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Introduction : 

 La grossesse est une semi-allogreffe temporaire qui survit pendant neuf mois. L’importance 

de cette évènement pour la survie de l’espèce justifie que plusieurs mécanismes de tolérance 

s’installent dès le début de la grossesse, voire au moment de l’implantation pour certains d’entre 

eux. La description de ces mécanismes souligne l’importance centrale du trophoblaste et la richesse 

des moyens utilisés qui souvent impliquent les mêmes acteurs de l’immunité. (Hanssens et al , 

2012) 

 Le système immunitaire, à travers ses deux principales composantes, l’immunité cellulaire 

et humorale, doit s’adapter à la greffe semi-allo génique que constitue le fœtus. Pour éviter le rejet 

du fœtus, plusieurs mécanismes physiologiques sont mis en œuvre. Ils font intervenir des 

mécanismes protecteurs propres ainsi que des adaptations de l’immunité innée et adaptative. Parmi 

les mécanismes protecteurs spécifiques. Le trophoblaste, interface entre le fœtus et les tissus 

maternels, n’exprime pas les molécules du complexe majeur d’histocompatibilité de classe I et II 

conventionnel. La forte expression de HLA G sur les cytotrophoblastes joue un rôle dans la 

prévention locale contre l’activation des cellules «Natural killer » maternelles. Le placenta peut 

également protéger le fœtus des cellules T de la mère au moyen d’un mécanisme actif 

d’épuisement des nutriments. L’enzyme indoleamine 2,3-dioxygénase (IDO), qui est fortement 

exprimée par le trophoblaste, catabolise le tryptophane dont les cellules T ont besoin pour leur 

survie. L’immunité innée participe à la régulation de l’implantation du trophoblaste et au maintien 

de la grossesse. Les rôles des macrophages au niveau du site d’implantation du placenta et plus 

particulièrement de la décidue sont de deux ordres : ils participent à la défense antibactérienne mais 

aussi au remodelage tissulaire et à la création d’un microenvironnement favorable au maintien de la 

grossesse. (King et al , 1997 ; Mabrouk et Hamana , 2016) 

 La première ligne de défense contre de nombreux microorganismes et sont essentielles pour 

le contrôle des principales infections bactériennes. L’immunité innée fait aussi intervenir le 

système du complément et les cytokines ; leur action coordonnée aboutit à la mise en jeu d’une 

réponse immédiate, aboutissant à la phagocytose et à la destruction du pathogène. L’immunité 

innée participe à la régulation de l’implantation du trophoblaste et au maintien de la grossesse.  

(Mabrouk  et Hamana , 2016) 

-Le développement d’une immunité adaptative vis-à-vis d’un (ou plusieurs) antigène(s) 

découle de la reconnaissance de celui (ceux)-ci par des lymphocytes B ou T, dotés de récepteurs 

spécialisés. Cette interaction entraîne la prolifération et la différenciation des lymphocytes B et T 

en cellules effectrice. (Mabrouk et Hamana , 2016) 
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 -La régulation du système immunitaire pendant la grossesse est sous la dépendance des 

cytokines qui déterminent le profil cytokinique gestationnel. L’état physiologique de la grossesse 

est associé à un profil cytokinique particulier d’immunotolérance Th2, tandis que le risque 

d’accouchement prématuré correspond à une immuno-toxicité Th1. Le trophoblaste et la décidue 

secrètent de l’IL-10, du TGF-β et de l’IL-4. Ces cytokines inhibent la réponse de type Th1 et 

favorisent la réponse de type Th2. En revanche, l’injection de cytokines qui activent la réponse Th1 

comme l’interféron γ ou l’IL-12 provoquent une résorption fœtale. (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 paramètres biologiques qui identifier les maladies. 

-d’étudier les facteurs de risques de ces maladies chez les femmes enceintes.  
 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Partie 1 : Etude bibliographique 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Chapitre I : Généralité sur les maladies de la femme enceinte 

 

- 3 - 
 

 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 artères à une pression précise. La tension artérielle est la 

force exercée par le sang sur la paroi des artères 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 cœur. Ce dernier se contracte, il se vide et éjecte le sang dans les artères. 

→ Pression artérielle diastolique (PAD), la pression est minimale lors du relâchement du cœur. 

Ce dernier se remplit et n’éjecte plus le sang dans la circulation. La pression artérielle normale 

de l’adulte est définie comme une pression systolique égale ou inférieure à 120 millimètres de 

mercure (mmHg) et une pression diastolique inférieure ou égale à 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 fœtale à travers le monde. Environ 10% des grossesses compliquent par une HTA 

(Lana , 2004). 

Elle est caractérisée, comme l’HTA non gravidique, par une pression artérielle élevé 

(pression systolique ≥ 140mm-Hg et une pression diastolique ≥ 90 mm Hg), après 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 à 30% de 7 semaines d’aménorrhées jusqu’aux environs de 24 à 28 SA. Cette diminution qui est 

dû à 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 à l’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 l’hypertension artérielle 

(Dekkiche et Smatti , 2018). 

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

   La classification de l’HTA de grossesse est faite selon deux critères qui sont la date 

d’apparition de l’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 obèses, les femmes âgées et les 

femmes noires. (Ahenkorah , 2009) 

L’HTA chronique est antérieure à la grossesse, elle persiste après 12 semaines de postpartum 

(après l’accouchement) et elle n’est pas associée à une protéinurie (une protéinurie se définie 

comme l'excrétion urinaire de 300 mg de protéines en 24 h). Il s’agit d’une situation à faible risque 

maternel et fœtal. (Bendrelle , 2014) 

2- Hypertension artérielle gravidique (HTAG) : 

 C’est une hypertension induite par la grossesse, qui apparait pour la première fois après 

20semaines d’aménorrhée, sans protéinurie.  (Dahbi , 2014) 

Après 10 jours de post partum (après l’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 à 17 % des nullipares (femmes n’ayant jamais accouché) et 2 à 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 après 20 semaines d’aménorrhée et est associée à une 

protéinurie> 0.3 g/24 h. (Lana et al , 2004 ; Charlotte , 2016) 

 Selon la Society of Obstétrique Médicine d'Australie et de Nouvelle-Zélande, la pré-éclampsie 

groupe plusieurs critères comme :   

• Des œdèmes d'apparition ou d'aggravation brutale 

 •  Une uricémie supérieure à 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 surajoutée : 

   Elle se définit par l’apparition secondaire d’une protéinurie supérieure à 300 mg/24 heures 

chez une femme atteinte d’une HTA chronique, usuellement durant le troisième trimestre de 

grossesse (Bendrelle , 2014). 

2-2- Diabète et grossesse : 

   L’association diabète et grossesse est une situation gestationnelle fréquente qui constitue un 

vrai problème de santé publique dans de nombreux pays à travers le monde. C’est une grossesse à 

très haut risque en raison des complications maternelles et fœtales qui lui sont inhérentes, et qui 

peuvent mettre en jeu le pronostic materno-fœtal aussi bien fonctionnel que vital.  (Maged et al , 

2016) 

  Le diabète est une maladie fréquente, connue depuis fort longtemps, très répandue en ce 

XXIème siècle. C’est une pathologie chronique, caractérisée par une hyperglycémie. Lorsque la 

glycémie dans le sang, mesurée à jeun, devient supérieure à 1,26 g par litre, la personne est 

considérée comme diabétique. Cette maladie est incurable, mais peut néanmoins être traitée 

efficacement  (Buysschaert , 2001 ; Raccah , 2006). 

Le diabète est un désordre du métabolisme lipidique, glucidique et protéique attribué à la 

production diminuée de l'insuline ou à une résistance anormale à cette hormone qui entraîne une 

hausse du taux de glucose (Ada , 2016). 

-On inclut sous le vocable du diabète et grossesse les femmes ayant un diabète permanent 

connu : diabète de type I, insulino-dépendant, ou diabète de type II, non insulinodépendant ; et les 

femmes chez lesquelles on découvre un diabète ou une intolérance au glucose au cours de la 

grossesse appelé le diabète gestationnel. Toutes ces formes de diabètes sont caractérisées par une 
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hyperglycémie maternelle. or, l’hyperglycémie est toxique pour le fœtus. (Hattab et Maatoug , 

2017) 

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

Le diabète gestationnel est la conséquence d’un défaut d’adaptation à l’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 à une charge 

glucidique ou par une résistance excessive à l’action de l’insuline, ou par les deux phénomènes à la 

fois. L’insulinorésistance résulte d'un effet «anti-insulinique » des hormones produites par le 

placenta comme la HPL (human-placental-lactogène) 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 à l’insuline. (Beucher et al , 2010) 

-Lors du premier trimestre de grossesse, une augmentation de la sensibilité à l’insuline avec une 

prédisposition à une hypoglycémie peut être vécue par certaines femmes par la diminution de seuil 

rénal de réabsorption du glucose ainsi que par la consommation de glucose par le fœtus lors de 

l’organogénèse (formation des organes et des systèmes). Puis, au cours du deuxième et du 

troisième semestre, il y a un surcroît des besoins en insuline qui augmente avec le terme.C’est lors 

du deuxième trimestre qu’il existe une tendance à l’hyperglycémie par l’augmentation de 

l’insulinorésistance mais celle-ci devient très importante au troisième trimestre. 

 Lors du troisième trimestre le glucose traverse le placenta par un mécanisme de diffusion 

facilitée et stimule la sécrétion insulinique pancréatique foetale. En cas de diabète gestationnel, il 

existe alors chez le fœtus, dû à l’hyperglycémie maternelle, un hyperinsulinisme fœtal responsable 

de la macrosomie et des complications néonatales. (Dray et al , 2009)  

L’insulinorésistance est liée à la production croissante des hormones placentaire telles que la 

progestérone, les œstrogènes l’hormone lactogène placentaire (HPL), et peut amener à une 

diminution de la tolérance au glucose. D’autres hormones telles que la leptine (hormone qui régule 

les réserves de graisse dans l’organisme et contrôle la sensation de satiété), la prolactine (qui a un 

effet lactogénique) et le cortisol ont également un rôle d’insulinorésistance et voient leur sécrétion 

stimulée lors de la grossesse. Ces hormones sont particulièrement diabétogène. 

L’insulinorésistance est majorée par une obésité, ou une inactivité, elle entraîne donc une 

augmentation progressive des besoins en insuline. Une femme n‘ayant pas de diabète gestationnel 

avant sa grossesse, mais présentant 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 l’accroissement de toutes ces hormones, la plupart des femmes enceintes parviennent à 
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maintenir un équilibre glycémique normal par l’augmentation de la production d’insuline qui 

résulte en un hyperinsulinisme réactionnel. Mais lorsque le mécanisme d’adaptation de l’insuline 

est déficient et que l’insulino-sécrétion est insuffisante tout particulièrement en postprandiale, un 

trouble glycémique apparaîtra. La persistance d’une glycémie anormalement élevée traduit le 

développement d’un diabète gestationnel. (Blumental et al , 2009 ;Maunand , 2010) 

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

Les facteurs de risque du diabète gestationnel sont: l’âge maternel (> 30 ou 35 ans), le 

surpoids maternel avant la grossesse (IMC > 25 kg/m2), la prise de poids excessive pendant la 

grossesse, l’origine ethnique (origine indienne et asiatique, notamment chinoise ; le risque chez les 

races noires et hispaniques est plus controversé), les antécédents familiaux de diabète, les 

antécédents de diabète gestationnel ou de macrosomie, les antécédents d’hypertension artérielle. 

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

1-1-Les paramètres biochimiques : 

  Il comporte les examens suivants : 

1-1-1-NFS plaquettes: 

Au cours d'une pré-éclampsie l'élévation de l'hématocrite au-delà 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 à rechercher les autres paramètres 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 l'hémoglobine associée à une présence de schizocytes dans 

le sang périphérique (GE).     

L'hémolyse peut aussi être traduite par une élévation des LDH, une élévation de la bilirubinémie ou 

une chute de l'haptoglobine. (Edouard , 2003) 

1-1-2-Dosage des transaminases (TGO, TGP) : 

Les transaminases TGO, TGP sont des enzymes présentes dans un grand nombre de tissus 

humains. Ces enzymes jouent un rôle 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 l’étendue de la nécrose. (Benamara et Kheirat , 2017) 

1-1-3- Protéinurie : 

Elle fait partie de l’examen clinique de toute patiente enceinte et particulièrement 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) à un taux supérieur à 150 mg (soit 0,15 g) par 24 heures. 

La protéinurie peut être détectée à la bandelette urinaire quand son taux est > 300 mg/l et elle doit 

être confirmée par un dosage pondéral au laboratoire (protéinurie des 24h). La bandelette urinaire 

ne détecte que l’albumine parmi toutes les autres protéines qui peuvent exister dans les urines.  

Une protéinurie est toujours pathologique, sauf dans une seule situation où la protéinurie de 

300mg/24 est considérée comme normale : la grossesse. (Benamara et Kheirat , 2017) 

1-l-4-Albuminurie: 

 Le dépistage biologique repose avant tout sur la recherche d’une protéinurie significative. 

Le dépistage est pratiqué par dosage de l’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 à haut 
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risque de PE (néphropathie préexistante), l’albuminurie de 24h est quantifiée régulièrement afin de 

dépister précocement une majoration de l’albuminurie traduisant une aggravation de la 

néphropathie avec ou sans PE surajoutée. (Huiissoud et al , 2008) 

1-1-5-La créatinine plasmique : 

 La créatinine plasmique et urinaire est  le reflet fidèle de la masse musculaire globale, c’est 

une substance endogène 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 à partir de l’action 

guanidoxcétique.  Dans la cellule musculaire la créatinine fixe du phosphate à partir de  l’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 à 300 mmol/L en fonction des apports, 

un taux sanguin correspond à des apports quotidiens de poids, même les apports protidiques 

conduisent à un taux supérieur, c’est la filtration glomérulaire qui le réduit respectivement. a 

l’apport, elle restera constante si les apports protidiques sont réduits parallèlement à la réduction de 

la filtration. La clairance de l’urée est également influencée par le volume de la diurex ce qui laisse 

suggérer une réabsorption de l’urée plutôt 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 l’urée 

plasmatique est abaisse aussi de valeur égale à 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 l’acide urique peut aussi être 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 Diabète : 

    - Les examens courants de dépistage du diabète avec les dosages de : 

2-1-La Glycosurie : 

Analyse  permet de détecter la présence de glucose dans les urines., Elle doit être interprétée 

en fonction de la glycémie.(Trinder ,1969 ; Borel , 1984 ) 

2-2-La Glycémie à jeun : 

 Taux de glucose dans le sang qui sert de support pour le diagnostic et l'appréciation de la 

gravité d'un diabète sucré, N = 4,1 - 6,1 mmol/l chez l’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 l'état 

pré-diabétique ou du diabète asymptomatique. 

- Les examens biochimiques courants dans l'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 à travers cette étude expérimentale est de savoir le nombre des femmes 

enceintes exposés par le diabète ou l’hypertension artérielle pendant la grossesse dans la maternité 

de Tissemsilt durant l’année 2019. 

 -Étudier les analyses biologiques nécessaires pour  confirmer  les maladies liées à la grossesse. 

- Connaître la tranche d'âge la plus vulnérable à ces maladies. 

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

1-2- Lieu de déroulement de l’étude : 

Notre étude statistique a été  menée dans le service de gynécologie obstétrique au niveau de l’EPH 

de Tissemsilt. 

Cette maternité 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 à haut risque GRH. 

 

-Service de maternité  compose de : 

- 23 Sages femmes 

- 4 Aides soignant (ATS)  

 -Assistant sociale 

 -Assistant médicale 

 - 2 Gynécologies 

 -1 Médecin coordinateur 

 -1 Médecin généraliste. 

 -Service de grossesse à haut risque compose de ; 

- 5 Infirmiers de santé publique (ISP) 

 - 7 Aides soignant (ATS). 
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Figure02: Lieu de déroulement de l’étude EPH de Tissemsilt. 

 

-Matériel : 

-Des seringues jetables ou épicrâniennes avec un adaptateur. 

 Compresse, garrot, gant, antiseptique. 

 Portoirs en plastique.  

 Des micropipettes variables (10-1000 l). 

 Des tubes héparines. 

 Centrifugeuse. 

 Eau distillée, les réactifs, les étalons.  

 Spectrophotomètre, 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 

 Urée, créatinine 

 Les transaminases TGO, TGP 

 Glycémie  
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 Protéine total  

-Les Méthodes : 

1- Les paramètres cliniques :  

1-1 Le prélèvement sanguin : 

Chez les femmes enceintes, les prélèvements 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 à 3000 tours pendant 15 min.  

Pour le dosage de quelques paramètres biochimiques (glucose, triglycérides, créatinine et l'urée) et 

des tubes citrates pour le dosage de quelques paramètres hématologique sauf FNS et le groupage 

sanguin. 

1-2-Les paramètres hématologiques : 

1-2-1-Numération formule sanguine : 

 -C’est l’étude quantitative des éléments du sang :les érythrocytes ,l’hémoglobine 

,hématocrites (taux d’hémoglobine dans les globules rouges) , 

- calcules des constantes hémato-métriques : 

VGM= hte/GR×10 

VN=82-95 fl (≤82 microcytose, ≥95 macrocytose) 

TGMH=Hb/nombre GR 

VN=27-38 pg 

CCMH= Hb/hte×1000  

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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Tableau01 : Les valeurs normales de la numération sanguin chez les femmes enceintes 

Les éléments de sang Valeurs normales 

GR 3.6-5.5g/l 

HB 11-15g/dl 

Hte 35-46% 

VGM 76-93 f/l 

TGMH 22-32pg 

CCMH 32-36% 

GB 4.9-12g/l 

PN 1.5-8g/l 

PE 0.05-07g/l 

PB 0.005g/l 

LYM 1.5-6.5g/l 

MON 0.1-0.6g/l 

PLAQ 150-450g/l 

 

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 VII(voie 

extrinsèque de la coagulation)et facteurs II ,V, X et fibrinogène (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 III (thromboplastine tissulaire), les facteurs de la voie extrinsèque de coagulation sont 

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

 

Tableau02 : composition des réactifs pour l’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 même lot. 

-Maintenez la  thromboplastine à une  température comprise entre 15et 25 ͦC  pendant 30min . 

-Retournez lentement la fiole  avent utilisation, ne l’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 2-8ͦC jusque la date de péremption indiquée  

Stabilité après reconstitution : 8heure à37ͦC ,1jour à22ͦC, 2 jours à16ͦC  ,12jours à 2-8ͦC , ne 

congelez pas. 

-Méthode : 

1-Amenez la réactive thromboplastine à 37ͦ c pendant 10minutes. 

2-Dosez 100ul sérum, mettez à incuber pendant un temps constant 2min à 37ͦ c. 

3-ajouter 200ul de la réactive thromboplastine. 

4-Démarrez le chronomètre immédiatement, mélangez et mesurez le délai de formation du caillot. 

- les valeurs normales : 13-15second = 90-95%. 

1-2-3-Le Groupage sanguine :   

-Principe (système ABO) : 

La technique d’agglutination directe sur plaque utilisée pour la recherche des antigènes (A, B), 

Les hématies normales pourvues de l’antigène correspondant au réactif contenant l’anticorps 

spécifique agglutineront en présence du réactif, en revanche les hématies dépourvues de l’antigène 

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

 

Tableau03 : Système ABO 

Groupe sanguin  Antigènes érythrocytaire  Anticorps plasmatique  

O Aucun  Anti- A et Anti –B 

A A Anti –B 

B B Anti –A 

AB A et B Aucun  

 

-Méthode : 

- Bien dégraisser la plaque d’opaline à l’alcool.  

-Déposer dans l’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 même ordre sur chacune de ces gouttes, une goutte de suspension 

globulaire à tester. 

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

 

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

 

-Réaction positive : les hématies agglutinées apparaissent comme des conglomérats rouges espacés 

de liquide clair et limpide de la couleur du réactif initial ou du sérum du patient.  

-Réaction négative : le mélange globules rouges/sérum donne une teinte homogène (Naimi S et 

Medjahdi F, 2016) 

-Principe le groupage RHD : 

Est indissociable du groupage ABO ; il consiste à rechercher l’antigène RHD sur les 

hématies au moyen de sérum test anti-D. (Naimi et Medjahdi , 2016) 

-Méthode : 

-Déposer sur la plaque une goutte de suspension globulaire à tester. 

-Ajouter à cette goutte une goutte de réactif anti-D. 

-Recherche d’agglutination après  agitation pendant 02min 4. 

RH⁺: les hématies agglutinées . 

RH⁻: le mélange globules rouges/sérum donne une teinte homogène.  

1-3- Les paramètres biochimiques : 

1-3-1- L’urée : (kit Biomaghreb) (ANNEXE2) 

Principe :L’urée est dosée en cinétique selon la réaction suivante : 

Urée+H2O                                 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 l’intensité est proportionnelle à 

la concentration en urée. 

 

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

Réactifs  Constituons  La quantité  

Réactif 1 Tampon   

Réactif 2 EDTA  

Salicylat de sodium  

Nitroprussiate de sodium 

Uréase 

Phosphate PH6.7 

2mmol/l 

60mmol/l 

32mmol/l 

30000U/l 

60mmol/l 

Réactif 4 Hypocholorite de sodium 

Hydroxyde de sodium 

40mmol/l 

150mmol/l 

 

-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 : réactif A. 

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

-Méthodes : 

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

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

-Après chaque réactions incubés pendant 5min à 37ͦ c. 

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

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

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

 

Tableau05: Composition des réactifs pour l’analyse de créatinine 

Réactifs    Constituons La quantité 

Réactif 1 Hydroxyde de sodium 1.6 mmol/l 

Réactif 2 Acide picrique  17.5mmo/l 

Réactif 3 standard  Créatinine  2mg/dl 

20mg/l 
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176.8µmol/l 

 

-Préparation et stabilité : 

 Les réactifs sont prêts à l’emploi, stables à température ambiante jusqu’à la  date indiquée sur 

l’étiquette. 

 Réactif  de travail : mélanger à parts égales R1 et R2 stabilité ; 1 mois à 20ͦ-25ͦC. 

-Méthodes : 

-Ajoutez 1000ul de réactif dans 10ul sérum . 

-Incubez 30second à 37ͦ c. 

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 l’acide α-cétoglutarique .l’acide pyruvique formé est réduit par le 

cofacteur NADH en présence de l’enzyme auxiliaire LDH. 

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

dans l’échantillon : 

Acide α-cétoglutarique+L-alanine        GPT   acide L-glutamique + acide pyruvique  

Acide pyruvique+ NADH+H⁺           LDH                 acide L-lactique +NAD⁺. 

 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

Conservation et stabilité : 

Conservés au réfrigérateur entre 2-8ͦc les composent du kit  sont stables jusqu’à la date de 

péremption indique  sur l’étiquette . 

Stable pendant 4 semaines entre 2-8ͦC et 3 jours à température ambiante (≤25ͦc) à l’abri de la 

lumière. 

  

Réactifs  La quantité 

Tampon tris-HCL PH 7.6 90Mm 

L-alanine 500Mm 

Acide-α-cétoglutarique 17mM 

NADH 0.18Mm 

LDH ≥800U/L 
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Principe TGO : 

l’enzyme transaminase  glutamique- oxaloacétique (GOT) actuellement AST catalyse la 

réaction entre l’acide L-aspartique  et l’acide α-cétoglutarique. L’acide oxaloacétique forme est 

réduit par le cofacteur NADH à l’aide d’enzyme  MDH auxiliaire, produisant un changement  de 

l’abs   du milieu, formule contient également de la LDH pour supprimer le pyruvate endogène pour 

éviter les interférences. 

Dans  des conditions de réaction optimales la   Abs/min directement  liée à la concentration 

d’enzyme GOT dans l’échantillon. 

Acide α-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 l’analyse de TGO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

-Méthode d’analyse les  transaminases TGO/TGP : 

-Ajoutez 1000ul de réactif dans 10ul sérum. 

-Incubez 1minute  à 37 ͦc. 

1-3-4-la Glycémie :(Kit BioSystems) 

-Principe : Le glucose présent dans l’échantillon donne , selon les réaction couplée décrites ci-

dessous  un complexe   coloré quantifiable par spectrophotomètre. 

Glucose+1  ⁄2 O2      glucose oxidase             gluconate+H2O2 

2H2O2+4-Amino-antipyrique +phénol    peroxydase       Quinoneimine +4H2O2 

 

 

 

 

 

Réactifs  La quantité 

Tampon tris-HCL PH 7.6 80Mm 

L-aspartique 240Mm 

Acide-α-cétoglutariue 12Mm 

NADH 0.18Mm 

LDH 

MDH  

≥800U/L 

≥600U/L 
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Tableau08: Composition de réactif de travail pour l’analyse de glycémie 

Les réactifs  Le continuée  La quantité  

Réactif A Phosphate 

Phénol 

Glucose oxydase  

Peroxydase  

Alinoantipyrine 

100mmol/l 

5mmol/l 

≥10mmol/l 

≥1mmol/l 

0.4mmol/l PH7.5 

Réactif S : 

Ethanol  glucose /urea/ 

créatinine : 

Etalon primaire en solution 

Aqueuse    

Glucose 

Urea 

Creatinine 

 

 

100mg/dl(5.55mmo/l) 

 

 

-Préparation et conservation :  

  Réactif A et étalon S sont prêts a l’emploi  

Réactif A 1×50ml 1×200ml 1×500ml 1×1l 

Etalon S 1×5ml 1×5ml 1×5ml 1×5ml 

 

  Les réactifs  et  étalon doivent être  conservée à 2-8 C .bien refermer  les flacons et éviter toute 

contamination lors de l’utilisation .dans  ces conditions ils resteront stables jusqu’à la date indiquée  

sur l’étiquette.  

-Méthode : 

-Ajoutez 1000ul de réactif dans 10ul sérum. 

-Incubez 10minute  à 37 ͦc. 

1-3-5-Protéines (total): (Kit BioSystems) (ANNEXE5) 

-Principe de la méthode : 

La protéine présente dans l’échantillon réagit avec les ions cuivre en milieu alcalin , pour 

donner un complexe coloré quantifiable par spectrophotomètre. 

 

Tableau09: Composition des réactifs pour l’analyse de protéines (total) 

Réactif A  6mmol/l Acétate de cuivre +iodure de potassium 12mmol/l+ 1.15mmol/l de 

hydroxyde de sodium  

Réactif B Etalon de protéine  (albumine bovine) 

 



Chapitre III :                                                                             Partie expérimentale 

 

- 21 - 
 

-Conservation : 

Réactif A : conserver à 2-30ͦ c 

Réactif B(Etalon de  protéine): conserver à 2-8ͦ c 

-Méthode : 

-Ajoutez 1000ul de réactif dans 20ul sérum 

-Incubez 10minute  à 37 ͦc. 

 

Tableau10: La valeur normale d’analyses biochimiques chez la femme enceinte. 

L’analyse biochimique La valeur normale 

L’urée  0.7-1.5g/l 

Créatinines  2.5-7.5mg/l 

TGO/ TGP ≤ 30UL 

Glycémie  0.7-1.5g/l 

Protéine  60-80g/l 
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Résultats et Discussions: 
  Grâce au dossier statistique du Département d'obstétrique, nous obtenons les résultats Suivants : 

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

Nombre des femmes enceintes non infectées : 7674 femmes. 

Nombre total des femmes enceintes  malades : 482 femmes. 

Distribué à deux maladies : 

Pression artérielle : 444 Malade (total). 

Diabète : 38Malade (total). 

 

Nombre des 

femmes enceintes 

non infectées 

 

Nombre total des femmes enceintes malades 

482 femmes 

7674  HTA Diabète 

444 38 

 

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

maternité de Tissemsilt  

 

Tableau11 : Classification les résultats des maladies  selon l’âge des femmes 

 

94%

5%

1%

Nombre des femmes
enceintes non
infectées  7674

Nombre total des
femmes enceintes
blessées 482 femme
HTA

Nombre total des
femmes enceintes
blessées 482 femme
Diabéte

Age des 

malades  

≤ 20 20-25 26-30 31-35 36-40 41-45 ≥45 

HTA 1 19 100 126 95 61 3 

Diabète 0 2 3 6 6 3 0 
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 - D'après les dossiers statistiques de maternité  de Tissemsilt pour l'année 2019, environ 38 

femmes enceintes atteintes de diabète 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-Diabète : 

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

Selon l’âge de la mère :   

 L’âge des femmes enceintes ayant un diabète varie entre 20 et 45 ans avec un âge  

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

 
 

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

  

 

  Les colonnes graphiques représentent le nombre de patients diabétiques en fonction de leur 

âge. 

 Nous constatons que plus l'âge est élevé, plus la susceptibilité à l'infection est élevée, le pic 

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

 

2-L’hypertension artérielle : 

 -Notre étude concerne 444   parmi : 8 156 1 femmes enceintes soit 5%. 

Selon l’âge des femmes enceintes : 

 

0

1

2

3

4

5

6

7

≤ 20 20-25 26-30 31-35 36-40 41-45 ≥45

nombre des malades
Diabétiques
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       Figure6 : Nombres des malades par l’HTA selon les tranches d’âge 

 

 Les colonnes graphiques représentent le nombre de personnes souffrant d'hypertension 

artérielle en fonction de leur âge entre 20 à 45 ans, avec un âge moyen de 35 ans , car nous notons 

que plus l'âge est élevé, plus la sensibilité à l'infection est élevée, ce qui atteint un pic pour les 

femmes enceintes âgées de 26 à 35 ans avec 126 personnes pendant  l'année 2019 

3-Système ABO-RH : 

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

a obtenant : 

 

Tableau12 : Représente le nombre de femmes enceintes propriétaires de RH  selon le 

système 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 système  

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 entraîne de nombreux changements dans l’organisme d’une femme, dont la 

plupart disparaissent après l’accouchement. Ces changements provoquent certains symptômes, 

qui sont normaux. Cependant, certaines maladies, telles que le diabète gestationnel, peuvent se 

développer durant la grossesse. 

Le diabète gestationnel (DG) est la conséquence d’un défaut d’adaptation à 

l’insulinorésistance qui s’installe physiologiquement au cours de la grossesse (Valle et al , 2011) 

Le glucose est le principal nutriment acheminé au fœtus par l'intermédiaire du placenta 

(Vambergue , 2011). La grossesse s'accompagne de modifications métaboliques glucidiques afin 

de répondre aux besoins énergétiques du fœtus.  Pendant la grossesse, il se crée un état 

diabétogène, une insulinorésistance s’installe et s’amplifie tout au long du troisième trimestre. 

(Vambergue ,  2011) 

-Pendant la grossesse , le placenta sécrète des hormones qui peuvent conduire à l'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 fabriquée à 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 l'insuline efficacement (c'est-à-

dire la résistance à 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 l’âge  moins de 30ans sont moins risque par le diabète 

gestationnel  que les femmes qui on l’âge entre 30 à 45ans  .  

Il y’a une compatibilité avec  l’étude  de (Belhachemi  et Chaib , 2016) , Qui confirmé l’âge 

des femmes enceintes ayant un diabète varie entre 20 et 48 ans, avec un âge moyen de 34ans et 

prédominance de la tranche d’âge entre 30 et 40ans avec une fréquence de 57%. On peut conclure 

que le risque de développer un diabète est d’autant plus élevé que l’âge de la patiente dépasse les 

trentaines.  

Il  existe des facteurs qui contribuent au diabète gestationnel: 

1- Prise de poids avant la grossesse. 

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

3- Des antécédents familiaux de diabète. 

4- Incidence du diabète gestationnel avant. 

5- Hypertension artérielle ou autres complications médicales. 

6- Donne naissance à un enfant mort ou a eu des malformations congénitales.  

https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/probl%C3%A8mes-de-sant%C3%A9-de-la-femme/grossesse-compliqu%C3%A9e-par-la-maladie/diab%C3%A8te-pendant-la-grossesse#v812497_fr
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- Au cours de la grossesse, le cœur est davantage sollicité, car avec la croissance du fœtus, il 

faut amener une plus grande quantité de sang vers l’utérus. Vers la fin de la grossesse, l’utérus 

reçoit un cinquième du volume sanguin de la femme enceinte. 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 par minute. Au décours d’un exercice physique, le débit 

et la fréquence cardiaques augmentent davantage chez une femme enceinte. À environ 

30 semaines de grossesse, le débit cardiaque diminue légèrement. Puis, pendant le travail, il 

augmente encore de 30 %. Après l’accouchement, il diminue rapidement au début, puis plus 

lentement. Il redevient normal 6 semaines environ après l’accouchement. (Raul A-Mittelmark , 

2019) 

Des souffles cardiaques et des troubles du rythme cardiaque peuvent apparaître, car le 

cœur 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 fréquemment chez la femme enceinte, peuvent nécessiter un traitement. 

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

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 

liquide présent dans le sang augmente davantage que les globules rouges (qui transportent 

l’oxygène). Par conséquent, même s’il y a plus de globules rouges, les analyses de sang indiquent 

une légère anémie, ce qui est normal. Pour des raisons non élucidées, le nombre de globules 

blancs (qui combattent les infections) augmente légèrement pendant la grossesse et de façon plus 

importante au cours du travail et dans les premiers jours qui suivent l’accouchement. (Raul A-

Mittelmark , 2019). 

D’après notre résultat trouvé, les femmes le plus exposés par l’hypertension est entre  (≥30-40). 

elle est cohérente avec celle de  (BOUKHCHACH F , 2009). Qui confirme que  le pic de 

fréquence de l’HTAG se voit chez des femmes âgées entre 21 et 30 ans avec un taux de 45,39% et 

un âge moyen de 28,7± 7 ans. Ces résultats sont très 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’âge la plus concernée par la maladie est 
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RH:1 + RH :1-
 RH:1 - 

30% 

70% 

celle de 17 à 34 ans dans plus de 75% des cas. ( Merviel P, 2008  et Bah A.O, 2000)  ont trouvé un 

âge moyen de 28,6±1,5 et 25±7 ans respectivement. 

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

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

  -Les êtres humains porteurs de Rhésus positifs sont moins nombreux que ceux porteurs de Rhésus 

négatifs, et c'est ce qui s'applique aux femmes enceintes dans le maternité de Tissemsilt  et 

s'applique également à de nombreuses études représentatives, comme l'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%. 

 

Figure 7: Répartition du phénotypage des femmes enceinte ou ayant accouchées selon leur 

type du rhésus. (Naimi S et Medjahdi F, 2016)
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Conclusion générale  

Les maladies liée à la grossesse est un  problème de santé pour les femmes enceintes .ce qui 

donne l’intérêt de bien connaitre les pathologies car c’était les  causes majeures  de mortalité et de 

morbidité maternelle et fœtale. 

 Nous avons effectué une étude épidémiologique et analytique  sur les  femmes enceintes 

dans l’hôpital de Tissemsilt, service de gynécologie obstétrique  pour l’année 2019. Afin 

d’identifier et d’étudier les maladies les plus fréquente chez les femmes enceintes et les facteurs de 

risque de ces maladies. 

 Nous avons évalué les paramètres  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 à des 

femmes malades par l’hypertension artérielle 444ou 5% et diabète gestationnel 38malades 1 %, 

Ainsi que le système 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 l’âge de la patiente dépasse les trentaines. 

 -Notre résultat indique que le diabète gestationnel est la conséquence d’un défaut 

d’adaptation à l’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 diabète gestationnel: le Prise de poids avant la grossesse. ou Des antécédents 

familiaux de diabète, Incidence du diabète gestationnel avant. 

-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 par minute et le 

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

-l’HTA au cours de la grossesse constitue une pathologie grave de par ses complications. Il 

s’agit d’une grossesse à 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 âge de procréer avant même la grossesse d’autre part, permettent de 

prendre des précautions, une prise en charge optimale et de minimiser les risques pour la mère et 

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

biochimique.(Dekkiche et Smatti ,2016) 
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Résumé : 

la femme enceinte augmentent son risque d'exposition à plusieurs maladies aux qu’elles  été 

confrontée pendant la grossesse par des changements dans les paramètres biochimiques et 

physiologiques. 

Notre étude à pour but de trouver la relation entre le changement des valeurs des paramètres 

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 diabète ou de tension artérielle chez 

les femmes enceintes , en imposant la procédure de tests hématologiques et analyses biochimiques. 

D'après les dossiers statistiques de maternité  de Tissemsilt pour l'année 2019 , On Résulte que : 

- Notre étude montre que la proportion de femmes enceintes avec le système 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 l’âge de 

la patiente dépasse les trentaines 

    - Environ 38 femmes enceintes atteintes de diabète, Les  grossesses s'accompagne de 

modifications métaboliques glucidiques afin de répondre aux besoins énergétiques du fœtus, Mais 

il existe des facteurs qui contribuent au diabète gestationnel: le surpoids avant la grossesse. Ou des 

antécédents familiaux de diabète et de diabète gestationnel avant 

   - 444 femmes souffraient d’hypertension, la quantité de sang pompée par le cœur augmente de 30 

à 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 âge de procréer avant même la grossesse d'autre partie, permettent de 

prendre des précautions, un prix en charge optimale et de minimiser les risques pour la mère et 

l'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. 

  



 

 
 

  ملخص

تزيد النساء الحوامل من خطر تعرضهن للعديد من الأمراض التي واجهنها أثناء الحمل  

 .والفسيولوجيةالمعايير البيوكيميائية               من خلال التغيرات في

اض تهدف دراستنا إلى إيجاد العلاقة بين التغير في قيم المتغيرات البيوكيميائية والأمر 

ؤكد وجود الحمل ، وللتعرف على الإحصاء الذي يؤكد أو لا ي التي تعاني منها المرأة أثناء

م مرض السكري أو ضغط الدم. في النساء الحوامل ، من خلال طلب إجراء اختبارات الد

 والتحليلات الكيميائية الحيوية.

 ، وجدنا ما يلي: 2019وفقاً لسجلات إحصاءات الأمومة في تيسمسيلت لعام  

      أظهرت دراستنا أن نسبة النساء الحوامل المصابات بنظام الريسوس -   

RH⁻ = 30٪ و RH⁺ = 70ثم يكون ، ٪RHالموجب أكثر عدداً من الحامل له سالب 

الإصابة بمرض السكر وارتفاع ضغط الدم بشكل أكبر مع تجاوز عمر تزداد مخاطر -

 المريض الثلاثين

امرأة حامل مصابة بداء السكري ، يصاحب الحمل تغيرات في التمثيل  38حوالي -

في  الغذائي للكربوهيدرات لتلبية احتياجات الطاقة للجنين ، ولكن هناك عوامل تساهم

ل. أو وجود تاريخ عائلي لمرض السكري وسكري سكري الحمل: زيادة الوزن قبل الحم

 الحمل من قبل

سبة امرأة عانين من ارتفاع ضغط الدم ، تزداد كمية الدم التي يضخها القلب بن444-

بضة ن 70٪ ، وبالتالي يرتفع معدل ضربات القلب أثناء الراحة بمعدل طبيعي يبلغ 30-50

 . في الدقيقة

مراقبة ظمة والمبكرة أثناء الحمل لجزء واحد ، وأخيرًا ، فإن المراقبة الطبية المنت

النساء في سن الإنجاب حتى قبل الحمل في الجزء الآخر ، تجعل من الممكن اتخاذ 

 .الاحتياطات ، وسعر الشحن الأمثل وتقليل المخاطر. مخاطر على الأم والطفل

 تحليل  -نساء الحوامل -الأمراض-الحمل   : الكلمات المفتاحية
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