyléne diamine tétra-acétique). Le NFS est I’examen
le plus prescrit, il apporte des informations quantitatives (nombre de cellules, volumes) et
qualitatives (anomalies morphologiques, cellules anormales) sur les cellules sanguines. Il

comprend :

e La mesure de la concentration en Hb (en g/L) ;

e Le calcul de I’hématocrite (Ht) correspondant au volume occupé par les hématies
par rapport au volume de plasma (en %) ;

e Le nombre des globules rouges (en tétra (x10%?)/L) ;

e Le volume globulaire moyen (VGM) (en femto litres — fL) ;

e La concentration corpusculaire moyenne en Hb (CCMH) (en g/L ou %) ;

e Lateneur corpusculaire moyenne en Hb (TCMH) (en pg/cell) ;

e Lanumération des plaquettes (PLT) (en giga (x10%/1) ;

e Lanumération leucocytes (en giga (x10%)/L) ;

e La formule leucocytaire, exprimée obligatoirement en valeur absolue pour
chaque catégorie de leucocytes (tableau 3).

Les valeurs de ’hémogramme peuvent étre changées en fonction de plusieurs facteurs

comme I’age, le sexe, le tabagisme, I’origine ethnique, la grossesse et la consommation d’alcool

(Bounid & Houach, 2018 ; Ifrah et al., 2018).
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Tableau 3. Numération Formule Sanguine (NFS) (Bounid & Houach, 2018 ; Ifrah et

al., 2018).

Homme Femme
Hémoglobine : 13-18 g/dL 12- 16 g/dL
Hématocrite : 40 - 50 % 38-45%
VGM : 82-98fL
CCMH : 32— 36 g/dL
TCMH : 27 — 32 pg/cell
Plaquettes : 150 — 400 giga/L
Leucocytes : 4 — 10 giga/L
Neutrophiles : 1,5-7 giga/L
Eosinophiles : 0,05 -0,5 giga/L
Basophiles : 0,01 - 0,05 giga/L
Lymphocytes : 1,5 -4 giga/L
Monocytes : 0,1 -1 giga/L
Réticulocytes : 20 — 100 giga/L

6. Anémie et grossesse :
6.1.Définition :

La grossesse est un ¢tat physiologique particulier qui s’accompagne de plusieurs
modifications des paramétres biologiques. D’ou il existe une augmentation réguliere du volume
plasmatique (+30%), avec une augmentation retardée du volume globulaire (+20%). Ce qui
provoque une diminution de I’Ht et de la concentration d’Hb par un phénoméne d’hémodilution
(fausse anémie) (figure 6).

L’anémie au cours de la grossesse est définie par un taux d’Hb inférieur a 11 g/dL durant le

1% ou le 3*™ trimestre et de 10,5 g/dL durant le 2°™ trimestre (tableau 4).

6.2.Facteurs de risque :

Les facteurs de risque sont la diminution de réserve en fer, ’d4ge maternel supérieur a 30 ans,
un faible IMC (< 18,5 Kg/m), une parité trés élevée (plus de 3 enfants), I’dge gestationnel,
pathologie chronique, antécédent d’anémie gravidique, I’allaitement maternel et le milieu

sociodémographique tels que : I’origine, niveau d’éducation et la religion des femmes enceintes
(Bencaiova et al., 2012 ; Obai et al., 2016 ; Tchente et al., 2016).
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Figure 6. Hémodilution de la grossesse (Jallades et al., 2010).

Hémaltocrite = 0,42

Hémoglobine = 140 g/L

Tableau 4. Les principaux parameétres hématologiques au cours de la grossesse (Jallades et

al., 2010).
Période de gestation 1°" trimestre  2°™trimestre  3°™ trimestre
Globules rouges (10'%/L) 35-45 32-44 31-44
Hématocrite (L/L) 0,31-0,41 0,30-0,38 0,28 - 0,39
Volume globulaire moyenne (fL) 81— 96 82 - 97 81-99
Globules blancs (10%/L) 5,7-13,6 6,2 14,8 59-16,9
Poly. Neutrophiles (10%/L) 3,6 -10,1 3,8-12,8 39-131
Poly. Eosinophiles (10%L) 0-0,6 0-0,6 0-0,6
Poly. Basophiles (10%/L) 0-01 0-01 0-01
Lymphocytes (10°/L) 1,1-35 0,9-39 1-36
Monocytes (10°/L) 0-1 01-11 01-1,1
Plaquettes (10%L) 174 — 391 171 - 409 155 - 429
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6.3.Prévention :

e Nutritionnelle : les femmes enceintes normales non carencées ont besoin d’une
alimentation équilibrée apportant aux moins 2000 kilocalories par jour ; il est essentiel de varier
le régime alimentaire sans exclusion des aliments d’origine animale. Les apports nutritionnels
conseillés en fer sont respectivement de 20 et 30 mg par jour au cours des deux premiers et du
troisieme trimestre. lls sont essentiellement assurés par la viande et le poisson dont le fer
héminique est bien absorbé au niveau intestinal que le fer non héminique des végétaux
(Beucher et al., 2011). Ainsi le folate (600 ug par jour) se trouve principalement dans les
légumes verts, les fruits secs, le foie, les levures alimentaires et le jaune d’ceuf (Guyader &
Gargon, 2019).

e Médicamenteuse :

a- Fer : le fer est un élément essentiel dans la synthése d’ADN, ainsi qu’il améliore les
parametres hématologiques maternels, sa carence peut produire un retard de croissance uterin,
une préematurité et une mortalité périnatale. La dose recommandée du fer varie de 20 a 40 mg
par jour (Beucher et al., 2011).

b- Folate : la supplémentation en acide folique peut étre préconceptionnel (4 semaines
avant la conception) et continue jusqu’au moins 8 semaines apres la conception. Le folate
intervient dans le métabolisme du fer et de la vitamine C, il diminue le risque de la prématurité
et le retard de croissance intra-utérin (Berkane & Uzan, 2004).

c- Poly vitamine : au cours de la grossesse, il est important de prescrire des
compléments poly vitaminiques qui contiennent : la vitamine D, A et K, I’iode, le magnésium,

le calcium et le zinc (Berkane & Uzan, 2004).
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Lors d’une grossesse a haut risque, il existe plusieurs complications feetales, les plus

importantes sont les suivantes :

1. Macrosomie :

La macrosomie feetale est définie par un poids de naissance supérieurs a 4000 g. Sa fréquence
est comprise entre 5 et 10 % selon la population, elle est associée a un risque élevé de morbidité/
mortalité néonatale, césarienne et dystocie des épaules. La macrosomie chez les nouveau-nés
d’une mére diabétique est le résultat de I’hyperinsulinisme feetal secondaire a I’hyperglycémie
maternelle, ’insuline étant le facteur de croissance essentiel pour le feetus (Goffinet, 2000 ;
Mitanchez, 2010 ; Araujo Junior et al., 2017).

2. Avortement spontané précoce :

Est défini par un arrét de grossesse pendant la vie embryonnaire, au cours du 3°™ mois de
grossesse (12 semaines d’aménorrhée). lls sont fréquents lors des grossesses diabétiques mal
équilibrées (presque multiplié par 5), avec un pourcentage de 15 % (Lejeune, 2006 ; Bensalem
et al., 2014 ; Colette & Monnier, 2014).

3. Prématurité :

La prématurité est un probleme de santé publique, définie par une naissance avant 37
semaines (259 j). Elle est I’'une des principales causes de morbidité et de mortalité a cause du
développement incomplet. En fonction des semaines de grossesse, on a 3 types de prématurité :

e La prématurité moyenne (32 a < 37 SA).
e La grande prématurité (28 a < 32 SA).
e La trés grande prématurité (< 28 SA).

La prématurité spontanée est beaucoup plus fréquente chez les enfants de mére diabétique,
le risque dépend essentiellement de I’existence d’une hypertension artérielle (HTA) et de 1’état
vasculaire de la mére (Colette & Monnier, 2014 ; WHO, 2015 ; Santos et al., 2020). La
majorité des cas de prématurité ont une relation avec 1’anémie maternelle (allo-immunisation).
En effet, le taux de prématurité chez les femmes anémiques est 3 fois plus élevé que chez les

femmes non anémiques (El Guindi et al., 2004).
4. Détresse respiratoire :

La détresse respiratoire néonatale est une des complications reconnue du DG, due a un
retard de maturation pulmonaire. Les nouveau-nés de mere diabétique non traitée ont un risque
plus élevé que ceux de mére diabétique traitée (équilibrée) par un régime (Colette & Monnier,
2014 ; Becquet et al., 2016).
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5. Hypotrophie :

L’hypotrophie est définie par un poids feetal insuffisant pour le terme considérée (inférieur
a 2500 g). Les pathologies associées a la restriction de croissance feetale sont les suivants : les
cardiopathies, les anémies maternelles sévéres (immunisation Rhésus), les insuffisances
respiratoires séveres et le diabéte qui est plus fréquent qu’elle soit plus ou moins associée a une
macrosomie (El Guindi et al., 2004 ; Fournié et al., 2004).

6. Troubles métaboliques néonataux :

Se manifestent par une hypoglycémie néonatale, liée a un hyperinsulinisme feetal et d’autres
troubles comme :

e Hyper-bilirubinémie : se manifeste par une augmentation de la bilirubine qui provient
de la dégradation d’hémoglobine (Lacaille & Lachaux, 2018).

e Hypo-calcémie : Le calcium est un élément trés important pour la minéralisation
squelettique d’un feetus, I’hypo-calcemie est défini par une calcémie plasmatique inférieure a
1,22 mmol/L, chez le nouveau-né d’une meére diabétique peut s’accompagner d’une hypo-
magnésémie (Linglart & Lienhardt, 2005).

e Polyglobulie : qui se caractérise par une augmentation anormale du taux d'hémoglobine
et de I'nématocrite (Alvarez-Larran et al., 2012).

7. Mortalité périnatale :

La mortalité périnatale regroupe les mort-nés pesant au moins 500g (22 semaines
d’aménorrhée au minimum), et les déces néonataux précoces entre O et 6 jours de vie. ces
derniers représentent 38% des déces chez les enfants agés de moins de 5 ans (Lansac &
Magnin, 2008 ; Ntambue et al., 2012). L’anémie maternel est fréquemment associée a ce type
de mortalité (Rakotoseheno et al., 2008 ; Ali et al., 2016). Plusieurs études ont montré que le
risque de décés périnatal n’est pas augmenté par le DG, par contre il est augmenté en cas de DT

2, et parait attribuable aux cas de diabéte de type 2 meéconnus (Mitanchez, 2010).
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1. Description de la zone d’étude :

La région de Tlemcen est limitée géographiquement au nord par la mer Méditerranée, a
I’ouest par le royaume du Maroc, au nord-est et a I’est par les wilayas de Ain-Temouchent et
de Sidi Bel-Abbes, et au sud par la wilaya de Nadma. La wilaya de Tlemcen regroupe
actuellement et depuis le découpage administratif de 1991 vingt dairas et cinquante-trois
communes dont le chef-lieu de wilaya est Tlemcen. Elle s’étend sur une superficie de 9017 km?
et compte une population estimée au 31 décembre 1994 a 898 613 habitants, soit une densité
moyenne de 99,65 habitants au km?. Elle est caractérisée par une population trés jeune : 70 %
ont moins de 30 ans (soit 624 356 personnes), et 52 % moins de 20 ans (Zaoui et al., 2007).

2. Population étudiée :

Cette étude a porté sur les femmes diabétiques anémiques ou non anémiques.

2.1. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude cas-témoins rétrospective descriptive menée entre le 1 mars 2020
jusqu’au 1 juin 2020. Cette étude a été realisée au niveau de I’EHS de Tlemcen, avec un
échantillon de 209 femmes enceintes.

e Critére d’inclusion :

- Toutes les femmes enceintes diabétiques hospitalisées dont le taux d’Hb < 11 g/L.

- Toutes les femmes enceintes diabétiques hospitalisées dont le taux d’Hb > 11 g/L.
e Critére d’exclusion :

- Les femmes anémiques en dehors de la grossesse.

- Les femmes non anémiques en dehors de la grossesse.

- Les femmes post-partum anémique.

2.2. Recueil des données :

Les données ont été recueilli a ’aide d’un questionnaire (Annexe 3) qui contient les
caracteristiques des gestantes diabétiques tels que : 1’age, le sexe, le poids, la profession,
nombre de semaine de grossesse, parité ... etc.

3. Analyse statistique :

Pour I’analyse statistique nous avons utilisé le logiciel IBM SPSS version 25 et I’Excel 2013.

Les résultats sont exprimés pour les variables quantitatives en pourcentage.

Le coefficient de corrélation r de Pearson avait éte utilisé pour étudier le degré d’association

entre deux variables quantitatives et qualitatives.
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La comparaison entre deux variables qualitatives par le test de X2 (Khi deux).
Le niveau de significativité p<0,05.
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1. Analyse descriptive de données :

Résultats et interprétation

Tableau 5. Les caractéristiques de la population étudiée.

Fréguence Pourcentage %
Gestité Nulligeste 68 32,5
Primigeste 36 17,2
Paucigeste 78 37,3
Multigeste 22 10,5
Grand multigeste 5 2,4
Parité Nullipare 1 0,5
Primipare 57 27,3
Multipare 151 72,2
Surpoids Non surpoids 173 82,8
Surpoids 36 17,2
HTAG Non HTAG 177 84,7
HTAG 32 15,3
HTA essentielle Non HTA 199 95,2
HTA 10 4,8
Pré-éclampsie Non pré-éclampsie 195 93,3
Pré-éclampsie 14 6,7
Eclampsie Non éclampsie 207 99
Eclampsie 2 1
Diabete de type 1 Non diabétique 63 30,1
Diabetique 146 69,9
Anémie Non anémique 157 75,1
Anémique 52 24.9
Sexe du bébé Fille 104 49,8
Garcgon 105 50,2
MIU Non mort 197 94,3
Mort 12 5,7
Macrosomie Non macrosomie 173 82,8
Macrosomie 36 17,2
Hypotrophie Non hypotrophie 191 91,4
Hypotrophie 18 8,6

HTA : Hypertension artérielle.

HTAG : Hypertension artérielle gravidique.

MIU : Mort in utero.
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Dans notre population, on a retrouvé 37,3% pauci geste, 32,5% nulli geste, 17,2% primi
geste, 10,5% multi geste et 2,4 % de grand multigeste.

Pour la parité, les multipares constituent la totalité de la population avec un pourcentage de
72,2%, suivi par 27,3% des primipares et 0,5% des nullipares.

Et les non surpoids représentent 82,8% de la population contre 17,2% des surpoids.

Concernant I’hypertension artérielle, les HTAG représentent 15,3% et les non HTAG
représentent 84,7%. Pour HTA essentielle, 95,2% non hypertensives et 4,8% hypertensives.

Les non pré-éclamptiques et les non éclamptiques représentent le total par des pourcentages
de 93,3% et 99% respectivement.

Dans notre population, il existe 63 femmes non diabétiques (30,1%) et 146 diabétiques
(69,9%). Aussi pour ’anémie 75,1% non anémiques et 24,9% anémiques.

Pour le sexe des bebés, le pourcentage des filles et des gargcons est presque proche avec des
valeurs de 49,8% et 50,2%.

Pour la mort in utero, les non morts representent 94,3% contre 5,7% des morts in utero, et la
non macrosomie est de 82,8% par rapport a la macrosomie qui est de 17,2%.

On remarque aussi que les non hypotrophes sont plus nombreux (91,4%) que les hypotrophes
(8,6%).

2. Epidemiologie globale :

Dans notre échantillon, nous remarquons que les non anémiques diabétiques représentent la
totalité de la population avec un pourcentage de 64,11%, 19,14% des non diabétiques
anémiques, 11% des non diabétiques non anémiques et 5,74% des diabétiques anémiques
(tableau 6).

Tableau 6. La répartition de ’anémie selon le diabéte.

Non V de
anémique  Anémique Total Pvalue Cramer

N % N %

Diabéte  Non 23 11 40 19,14 63 0,000 0,587
diabétique
Diabetique 134 64,11 12 5,74 146

Total 157 52 209
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Selon le tableau 6 et la figure 7, on constate que les non diabétiques sont plus vulnérables a
I’anémie que les diabétiques. Le niveau de signification est inférieur a 0,05, donc I’anémie et
le diabete affirment une relation entre eux, c’est que I'une exerce une influence sur 1’autre.

A I’aide du coefficient de V de Carmer, qui est de 0,587 (58,7%) < 70%, on peut dire que la

force de relation entre les deux parametres (diabéte et I’anémie) est moyenne.

Graphique a barres
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Figure 7. La répartition de 1’anémie selon le diabéte.

3. Données maternelles :
3.1.1’age maternel :

L’age de nos patientes était compris entre 19 et 44 ans avec un age moyen de 31,5 ans.

Une corrélation inverse entre I’age maternel et ’anémie a été retrouvée chez 1’ensemble des
sujets (avec r =-0,128), mais non significative (p=0,125), donc nous pouvons accepter
I’hypothese nulle d'absence de relation entre I’dge de mere et 1’existence ou I’absence de
I’anémie.

3.2.L’4ge gestationnel :

Nous remarquons que la corrélation (r = -0,085) n’est pas significative (p = 0,306), nous

pouvons donc accepter I’hypothése nulle d'absence de relation entre 1’dge gestationnel et

I’existence ou ’absence de ’anémie.
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3.3.Parité :
On a trouvé 1 nullipare dans notre série, dont 0% étaient anémiques (tableau 7).
Les primipares anémiques représentent 2,74%, contre 23,97% des primipares non

anémiques. Pour les multipares anémiques représentent 5,48%, contre 67,12% des multipares
non anémiques (figure 8).

Tableau 7. La répartition de 1’anémie selon la parité.

Non
Anémique  anémique Total Pvalue  V de Cramer
N % N %

Parité(P) Nullipare 0 0 1 0,68 1 0,832 0,50

Primipare 4 2,74 35 23,97 39
Multipare 8 548 98 67,12 106
Total 12 134 146

Dans ce tableau le niveau de signification est supérieur a 0,05, donc il n’existe pas d’effet

entre la parité et ’anémie.

Le V de Cramer est de 0.50 (50 %) < 70% ce qui affirme une faible relation entre ces deux
variables.

Graphique a barres
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Figure 8. La répartition de I’anémie selon la parité.
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3.4.Gestité :

Dans notre population on a 49 nulligestes, 23 primigestes, 58 paucigestes, 14 multigestes et
2 grands multigestes (tableau 8).

2,73% est la prévalence des nulligestes et primigestes anémiques.

Parmi les paucigestes (58), 3 étaient anémiques avec une prévalence de 2,05% et 55 non
anémiques avec une prévalence de 37,67%.

Concernant les multigestes et les grands multigestes anémiques, la prévalence est proche de 0.

Tableau 8. La répartition de I’anémie selon la gestité.

Non V de

Anémique anémique  Total Pvalue  Cramer

N % N %
Grossesse Nulligeste 4 2,73 45 30,82 49 0,481 0,154
Primigeste 4 2,73 19 13,01 23
Paucigeste 3 2,06 55 37,67 58
Multigeste 1 0,68 13 89 14
Grand multigeste 0 0 2 1,36 2

Total 12 134 146

Pour ce tableau, le niveau de signification est supérieur a 0,05 ; donc ces 2 variables
(’anémie et la gestité) affirment qu’il n y a pas d’effet entre elles. Concernant le coefficient V
de Cramer qui est de 0,154 (15% < 70%), on peut dire que la relation entre ces 2 variables est
trés faible.

Tous ces résultats sont bien représentés dans la figure 9.
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Figure 9. La répartition de 1’anémie selon la gestité.
3.5.Surpoids :

Dans notre échantillon les femmes non anémiques et non surpoids constituent la totalité de
la population dont la prévalence est de 83,56%, et 8,22% des femmes non anémiques en
surpoids (tableau 9, figure 10).

Pour les femmes anémiques non surpoids représentent 7,53% de la population, contre 0,68%
des femmes anémiques en surpoids.

Par ailleurs, le niveau de signification est supérieur a 0,05, donc I’anémie et le surpoids n’ont

aucune relation entre eux.
A I’aide du coefficient de V de Cramer qui est de 0,006 (0,6 %) < 70%, on peut dire qu’il y
a une relation tres faible entre I’anémie et le surpoids, ou encore pas de relation entre eux.

Tableau 9. La répartition de I’anémie selon le surpoids.

Non V de
anémique  anémique Total Pvalue  Cramer
N % N %

Surpoids Non 11 7,53 122 8356 133 0,942 0,006
surpoids
Surpoids 1 0,68 12 8,22 13
Total 12 134 146
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Figure 10. La répartition de I’anémie selon le surpoids.

3.6.L’Hypertension :

Notre population compte 1,36% de femmes HTAG et pré-éclamptiques anémiques, 2,05%
de femmes HTA essentielle anémiques et 0% pour les femmes éclampsie anémiques (tableau
10).

Tableau 10. La répartition de 1’anémie selon ’hypertension artérielle.
Non V de

anémique anémique Total P value Cramer
N % N %

HTAG Non HTAG 10 6,84 115 78,76 125 0814 0,19
HTAG 2 1,36 19 1301 21

~ HTA  NonHTA 9 6,16 130 89,04 139 001 0,283

essentielle HTA 3 205 4 273 7

Pre- Non prée-éclampsie 10 6,84 125 8561 135 0,211 0,104
eclampsie  Pré-éclampsie 2 136 9 6,16 11

Eclampsie  Non éclampsie 12 8,21 132 90,41 144 0,670 0,035
Eclampsie 0 0 2 136 2
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Une différence non significative de ’'HTAG, la pré-éclampsie et de 1’éclampsie (p=0,814 ;
p=0,211 et p=0,670 respectivement) est aussi retrouvée, ce qui affirme I’absence d’effet avec
des pourcentages faibles (19% ; 10,4% ; 3,5%).

En ce qui concerne ’HTA essentielle, le niveau de significativité est inférieur a 0,05, donc
I’anémie et HTA essentielle ont une relation entre elles avec un pourcentage modéré de 28,3%.

4. Données Feetales :

4.1.Sexe du bébé :

Les prévalences du sexe du bébé sont relativement proches d’ou la prévalence des filles et
des garcons est la méme chez les anémiques, et pour les non anémiques on trouve 49,32 % filles
et 42,46 % garcons (tableau 11, figure 11).

Tableau 11. L’effet de ’anémie sur le sexe du bébé.

Non V de
anémique  anémique Total Pvalue  Cramer

N % N %

sexe du beébe  fille 6 411 72 4932 78 0804 0,021
garcon 6 4,11 62 42,46 68
Total 12 134 146

Selon le niveau de signification 0,804 qui est supérieur a 0,05, on constate qu’il n’existe pas

un effet entre ’anémie et le sexe du bébé.

Pour le V de Cramer la relation entre ces deux variables est tres faible avec un pourcentage
de 2,1%.
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Figure 11. L’effet de ’anémie sur le sexe du bébé.
4.2.Mort in utero :

Les non anémiques qui n’ont pas la mort in utéro constituent la totalité de la population avec
une prévalence de 84,93% contre 7,53% des anémiques qui n’ont pas la mort in utéro. Le

pourcentage de mort est de 6,84% chez les non anémiques et 0,68% chez les anémiques (tableau
12, figure 12).

Tableau 12. L’effet de ’anémie sur la mort in utéro.

Non V de
anémique  anémique Total P value

N % N %

Cramer

Mort in utéro  Pas de 11 7,53 124 84,93 135 0,913 0,009
mort
Mort 1 068 10 6,84 11

Total 134 134 146

Le niveau de signification est supérieur a 0,05, donc I’anémie et la mort in utero n’ont aucune

relation entre elles avec un pourcentage de 0,9 %.
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Figure 12. L’effet de I’anémie sur la mort in utéro.

4.3.Macrosomie :
Dans notre population les non anémiques non macrosomies constituent la totalité avec une
prévalence de 80,82%, contre 8,22% des anémiques non macrosomies.

Les non anémiques macrosomies représentent 10,96%, contre 0% des anémiques
macrosomies (tableau 13, figure 13).

Par ailleurs, le niveau de signification est supérieur a 0,05, donc I’anémie et 1a macrosomie

n’ont aucun effet entre elles.

A T’aide de coefficient de V de Cramer, qui est de 0,105, la relation entre ces deux variables
est faible (10,5 %).

Tableau 13. L’effet de I’anémie sur la macrosomie.

Non V de
Anémique  anémique  Total P value Cramer
N % N %
Macrosomie Non 12 8,22 118 80,82 130 0,205 0,105
macrosomie

Macrosomie 0 0 16 10,96 16
Total 12 130 146
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Figure 13. L’effet de ’anémie sur la macrosomie.
4.4 .Hypotrophie :

Dans notre population, les non hypotrophie-non anémiques constituent la totalité avec un
pourcentage de 84,25%, contre 6,85% des non hypotrophie-anémiques.

Pour les hypotrophies, on trouve 1,37% anémiques et 7,55% non anémiques (tableau 14,
figure 14).

Tableau 14. L’effet de ’anémie sur 1’hypotrophie.

Non V de
anémique anémique Total P value

N % N %

Cramer

Hypotrophie  Non 10 6,85 123 84,25 133 0,324 0,082

hypotrophie

Hypotrophie 2 137 11 755 13

Total 12 134 146

Selon le niveau de signification qui est de 0,324 (supérieur a 0,05), on peut dire qu’il n y’a

pas d’effet significative entre ’anémie et I’hypotrophie.

Le coefficient de V de Cramer, qui est de 0,082, prouve que la relation entre ces deux
variables est trés faible (8,2%).
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Figure 14. L’effet de ’anémie sur 1’hypotrophie.
4.5.Poids du bébe :

Pour le poids du bébé nous remarquons que la corrélation (r = -0,086) n’est pas

significative (P = 0,304), nous pouvons donc accepter I’hypothése nulle d'absence de relation

entre le poids du bébé et I’existence ou ’absence de 1’anémie.
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1. Donneées maternelles :
1.1.1.’age maternel :
L’age moyen de notre population est de 31,5, avec un dge minimal de 19 ans et un age

maximal de 44 ans.

Nos résultats se rapprochent a ceux de la littérature, d’ou I’existence d’une corrélation
inverse entre 1’age maternel et ’anémie (r = -0,128).

L’¢tude de la relation entre les facteurs socio-économiques et I’anémie au cours de la
grossesse révele que les jeunes femmes de moins de 24 ans constituent un groupe a risque (Sass
et al., 2017).

Une ¢étude de la prévalence de I’anémie au niveau de la wilaya de Blida (nord de I’ Algérie),
réalisée chez 90 femmes enceintes réparties en 3 groupes en fonction de I’age gestationnel (G1,
G2, G3, 3 mois, 6 mois, 9mois respectivement). Le groupe 1, ’anémie est plus fréquente chez
les femmes dont I’age est inférieur a 25 ans (16,66 %), 10% chez les femmes agées de 25 a 35
ans et 30 % pour les femmes > a 35 ans.

Pour le groupe 2, ’anémie est plus fréquente chez les femmes dont 1’age est compris entre
25 et 35 ans (20 %) contre 13 % des femmes > a 35 ans.

Le groupe 3, les femmes agées de 25 a 35 ans représentent la prévalence la plus élevée (23 %)
contre 17 % des femmes moins de 25 ans et 7 % des femmes > a 35 ans (Bitam & Belkadi,
2008).

Nos résultats sont en accord avec ceux de Sass et al. (2017) et Bitam & Belkadi (2008), qui
ont montré que plus ’dge de la femme enceinte diminue, plus la prévalence de I’anémie

augmente.

Par contre, une étude faite en 2011 a Sidi Bel-Abbes sur I’anémie maternelle et la grossesse, les
femmes agées entre 30 et 35 ans représentent une forte proportion de 45%, contre 22,5% des
femmes agées entre 20 et 25 ans. Ce qui prouve que I’age des femmes enceintes n’a aucun effet

sur les paramétres hématologiques (Demmouche & Moulessehoul, 2011).
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1.2.’age gestationnel :

Notre étude montre I’existence d’une corrélation inverse entre I’age gestationnel et I’anémie
(r =-0,085).

Une étude est réalisée a I’hopital général de Douala sur 415 gestantes a montré que le risque
d’anémie augmente au troisieme trimestre de grossesse (56,9%) (Tchente et al., 2016).

D’autres études ont montrées 1’existence d’un effet significative entre ’anémie et 1’age
gestationnel au deuxiéme et troisiéme trimestre de grossesse (Anorlu et al., 2006 ; Taner et
al., 2015).

En 2003, Xiong et al., ont trouvé que la prévalence de ’anémie varie au cours de la grossesse.
10,3% d’anémie au premier trimestre, passant a 18,9% au troisiéme trimestre. Cela pourrait
s’expliquer par une hémodilution survenant a la fin du deuxiéme trimestre et au début du
troisieme trimestre (Xiong et al., 2003).

Nos résultats different a ceux des auteurs. En effet, il faut noter que les conditions d’études
sont différentes (lieu d’étude, type de population et les seuils de semaines de gestation) et que
le premier trimestre peut constituer le risque le plus élevé.

1.3.Parité :

Dans notre étude, les multipares anémiques sont plus elevées (5,48%) que les primipares
anémiques (2,74%). Ce qui est en accord avec plusieurs études notamment 1’étude de Tchente
et al., ou la prévalence des multipares est plus élevée soit 57,1% contre 40,9% des primipares.
Ceci peut s’expliquer par I’absence de compensation des pertes des réserves lors des grossesses
et allaitements précédents. (Tchente et al., 2016).

Et selon les résultats de Taner et al. en 2015, les grossesses a parité > 3 étaient 1,8 fois plus
susceptibles de souffrir d’anémies que ceux avec une parité <3 (Taner et al., 2015).

Par opposition, une étude en Lagos, Nigeria prouve que la prévalence des nullipares est plus
élevée (39,4 %) que des multipares (32,7 %) (Anorlu et al., 2006).

1.4.Gestité :

Dans notre étude nous avons trouves 2,73% des primigestes, 2,05% des pauci gestes et
0,68% des multi gestes. On a trouvé aussi que 1’anémie et la gestité ont une tres faible relation
(15%).

Autre étude réalisée sur 560 femmes gestantes, I’anémie était plus fréquente chez les multi
gestes (77,6 %) que chez les primigestes (69,3 %) (Kalsoom et al., 2013).

A Oman aussi, une étude sur 1939 patientes retrouve que plus la parité augmente plus le

risque de I’anémie augmente (Al-Farsi et al., 2011).
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On peut justifier ces résultats par I’insuffisance du nombre de gestantes multi gestes dans
notre série qui est de 1.

1.5.Surpoids :

On a trouvé dans notre étude 7,53% des femmes non surpoids anémiques contre 0,68% des
femmes en surpoids anémiques.

Nos résultats sont en accord avec une étude britannique effectuée par Sebire et al. (2001),
les femmes avec un IMC faible (< 20 kg/m?) ont un risque plus élevé d’étre anémiques que les
femmes avec un IMC compris entre 20 — 25 kg/m? (Sebire et al., 2001).

Aussi, selon le College National Des Gynécologues et Obstétriciens Francais (CNGOF) qui
recommande d’avoir un objectif d’IMC préconceptionnel < 30 kg/m? et > 18 kg/m? pour les
femmes ayant un projet de grossesse (CNGOF, 2013).

L’obésité, définie par un indice de masse corporelle (IMC) égal ou supérieur a 30 selon
I’OMS, est un probléme mondial qui touche 1,9 milliards d’adulte a travers le monde, elle est
associée a des comorbidités telles que I’hypertension, le diabéte et la carence en fer. L’étude de
Zaher et al., montre que I’obésité est fréquemment associée a une carence en fer aboutissant au
stade d’anémie (Zaher et al., 2016).

Autre étude prouve que I’anémie chez les sujets obeses est due a une dénutrition (regime
alimentaire déséquilibré) associé a une augmentation des besoins énergétiques, pour les
gestantes I’anémie peut étre ancienne révélée lors de I’augmentation des besoins au cours de la
grossesse (Gac et al., 2017).

1.6.L’Hypertension :

Dans notre étude on a trouvé I’absence d’effet entre ’HTAG, la pré-éclampsie et I’éclampsie
avec ’anémie, par contre 'HTA essentielle a une relation avec I’anémie soit 28,3 %.

Selon Clivaz Mariott et al., I’hypertension est défini par une augmentation de la pression
artérielle.

e [’HTA essentielle avant la grossesse ou avant 20 semaines du début de la grossesse.

e I’HTAG apparait 20 semaines apres la grossesse sans protéinurie

o la pré- éclampsie et I’éclampsie apparait aprés 20 semaines de grossesse mais avec une

protéinurie (Clivaz Mariott et al., 2007).
Plusieurs études montrent qu’il existe une association entre I’HTA (maladie

cardiovasculaire) et I’anémie (Haw & Palevsky, 2018 ; Liu et al., 2019).
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2. Données Foetales :
2.1.Sexe du bébé :

Selon nos résultats le sexe du bébé n’a aucune relation avec I’anémie (tres faible relation de
2,1%).

Une étude en Italie montre que 1’anémie n’exerce aucun effet sur le sexe feetal car le feetus
est toujours considéré comme asexué (Orlandini et al., 2016).

2.2.Mort in utero :

Dans notre série, on a marqué un seul cas de mort in utéro chez les femmes enceintes
anémiques avec une prévalence de 0,68 %.

Nos résultats montrent I’absence de relation entre la mort in utéro et I’anémie (0,9 %).

L’étude de Zhang et al., prouve que la mortalité périnatale a une relation avec le taux d’Hb
d’ou le premier et le deuxiéme trimestre ont un risque accru que le troisieme trimestre
(diminution de 20 %) (Zhang et al., 2009).

Cette contradiction des résultats revient au nombre insuffisant de cas.

2.3.Macrosomie :

On a trouvé 0 cas de macrosomie chez les femmes anémiques diabétiques. Il n’existe pas
d’effet entre I’anémie et la macrosomie (P=0,205).

Une étude réalisée par Mitanchez en 2010 confirme qu’il y a une relation linéaire entre la
macrosomie et le niveau de la glycémie (Mitanchez, 2010).

Donc la macrosomie est une conséquence de diabete.

2.4.Hypotrophie :

Dans notre population on a 2 cas d’hypotrophie chez les femmes anémiques soit 1,37 %. Et
selon le niveau de signification (p = 0,324) il n’existe pas d’effet entre ’anémie et
I’hypotrophie.

Une étude cas-témoins en Congo de Janvier 2010 a Juin 2011 sur 420 gestantes, montre que
le taux d'Hb est significativement associé a I’hypotrophie (p=0,02). Et le risque de I’hypotrophie
est 2 fois plus élevé lorsque le taux d'Hb est < a 8 g/dL (anémie sévere), par contre l'anémie
modérée (taux d'Hb compris entre 8 et 10,9 g/dL) n'est pas associée a I’hypotrophie (PAMJ,
2013).

2.5. Poids du bébé :

Notre étude montre qu’il existe une corrélation négative non significative entre le poids de

naissance et ’anémie (r = -0,086, P = 0,304).
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Ce qui est en accord avec d’autres études qui sont les suivantes :
Une étude portée sur 201 femmes enceintes en 2018 a Tébessa montre 1’absence du lien

entre anémie et poids de naissance (Taleb et al., 2020).

Deux autres études ont été réalisées par Xiong et al. en 2000 et en 2003 sur le méme theme,
les auteurs trouvent qu’il n y a pas d’association entre le poids de naissance et I’anémie quelle

que soit la période d’apparition (Xiong et al., 2000 ; Xiong et al., 2003).

Aussi en chine, une étude a été réalisée sur 88149 femmes enceintes, le risque de faible poids

de naissance augmente réguliérement avec la diminution de 1’Hb.

Chez les femmes atteintes d’Hb < 8 ou 8 - 9,9 g/dL avaient significativement un risque plus
¢levé (respectivement 4,5 %, 2,7 %) que les femmes avec un taux d’Hb 10 — 11,9 g/dL. Et pour

les femmes avec Hb > a 12 g/dL n’ont aucun risque (Ren et al., 2007).

Par opposition, une autre étude suggere que I’Hb en dessous de 11 g/dL augmente le risque de
faible poids a la naissance. Les femmes ayant un taux d’Hb 9, 10 et 11 g/dL ont un risque plus
élevé pour le faible poids de naissance (Odds ratio : 2,14, 1,57, 1,17 respectivement), tandis

que ’Hb > 11 g/dL n’augmente pas le risque (Sukrat et al., 2013).
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Conclusion

L’anémie est un grand probléme de santé publique qui atteint beaucoup plus les femmes et
les enfants malgré 1’amélioration du mode de vie. Plusieurs organisations travaillent a propos

de ce sujet pour trouver des solutions.

L’anémie est définie par un faible taux d’hémoglobine dans le sang. Ce qui entrave la
fonction respiratoire. Elle touche fréquemment les femmes enceintes, et elle peut avoir des
retentissements sur la mére et le foetus pendant et aprés la grossesse. C’est une maladie
hématologique qui touche beaucoup les diabétiques, et qui peut révéler d’autres maladies

graves.

Le dépistage précoce de I’anémie, surtout au premier trimestre diminue le risque d’avoir des
effets graves pendant la grossesse notamment la prématurité, la mort in utero et le faible poids

de naissance.

L’hémogramme est un examen biologique trés recommand¢, qui détecte les hémopathies de

facon qualitative et quantitative.
Il est préférable de prendre des supplémentations poly-vitaminiques, 1’acide folique et le fer.

Et enfin de sensibiliser les femmes enceintes sur I’importance de la nutrition équilibrée.
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Annexe 1 : Classification étiologique du diabéte sucré (CDA, 2008).

Diabete de type 1
Destruction des cellules béta, qui entraine habituellement une carence insulinique absolue
¢ origine immunitaire
¢ idiopathique

Diabete de type 2
Peut-étre surtout attribuable a une insulinorésistance accompagnée d’une carence insulinique relative
ou a une anomalie de la sécrétion accompagnée d’une insulinorésistance

Diabéte gestationnel
Intolérance au glucose qui apparait ou qu’on dépiste pendant la grossesse

Autres types particuliers

Défauts génétiques de la fonction des cellules béta
+ Chromosome 20, HNF-4alpha (auparavant MODY1)
+ Chromosome 7, glucokinase (auparavant MODY2)
+ Chromosome 12, HNF-1alpha (auparavant MODY3)
+ Chromosome 13, IPF-1 (auparavant MODY4)
+ Chromosome 17, HNF-1béta (MODY5)
+ Chromosome 2, NeuroD1 (MODY6)
+ ADN des mitochondries
+ Diabéte néonatal (p. ex. dG a une mutation du géneKir6.2)
¢ Autres

Défauts génétiques de I’action de I'insuline
¢+ Lepréchaunisme
+ Diabéte lipoatrophique
+ Syndrome de Rabson-Mendenhall
¢ Insulinorésistance de type A
¢+ Autres

Maladies du pancréas
+ Fibrose kystique
+ Pancréatopathie fibrocalculeuse
+ Hémochromatose
+ Néoplasie
+ Pancréatite
+ Traumatisme/pancréatectomie
¢+ Autres

Endocrinopathies
+ Acromégalie
¢+ Aldostéronome
» Syndrome de Cushing
+ Glucagonome
+ Hyperthyroidie
* Phéochromocytome
+ Somatostatinome
¢+ Autres

Infections
» Rubéole congénitale
+ Cytomégalovirus
¢ Autres

Formes rares de diabéte d’origine immunitaire
¢+ Anticorps anti-récepteurs a l'insuline
» Syndrome dit «de ’homme raide»
¢ Autres

Origine médicamenteuse ou chimique
¢+ Antipsychotiques atypiques
+ Agonistes béta-adrénergiques
¢+ Cyclosporine
¢ Diazoxide
¢ Glucocorticoides
¢ Interféron alpha
+ Acide nicotinique
¢+ Pentamidine
» Phénytoine
¢ Inhibiteurs de protéase
+» Diurétiques thiazidiques
» Hormone thyroidienne
¢+ Autres

Autres syndromes génétiques parfois associés au diabéte
+ Syndrome de Down
+ Ataxie de Friedreich
+ Chorée de Huntington
» Syndrome de Klinefelter
» Syndrome de Laurence-Moon-Bardet-Bied|
+ Dystrophie myotonique
+ Porphyrie
+ Syndrome de Prader-Willi
+ Syndrome de Turner
+ Syndrome de Wolfram
¢ Autres

IPF = insulin promoter factor; HNF = hepatocyte nuclear factor; MODY = maturity-onset
diabetes of the young.
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Annexe 2 : Arbre diagnostique des anémies arégénératives du sujet agé (CDA, 2008).

Microcytaire
VGM < 80 um3

—| =+ ferritinémie —

Normocytaire
VGM 80 a 100 ums3

si VGM < 105 um?,

Macrocytaire
VGM > 100 um3

Bilan martial

Ferritinémie basse
Fer) CTt si anémie ferriprive pure

fer sérique
capacité totale de fixation (CT)

Fer| L
CT nle ou Ferritinémie
v ? normale ou élevée

syndrome inflammatoire

Protéines de I'inflammation
CRP, fibrinémie, o2 globuline

Protéines de I'inflammation t si non
CRP, fibrinémie, o2 globuline

- anémie modérée
:I < éleg’!orr;terﬁer‘ecslzg: i frés microcytaire
Fernlou P ou microcytose isolée

contexte clinique _-
plombémie - plomburie

Bilan martial
Vitamine B, , et folates

\ Clairance de la créatinine < 30 ml min-’!

TSH
Margueurs nutritionnels |
albuminémie, préalbuminémie

!

Frottis : cellules
microcytaires

vitamine B, et folates

Dosages sériques 5

+ macrocytaires

= -

VGM : volume globulaire moyen ; CRP : protéine C réactive ; TSH : thyroid stimulating

hormone ; Hb : hémoglob

ine ; TSH : thyroid stimulating hormone.
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Annexe 3 :
Université Abou Bekr BELKAID
Faculté SNV/STU
Département de Biologie

Questionnaire

4 N

1- Identification N°® : .oveeeveeeeeeeeeeeenene

Nom et Prénom : ..o,

K Profes;ion e, /

2- Informations sur diabéte :

Type de diabete :

|:| Diabéte type 2 |:| Diabéte gestationnel |:| Autres types

3- Informations sur ’anémie :

Nombre de semaines de grossesse : ..................

Anémie pendant la grossesse : |:| Oui |:| Non
Parité :

|:| Nullipare |:| Primipare |:| Multipare

4- Informations sur le bébé :
Sexe du bébé : |:| Fille |:| Garcon
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5- Informations sur le retentissement foetal :

|:| Non

|:| Non
|:| Non

Mort in utéro :
Macrosomie :

Hypotrophie :

[ oui

[ ]oui
[ oui

6- Autres Maladies :

e Hypertension artérielle :

[ ]HTA

[ ] Pré- éclampsie

7- Parameétres biologiques :

A- Paramétres hématologiques :

[ ]HTAG

[] Eclampsie

Paramétres | Hb | HCT | VGM | MCHC Réticulocytes
Résultats
B- Paramétres biochimiques :
Parameétres | Glucose HbA1C
Résultats
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Anémie au cours de la grossesse chez les femmes diabétiques et répercussions feetales

Résumé

L'anémie est un probleme de santé publique dans les pays en voie de développement. En vue d'évaluer
la prévalence et les facteurs de risque de I'anémie chez les femmes enceintes diabétiques et d'étudier leur
retentissement sur le feetus, une étude, a été réalisée, de type cas/témoin rétrospective descriptive menée
durant 3 mois au niveau de I'établissement hospitalier spécialisé de Tlemcen. La population étudiée est
composé de 209 femmes enceintes, leurs données ont été recueillies a I'aide d'un questionnaire.

Notre population compte 24,9% anémiques, 69,9% diabétiques et 5,74% étaient anémiques diabétiques,
avec un age moyen des gestantes de 31,5.

Nos résultats montrent qu'il n'existe pas d'effet entre I'dge maternel (P = 0,125), I'4ge gestationnel (P =
0,306), la parité (P = 0,832), la gestité (P = 0,481), surpoids (P = 0,942) et I'anémie. Une significativité
entre 'HTA essentielle et 'anémie. Les données feetales sexe du bébé (P = 0,804), mort in utero (P =
0,913), la macrosomie (P = 0,205), I’hypotrophie (P = 0,324) et le poids du bébé (P = 0,304) sont non
significatives.

En conclusion, I’anémie est une maladie qui a des retentissements sur la mere et le feetus.

Mots clés : Anémie, Diabéte, Gestation, feetus, Facteurs de risque.

Anemia during pregnancy in diabetic women and fetal repercussions

Abstract

Anemia is a public health problem in developing countries. In order to assess the prevalence and risk
factors of anemia in pregnant diabetic women and to study their impact on the unborn child, a study was
carried out, of a descriptive retrospective case / control type, conducted for 3 months to level of the
specialized hospital establishment in Tlemcen. The population studied is made up of 209 pregnant
women, their data was collected using a questionnaire.

Our population is 24.9% anemic, 69.9% diabetic and 5.74% were anemic diabetic, with an average
gestational age of 31.5.

Our results show that there is no effect between maternal age (P = 0.125), gestational age (P = 0.306),
parity (P = 0.832), gestation (P = 0.481), overweight (P = 0.942) and anemia. Significance between
essential hypertension and anemia. Data on fetal sex of the baby (P = 0.804), death in utero (P = 0.913),
macrosomia (P = 0.205), hypotrophy (P = 0.324) and weight of the baby (P = 0.304) are not significant.
In conclusion, anemia is a disease that has repercussions on the mother and the fetus.

Key words: Anemia, Diabetes, Gestation, fetus, Risk factors.



