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Introduction

Introduction :

La grossesse est une semi-allogreffe temporaire qui survit pendant neuf mois. L importance
de cette événement pour la survie de I’espéce justifie que plusieurs mécanismes de tolérance
s’installent dés le début de la grossesse, voire au moment de 1I’implantation pour certains d’entre
eux. La description de ces mécanismes souligne I’importance centrale du trophoblaste et la richesse
des moyens utilisés qui souvent impliquent les mémes acteurs de I’immunité. (Hanssens et al ,
2012)

Le systeme immunitaire, a travers ses deux principales composantes, I’immunité cellulaire
et humorale, doit s’adapter a la greffe semi-allo génique que constitue le feetus. Pour éviter le rejet
du feetus, plusieurs mécanismes physiologiques sont mis en ceuvre. Ils font intervenir des
mécanismes protecteurs propres ainsi que des adaptations de I’immunité innée et adaptative. Parmi
les mécanismes protecteurs spécifiques. Le trophoblaste, interface entre le foetus et les tissus
maternels, n’exprime pas les molécules du complexe majeur d’histocompatibilité de classe I et 1l
conventionnel. La forte expression de HLA G sur les cytotrophoblastes joue un role dans la
prévention locale contre I’activation des cellules «Natural killer » maternelles. Le placenta peut
¢galement protéger le foetus des cellules T de la meére au moyen d’un mécanisme actif
d’épuisement des nutriments. L’enzyme indoleamine 2,3-dioxygénase (IDO), qui est fortement
exprimeée par le trophoblaste, catabolise le tryptophane dont les cellules T ont besoin pour leur
survie. L’ immunité innée participe a la régulation de I’implantation du trophoblaste et au maintien
de la grossesse. Les roles des macrophages au niveau du site d’implantation du placenta et plus
particulierement de la décidue sont de deux ordres : ils participent a la défense antibactérienne mais
aussi au remodelage tissulaire et a la création d’un microenvironnement favorable au maintien de la
grossesse. (King et al , 1997 ; Mabrouk et Hamana , 2016)

La premiére ligne de défense contre de nombreux microorganismes et sont essentielles pour
le contréle des principales infections bactériennes. L’immunité innée fait aussi intervenir le
systeme du complément et les cytokines ; leur action coordonnée aboutit a la mise en jeu d’une
réponse immédiate, aboutissant a la phagocytose et a la destruction du pathogene. L’immunité
innée participe a la régulation de I’'implantation du trophoblaste et au maintien de la grossesse.
(Mabrouk et Hamana , 2016)

-Le développement d’une immunité adaptative vis-a-vis d’un (ou plusieurs) antigéne(s)
découle de la reconnaissance de celui (ceux)-ci par des lymphocytes B ou T, dotés de récepteurs
spécialisés. Cette interaction entraine la prolifération et la différenciation des lymphocytes B et T

en cellules effectrice. (Mabrouk et Hamana , 2016)
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-La régulation du systéme immunitaire pendant la grossesse est sous la dépendance des
cytokines qui déterminent le profil cytokinique gestationnel. L.’état physiologique de la grossesse
est associé a un profil cytokinique particulier d’immunotolérance Th2, tandis que le risque
d’accouchement prématuré correspond a une immuno-toxicité Thl. Le trophoblaste et la décidue
secretent de I’IL-10, du TGF-B et de I'IL-4. Ces cytokines inhibent la réponse de type Thl et
favorisent la réponse de type Th2. En revanche, I’injection de cytokines qui activent la réponse Thl
comme I’interféron y ou I’'IL-12 provoquent une résorption feetale. (Wegmann et al , 1993 ).

Notre travail a pour but :

-D’étudier et d’identifier les maladies les plus fréquentes chez les femmes enceintes dans la
maternité de Tissemsilt.
-connaitre les paramétres biologiques qui identifier les maladies.

-d’étudier les facteurs de risques de ces maladies chez les femmes enceintes.
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Les complications de la grossesse sont des affections et des états pathologiques provoqués
par la grossesse et/ou par des maladies qui existaient avant la grossesse. (Nielsen , 2004)

1-Les maladies gravidiques précoces :

1-1- L’hypertension artérielle pendant la grossesse :
1-1-1-Définitions et généralités :
Le flux sanguin coule dans les artéres a une pression précise. La tension artérielle est la
force exercée par le sang sur la paroi des artéres aux de la circulation sanguine. (Svahn , 2014)
Cette pression est divisée en 02 :
— Pression artérielle systolique (PAS), est la pression maximale au moment de la contraction
de cceur. Ce dernier se contracte, il se vide et ¢jecte le sang dans les arteres.
— Pression artérielle diastolique (PAD), la pression est minimale lors du relachement du cceur.
Ce dernier se remplit et n’éjecte plus le sang dans la circulation. La pression artérielle normale
de I’adulte est définie comme une pression systolique égale ou inférieure a 120 millimetres de
mercure (mmHg) et une pression diastolique inférieure ou égale a 80 mmHg. (Ouologuem ,
2005).L'hypertension artérielle est une augmentation pathologique de la tension artérielle.
1-1-2-Les causes d’hypertension artérielle :

L’HTA survenant au cours de la grossesse constitue une cause majeure de mortalité
maternelle et feetale a travers le monde. Environ 10% des grossesses compliquent par une HTA
(Lana, 2004).

Elle est caractérisée, comme I’HTA non gravidique, par une pression artérielle élevé
(pression systolique > 140mm-Hg et une pression diastolique > 90 mm Hg), aprés deux mesures
consécutives séparées de quatre heures, au repos et en décubitus latéral gauche ou en position
assise (Boukhchahch , 2009), pour une grossesse normale, la pression artérielle diminue d’environ
20 a 30% de 7 semaines d’aménorrhées jusqu’aux environs de 24 a 28 SA. Cette diminution qui est
dd a la baisse des résistances périphériques. (James et al , 2004)

Cependant, en cas d’une HTA il y a une augmentation des résistances périphériques totales,
en rapport avec une vasoconstriction et un épaississement de la paroi artériolaire a 1’origine de cette

élévation de la pression artérielle systémique. (Svahn , 2014)
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Figure 1 : la Différence entre la pression artérielle normale et I’hypertension artérielle
(Dekkiche et Smatti , 2018).

1-1-3- Types d’hypertension pendant la grossesse :

La classification de 'HTA de grossesse est faite selon deux criteres qui sont la date
d’apparition de ’HTA et la présence ou non de protéinurie. (Dekkiche et Smatti , 2018)

1- Hypertension chronique :

L’HTA chronique survient avant 20 semaines d’aménorrhée, elle touche environ 1-5% des
femmes enceintes, avec une fréquence plus élevée chez les femmes obeses, les femmes agées et les
femmes noires. (Ahenkorah , 2009)

L’HTA chronique est antérieure a la grossesse, elle persiste aprés 12 semaines de postpartum
(apres I’accouchement) et elle n’est pas associée a une protéinurie (une protéinurie se définie
comme l'excrétion urinaire de 300 mg de protéines en 24 h). Il s’agit d’une situation a faible risque
maternel et feetal. (Bendrelle , 2014)

2- Hypertension artérielle gravidique (HTAG) :

C’est une hypertension induite par la grossesse, qui apparait pour la premiere fois apres
20semaines d’aménorrhée, sans protéinurie. (Dahbi , 2014)

Apreés 10 jours de post partum (apres ’accouchement) il y a un retour de la pression artérielle
normal. Elle est habituellement asymptomatique, et est donc découverte lors d’un examen
systématique. (Bendrelle , 2014)

Elle touche 6 a 17 % des nullipares (femmes n’ayant jamais accouché) et 2 a 5 % des

multipares (femmes ayant accouché au moins une fois). (Bendrelle , 2014)
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3 -Hypertension artérielle pré-éclampsie :

La pré-éclampsie est une pathologie qui touche 5% des grossesses et qui est caractérisée par
une hypertension artérielle se produit aprés 20 semaines d’aménorrhée et est associée a une
protéinurie> 0.3 g/24 h. (Lana et al , 2004 ; Charlotte , 2016)

Selon la Society of Obstétrique Medicine d'Australie et de Nouvelle-Zélande, la pré-éclampsie
groupe plusieurs critéres comme :

* Des cedémes d'apparition ou d'aggravation brutale

* Une uricémie supérieure a 350 umol/L

* Bilan hépatique anormale

 Une chute des plaquettes sous les 150 000 par minute

« Un retard de croissance in utéro (Fontaine , 2009)

4- Pré-éclampsie surajoutee :

Elle se définit par 1’apparition secondaire d’une protéinurie supérieure a 300 mg/24 heures
chez une femme atteinte d’'une HTA chronique, usuellement durant le troisiéme trimestre de
grossesse (Bendrelle , 2014).

2-2- Diabéte et grossesse :

L’association diabéte et grossesse est une situation gestationnelle fréquente qui constitue un
vrai probléme de santé publique dans de nombreux pays a travers le monde. C’est une grossesse a
treés haut risque en raison des complications maternelles et foetales qui lui sont inhérentes, et qui
peuvent mettre en jeu le pronostic materno-feetal aussi bien fonctionnel que vital. (Maged et al ,
2016)

Le diabéte est une maladie fréquente, connue depuis fort longtemps, tres répandue en ce
XXlIeme siecle. C’est une pathologie chronique, caractérisée par une hyperglycémie. Lorsque la
glycémie dans le sang, mesurée a jeun, devient supérieure a 1,26 g par litre, la personne est
considérée comme diabétique. Cette maladie est incurable, mais peut néanmoins étre traitée
efficacement (Buysschaert , 2001 ; Raccah , 2006).

Le diabete est un désordre du métabolisme lipidique, glucidique et protéique attribué a la
production diminuée de l'insuline ou a une résistance anormale a cette hormone qui entraine une
hausse du taux de glucose (Ada , 2016).

-On inclut sous le vocable du diabete et grossesse les femmes ayant un diabéte permanent
connu : diabete de type I, insulino-dépendant, ou diabéte de type II, non insulinodépendant ; et les
femmes chez lesquelles on découvre un diabete ou une intolérance au glucose au cours de la

grossesse appelé le diabéte gestationnel. Toutes ces formes de diabetes sont caractérisées par une
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hyperglycémie maternelle. or, I’hyperglycémie est toxique pour le feetus. (Hattab et Maatoug ,
2017)

2-2-1- La physiopathologie de diabéte gestationnel :

Le diabéte gestationnel est la conséquence dun 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 1I’action de I’insuline, ou par les deux phénomenes a la
fois. L’insulinorésistance résulte d'un effet «anti-insulinique » des hormones produites par le
placenta comme la HPL (human-placental-lactogéne) ou d’une altération du transport de glucose
suite a une réduction du nombre de GLUT4 et une diminution de la phosphorylation de la tyrosine
de la sous unité du récepteur a I’insuline. (Beucher et al , 2010)

-Lors du premier trimestre de grossesse, une augmentation de la sensibilité a I’insuline avec une
prédisposition a une hypoglycemie peut étre vecue 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
I’organogénese (formation des organes et des systémes). Puis, au cours du deuxiéme et du
troisiéme semestre, il y a un surcroit des besoins en insuline qui augmente avec le terme.C’est lors
du deuxieéme trimestre qu’il existe une tendance a I’hyperglycémie par I’augmentation de
I’insulinorésistance mais celle-ci devient trés importante au troisiéme trimestre.

Lors du troisieme 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, di a I’hyperglycémie maternelle, un hyperinsulinisme foetal responsable
de la macrosomie et des complications néonatales. (Dray et al , 2009)

L’insulinorésistance est liée a la production croissante des hormones placentaire telles que la
progestérone, les cestrogénes I’hormone lactogeéne placentaire (HPL), et peut amener a une
diminution de la tolérance au glucose. D’autres hormones telles que la leptine (hormone qui régule
les réserves de graisse dans I’organisme et contrdle la sensation de satiété), la prolactine (qui a un
effet lactogénique) et le cortisol ont également un role d’insulinorésistance et voient leur sécrétion
stimulée lors de la grossesse. Ces hormones sont particulierement diabétogéne.
L’insulinorésistance est majorée par une obésité, ou une inactivité, elle entraine donc une
augmentation progressive des besoins en insuline. Une femme n‘ayant pas de diabéte gestationnel
avant sa grossesse, mais presentant des facteurs de risque, est susceptible de développer un trouble
de la tolérance aux glucides. (Maunans , 2019)

Le pancréas augmente alors sa production d’insuline pour maintenir une glycémie normale.

Malgré I'accroissement de toutes ces hormones, la plupart des femmes enceintes parviennent a

-6-
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maintenir un équilibre glycémique normal par I’augmentation de la production d’insuline qui
résulte en un hyperinsulinisme réactionnel. Mais lorsque le mécanisme d’adaptation de I’insuline
est déficient et que I’insulino-sécrétion est insuffisante tout particulierement en postprandiale, un
trouble glycémique apparaitra. La persistance d’une glycémie anormalement élevée traduit le
développement d’un diabéte gestationnel. (Blumental et al , 2009 ;Maunand , 2010)

2-2-2- Facteurs de risque du diabéte gestationnel :

Les facteurs de risque du diabéte gestationnel sont: 1’dge maternel (> 30 ou 35 ans), le
surpoids maternel avant la grossesse (IMC > 25 kg/m2), la prise de poids excessive pendant la
grossesse, 1’origine ethnique (origine indienne et asiatique, notamment chinoise ; le risque chez les
races noires et hispaniques est plus controversé), les antécédents familiaux de diabete, les
antécédents de diabéte gestationnel ou de macrosomie, les antécédents d’hypertension artérielle.

(Jacqueminet , 2010)
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1- L’hypertension artérielle :

1-1-Les parameétres biochimiques :

Il comporte les examens suivants :
1-1-1-NFS plaquettes:

Au cours dune pré-éclampsie I'élévation de I'nématocrite au-dela de 40% traduit une
hémoconcentration, donc une baisse de la volémie responsable d'une diminution de la perfusion
utéro-placentaire, source d'un retard de croissance intra-utérin.

Une thrombopénie (<100.000/mm3) est facteur de mauvais pronostic car elle constitue un indice
d'une CIVD et est un des éléments de la triade biologique du HELLP syndrome .

La découverte d'une thrombopénie doit pousser a rechercher les autres paramétres du HELLP
syndrome, notamment la recherche d'une cytolyse hépatique par le dosage des transaminases et une
hémolyse qui se traduit par une chute de I'némoglobine associée a une présence de schizocytes dans
le sang périphérique (GE).

L'hémolyse peut aussi étre traduite par une élévation des LDH, une élévation de la bilirubinémie ou
une chute de I'haptoglobine. (Edouard , 2003)
1-1-2-Dosage des transaminases (TGO, TGP) :

Les transaminases TGO, TGP sont des enzymes presentes dans un grand nombre de tissus
humains. Ces enzymes jouent un role important dans le métabolisme des protéines. La mesure de
leurs activités permet de mettre en évidence une cytolyse, de localiser d’un organe et de
déterminer 1’étendue de la nécrose. (Benamara et Kheirat , 2017)

1-1-3- Protéinurie :

Elle fait partie de I’examen clinique de toute patiente enceinte et particulierement de la
patiente hypertendue, elle sera répétée.

La protéinurie est la plus fréquente des anomalies urinaires, elle se définie par la présence
de protéines dans les urines (Protéinurie) a un taux supérieur a 150 mg (soit 0,15 g) par 24 heures.
La protéinurie peut étre détectée a la bandelette urinaire quand son taux est > 300 mg/I et elle doit
étre confirmée par un dosage pondéral au laboratoire (protéinurie des 24h). La bandelette urinaire
ne détecte que I’albumine parmi toutes les autres protéines qui peuvent exister dans les urines.

Une protéinurie est toujours pathologique, sauf dans une seule situation ou la protéinurie de
300mg/24 est considérée comme normale : la grossesse. (Benamara et Kheirat , 2017)
1-1-4-Albuminurie:

Le dépistage biologique repose avant tout sur la recherche d’une protéinurie significative.
Le dépistage est pratiqué par dosage de I’albumine sur un échantillon urinaire qui sera complété par

une quantification sur 24h en cas de concentration proche de 0,5g/l. Dans certaines situations a haut
-8-
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risque de PE (néphropathie préexistante), I’albuminurie de 24h est quantifiée régulierement afin de
dépister précocement une majoration de [’albuminurie traduisant une aggravation de la
nephropathie avec ou sans PE surajoutée. (Huiissoud et al , 2008)

1-1-5-La créatinine plasmique :

La créatinine plasmique et urinaire est le reflet fidele de la masse musculaire globale, c’est
une substance endogene produit du catabolisme musculaire, sa concentration plasmique des entres
du renouvellement de la masse musculaire et de la filtration glomérulaire. (Metais , 1989)

La créatinine résulte de la déshydratation de la créatinine obtenue a partir de I’action
guanidoxcétique. Dans la cellule musculaire la créatinine fixe du phosphate a partir de I’ATP et se
transforme en phosphocréatinine, se cyclise en perdant son phosphate et donne la créatinine qui
n’est pas utilisable par le muscle. L’élimination de la créatinine est exclusivement urinaire, au
niveau du néphron, la créatinine subit une filtration glomérulaire et n’est suivie pratiquement de
réabsorption de filtration glomérulaire. (Luis , 1989)

1-1-6- L’urée plasmatique :

L’uréine varie autour d’une valeur moyenne de 100 a 300 mmol/L en fonction des apports,
un taux sanguin correspond a des apports quotidiens de poids, méme les apports protidiques
conduisent a un taux supérieur, c’est la filtration glomérulaire qui le réduit respectivement. a
I’apport, elle restera constante si les apports protidiques sont réduits parallélement a la réduction de
la filtration. La clairance de ’'urée est également influencée par le volume de la diurex ce qui laisse
suggerer une réabsorption de 1'urée plutét qu’un processus de transport active (Luis , 1989).La
clairance de cette substance est .augmentée au cours de la grossesse normale et le taux de 1’urée
plasmatique est abaisse aussi de valeur égale a d’urée sanguin considérée comme normale chez une
femme en dehors de grossesse traduise le débit d’insuffisance rénale chez une grossesse
gestationnel .(Fournien , 1992)
1-1-7-Acide urique :

C’est le marqueur des personnes atteintes de la goutte, il augmente sous diurétique, en cas
d’insuffisance rénale et chez les personnes sous chimiothérapie ou atteintes de cancers. Le dosage
de I’acide urique peut aussi étre demandé en cas de grossesse et de calculs rénaux. (Benamara et
Kheirat , 2017).
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2-Les analyses biologiques pondant la grossesse atteinte d’une Diabéte :
- Les examens courants de dépistage du diabete avec les dosages de :

2-1-La Glycosurie :

Analyse permet de détecter la présence de glucose dans les urines., Elle doit étre interprétée
en fonction de la glycémie.(Trinder ,1969 ; Borel , 1984 )
2-2-La Glycémie a jeun :

Taux de glucose dans le sang qui sert de support pour le diagnostic et I'appréciation de la
gravité d'un diabéte sucré, N = 4,1 - 6,1 mmol/l chez I’adulte. (Trinder ,1969 ; Borel , 1984 )
2-3- L'hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) :

Une épreuve fonctionnelle plus sensible que la glycémie dans la mise en évidence de I'état
pré-diabétique ou du diabéte asymptomatique.
- Les examens biochimiques courants dans I'exploration du pancréas exocrine. ici, on dose le plus
souvent une enzyme pancréatique, l'amylase dans le sang (amylasémie ) et dans les urines
(amylasurie ).
- Les examens de dépistage de la goutte avec principalement le dosage de l'uricémie. (Trinder ,
1969 ; Borel , 1984).
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1-Matériels et méthodes :
1-1-Objectifs :

Le but recherché a travers cette étude expérimentale est de savoir le nombre des femmes
enceintes exposés par le diabéte ou I’hypertension artérielle pendant la grossesse dans la maternité
de Tissemsilt durant ’année 2019.

-Etudier les analyses biologiques nécessaires pour confirmer les maladies liées a la grossesse.

- Connaitre la tranche d'age la plus vulnérable a ces maladies.

-Découvrez le nombre de femmes enceintes propriétaires de RH selon le systeme ABO-RH.

1-2- Lieu de déroulement de I’étude :

Notre étude statistique a été menée dans le service de gynécologie obstétrique au niveau de 'EPH
de Tissemsilt.

Cette maternite été ouvert en juillet 2000 .il est compose de 3 service avec une chef service
coordinatrice et 2 chef service dans : service de maternité, service suite de couche, service

grossesse a haut risque GRH.

-Service de maternité compose de :

- 23 Sages femmes

- 4 Aides soignant (ATS)

-Assistant sociale

-Assistant medicale

- 2 Gynécologies

-1 Médecin coordinateur

-1 Médecin généraliste.

-Service de grossesse a haut risque compose de ;
- 5 Infirmiers de santé publique (ISP)
- 7 Aides soignant (ATS).

-11-
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Figure02: Lieu de déroulement de 1’étude EPH de Tissemsilt.

-Matériel :

-Des seringues jetables ou épicraniennes avec un adaptateur.

Compresse, garrot, gant, antiseptique.
Portoirs en plastique.

Des micropipettes variables (10-10000]1).
Des tubes héparines.

Centrifugeuse.

Eau distillée, les réactifs, les étalons.
Spectrophotometre, Coulter FNS
Embouts.

La plaque d’opaline

-L’ensemble des tests demandés par un gynécologue pour une femme enceinte afin de

diagnostiquer la présence ou l'absence de certaines maladies affectant les grossesses :

FNS

TP

Le groupage sanguin

Uree, créatinine

Les transaminases TGO, TGP

Glycémie
-12 -



Chapitre 111 : Partie expérimentale

e Protéine total
-Les Méthodes :

1- Les parametres cliniques :
1-1 Le prélevement sanguin :
Chez les femmes enceintes, les prélévements sanguins sont réalisés au niveau des veines du
pli
- Le sang prélevé (maternel) est recueilli dans des tubes EDTA préalablement étiquetés et
Numérotés pour chaque patiente, puis centrifugés a 3000 tours pendant 15 min.
Pour le dosage de quelques parametres biochimiques (glucose, triglycérides, créatinine et l'urée) et
des tubes citrates pour le dosage de quelques parametres hématologique sauf FNS et le groupage
sanguin.
1-2-Les parametres hématologiques :
1-2-1-Numération formule sanguine :
-C’est I’étude quantitative des ¢éléments du sang :les érythrocytes ,I’hémoglobine

,hématocrites (taux d’hémoglobine dans les globules rouges) ,
- calcules des constantes hémato-métriques :

VGM= hte/GRx10

VN=82-95 fl (<82 microcytose, >95 macrocytose)

TGMH=Hb/nombre GR

VN=27-38 pg

CCMH= Hb/htex1000

VN=32-35g/dl (<32 hypochromie)

- calcules la quantité des globules blancs :

- Polynucléaire neutrophyles

-Polynucléaire éosinophyles

-Polynucléaire basophyles

-Lymphocytes

-Monocytes

-Les plaquettes.
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TableauOl : Les valeurs normales de la numération sanguin chez les femmes enceintes

Les éléments de sang Valeurs normales
GR 3.6-5.5¢/
HB 11-15g/dl
Hte 35-46%
VGM 76-93 1/l
TGMH 22-32pg
CCMH 32-36%
GB 4.9-129/l
PN 1.5-8g/l
PE 0.05-07g/1
PB 0.005¢/I
LYM 1.5-6.5¢/I
MON 0.1-0.6g/1
PLAQ 150-450q/1

1-2-2- Le temps prothrombines_:( kit CYPRESS DIAGNOSTICS) (ANNEXE 1)

Le temps de prothrombine (TP) ou temps de quick explore des anomalies dans les VI1I(voie
extrinseque de la coagulation)et facteurs Il ,V, X et fibrinogéne (la voie finale commune de la
coagulation).des valeurs élevées sont observées dans une variété de conditions comme
d’avitaminose K ,d’hépatopathie ,ou une anomalie héréditaire dans la voie de coagulation.

Le test est aussi utilisé pour la surveillance du traitement anticoagulant oral.
-principe :

Lorsque le plasma citrate est recalcifié en présence d’une concentration élevée en réactif de
facteur 11 (thromboplastine tissulaire), les facteurs de la voie extrinséque de coagulation sont

activés ; le temps de coagulation du plasma est alors mesuré.

Tableau02 : composition des réactifs pour I’analyse de TP

Réactif 1 Thromboplastine, extraite de tissu cérébral de lapin

Réactif 2 Tampon contenant des ions de calcium azoture de sodium
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-préparation conservation :
-Reconstituez une fiole : R1 thromboplastine avec 1 fiole R2 tampon du méme lot.

-Maintenez la thromboplastine a une température comprise entre 15et 25 C pendant 30min .
-Retournez lentement la fiole avent utilisation, ne I’agitez pas, évitez le contact du liquide avec le
bouchon, utilisez un barreau d’agitateur si nécessaire.
- Conservation et stabilité :
Tous les réactifs sont stables entre 2-8C jusque la date de péremption indiquée
Stabilité aprés reconstitution : 8heure a37C ,ljour a22C, 2 jours al6C ,12jours a 2-8C, ne
congelez pas.
-Méthode :
1-Amenez la réactive thromboplastine a 37 ¢ pendant 10minutes.
2-Dosez 100ul serum, mettez a incuber pendant un temps constant 2min a 3c.
3-ajouter 200ul de la réactive thromboplastine.
4-Démarrez le chronométre immédiatement, mélangez et mesurez le delai de formation du caillot.
- les valeurs normales : 13-15second = 90-95%.
1-2-3-Le Groupage sanguine :
-Principe (systeme ABO) :
La technique d’agglutination directe sur plaque utilisée pour la recherche des antigenes (A, B),
Les hématies normales pourvues de ’antigéne correspondant au réactif contenant 1’anticorps

spécifique agglutineront en présence du réactif, en revanche les hématies dépourvues de I’antigéne

n’agglutineront pas. (BEGHDAD et ZAZOUA , 2014)

Tableau03 : Systeme ABO

Groupe sanguin Antigeénes érythrocytaire Anticorps plasmatique
o) Aucun Anti- A et Anti —B
A A Anti -B
B B Anti —-A
AB AetB Aucun
-Méthode :

- Bien dégraisser la plaque d’opaline a I’alcool.
-Déposer dans I’ordre sur la plaque :
1 goutte de sérum-test anti A.

1 goutte de sérum-test anti B.
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1 goutte de sérum-test anti AB.
-Déposer, toujours dans le méme ordre sur chacune de ces gouttes, une goutte de suspension
globulaire a tester.

- L’agglutination résultante aprés agitation pendant 02min (Robert .schmidt).

Serum Serum Serum
ants-8 ant> A anti A snty 8

Figure03: Le groupe sanguin résultant apres agitation . (Naimi S et Medjahdi F , 2016)

-Réaction positive : les hématies agglutinées apparaissent comme des conglomeérats rouges espaces
de liquide clair et limpide de la couleur du réactif initial ou du sérum du patient.
-Réaction négative : le mélange globules rouges/serum donne une teinte homogéne (Naimi S et
Medjahdi F, 2016)
-Principe le groupage RHD :
Est indissociable du groupage ABO ; il consiste a rechercher I’antigéne RHD sur les
hématies au moyen de sérum test anti-D. (Naimi et Medjahdi , 2016)
-Méthode :
-Déposer sur la plague une goutte de suspension globulaire a tester.
-Ajouter a cette goutte une goutte de réactif anti-D.
-Recherche d’agglutination aprés agitation pendant 02min 4.
RH": les hématies agglutinées .
RH: le mélange globules rouges/sérum donne une teinte homogene.
1-3- Les parametres biochimiques :
1-3-1- L’urée : (kit Biomaghreb) (ANNEXE2)
Principe :L’urée est dosée en cinétique selon la réaction suivante :
Urée+H20 » 2NH3+ CO2.
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Les ions ammonium, en présence de salicylate et d’hypochlorite de sodium réagissent en
formant un composé de couleur verte (dicarboxylindophenol) dont I’intensité est proportionnelle a

la concentration en urée.

Tableau04 : Composition des réactifs pour I’analyse d’urée

Reéactifs Constituons La quantité

Réactif 1 Tampon

Reéactif 2 EDTA 2mmol/I
Salicylat de sodium 60mmol/I
Nitroprussiate de sodium 32mmol/I
Urease 30000U/1
Phosphate PH6.7 60mmol/I

Reactif 4 Hypocholorite de sodium 40mmol/I
Hydroxyde de sodium 150mmol/I

-Préparation et stabilité :

Le réactif 4est a compléter avec 10ml d’eau distillée : réf .20141, 450ml d’eau distillée.

Dissoudre le flacon R2dans le tampon R1 : reactif A.

Les réactif de travail sont stables ; 6mois a 2-8c, 14jours a 20-25c.

-Méthodes :

-Ajoutez 1000ul réactif 4 dans 10ul d’échantillon (sérum).

-Ajoutez 1000ul R1 dans I’échantillon précédant + 1000ul R2.

-Apres chaque réactions incubés pendant 5min a 37c.

1-3-2-Creéatinine :(kit Biomaghreb) (ANNEXE3)

Principe : La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec I’acide picrique .la

vitesse de formation de ce complexe est proportionnelle a la concentration de créatinine.

Tableau05: Composition des réactifs pour ’analyse de créatinine

Réactifs Constituons La quantité
Réactif 1 Hydroxyde de sodium 1.6 mmol/I
Réactif 2 Acide picrique 17.5mmol/I
Réactif 3 standard Créatinine 2mg/dl
20mg/I
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176.8umol/I

-Préparation et stabilité :

Les réactifs sont préts a I’emploi, stables a température ambiante jusqu’a la date indiquée sur
I’étiquette.

Reéactif de travail : mélanger a parts égales R1 et R2 stabilité ; 1 mois a 20~25C.

-Méthodes :
-Ajoutez 1000ul de réactif dans 10ul sérum .

-Incubez 30second a 37c.
1-3-3- Transaminases (TGO-TGP) :(Quimica clinic Aplicada.S.A) (ANNEXE4)
-Principe TGP:

L’enzyme glutamique —pyruvate transaminase(GPT), actuellement ALT, catalyse la
réaction entre la L-alanine et I’acide a-cétoglutarique .I’acide pyruvique formé est réduit par le
cofacteur NADH en présence de I’enzyme auxiliaire LDH.

Dans des conditions de réactif optimales est directement liée a la concentration d’enzyme GPT

dans 1’échantillon :

Acide a-cétoglutarique+L-alanine GPT » acide L-glutamique + acide pyruvique
Acide pyruvique+ NADH-+H"* LDH acide L-lactique +NAD".

v

Tableau06 : Composition de réactif de travail pour I’analyse de TGP

Réactifs La quantité
Tampon tris-HCL PH 7.6 90Mm
L-alanine 500Mm
Acide-a-cétoglutarique 17mM
NADH 0.18Mm
LDH >800U/L

Conservation et stabilité :

Conservés au réfrigérateur entre 2-8t les composent du kit sont stables jusqu’a la date de
péremption indique sur I’étiquette .
Stable pendant 4 semaines entre 2-8C et 3 jours & température ambiante (<25c) a I’abri de la

lumiére.
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Principe TGO :

I’enzyme transaminase glutamique- oxaloacétique (GOT) actuellement AST catalyse la
réaction entre ’acide L-aspartique et ’acide a-cétoglutarique. L’acide oxaloacétique forme est
réduit par le cofacteur NADH a I’aide d’enzyme MDH auxiliaire, produisant un changement de
I’abs du milieu, formule contient également de la LDH pour supprimer le pyruvate endogeéne pour
éviter les interférences.

Dans des conditions de réaction optimales |n  Abs/min directement liée a la concentration

d’enzyme GOT dans 1’échantillon.

Acide a-cétoglutarique +L- aspartique  GPT acide L-glutamique + acide pyruvique
—_—
Acide pyruvique +NADH-+H* LDH acide L- malique + NAD"

»

Tableau07:Composition de réactif de travail pour ’analyse de TGO

Réactifs La quantité
Tampon tris-HCL PH 7.6 80Mm
L-aspartique 240Mm
Acide-a-cétoglutariue 12Mm
NADH 0.18Mm
LDH >800U/L
MDH >600U/L

-Méthode d’analyse les transaminases TGO/TGP :

-Ajoutez 1000ul de réactif dans 10ul sérum.

-Incubez 1minute a 37c.

1-3-4-la Glycémie :(Kit BioSystems)

-Principe : Le glucose présent dans 1’échantillon donne , selon les réaction couplée décrites ci-
dessous un complexe coloré quantifiable par spectrophotometre.

Glucose+1 2 02  glucose oxidase . gluconate+H202

2H202+4-Amino-antipyrique +phénol peroxydase  Quinoneimine +4H202
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Tableau08: Composition de réactif de travail pour I’analyse de glycémie

Les réactifs Le continuée La quantité
Reéactif A Phosphate 100mmol/I
Phénol 5mmol/I
Glucose oxydase >10mmol/1
Peroxydase >Immol/l
Alinoantipyrine 0.4mmol/l PH7.5
Réactif S : Glucose 100mg/d1(5.55mmo/l)
Ethanol glucose /urea/ Urea
créatinine : Creatinine
Etalon primaire en solution
Agueuse

-Préparation et conservation :
Réactif A et étalon S sont préts a ’emploi

Réactif A 1x50ml 1x200ml 1x500ml 1x1l

Etalon S 1x5ml 1x5ml 1x5ml 1x5ml

Les réactifs et étalon doivent étre conservée a 2-8 C .bien refermer les flacons et éviter toute
contamination lors de I’utilisation .dans ces conditions ils resteront stables jusqu’a la date indiquée
sur I’étiquette.

-Méthode :
-Ajoutez 1000ul de réactif dans 10ul sérum.
-Incubez 10minute a 3c.
1-3-5-Protéines (total): (Kit BioSystems) (ANNEXEDS)
-Principe de la méthode :
La protéine présente dans 1’échantillon réagit avec les ions cuivre en milieu alcalin , pour

donner un complexe coloré quantifiable par spectrophotometre.

Tableau09: Composition des réactifs pour I’analyse de proteines (total)

Réactif A émmol/l Acétate de cuivre +iodure de potassium 12mmol/I+ 1.15mmol/I de

hydroxyde de sodium

Réactif B Etalon de protéine (albumine bovine)
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-Conservation :

Réactif A : conserver a 2-30°c

Reéactif B(Etalon de protéine): conserver a 2-8¢
-Méthode :

-Ajoutez 1000ul de réactif dans 20ul sérum

-Incubez 10minute a 37c.

Tableaul0O: La valeur normale d’analyses biochimiques chez la femme enceinte.

L’analyse biochimique La valeur normale
L’urée 0.7-1.5¢/1
Créatinines 2.5-7.5mg/I

TGO/ TGP <30UL

Glycémie 0.7-1.5¢/1
Protéine 60-80g/I
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Chapitre VI : Résultats et discussions

Résultats et Discussions:

Gréce au dossier statistique du Département d'obstétrique, nous obtenons les résultats Suivants :

Nombre total de femmes entrées en obstétrique (2019): 8 156 | femmes enceintes.

Nombre des femmes enceintes non infectées : 7674 femmes.
Nombre total des femmes enceintes malades : 482 femmes.
Distribué a deux maladies :

Pression artérielle : 444 Malade (total).

Diabete : 38Malade (total).

Nombre des Nombre total des femmes enceintes malades
femr_nes en,celntes 282 femmes
non infectées
7674 HTA Diabete
444 38

B Nombre des femmes
enceintes non
infectées 7674

1%

B Nombre total des
femmes enceintes
blessées 482 femme
HTA

Nombre total des
femmes enceintes
blessées 482 femme
Diabéte

répartiton des maladies chez les femmes encéinte durant [anngg2019 dans la matémité de issemsit,

Figure4 : Répartition des maladies chez les femmes enceintes durant I’année 2019 dans la

maternité de Tissemsilt

Tableaull : Classification les résultats des maladies selon I’age des femmes

Age des <20 20-25 26-30 31-35 | 36-40 41-45 >45
malades

HTA 1 19 100 126 95 61 3
Diabete 0 2 3 6 6 3 0
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- Dapres les dossiers statistiques de maternité de Tissemsilt pour l'année 2019, environ 38
femmes enceintes atteintes de diabéte ont été environ 1% sur le nombre total de femmes incluses
dans la maternité.

444 femmes souffraient d’hypertension, soit environ 5% sur le nombre total de femmes enceintes.
1-Diabete :

-Notre étude concerne 38 diabétiques parmi : 8 156 1 femmes enceintes soit 1%

Selon I’age de la mére :

L’age des femmes enceintes ayant un diabéte varie entre 20 et 45 ans avec un age

Moyen de 31ans et prédominance de la tranche d’age entre 31 et 40ans.

B nombre des malades
I I Diabétiques

<20  20- 25 26- 30 31-35  36- 40 41-45 245

O B, N W b U1 O

Figure 5: Nombre des malades Diabétiques selon les tranches d'ages

Les colonnes graphiques représentent le nombre de patients diabétiques en fonction de leur
age.
Nous constatons que plus I'age est élevé, plus la susceptibilitée a lI'infection est élevée, le pic

étant les femmes enceintes entre 30 et 40 ans avec 6 personnes pour I'année 2019.

2-L’hypertension artérielle :

-Notre étude concerne 444 parmi : 8 156 1 femmes enceintes soit 5%.
Selon I’age des femmes enceintes :
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Figure6 : Nombres des malades par ’HTA selon les tranches d’age

Les colonnes graphiques représentent le nombre de personnes souffrant d'hypertension
artérielle en fonction de leur age entre 20 a 45 ans, avec un age moyen de 35 ans , car nous notons
que plus I'age est éleve, plus la sensibilité a l'infection est élevée, ce qui atteint un pic pour les
femmes enceintes agées de 26 a 35 ans avec 126 personnes pendant l'année 2019

3-Systeme ABO-RH :

-D'apreés les dossiers statistiques d’ABO-RH de maternité de Tissemsilt pour I'année 2019 on

a obtenant :

Tableaul? : Représente le nombre de femmes enceintes propriétaires de RH selon le
systeme ABO-RH

ABO-RH Nombre des femmes enceintes
RH- 513
RH+ 7643

Le tableau représente le nombre de femmes enceintes propriétaires de RH selon le systeme
ABO-RH, Le nombre de femmes enceintes atteint 513 de RH ~Approximativement % 6 et
7643 de RH* avec 94%.
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Discussion :

La grossesse entraine de nombreux changements dans I’organisme d’une femme, dont la
plupart disparaissent aprés 1’accouchement. Ces changements provoquent certains symptomes,
qui sont normaux. Cependant, certaines maladies, telles que le diabete gestationnel, peuvent se
développer durant la grossesse.

Le diabéte gestationnel (DG) est la conséquence dun défaut d’adaptation a
I’insulinorésistance qui s’installe physiologiquement au cours de la grossesse (Valle et al , 2011)
Le glucose est le principal nutriment acheminé au feetus par l'intermédiaire du placenta
(Vambergue , 2011). La grossesse s'accompagne de modifications métaboliques glucidiques afin
de répondre aux besoins énergétiques du feetus. Pendant la grossesse, il se crée un état
diabétogeéne, une insulinorésistance s’installe et s’amplifie tout au long du troisieme trimestre.
(Vambergue , 2011)

-Pendant la grossesse , le placenta sécréte des hormones qui peuvent conduire a lI'accumulation
de glucose dans le sang. Le pancréas peut produire suffisamment d'insuline pour traiter la question,
mais s'il échoue, le taux de sucre dans le sang augmentera et peut provoquer le sucre de grossesse.
L'insuline est une hormone fabriquee a partir de cellules spécialisées du pancréas qui permet au
corps de représenter efficacement le glucose pour une utilisation ultérieure comme énergie, lorsque
les niveaux d'insuline sont bas ou que le corps ne peut pas utiliser I'insuline efficacement (c'est-a-
dire la résistance a l'insuline), les niveaux de glucose dans le sang augmentent. Le sucre de
grossesse affecte entre 2% et 10% des grossesses.

-Notre étude montre que les femmes a ’4ge  moins de 30ans sont moins risque par le diabéte
gestationnel que les femmes qui on I’age entre 30 a 45ans .

I1 y’a une compatibilité avec I’étude de (Belhachemi et Chaib , 2016), Qui confirmé I’age
des femmes enceintes ayant un diabéte varie entre 20 et 48 ans, avec un age moyen de 34ans et
prédominance de la tranche d’age entre 30 et 40ans avec une fréquence de 57%. On peut conclure
que le risque de développer un diabéte est d’autant plus élevé que I’age de la patiente dépasse les
trentaines.

Il existe des facteurs qui contribuent au diabéte gestationnel:

1- Prise de poids avant la grossesse.

2- Des niveaux élevés de sucre dans le sang ,mais pas suffisamment pour étre diabétique.

3- Des antécédents familiaux de diabéte.

4- Incidence du diabéte gestationnel avant.

5- Hypertension artérielle ou autres complications médicales.

6- Donne naissance a un enfant mort ou a eu des malformations congénitales.
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- Au cours de la grossesse, le cceur est davantage sollicité, car avec la croissance du feetus, il
faut amener une plus grande quantité¢ de sang vers I'utérus. Vers la fin de la grossesse, 1'utérus
recoit un cinquieme du volume sanguin de la femme enceinte. Au cours de la grossesse, la
quantité de sang pompée par le cceur (débit cardiaque) augmente de 30 a 50 % et, ainsi, la
fréquence cardiaque au repos augmente d’une fréquence normale de 70 battements par minute
avant la grossesse a 80 ou 90 battements par minute. Au décours d’un exercice physique, le débit
et la fréquence cardiaques augmentent davantage chez une femme enceinte. A environ
30 semaines de grossesse, le débit cardiaque diminue Iégerement. Puis, pendant le travail, il
augmente encore de 30 %. Aprés I’accouchement, il diminue rapidement au début, puis plus
lentement. 1l redevient normal 6 semaines environ aprés 1’accouchement. (Raul A-Mittelmark ,
2019)

Des souffles cardiaques et des troubles du rythme cardiaque peuvent apparaitre, car le
cceur travaille davantage. Une femme enceinte peut parfois ressentir ces irrégularités ; de tels
changements sont normaux pendant la grossesse. Cependant, d’autres anomalies du rythme
cardiaque (par exemple, les souffles diastoliques et un pouls irrégulier et rapide), qui surviennent

plus fréeguemment chez la femme enceinte, peuvent nécessiter un traitement.

La tension artérielle diminue généralement au cours du 2e trimestre, mais peut retourner a

des valeurs normales au cours du 3e trimestre. (Raul A-Mittelmark , 2019)

Le volume de sang augmente de presque 50 % au cours de la grossesse. La quantité de
liguide présent dans le sang augmente davantage que les globules rouges (qui transportent
I’oxygéene). Par conséquent, méme s’il y a plus de globules rouges, les analyses de sang indiquent
une légere anémie, ce qui est normal. Pour des raisons non élucidées, le nombre de globules
blancs (qui combattent les infections) augmente légerement pendant la grossesse et de facon plus
importante au cours du travail et dans les premiers jours qui suivent 1’accouchement. (Raul A-

Mittelmark , 2019).

D’aprés notre résultat trouve, les femmes le plus exposés par I’hypertension est entre (>30-40).
elle est cohérente avec celle de (BOUKHCHACH F, 2009). Qui confirme que le pic de
fréquence de 'HTAG se voit chez des femmes dgées entre 21 et 30 ans avec un taux de 45,39% et
un 4ge moyen de 28,7+ 7 ans. Ces résultats sont trés proches de ceux avancés par certains auteurs
qui ont trouvé que les désordres hypertensifs au cours de la grossesse concernent surtout la femme

jeune. En effet, (Toure I.A, 1997) a noté que la tranche d’age la plus concernée par la maladie est
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celle de 17 a 34 ans dans plus de 75% des cas. ( Merviel P, 2008 et Bah A.O, 2000) ont trouvé un

age moyen de 28,6+1,5 et 2517 ans respectivement.

Par contre, D’autres auteurs ont noté une fréquence élevée de la maladie chez des parturientes plus

agées. Ainsi, (Poonyth L, 2003) a noté un taux de 48,9% de parturientes de plus de 40 ans.

-Les étres humains porteurs de Rhésus positifs sont moins nombreux que ceux porteurs de Rhésus
négatifs, et c'est ce qui s'appliqgue aux femmes enceintes dans le maternité de Tissemsilt et
s'applique également & de nombreuses études représentatives, comme I'étude de (Naimi S et
Medjahdi F, 2016) dans le maternité de Tlemcen, afin qu'ils aient également constaté que Le

pourcentage de femmes enceintes RH™ = 30% et RH*= 70%.

| RH:1& RH :1-

Figure 7: Répartition du phénotypage des femmes enceinte ou ayant accouchées selon leur
type du rhésus. (Naimi S et Medjahdi F, 2016)

-27-



Conclusion




Conclusion générale

Conclusion générale

Les maladies liée a la grossesse est un probleme de santé pour les femmes enceintes .ce qui
donne I’intérét de bien connaitre les pathologies car c¢’était les causes majeures de mortalité et de
morbidité maternelle et feetale.

Nous avons effectué une étude épidémiologique et analytique sur les femmes enceintes
dans I’hopital de Tissemsilt, service de gynécologie obstétrique pour I’année 2019. Afin
d’identifier et d’¢tudier les maladies les plus fréquente chez les femmes enceintes et les facteurs de
risque de ces maladies.

Nous avons évalué les paramétres biochimique les plus demander de la femme pendant la
grossesse telle que : FNS, TP, Le groupage sanguin, Urée, créatinine, les transaminases TGO/TGP,
Glycémie, Protéine total.

-Nos résultat obtenue montre que les femmes enceintes sain représente par 94% et on a des
femmes malades par 1’hypertension artérielle 444ou 5% et diabéte gestationnel 38malades 1 %,
Ainsi que le systéme rhésus dans notre étude montre le pourcentage de femmes enceintes
RH = 30% et RH*= 70%.alors le Rhésus positifs sont plus nombreux que ceux porteurs de Rhésus
négatifs.

-On résulte que le développement de risque de diabétique et d’hypertension est d’autant
plus élevé que I’dge de la patiente dépasse les trentaines.

-Notre résultat indique que le diabete gestationnel est la conséquence d’un défaut
d’adaptation a I’insulinorésistance qui s’installe physiologiquement au cours de la grossesse, Le
sucre de grossesse affecte entre 2% et 10% des grossesses, mais il existe des facteurs qui
contribuent au diabéte gestationnel: le Prise de poids avant la grossesse. ou Des antécédents
familiaux de diabéte, Incidence du diabéte gestationnel avant.

-Au cours de la grossesse, la quantité de sang pompée par le coeur (débit cardiaque)
augmente de 30 & 50 % et, ainsi, la fréquence cardiaque au repos augmente d’une fréquence
normale de 70 battements par minute avant la grossesse a 80 ou 90 battements par minute et le

volume de sang augmente de presque 50 % au cours de la grossesse.(Raul A-Mittelmark,2019)

-I’'HTA au cours de la grossesse constitue une pathologie grave de par ses complications. Il
s’agit d’une grossesse a risque nécessitant une prise en charge multidisciplinaire.(Raul A-

Mittelmark , 2019)
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On conclue que, le suivi médical régulier et précoce pendant la grossesse d’une part, et la
surveillance des femmes en age de procréer avant méme la grossesse d’autre part, permettent de
prendre des précautions, une prise en charge optimale et de minimiser les risques pour la mére et

I'enfant. Cependant, ceci ne serait pratique que par un examen clinique renforcé par des tests

biochimique.(Dekkiche et Smatti ,2016)
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-Annexe 1 :

PT

Prothrombin time

Code: HC00200 4 x5 ml

€

CYPRESS
DIAGNOSTICS

Store at 2-8°C

Prothrombin Time (PT) in plasma validation.

Clinical meaning

The Prothrombine time or Quick Time screens for abnormalities
of factor VII (extrinsic coagulation pathway) and factors IV, X
and fibrinog 1 end of i pathway). High
values are observed in a variety of acquired conditions such as
Vit.K deficit, hepatopathy, or a hereditary abnormally in the
coagulation system. It's also used for the monitoring of oral
anticoagulant therapy (OAT).

For in vitro use and professional use only.

Principle
When citrated p isr fied in the pr of a high
concentration of tissue factor r (tissue thr in)

the factors of the extrinsic coagulation pathway are activated;
the time for the plasma to clot is then measured.

Reagent Composition

Reagent 1 Thromboplastin, extracted from cerebral
Thromboplastin | tissue of brain from rabbit.
Stabilizers
Reagent 2 Buffer containing calcium ions
Buffer Sodium azide

Preparation

Reconstitute one vial R1 Thromboplastin with 1 vial R2 Buffer of

the same lot. Keep the thromboplastin at 15-25°C for 30

minutes. Swirl the vial gently before use and do not shake.
“<_Avoid contact of the fluid with the stopper. Use a stirring bar if

necessary.

Storage and stability = s

All the components of the kit are stable at 2 — 8°C up to the date

of expiration as specified.

Stability after reconstitution: 8 hours at 37°C, 1 day at 22°C, 2

days at 16°C and 12 days at 2-8°C. Do not freeze!

Sample preparation
SAMPLE: Plasma obtained from whole blood ti

Plot the prothrombin time of the different dilutions versus the
inverse of the dilution.
The time of each dilution should he determined three times.

Results
The result can be reported in the following units:
. Seconds, which means the observed clothing time.

2. Per which the proportional part of the
normal PT activity.

3. International normalized ratio (INR).
The World Health Org i (WHO) r ds the use
of the International Normalized Ratio (INR) instead of direct
reporting the PT times when monitoring patients undergoing
Oral Anticoagulant Therapy. This enables the comparison of
patient results obtained in different laboratories that may be
using reagents with different sensitivities.
The INR is calculated by using the ratio of the Patient PT to
the mean of the normal reference range raised to the power
of the reagent International Sensitivity Index (ISI).

Patient PT )ISI

INR = \Mean Normal PT
The ISl is i d b ison to a highly sensitive
WHO thromboplastin standard reference material which by
definition has an ISl = 1,0.

For the calculation of the percentage and the INR, we
recommend to use the included tables but the percentage can
also be deduced from the calibration curve, obtained as
described above.

The IS| and Mean Normal PT values for the different readers are

given in enclosed tables.

Expected values:

Expected vaiues for the prothrombin time test will vary from one

laboratory to another, depending on several variables. These
lude the hod of clot i ature, pH, pl

with 3.2% sodium citrate.

SAMPLE COLLECTION: Nine parts freshly collected whole
blood should be immediately added to one part anticoagulant.
SAMPLE PREPARATION: Centrifuge the whole blood specil d

e type of anti and time and method
of plasma storage. Therefore, laboratories should establish their
own expected values for patients and well defined performance
standards for control plasmas. The use of icteric, lipemic, or

at 1500 x g for 15 minutes (NCCLS H21-Ad). Immediately
separate the plasma from the red blood cells using a plastic
pipette and place it in a plastic test tube at 2 to 8°C until
assayed. Perform the time test within 2 hours.
NOTE: After initial whole blood collection, during testing all test
tubes, syringes and pi d be plasti:

Procedure
The assay should be performed at least two times
1. Bring the Thromboplastin reagent at 37°C for at least 10

lyzed le should be avoided due to possible
interference especially when using photo-optical instri t:
The INR, in general, is considered being normal between 0,9

and 1,3. The pathol

Quality control

Normal and pathological controls (HC00500) are recommended
for verified measurement. Each laboratory should establish its
own quality control program.

| range ins at 1,6 INR.

Precautions
1.

minutes. Standard guidelines for handling infectious agents and
2. Dose: chemical reagents should be observed throughout all
Sample [ 100p! procedures. All contaminated waste such as patient
Incubate for a time (r 2 minutes) at samples and used material should be properly disposed of.
37°C 2. Reagent 2 contains sodium azide which may combine with
Add abruptly Thromboplastin reag P and lead pit to form highly explosive metal
Reagent [ 200pi azides. Dispose of reagent by flushing with large amounts of
Start the chror i y. Mix. Measure time of clot water to prevent azide buildup
formation. 4 3. Do not use the reagent beyond the expiration date printed
If using an instrument to perform this test, refer to the on the label. by a
appropriate Instrument Operator's Manuai for detailed 4. Avoid microbial ation of the r or e
Instructions. results may occur.
Calibration Bibliography X
It is possible to use a calibrator (HC00600) or a pool of citrated 1. Quick AJ. Am. J. Med. Sci. 190 (1935): 503 ot
plasmas of healthy, non treated persons (at least 20 plasmas 2. WHO Expert C on WHO T
according to the WHO recommendations) to make the following Report Series no 889 (1999)
dilutions in saline 0,9%, Owren Koller or Imidazol buffer. The 3. van den Besselaar AMHP. JIFCC 3 (1991): 146
diluted calibrator must be pr d within 2 hours. 4. Poller L. Ann. Hematol. 64 (1992): 52

Dilution == 12 13 174 5. Colman RW, Hirsh J. H. and Thr is. 4 th
Citrated (mi) 1 1 1 1 ition. Lipp -Willl Phil ia (2001)
ok Langdorp 09.2012
Dilution buffer (ml) — 1 2 3
% 100 50 33 25
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Annexe 2 :

Biomaghreb

PRESENTATION
Ref. 20091, (375 Tests) Réf 20095, (240 Tests)
R1:3x125ml R1:2x 120 ml
R : 8 flacons (lyoph) R2 : 2 flacons (lyoph)
R3:1x6ml R3:1 x5ml
Réf 20092, (120 Tests) Réf 20096, (600 Tests)
Rl : 4 x 30 ml RI:5x120 ml
R2 : 4 flacons (lyoph) R2 : 5 flacons (lyoph)
R3:1x4ml R3:2x6ml
PRINCIPE ) o _
L’acide urique est dosé selon les réactions suivantes:
Uricase —
Acide urique + 2Hp0 + Op ————> Allantoine + CO2 + Hy0p
2H505 + Amino-4-antipyrine  Péroxydase
+ Dichloro 2- 4 Phénolsulfonate ———-> Quinone rose + 4Hy0
REACTIFS
Réactif 1 Tampon phosphate pH 7.4 50mmol/l
Solution tampon  Dichloro 2-4 Phénolsulfonate 4 mmol/l
Réactif 2 Uricase 70 U/
Enzymes Peroxydase 660 U/
Amino-4-Antipyrine 1 mmol/l
Réactif 3
Standard Acide urique 6 mg/dl
60 mg/I
357 wmol/l

PREPARATION ET STABILITE
Dissoudre le lyophilisat R2 avec le contenu d’un flacon
Tampon R1 Réf (20091), (20092), (20095), (20096).

7 jours a 20-25°C
3 semaines a 2-8°C

Le réactif de travail est stable :

ECHANTILLONS
Sérum, plasma recueillis sur héparine
Urine diluée au 1/10 dans I'eau distillée.

MODE OPERATOIRE

Longueur d’onde :.........ccoeeevunnnnnn. 510 nm (490-550)
1= 55 o)1= 110] (- o O —— 20-25°C ou 37°C
CUVE o s i e esirsss 1 cm d’épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotometre sur le blanc réactif.

Blanc |Standard |Echantillon
Standard -- 20 pl --
Echantillon -- -- 20 pl
Réactif de travail 1ml 1 ml 1ml

Mélanger, lire les DO aprés une incubation de 5 min.
a 37° C ou de 10 min. a 20 - 25°C. La coloration est
stable 30 minutes.

M

ACIDE URIQUE

Test colorimétrique
Uricase-PAP

CALCUL

D.O. Echantillon
Acide urique = ———— xn
R D.O. Standard

mg/dl n=6

mg/l  n=60

umol/l n =357

Urine multiplier le résultat par 10.
LINEARITE 4

La méthode est linéaire jusqu'a 250 mg/l
(25 mg/dl = 1487,5 umol/l). Si la concentration en acide
urique est supérieure a 250 mg/l, recommencer le test
sur un échantillon dilué au 1/2 avec une solution de NaCl
a 9 g/l. Multiplier le résultat par 2.

VALEURS USUELLES

Sérum ou plasma 5 -
2.5 - 6.0 mg/d|

Femmes
© 25-60 mg/l
148 - 357 umol/l
Hommes 3.4 - 7.0 mg/di
34 - 70 mg/l

200 - 416 umol/l

Urine 250 - 750 mg/24 h

Si les urines sont troubles, les chauffer a 60°C pendant
10 mn afin de dissoudre I'acide urique.

BIBLIOGRAPHIE
Barham et Trinder, Analyst 97, 142 (1972)
Fossati et Principe, Clin. Chem. 28, 227 (1980)
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Annexes3 :

Biomaghreb

PRESENTATION

Réf. 20151, (320Tests) Réf. 20152, (3000Tests) Réf. 20153, (1000Tests)

R1:2 x 80 mi R1:3x 500 ml R1:1x500 ml

R2:2x80ml R2 : 3 x 500 ml R2:1x 500 ml

R3:1x15ml R3:3x50 ml R3:2x25ml
PRINCIPE vV

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré
avec l'acide picrique. La vitesse de formation de ce
complexe est proportionnelle a la concentration de
créatinine.

Réactif 1 Hydroxyde de sodium 1.6 mol/l
Réactif 2 Acide picrique 17.5 mmol/l
Réactif 3 créatinine 2 mg/di
Standard 20 mg/!l

176,8 umol/l

PREPARATION ET STABILITE
Les réactifs sont préts a 'emploi, stables a température

ambiante jusqu’a la date indiquée sur I'étiquette.
. Réactif de travail: mélanger a parts égales R1 et R2
Stabilité : 1 mois a 20°-25°C.

ECHANTILLONS

Sérum, plasma recueillis sur héparine

Urine diluée au 1/20 dans I'eau distillée (tenir compte de
la dilution pour le calcul).

MODE OPERATOIRE

Longueur d'onde: ........ccooeviiiieniinne 492 nm (490 - 510)

....25-300u 37 °C
A R, 1 cm d’épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotométre sur I'air ou I'eau

distillée.

CREATININE

Méthode cinétique colorimétrique
sans déproteinisation

CALCUL
Calculer A DO = DO2 - DO1 pour le standard et les
échantillons.
A D O Echantillon
Créatinine= —————Xxn
A D O Standard

mg/dl: n=2
mg/l: n=20
umol/t: n=176.8
LINEARITE

La méthode est linéaire jusqu’a 150 mg/l (15 mg/dl -
1326 umol/l).

Si la concentration en créatinine est supérieure a 150
mg/l, diluer 'échantillon au 1/2 avec une solution de
NaCl a 9 g/l et recommencer le test. Multiplier le résultat
par 2.

VALEURS USUELLES

Sérum 0.7 - 1.4 mg/dl
7-14 mg/l

61.8 -132.6 umol/l

Urine 15-25 mg/kg/24h

Standard Echantillon
Standard 100 wl -
Echantillon B 100 !
Réactif de travail 1iml 1ml

sec.

Mélanger et lire les densités optiques DO1 aprés 30

Lire ensuite DO2 exactement 1 minute aprés.

BIBLIOGRAPHIE

Henry J.B., Clinical Diagnosis and management 17th
édition, Sauders Publisher 1984.

Larsen K., Clin. Chim. Acta 66, 209 (1972).
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Annexe4 :

GPT / ALT U.V. LIQUIDE
METHODE IFCC
Pour ia détermination

vitro de ta Alanine transférase GPT/ALT dans le sérum ou le plasma

QUIMICA CLIN
APLICADA S.A

PRINCIPE
L

v s ©PT).
auxiiiaire LDH, produisant un changement ds FAbs du mifeu

L7, cataiyse a reaction entre i L-alanine of | acids a-cétoghRarkue. L'acioe pyruviaue formé est rédust par i cofacteur NADH en présance de fenzyms

Lans aes conditions de reaction optimaies 3 AAbs/min est directement iies A ia concentration 3 enzyme GPT dans Fecnantillon

GPT
aoce + L-alanns acide L- + acice pyruviaus
. LDW .
acige pyruvious + NADH + & —3e peide L-tsctique + NAD'
UTILITE DE DIAGNOSTIC TECHNIQUE

Des vaiers= éievees son e cas de de cirthose ou diictere costructil
Faugmentation e | ctivite enzymatique GFT $1ant plus 3pecifiqus Gux SomMMAges Gu foie Gue AU raPPoFt
GOT/GPT

En cas d'hepatne virale laugmentation de GFT est oupurs supérieure a celle du GOT. En cutre, on
retzouve Qes valeurs pius Slevées en cas de myeccardie. dinfarctus agu du myccarde ou de maiadies
hemolytigues

Un test ge laboratoire uniaue e peut pas tabir un disgnostic. Los resultats doivent dtrs évalués dans ie
contigie de toutes 105 gonnees chniques et oe laboratoire obtenus

REACTIFS
Kit 4 x 50 mi. (Réf.99 15 16). Contenu:

A1 x 40 mi Solubon & enzymes. Réf. 9951 78
£. % x 10 mL Substrat kauide Re?. 95 13 48
Kit 4 x 250 mL. (Réf. 99 92 00). Contenu:

£.2 % 100 mL Soumon d'enzymes Réf, 999220
B. 1 x SO mi Substrat kquide Réf 9941 12
Kit 1 x 940 mi_ (Réf. 59 04 20). Contenu

A3 x 250 mi Soiution d enzymes Ré!. 98 04 26
E. 1 x 190 ml Sudsirt bguide Ré1. 9904 28

PREPARATION DU REACTIF DE TRAVAL

L méthose decrite ici ost cefia proposée pear ia Féderation intsrnatichate de Chimve Clivique (IFCC)
Incuber le reacti et | anaivseur  (a temperature de tavail

(mL} 37°C (mi)
R de traval 10 10
Ecnantiiion 0z 0.1
: 2 L) 37°C mL)
“Solution &'enzymes (A} 19 10
Echantiton 02 0.; o
Maianger et incuber pendant environ 1 minute
Substrat (87 025 025
Mslangor Transferes ata Iacture urs fire e

mines ies minutes pendant 3 minutes
Détorminer fa vaieur AADS/min obIenue & chague eCIUre ains: que ia vaieur moyenna

Les reactits A et B sont préts A fempiol. En cas d'utiisation de 12 technique en mode monoreact:: méiange:
fes quantites . mais en & 4 volumes de A {Solution +1
volume de B (Substrat iquida;

COMPOSITION DU REACTIF DE TRAVAIL
Les concentrations gans I soiution réactive sont les suvantes

Tamoon tris-HCI pH 7.8 90 mM
L-alanine 500 mi:
Acige (-chrogiutanque 17 mm
NADH 0.18 mM
LDH 2800 U/t

Stabilisants et conservateurs.

CONSERVATION ET STABILITE

rateur entre 2-8°C. los composants du kit sont stables jusqu’a la dal
ndiguee sur [ etiquettc. Une fois les composants A ot B mélanges. cette SoiIbon Monoréactive est stablke
pendar 4 semaines entre 2-8°C et 3 jours & temperature ambinte (<25°C). toujours & fabr de fa lumiere

Les réactifs seront altére si:
& existo une présence de particuies ou de turbidite. Bianc Reactf de travail = 1.0

MATERIEL NECESSAIRE MAIS NON FOURN!
Matériei courant de laboratoirs
. analyseur ou < 823

PRECAUTIONS D'EMPLO!

Le reactit conbent de lazide de sodium (.09 %) comme conservateur. Les indications de securile sont
sur Ponguetie ces procurs. Manipuier avec procaution. On conseilic Ge cansuker 1a fiche deu donndes
o sécurite avant de manipuler le réacti. L'ékminaton des déchels doil e effeciuse conformement aux
normes en vigucus

ECHANTILLON

Serum ou plasme heparine ou sur EDTA comme
dhemolyse

Les serums conserves au réftigeratour entre 2-8°C perdent environ 10 % d'activits su bout de 2 jours

Utilise: aes axempts

CONTROLE DE QUALITE

Nous recommandons linclusion: oe serums de contibie Seriscann normale (Réf. S0 41 48) ot Sonscann
ancrmale (Ref 98 45 85) 98NS Chaqus PrOCOSSUS Oe MesLre pour Verifer los resultats

Nous suggerons que chaaue boratoire d'etablr son propre programme et les procécures de comraction
des ecans dans les mesures Gs contow qualte

ANALYSEURS AUTOMATIQUES
Des sont ‘sur Jemande.

Lecture
Longueur donde: 334 nm: 340 i - 365 nm
Blanc: eau
Cuvette: de 1 cm de trajel opbigue
CALCULS
En utilisant 5 formule Indiquée pour SHIEN le calcul Gu facteur
X 10°
BADs/mIn ¥ -
ExlixVe

340 nrc €31 x 10°
334 nm: 6,17 x 187
Technique mode monareactil
28°Cr30°C

334 nm BADs/min x 97C=UiL
340 o BAbsimin x 950=UiL.
265 om fbpsimin x 1765=UiL  AAbsimin x 3235=U/L

Technigue mode bireactil
25°CI30°C 37°c

334 nm BAps/min x 117S=UiL BADs/min x 2185=UIL
340 BADwn X 1150=UiL DADs/min 2 2140=UL
365 nm BADs/mEn % 2130=UiL AAbemin x 3870=U)

VALEURS DE REFERENCE

Temparature Hemmes Femmes
25°C 22Ul S 17 Uik
30°C Z29 UL =22 U

37c =45 UL S34UL
Il @5t recommandé que ChaGUe IABOTAIDIE SIADKESe 565 PFOPIES Yaleurs 62 réfersnce

CARAC DE FONC’ T
Le fonctonnement tu Hrodult Aepenc 1ant Gu reactif que du systeme Ge lecture Manus) ou SUMAtGUE
\tilisé. Los resultats suivants ont 646 obionues aves une methoge manueko & 37°C et 340nm
Sensiviite comme lmite de détectior:: § UL
Uindarite: L essai ast fineaire jusqu'a 550 U/L. Pour des concentrations plus élevees. dilver l'echantiion
110 avec une solution sakne (NaC 0.9%}. Multiphes 1o resultat par 10
o estae 95.1%

e

Coefficent ce variation dans i serie:
Cosfficient de varation enire les sérec. 2.41%

Justesse. L s e reactit differ
da référence consideré.

Letude detstiee de i performance du rescti est disponibie sur demande

par rapport au react!

INTERFERENCES

LBS serums trés hemoiyses interderent avec essa.

Les échantilions & ires forie activilé peuvent Drodukre Une reaction rés rapide avec des sxuncoons nfiales
basses. car le NADH est consommeé pendant ia premiere minute de is réacton. Dans ce cas. diue:
Fecnantiien au 1710 avec une solution safine (NaCl 0.9%) et repbter fessai. Mukiplier e resuftat oar 10

BIBLICGRAPHIE
yer. H.U.. Scheibe. F.. Wahlefoid. A.W. {1978). Clin. Chem.. 24, 56 - 75.
IFCC, {2002). Tiln. Chem. Lab. Met., 40. 631-834
Beromeyer. H.U.. ot coli. (1986). J. Ciin. Chem. Ciin. Brochem., 24, 497
Isherwood. .. {1878, Med. Lab. Sci.. 36, 211-235.
Tiew. NW.. Textbook of Clinical Chemistry Sth Edition, W.5. Saunders. Phitedeiphia (2012;
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Annexes :

CODE 11800 CODE 11500 CODE 11572 CODE 11553
1x 50 mL 2x250mL 1x250 mL 1x1L
CONSERVER A 2-30°C /

Réactifs pour mesurer la concentration de protéine
A utiliser uniquement in vitro dans les laboratoires cliniques

PROTEIN (TOTAL)

|3 e

PROTEINES (TOTALE)
BIURET

PRINCIPE DE LA METHODE

La protéine présente dans I'échantillon réagit avec les ions cuivre (II) en milieu alcalin, pour
donner un complexe coloré quantifiable par spectrophotométrie’.

CONTENU
CODE 11800 CODE 11500 CODE 11572 CODE 11553
ARéactif 1x50 mL 2x250 mk 1x250 mL 1x1L
S Etalon 1x5mL 1x5mL 1x5mb 1x5mL
COMPOSITION
( 7\ Réactif acétate de cuivre (ll) 6 mmol/L, iodure de potassium 12 mmol/L, hydroxide de sodium
1,15 mol/L, détergent.
DANGER: H314: Provoque des brilures de la peau et des Iestons oculaires graves. P280
Porter des gants de de pi
yeux/ du visage. P303+P361+P353: EN CAS DE CONTACT AVEC LA PEAU (ou Ies
): enlever immé les Rincer la peau & l'eau/se
_ doucher.
\ S, Etalon de Protéine. Albumine bovine. La concentration est indiquée sur I'étiquette du flacon.
La valeur de la ion tragable au dard Material 927 (National Institute

of Standards and Technology, USA).
Pour d'autres mises en garde et précautions, voir la fiche de données de sécurité du produit
(SDS).
CONSERVATION
Réactif (A): Conserver a 2-30°C.
Etalon de pfotéine’(S)' Conserver & 2-8°C, apres ouverture.

&t etalon resteront stables jusqu'afa date indiq
“fiacons et éviter toute contamination lors de I'utiisation.

Indications de dégradation:

— Réactifs: Présence de : les, turbidité,

— Etalon: Présence de particules, turbidité.
PREPARATION DES REACTIFS
Réactif (A) et Etalon (S) sont préts a I'emploi.
EQUIPEMENT SUPPLEMENTAIRE
h étre pour lectures a 545 + 20 nm

e sur ['étiquette. Bien refermer les

du blanc 40,150 at 545 nm.

Analy ou

)‘/ECHANTILLONS

Sérum, plasma hépariné collecté par procédures normalisées. Stable 8 jours a 2-8°C. Les
anticoagulants autres que I'héparine ne doivent pas étre utilisés.

CONTROLE DE QUALITE

Il est recommandé d'utiliser les Sérums Contréles de Biochimie niveau | (Code 18005, 18009 ou
18042) et Il (Code 18007, 18010 ou 18043) pour vérifier la qualité de la méthodologie.

Chagque laboratoire doit établir ses propres protocoles et méthodes de Controle de Qualité interne

afin d'apporter les modifications né ires en cas de dé des

CARACTERISTIQUES METROLOGIQUES

— Limite de détection: 4,6 g/L.

— Limite de linéarité: 150 g/L Pour des valeurs supérieures diluer I'échantillon au 1/2 en eau
distillée et répéter I'essai.

— Répétabilité (Intrasérielle):

Concentration moyenne CcV n
44giL 11% 20
57 gL 09% 20
— Reproductibilité (intersérielle):
C ion moyenne oV n
d4g/L 18% 25
57glL 19% 25

— Sensibilité: 5 mA-L/g !
— Justesse: Les résultats obtenus avec ce réactif n'ont pas montrés de différences systématiques
significatives par rapport aux réactifs de référence (Note 2). Les détails des études
ives sont di i sur

— Interférences: L'hémoglobine (2,5 g/L) et la lipémie interférent. La bilirubine (20 mg/dL)
n'intérfére pas. Certains médicaments et substances peuvent interférer®.

Ces données ont été obtenues en utilisant un analyseur. Les résultats peuvent varier d'un

instrument  I'autre ou en utilisant une technique manuelle.

CARACTERISTIQUES DIAGNOSTIQUES

La plupart des protéi i ont isées dans le foie, a I'exception des
immunoglobulines (abnquées par les oellules de Ia rate, des ganglions lymphatiques et de la
moelle osseuse.

Les deux principales causes d'altération de la proleme sérique totale sont un changement du
. 0 5

volume etun d'une ou plusi p sénques

L'hyperprotéinémie peut étre due a une deshy ion (apport d'eau i

ou d|armées sevéres maladie d'Addison, i iabéti ou une augl ion des
ines dans les infections, iples). 4.

El hypopm!émémle peut étre due a une hémodilution (syndrome de rétention saline ou perfusions

, aune he de la protéine ( malnutrition sévére, maladie chronique
du foie, malabsorbuon intestinale) ou & une perte excessive de proréines due a une maladie
chronique du rein ou des brulures importantes.24,

D Le di tic clini doit étre basé I clusi d'un test uni is il doit
3 4 e e diagnostic clinique ne pas étre basé sur les conclusions d'un test unique mais il doi
1. Pipeter dans des tubes 4 essais: (Note 1) intégrer I'ensemble des données cliniques et de laboratoire.
: Blanc Etalon Echantilion NOTES
Eau distilliéer 20pL == = P 'y i 9
Etalon de protéine (S) e 20uL 1 1. Ces réactifs peuvent étre utilisés dans la plupart des lyseurs D
Echantilion el s 20uL information & votre distributeur.
Réactf (A) 10mL 1.0mk 10mt 2 avec l'étalon acqueux fourni, peut entrainer des biais sur certains analyseurs.

2. Bien agiter et incuber les tubes pendant 10 minutes & température ambiante.
3. Lire I'absorbance (A) de I'Etalon et de I'Echantillon face au Blanc a 545 nm . La couleur est
stable au moins 2 heures.

CALCULS

La concentration en protéine de ['échantillon est calculée selon la formule suivante:
A Echantiion

X C etaion = C Echantiton
A Etaion

VALEURS DE REFERENCE

Sérum, adulte?;

64-83 gL
60-78 glL
La concentration est plus basse chez ['enfant. la concentration plasmatique de protéine totale est
de 2 a4 g/l plus élevée, due 4 la présence de fibrinogéne et de trace d'autres protéines?.

Ces valeurs ne sont données qu'a titre indicatif. Chaque laboratoire doit établir ses propres
valeurs de référence.

Ambulatoire
Alitg

M11500f-22

BioSystems S.A. Costa Brava 30, 08030 Barcelona (Spain)

Dans ce cas il est recommandé d'étalonner I'appareil avec un sérum étalon (Calibrateur
Biochimique, Code. 18011 ou 18044).
BIBLIOGRAPHIE
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Résumé :

la femme enceinte augmentent son risque d'exposition a plusieurs maladies aux qu’elles été
confrontée pendant la grossesse par des changements dans les parametres biochimiques et
physiologiques.

Notre étude a pour but de trouver la relation entre le changement des valeurs des paramétres
biochimiques et les maladies dont souffre la femme pendant la grossesse, et pour le savoir, nous
avons étudié la statistique qui confirme ou non la présence de diabéte ou de tension artérielle chez
les femmes enceintes , en imposant la procédure de tests hématologiques et analyses biochimiques.
D'apres les dossiers statistiques de maternité de Tissemsilt pour I'année 2019 , On Résulte que :

- Notre étude montre que la proportion de femmes enceintes avec le systéme rhésus de
RH™ = 30% et RH" = 70%, alors le rhésus positif est plus nombreux que celui porteur du rhésus
négatif.

- Le développement de risque diabétique et d'hypertension est d’autant plus élevé que I’age de
la patiente dépasse les trentaines

- Environ 38 femmes enceintes atteintes de diabéte, Les grossesses s'accompagne de
modifications métaboliques glucidiques afin de répondre aux besoins énergétiques du feetus, Mais
il existe des facteurs qui contribuent au diabete gestationnel: le surpoids avant la grossesse. Ou des
antécédents familiaux de diabete et de diabete gestationnel avant

- 444 femmes souffraient d’hypertension, la quantité de sang pompée par le cceur augmente de 30
a 50 % et, ainsi, la fréquence cardiaque au repos augmente d’une fréquence normale de 70
battements par minute

En fin, le suivi médical régulier et précoce pendant la grossesse d'une partie, et la

surveillance des femmes en age de procréer avant méme la grossesse d'autre partie, permettent de
prendre des précautions, un prix en charge optimale et de minimiser les risques pour la mere et

I'enfant.

Mots clés : grossesse- maladies- femme enceinte-analyses



Abstract

pregnant women increase their risk of exposure to several diseases that they encountered
during pregnancy through changes in biochemical and physiological parameters.

The aim of the study is to find the relationship between the change in the values of
biochemical parameters and the diseases that the woman suffers from during pregnancy, and to find
out, we studied the statistic that confirms or denies the presence of diabetes or blood pressure in
pregnant women , by imposing the following test procedure hematology and biochemical analysis

According to Tissemsilt's maternity statistics records for the year 2019, we find that:

- the rhesus system of our study shows the proportion of pregnant women with RH™ = 30% and
RH* = 70%, then the positive RH is more numerous than that carrying negative RH.

- the development of the risk of diabetes and hypertension is even greater as the patient's age
exceeds thirty.

- Approximately 38 pregnant women with diabetes, Pregnancies are accompanied by carbohydrate
metabolic changes to meet the energy needs of the fetus, But there are factors that contribute to
gestational diabetes: overweight before pregnancy. Or a family history of diabetes and gestational
diabetes before.

- 444 women suffered from high blood pressure, the amount of blood pumped by the heart
increases by 30-50%, and thus the resting heart rate increases by a normal rate of 70 beats per
minute

Finally, regular and early medical monitoring during the pregnancy of one part, and the
monitoring of women of childbearing age even before the pregnancy of the other part, make it

possible to take precautions, an optimal cost and to minimize the costs. risks for mother and child.

Key words: pregnancy- diseases- pregnant women- analyses.
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	Figure 1 : la Différence entre la pression artérielle normale et l’hypertension artérielle (Dekkiche et Smatti , 2018).
	-Au cours de la grossesse, la quantité de sang pompée par le cœur (débit cardiaque) augmente de 30 à 50 % et, ainsi, la fréquence cardiaque au repos augmente d’une fréquence normale de 70 battements par minute avant la grossesse à 80 ou 90 battements ...
	-Raul A-Mittelmark , 2019 . MD, Saint Louis University School of Medicine (site ; le Manuel MSD :https://www.msdmanuals.com/fr/ . consulté le:27/06/2020 .

