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CHAPITRE : INTRODUCTION

.1 INTRODUCTION

L’anémie est un probléme de santé publique majeur qui préoccupe I’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) (1). Elle touche une tranche importante de la population a
différents ages, mais prédomine surtout chez les femmes en &ge de procréer ainsi que chez les
enfants.

L’OMS rapporte que 38 % de femmes enceintes dans le monde présentent une anémie.
Ce taux se situant entre 20 et 25 % dans les pays développés ; s’¢leéve a 56 % dans les pays en
voie de développement(2).

Selon ’OMS, I’anémie chez la femme enceinte est définie par un taux d’hémoglobine
(Hb) inférieur a 11g/dl. Les facteurs favorisant sa survenue sont multiples et varient
considérablement d’un milieu a un autre. Les conditions socio-économiques des femmes
enceintes ainsi que certains comportements alimentaires tels la géophagie, les rendent trés
vulnérables aux carences nutritionnelles (3).

La carence martiale reste la principale cause des anémies gestationnelles. Dans le
continent africain 10 a 40 % des femmes enceintes presentent cette carence(4). En effet, les
réserves en fer de la femme en age de procréer sont faibles et les besoins du feetus sont
particulierement importants a partir du 2éme trimestre de gestation.

Les mortalités maternelles secondaires a ’anémie représentent 20%(5) et le risque de
mortalité feetale et néonatale est estime entre 3,7 et 12,8 %(6).

De nombreux programmes de prévention et de controle de ’anémie maternelle par la
supplémentation en fer et en acide folique ont été mis en ceuvre dans les pays en voie
développement ; mais avec des résultats variés.

En dépit de ces efforts, la prévalence de I'anémie sur grossesse reste trés élevée. Les

raisons évoquées peuvent étre entre autre :

e Les difficultés logistiques et budgétaires a approvisionner régulierement les centres de
consultation prénatale (CPN) en suppléments de fer et acide folique,

e La pauvreté des populations qui peut rendre difficile la supplémentation en fer,

e La faible adhésion des femmes enceintes aux programmes de supplémentation,

Les conséquences de cette affection peuvent se révéler extrémement graves :

e Lerisque élevé de morbidité et de mortalité materno-feetal,

-



e La prématurité et le faible poids de naissance,

e La perturbation du développement mental et physique, souvent irréversible, chez les
nourrissons et les enfants,

e La moindre résistance aux infections, la fatigue et la diminution des capacités physiques

chez les adultes (7).

A ce jour, aucune étude n’a été faite sur I’anémie associée a la grossesse dans
I’établissement hospitalier spécialisé (EHS)mere et enfant de Laghouat, d’ou I’idée d’initier

cette étude avec les objectifs ci-dessous :

1.2 Problématique
Vue la fréquence élevée de ’anémiegestationnelle, il nous a paru important de poser la

problématique suivante :

Quelle est I’incidence de I’anémie chez les gestantes en pré-opéeratoire
entre le 21 juin 2021 et 20 septembre 2021 au niveau de ’EHS mére et

enfant de Laghouat ?

1.3 Objectifs

1.3.1 Objectif principal
% Déterminer I’incidence de I’anémie chez les gestantes en pré-opératoire durant la

période allant du: 21 juin 2021 au 20 septembre 2021 au niveau de I’EHS meére—
enfant de Laghouat.
1.3.2 Obijectifs secondaires
% Classer les anémies en fonction de leurs séverités
+ Déterminer le pronostic materno-feetal de I’anémie chez les gestantes en
préopératoire.

% Proposer des recommandations pour prévenir ’anémie chez les gestantes.

-
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CHAPITRE : RAPPEL THEORIQUE

1.1 Définition

Selon 1'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), I’anémie est un état pathologique
dans lequel le nombre des hématies, et avec elles leur capacité de transport de I’oxygéne, est
insuffisant pour répondre aux besoins physiologiques de 1’organisme(1). Ces besoins varient
en fonction de I’age, du sexe, de Ialtitude du milieu de vie, de la consommation de tabac et de
I'état physiologique.

Sur le plan biologique, l'anémie est définie sur I’hémogramme par une diminution de
I’Hb au-dessous des valeurs de référence variables en fonction de ’age, du sexe et de 1’état

physiologique(8) (Annexe 01)

L’OMS définit I’anémie pendant la grossesse par un taux d’Hb infériecure a 11 g/dl du
fait de I’hémodilution physiologique(9). Elle est dite légére quand I’Hb est comprise entre 10
et 10.9 g/dl, modérée entre 9.9 et 7g/dl et sévere au-dessous de 7g/dl(9).

11.2 Epidémiologie de ’anémie sur grossesse

11.2.1 Dans le monde
En 2011, I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), estimait que plus de 2 milliards

d'individus soit 40% de la population mondiale souffrent d'anémie. Elle touche un demi-
milliard de femmes en age de procréer dans le monde (2). Les populations les plus touchées
sont les femmes enceintes (50%), les femmes en age de procréer (35%) (10).

La proportion globale des femmes dont le taux d’hémoglobine (Hb) est inférieur aux
normes, est plus forte en Asie et en Océanie, suivies dans l'ordre décroissant par I'Afrique et
I'Amérique Latine. Pour les femmes enceintes, la prévalence de 1’anémie est plus élevée en
Asie, en Afrique et en Amérique Latine (11).

Comme on peut s'y attendre, la proportion de femmes a taux d'Hb inférieur a la norme
est étroitement liée aux P.N.B (Produit National Brut). Au niveau mondiale, la prévalence de
I’anémie a baissé de 12% entre 1995 et 2011, passant de 33% a 29% chez les femmes non
enceintes et de 43% a 38% chez les femmes enceintes ce qui signifie qu’on peut améliorer la
situation, méme si les progres restent insuffisants au rythme actuel pour atteindre la cible
mondiale d’ici & 2025 (12).

:



11.2.2 Dans les pays en voie de développement (PVD)
Les enfants et les femmes enceintes ont été les groupes les mieux étudiés, ce qui

s'explique du fait du risque plus élevé d'anémie dans ces deux groupes de population.
L'analyse des données conduit a penser que la prévalence totale de I'anémie pour le monde en
voiede développement est probablement aux environs de 36%. Elle serait aux environs de
47% pour les femmes en age de procréer et de 59% pour les femmes enceintes (13).

Les régions ou la prévalence de I'anémie est la plus élevée sont I'Asie Méridionale et
I'Afrique. Le taux estimé pour tous les groupes (excepté les hommes adultes) est de plus de
40% dans ces deux régions (13).

11.2.3 En Algérie

L’anémie reste un probleme de santé publique en Algérie, en effet, plusieurs études
ont été faitesmontrent que les prévalences de I’anémie chez les gestantes étaientvariables
d’une région a une autre mais reste toujours élevées

- Blida: 46,66% a 1’hopital de Blida 2008 (14).
- Sidi Bel Abbés: 74% dans le service de grossesse a haut risque (G.H.R) et la

maternité de Sidi Bel Abbés en 2009 (15).

45,46% dans le service de gynéco-obstétrique du centre hospitalo-universitaire (CHU)

de Sidi Bel Abbes en 2012(16).

- Tlemcen: 25.9% a ’EHS de Tlemcen en 2017 (17)

-



11.3 Les principales modifications des parametres sanguins au

cours de la grossesse
Au cours de la grossesse, les paramétres plasmatiques subissent plusieurs modifications

entrainant des répercussions sur les données de I’hémogramme.
» Le volume plasmatique

Le volume plasmatique (VP) augmente progressivement dés la 6eme Semaine
d’aménorrhée (SA) par la production placentaire de progestérone et d’cestrogénes (18).11
atteint environ 10% au-dessus de la normale a 16sme SA, et augmente rapidement pour
atteindre des niveaux supérieurs a 50% vers la 26:me SA puis un plateau constant est maintenu
jusqu’a la fin de la grossesse pour atteindre une ¢élévation totale de 1250 ml par rapport au
début de la grossesse (19).

Cette augmentation est plus importante chez les multipares et au cours des grossesses

gémellaires(20)(Figure 01).

S0 = Volume sanguin

= Volume de giobules rouges

=

Pourcentage de changements

[ =
l

6™ semaine post-partum

Figure 01 : modification du volume plasmatique et du volume de globules rouges pendant la

grossesse

En plus, l'activité plasmatique de la rénine et de l'aldostérone est accrue et entraine une
surcharge volumique du fait de la rétention de sodium et de I'eau. L'osmolalité plasmatique est
diminuée en raison des modifications du seuil osmotique abaissé pour la soif et du seuil de
sécrétion d'arginine vasopressine.

L’augmentation du VP et du débit cardiaque pendant la grossesse présente plusieurs
avantages. Ils permettent, d’une part d'assurer une distribution adéquate de sang oxygéné dans
les tissus périphériques et chez le feetus(21),et d’autre part de maintenir une homéostasie

normale de I’organisme maternel et une adaptation hémodynamique aux pertes sanguines




considérées comme physiologiques jusqu’a 500 ml lors d’un accouchement. Cette
augmentation de VP peut également offrir une protection contre les pertes sanguines aigués.
» La masse et les parametres érythrocytaires

Parallélement a I’expansion du VP, la masse érythrocytaire subit une augmentation de
15 & 20%(22)plus tardive apreés la 12eme SA, par stimulation de la synthése d’érythropoiétine.

Cette augmentation est plus faible que celle du VVP. Ceci réduit la viscosité et diminue le
risque de thrombose. L'abaissement de la résistance périphérique et l'expansion du volume
sanguin semblent favoriser d’avantage I'échange d'oxygene au niveau tissulaire. En outre, il
existe une altération modérée du retour veineux en fin de grossesse.

L'augmentation du VP est supérieure a celle de la masse de globules rouges ce qui
entraine une anémie de dilution. Ce phénoméne d’hémodilution (Figure 02)(20)est
responsable d’une baisse physiologique de 1’hématocrite et de la concentration en Hb. Les
valeurs seuils de I’Hb définissant une anémie sont donc différentes de celle etablie en dehors
de la grossesse(23).Cette hémodilution s'accompagne d'une thrombopenie relative. En
revanche, les constantes érythrocytaires utilisées pour caractériser une anémie, a savoir le
VGM, la CCMH et la TCMH restent valables au cours de la grossesse et les seuils
d’interprétation habituels ne sont pas modifiés(20).

Toutes ces modifications physiologiques préparent la femme enceinte a I'hémorragie qui

accompagne l'accouchement normal.
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Figure 02: Hémodilution au cours de la grossesse

> Rappel sur le métabolisme du Fer
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a- Quantite et formes du fer dans I’organisme

Le fer est un métal qui, bien que présent en traces dans I’organisme, est essentiel a la
vie. La quantité totale du fer chez un adulte est de 4 a 5 g avec 35 mg/kg chez la femme et
50mg/kg chez I’homme.

Dans I’organisme, le fer existe sous trois formes (24)

- Le fer fonctionnel : 75% du fer de I'organisme. C’est du fer héminique
Fe2+,représenté essentiellement par le fer de I’Hb et accessoirement par le fer de lamyoglobine
et des enzymes (cytochromes c, les catalases, les peroxydases, lesflavoprotéines).

- Le fer de réserves : 25 a 30% du fer de I’organisme. C’est du fer non héminique Fes+,
représenté par :

= La ferritine ; protéine majeure de stockage intra-cellulaire et forme non
toxique etfacilement mobilisable.
= Accessoirement 1’hémosidérine.

- Le fer circulant : Le fer est transporté dans le serum lié a la transferrine (Tf) ;protéine
plasmatique le transportant vers les cellules. 11 constitue la fraction la plusfaible

(4 mg), ce qui correspond a environ 0,1 % du pool martial total.

Le fer est présent essentiellement dans les viandes et les poissons, avec une bonne
capacitéd’absorption d’environ 30% : c’est le fer héminique. Le fer non héminique se trouve
surtoutdans les légumes, avec un coefficient d’absorption faible autour de 3-5%. Tres peu de
fer est perdu par I’organisme et I’apport alimentaire compense les pertes. Si laréserve de fer
diminue, I’organisme va synthétiser d’avantage de transferrine afind’augmenter I’absorption
intestinale du fer. Les échanges s’effectuent principalement entre 1’érythropoiese et les
macrophages dusystéme réticulo-endothélial. Les macrophages phagocytent les hématies
sénescentes etdégradent leur Hb (phénomeéne de rophéocytose). Le fer libéré est soit stocke en
ferritine,soit relargué dans la circulation en vue d’une réutilisation médullaire. Parallé¢lement,
il existedes échanges plus faibles (5 mg/jour) entre les hépatocytes et le fer circulant(25).

b- L’absorption intestinale du fer(Figure 03) (26)

C’est une étape trés importante dans I’homéostasie martiale. Elle siege au niveau des

entérocytes. Cette absorption differe selon la forme du fer.

OLe fer héminique

-



Son absorption se fait via un récepteur spécifique situé sur la membrane apicale de
I’entérocyte, HCP1 (Heme Carrier Protein 1) (27). L’heme fixé & son récepteur serait
transloqué a I’intéricur de la cellule puis dégradé par I’enzyme héme-oxygénase (HO).Le
ferainsi libéré rejoindrait le pool de fer internalisé via DMT1 (Divalent Metal Transporter 1).

[1Le fer non-héminique :

Son absorption est facilitée par la présence dans le bol alimentaire d’acide ascorbique
ou inhibée par les tannins (dans le thé, le café, le vin) ou I’acide phytique (dans les légumes,
leriz). Le fer non héminique est dans un premier temps réduit par la réductase
Dcytb(Duodenal cytochrome b) puis transporté a travers la membrane apicale de I’entérocyte
parle transporteur transmembranaire DMT1.

Le régime normal chez I’homme est constitué¢ majoritairement de fer non héminique, le
fer héminique provenant surtout de la myoglobine et de I’Hb des viandes. Dans les deux cas,
lefer est oxyde (Fe 3+). Sous sa forme ferrique insoluble Fe 3+ non assimilable, le fer
nécessitepour son absorption la transformation préalable en fer ferreux (une réduction au
niveau de labordure en brosse du pdle apical de I’entérocyte) par une ferriréductase nommeée
Dcytb puistransporté a travers la membrane par un transporteur transmembranaire NRamp2 /
DMT1 enco-transportant les ions H+(24,28 ).Une fois dans la circulation sanguine, la Tf

permet de transporter le fer dans tout 1’organisme.
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Figure 03 : I'absorption intestinale du fer

c- Transport plasmatique du fer et distribution aux cellules utilisatrices

Le fer plasmatique est principalement lié a la transferrine (Tf) sous forme de fer ferrique
(Fe3+). Cette glycoprotéine est synthétisée essentiellement au niveau du foie. Au niveau
duplasma, chaque molécule de Tf peut lier au maximum 2 atomes de fer (29, 30). Dans les
conditions physiologiques, environ un tiers des sites de Tf sont occupés (29). La Tf permet

decapter le fer libéré des tissus, principalement des macrophages. Parallelement a la




captationdu fer tissulaire, la Tf permet de délivrer le fer a I’ensemble des tissus, surtout a la
moelleosseuse(30).Le complexe fer/Tf est ensuite capté par le récepteur 1 de la transferrine
(RTf1l) présent au niveau de différents organes, en particulier le foie et les cellules
érythropoiétiques. Le complexe Tf/RTfl pénétre dans la cellule par endocytose, le fer est
libéré du complexe dansl’endosome tardif a la faveur d’un pH acide, puis est transféré de

I’endosome vers le cytosolgrace au transporteur DMTT1 (figure 04) (31).
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Figure 04:L'endocytose du fer lié a la Tf par RTf
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d- Le recyclage du fer(28)

Le fer plasmatique a 2 origines :

- une origine endogéne ou le fer provient des érythrocytes sénescents qui sont 1’objet
d’un phénomeéne d’érythrophagocytose par les macrophages de la rate, de la moelle osseuse et
dans une moindre mesure, par les cellules de Kupffer;

- et une origine exogeéne (absorption intestinale) ou le fer provenant de I’héme de I’Hb
est libéré par érythrophagocytose. 25 a 30 mg de fer sont recyclés et redistribués dans la
circulation quotidiennement. L’apport alimentaire moyen journalier de fer est de 09 a 10 mg
chez la femme et 12 a 15 mg chez ’homme. Les mécanismes de recyclage ne sont pas encore
clairement établis (figure 05)(32).mais un systeme d’exportation représenté par la
ferroportine liée a une ferroxydase nommée céruloplasmine, semble jouer un réle important
dans ce processus. La libération plasmatiquedu fer est médiée par la ferroportine, protéine
transmembranaire qui exporte le fer cellulairesous forme de Fez+. Celui-ci est alors oxydé en
Fes+ par la céruloplasmine ce qui permet laprise en charge du fer par la Tf et son transport

dans le plasma.
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Figure 05: Erythrophacytose et recyclage du fer

e- Particularités chez la femme enceinte

Au cours de la grossesse, le métabolisme du fer est profondément modifié par la
stimulation de 1’érythropoi¢se et 1’augmentation de la masse érythrocytaire, et par la
constitution destissus placentaires et feetaux(29).L’épuisement des reserves en fer est donc
une étape physiologique normale de la grossesse.

I1 existe des mécanismes d’adaptation permettant de faire face aux besoins accrus en fer
au cours de la grossesse : I’aménorrhée (épargne en pertes martiales), mais surtout
I’augmentation des capacités d’absorption intestinale du fer héminique et minéral a partir
de20 SA (passant globalement de 10 a 40 % en fin de grossesse) qui sont modulées par 1’état
des réserves martiales (30). Une alimentation normale équilibrée n’apporte en moyenne que
20 mg de fer journalier dont seulement 10 a 15 % est absorbé en fonction du type de
fer(animal ou végétal) et de I’état des réserves martiales. Elle permet, toutefois, a une
femmeen age de procréer non carencée de satisfaire les besoins en fer d’une grossesse
normale.

Les réserves en fer de I’organisme maternel (estimées a environ 500 mg en ’absence de
carence préalable) sont rapidement mobilisées par I’accroissement de la masse
érythrocytaire,ce qui entraine un effondrement physiologique et progressif de la ferritine
plasmatique desla fin du deuxieme trimestre de la grossesse (29.30).

Par ailleurs, la consommation compulsive de produits non comestibles désigné par la
« PICA » et en particulier la géophagie qui est une consommation d’argile ou la craie ; esttres
répandue chez les femmes enceintes. Les avis sont controverses quant a ce que cette attitude
alimentaire anormale soit une cause ou une conséquence du mangue de fer.

L’ingestion d’argile provoque le piégeage des ions ferreux et ferriques par la matrice

argileuse et conduit a I’épuisement des réserves martiales.




> Rappel sur les métabolismes de la vitamine B9 et vitamine B12

a. L’acide folique :

Besoins et apports :

L’étre humain ne peut pas synthétiser 1‘acide folique et dépend donc des sources
alimentaires de cette vitamine(33). Un régime alimentaire équilibré apporte environ 500 a
700 pg d‘acide folique par jour. Les besoins en acide folique sont estimésentre 100 et 300ug/
jour de la naissance a la puberté et de 200 a 400ug/ jour chez I’adulte(34).Ces besoins sont
largement couverts par I’apport alimentaire quotidien largement suffisant : légumes verts,
fruits frais ou secs, abats, jaune d'ceuf, noix, amandes,...

Les réserves :

Sont essentiellement hépatiques, estimées a 10 mg épuisables en 3 a 4 mois.

L’absorption intestinale :

Dans la lumiére intestinale et sous 1’action de la flore bactérienne les folates sont
partiellement déconjugués en monoglutamates. L’absorption se fait au niveau du
jéjunumproximal(35)par deux processus distincts : I’'un actif et saturable a un pH optimum
acide etl’autre par diffusion passive a la surface de I’épithélium lorsque les concentrations en
acidefolique est en d’exces(36).

Une fois absorbés dans la cellule intestinale et avant d’étre libérés dans la veine porte,
les folates monoglutamates sont réduits grace a la dihydrofolate réductase en THF, et
subissentune méthylation (5-méthyl-tétra-hydrofolate, 5-MTHF) ou une formylation. Le 5-
MTHFmonoglutamate est absorbé sans modifications tandis que les autres monoglutamates
serontpréalablement convertis en CH3-THF.

Le transport plasmatique :

Les folates circulent sous forme libre ou liée, et 02 types de protéines lient les folates :
L’albumine et I’alpha2 macroglobuline. Ce sont des ligands de faible affinité qui transportent
les folates préférentiellement vers certains tissus dont le placenta et le feetus.

[1Les roles :

Le 5-MTHF est la forme d’absorption et de réserve en folates : I’absence de vitamine
B12 inhibe la transformation du 5-MTHF en THF, ce qui provoque 1’absence de synthese de
méthionine mais aussi la formation de tous les autres coenzymes foliques a partir du THFavec

blocage des voies métaboliques impliquant le THF.

-



L’acide folique joue le rdle de cofacteur dans de nombreuses réactions cellulaires
essentielles, notamment le transfert d’unités a un seul carbone. Il est nécessaire a la
divisioncellulaire en raison de son role dans la synthese de 'ADN(37). Il est également un
substratpour diverses réactions qui affectent le métabolisme de plusieurs acides aminés,
notammentles voies de trans-méthylation et de trans-sulfuration.

Une interférence avec la synthese de I'ADN donne lieu a une division cellulaire
anormale. Les cellules a division rapide, telles que celles du systéme hématopoiétique, sont
les plussensibles aux irrégularités de la production d'ADN. Ainsi, une des premiéres
manifestationscliniques de la carence en folate est une hyper-segmentation des neutrophiles,
suivie de laproduction de cellules de la moelle mégaloblastique, de globules rouges
macrocytaires et finalement d’une anémie macrocytaire(37).

b. La vitamine B12 ou cobalamines (cbl)

Les aliments d’origine animale sont une bonne source de vitamine B12 notamment le
foie et le lait. L’absence ou une diminution de syntheése du facteur intrins€que(protéine
intervenant lors de I’absorption intestinale de la vitamine B12) peut entrainer unecarence suite
a une malabsorption de la vitamine. La carence en cbl est responsable d’uneanémie
macrocytaire voir une pancytopénie avec mégaloblastose médullaire.

L’absorption intestinale :

Le processus d'absorption de cette vitamine est complexe car il nécessite 1’intervention
de plusieurs composés capables de se lier a la vitamine. Les sécrétions acides de I'estomac
libérent lacbl des protéines alimentaires. Dans 1’estomac, les cbl vont se lier a une protéine
d'originesalivaire et gastrique, ’haptocorrine, jusqu'a ce que les enzymes pancréatiques la
détruisent(38). De nouveau libre dans un environnement plus alcalin, la vitamine B12 va
pouvoir se complexer au facteur intrinseque (FI) sécrétée par les cellules pariétales de
I'estomac, qui va permettre aux cbl de franchir la barriere intestinale au niveau iléal(39).

En se liant a la vitamine B12, le FI se dimérise et protége la vitamine du catabolisme
parles bactéries intestinales. Le complexe Fl/vit.B12 se fixe sur un récepteur spécifique de
labordure en brosse des cellules épithéliales de I’iléon : la cubiline. Une fois fixée au
récepteur,le complexe va traverser la paroi du tube digestif par endocytose et le FI est dégradé

dansl’entérocyte libérant ainsi la vitamine B12 dans le sang sous une forme liée a une protéine

latranscobalamine 11(TC)(40).




A des plus fortes concentrations, il existe aussi un mécanisme d’absorption passive

indépendant du facteur intrinséque mais dont I’efficacité est faible (1% de la dose ingérée).

Transport sanguin :

Dans le sang, la vitamine B12 est toujours liée a des protéines de transport spécifiques,
les transcobalamines TC ou I’haptocorrine sérique, qui assurent 1’internalisation dansles
cellulesgrace a un phénomene d’endocytose qui s’opere au niveau des récepteurs
membranaires(41)

Il existe trois types de TC :

- La TCI impliquee dans le stockage des cbl ;

- La TCII a un role dans le transport intracellulaire des cbl; c’est la plus étudiée car
ellefacilite le transfert dans le sang portal des cbl(42).

- La TC IlI, dont les fonctions encore inconnues, semblerait participer a la captation
dela vitamine B12 par les hépatocytes.

Excrétion :

L’¢limination quotidienne de la vitamine B12 est de 2 a 5 pg chez ’homme. Les cbl,
nonutilisées par 1’organisme, est ¢liminée dans la bile, par voie fécale ou dans les urines
maiscette derniére voie est minimale (< 0,25 pg/jour)(43).

La majorité de la vitamine B12 excrétée par la bile dans I’intestin est réabsorbée au
niveauiléal : cycle entéro-hépatique (environ 65 a 75%) selon le mécanisme d’absorption
actifimpliquant le FI1(43).

11.4 Les mécanismes physiopathologiques des anémies

La baisse du taux d’Hb peut résulter de deux mécanismes fondamentaux, une
augmentation des pertes a laquelle une augmentation compensatrice de la production
médullaire, ou une diminution de la production médullaire.

Dans le premier cas, les réticulocytes augmentent, témoignant de I’effort de la moelle
qui tend a compenser I’exceés de perte et cette augmentation est légérement retardée par
rapport au début de ’anémie. Dans le deuxi¢me cas, la baisse du taux des réticulocytes est le
primum movens de I’anémie et elle est suivie de la baisse du taux d’Hb. On qualifie souvent
les anémies du premier groupe d’anémies « régénératives » et celles du deuxiéme groupe

« arégénératives ».

.



11.4.1 Mécanismes des anémies dues a un exces de pertes
Elles sont dues a une disparition accélérée des hématies circulantes. En d’autres termes,

lamasse globulaire perdue chaque jour devient supérieur au 1/120° du total perdunormalement
si la perte est modérée (destruction 02 ou 03 fois supérieure a la normale aumaximum), elle
peut étre compensée par hyperactivité de la moelle osseuse et apresquelques jours le taux
d’Hb peut ainsi revenir a la normale, seule ’hyper-réticulocytosetraduisant indirectement le
phénomeéne sur I’"hémogramme (hémorragies ou hémolyses« compensées »). Dans la majorité
des cas, I’hyperdestruction dépasse les possibilités decompensation et 1’anémie persiste
:’hémorragie et hyperhémolyse sont les mécanismes de ces anémies

« régénératives ».

Les anémies par exces de perte sont en principe toujours normochromes. Elles peuvent
étrenormocytaires mais aussi macrocytaires, ce dernier caractere étant fréquent et dd a
larégénération. Les réticulocytes sont toujours eleves sauf immediatement (02-03 j) apres
ledéclenchement de I’anémie.

Les anémies hémorragiques aigues : Toute hémorragie abondante et survenant dans un
délaicourt (de ’ordre de quelques jours) provoque une perte de globules rouges suffisantes
pourentrainer une anémie. L’hémorragie peut étre externe d’extériorisation plus ou
moinsrapide ou intra cavitaire ou interstitielle.

En général, I’anémie normochrome, normocytaire ou macrocytaire régénérative
estcaractérisee par la normalité de la bilirubine non conjugué et de ’haptoglobine. Cependant,
une hémorragie interstitielle ou intra cavitaire abondante peut entrainer dansles jours qui
suivent une ¢lévation du taux de la bilirubine non conjuguée et une baisse del’haptoglobine.

Il faut 3 a 7 jours apres une hémorragie abondante pour que
I’hyperréticulocytosecompensatrice devienne évidente et au début d’une hémorragie aigue
I’anémie peut donc étrearégénérative. Ce délai est parfois prolongé jusqu’a dix jours, retard
qui témoigned’une insuffisance latente de 1’érythropoicse, généralement due a un certain
degré decarence en fer.

Le caractéere retardé de I’hyperréticulocytose n’a toutefois pas beaucoup
d’importancepratique, les hémorragies entrainant ce type d’anémie étant toujours abondantes
aigués etle plus souvent évidentes.

Anémies hémolytiques : 1’hyperhémolyse est le raccourcissement de la durée de vie
desglobules  rouges dans l’organisme  au-dessous de 120  jours.  Cette
hyperhémolysepathologique peut étre mise en évidence directement par la mesure de la demi-

vie desglobules rouges marqués au chrome 51. Elle s’apprécie sur la réduction de la demi-vie




deshématies ou précisément sur le pourcentage d’hématie quotidienne (normalement 1-2%).
Cependant le plus souvent, en pratique, la preuve de I’hyperhémolyse peut étre faite sansavoir
recours a cette méthode longue et colteuse.

Il existe en effet le plus souvent au cours des hyperhémolyses, des signes
d’hypercatabolisme de 1’hémoglobine ou d’hémolyse intra vasculaire. 1l existe en effet deux
types d’hyperhémolyses selon leur siége. Lorsque I’hémolyse sefait comme 1’hémolyse
physiologique dans les macrophages, on dit qu’elle est intratissulaire, lorsque 1’hémolyse se
fait dans la circulation, on dit qu’elle est intra vasculaire.L’association de ces deux

mecanismes est relativement fréquente (44).
+» Mécanismes des hyperhémolyses :

Elles peuvent étre liées a des anomalies constitutionnelles ou acquises, et I’origine
dutrouble est tantdt extra, tantét intra corpusculaire.Quelle que soit la cause initiale de
I’anomalie et sa nature constitutionnelle ou acquise, laraison pour laquelle le G.R est
finalement détruit sont en régle I’une des suivantes, ou uneassociation. Sa forme est anormale
d’ou une moindre plasticité et une rétention dans les filtres queconstituent les tres petits
vaisseaux, notamment le passage a travers les cordons de BillRoth dans la rate.

Cette cause sera rencontrée dans le cas d’anomalies constitutionnelles
(sphérocytose,elliptocytose, drépanocytose) que dans celui d’anomalies acquises
(schizocytose).

Sa membrane est anormale, la surface altérée en est « reconnue w»par les
macrophagesprovoquant la phagocytose. C’est vrai, pour les hématies recouvertes d’anticorps
(laplupart des cas d’hémolyse auto —immunes) mais aussi de celle dans lesquelles
desconstituants dégradés font des précipités qui forment des grosses inclusions au contact dela
membrane (corps de Heinz d’hémoglobine instable, de certains déficits enzymatiques
etd’intoxication par divers oxydants).

Le complément se fixe sur le GR et la lyse directement soit parce qu’un anticorps apte
afixer le complément est présent a la surface « hémolysine », soit parce que les GR
sontanormalement sensibles au complément, méme en 1’absence d’anticorps.

La résistance des GR est moindre par anomalie métabolique notamment dans les zones
destagnation (rate) cela se voit aussi bien dans les anomalies enzymatiques (pyruvate —kinase)
que dans les sphérocytose héréditaires.

La membrane du GR est rompue brutalement par une fracture mécanique (hémolyse

parfragmentation) ou par une agression chimique (44).




11.4.2 Mécanisme des anémies dues a un défaut de production
Les anémies arégénératives sont toujours dues a un défaut de production des

globulesrouges par la moelle. Elles sont donc toujours caractérisées par une diminution du
nombredes réticulocytes en chiffre absolu. Le défaut de production des réticulocytes par la
moelle peut étre di a deux grands types demécanismes : I’absence ou la diminution du
nombre des érythroblastes ou une anomaliequalitative de la lignée érythroblastique
responsable de la mort dans la moelle d’une partiedes érythroblastes (qualifié aussi
d’érythropoiese inefficaces, d’avortement intramédullaire ou de dysérythropoiese).

Les anémies arégéneratives par diminution ou disparition des précurseurs
érythroblastique : insuffisance purement quantitative de 1’érythropoiése. La diminution
desérythroblastes peut avoir théoriquement trois causes : la raréfaction des cellules
souches,une diminution de la différenciation des cellules souches en érythroblastes (par
exemplepar défaut d’érythropoiétine) ou une destruction des érythroblastes.

La raréfaction des érythroblastes dans 1’ensemble de la moelle aboutit a une
insuffisancede production des réticulocytes. La diminution apparait sur le myélogramme par
ladiminution du pourcentage des érythroblastes qui doit étre confirmée par la biopsie de
lamoelle.

Les insuffisances quantitatives de 1’érythropoi¢se se rencontrent soit isolement soit
enassociation avec une atteinte des autres lignées médullaires réalisant une
insuffisancemédullaire globale quantitative (hypoplasie et aplasie médullaire).

La disparition du tissu myéloide normal peut aussi étre due a ’envahissement de la
moellepar un tissu étranger ou anormal : cellules cancéreuses, envahissement
lymphoide(lymphocytaire ou lymphoblastique) ou myéloide survenant d’une fibrose.

Les défauts quantitatifs isolés en érythroblastes peuvent étre complets réalisant alors
une érythroblastropénie syndrome rare dont les étiologies sont bien particuliéres.

Les érythroblastes peuvent étre seulement diminués, I’anémie  étant
généralementmodeérée : c’est ce que 1’on observe au cours du myxoedéme ou la diminution de
laproduction semble simplement résulter d’une adaptation a la diminution des

besoinsd’oxygeéne. Dans le panhypopituitarisme s’y associent des effets de diminution de
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lasécrétion d’androgeénes et d’hormone de croissance (qui agissent peut €tre surtout par lebiais
d’une diminution de la sécrétion d’érythropoiétine). L’anémie de I’insuffisance rénalea un
facteur hémolytique et aussi un facteur central quantitatif lui-méme complexe.

Le défaut de production des érythroblastes au cours de [Iinsuffisance rénale
s’expliquesurtout par une diminution de la production d’érythropoiétine et
accessoirementd’accumulation de substances toxiques pour les érythroblastes non éliminés
par le rein etpour I’essentiel épurées lors des hémodialyses.Le role essentiel du défaut en
érythropoiétine est illustré par la correction de I’anémie parl’injection d’€rythropoiétine
recombinante (c'est-a-dire obtenue par génie génétique).

Enfin au cours de toute inflammation se produit rapidement une diminution quantitative
del’érythropoi¢se dont le mécanisme n’est pas bien éclairé. Insuffisance qualitative de
I’érythropoicse : dans ce type d’anémie la lignéeérythroblastique est anatomiquement présente
voire souvent hyperplasique maisl’érythropoicse est inefficace et les érythroblastes
« avortent » avant d’arriver a maturationou au stade de réticulocytes. Dans tous les cas ceci
explique la diminution constante de laréticulocytose. Les insuffisances qualitatives de
I’érythropoicse sont dues a des anomaliesdiverses qui peuvent porter soit sur la synthése de

I’ ADN, soit sur celle de ’hémoglobine[44].

11.4.3 Les anémies de mecanismes multiples
L’association d’un défaut de production et d’une augmentation des pertes n’est

pasexceptionnelle. Hormis le cas particulier des thalassémies il s’agit généralement
del’association de deux causes différentes, par exemple : inflammation et
hémolyse,insuffisance et hémolyse, etc. On peut avoir aussi S’associer hypoplasie
érythroblastique et défaut de synthese de I’ADN, les rares érythroblastes restant se divisant
anormalement lentement avec ou sans mortalitéintra medullaire.

L’association d’une hyposidérémie et d’un défaut de synthése de ’ADN observée
enparticulier dans les doubles carences en fer et en acide folique, peut donner naissance a
uneanémie dite dimorphe a la fois macrocytaire et hypochrome, généralement arégénérative
[44].




I11.5 La classification de I’anémie :
Les anémies peuvent étre classées selon le mécanisme de I’anémie :

11.5.1 Les anémies centrales
Elles sont dues a un défaut de production médullaire initiale et sont arégénératives.

Elles peuvent étre observées en cas d’anomalie de structure de la moelle hématopoiétique, de
stimulation hormonale diminuée (Erythropoiétine EPO), de carence martiale (ferriprive) :
malabsorption du fer, malnutrition, de saignements occultes (digestifs accrus), de
menstruations abondantes. La carence en vitamines ou folates et la production d’inhibiteurs de

1I’érythropoiese, comme dans les inflammations sont responsables des anémies centrales(45).

11.5.2 Les anémies périphériques
Elles surviennent par perte périphérique excessive et sont régénératives. Les causes des

anémies périphériques sont :

- Les hémorragies abondantes

-L’hémolyse : est un phénomeéne irréversible conduisant a la destruction des globules
rouges et la libération de leur contenu dans la circulation générale.

[1Les causes extra-corpusculaires :1l y a les causes immunologiques (les maladies
auto-immunes : la maladie hémolytique du nouveau-n€), parasitaires (paludisme,
ankylostome, leishmanie etc.), médicamenteuses et toxiques, et la splénomégalie.

JLes causes corpusculaires : sont dues a des anomalies liées aux globules rouges:
anomalies de I’hémoglobine (la drépanocytose, thalassémie), de déficit en G6PD (Glucose-6-
Phosphate-Dihydrogénase) et anomalies de la membrane (ovalocytose).

Les anémies peuvent étre classées également selon leurs caractéristiques sur la

numération globulaire:

v' Les anémies microcytaires hypochromes : ce sont des anémies au
coursdesquelles le V.G.M < 80fl et T.C.M.H<27pg /cellule ou C.C.M.H <32g/dl

.



v' Les anémies normocytaires normochromes :elles sont caractérisées par un
V.G.M normal, T.C.M.H et C.C.M.H normales.

v" Anémies macrocytaires normochromes : elles sont caractérisées par une
augmentation du V.G.M, C.C.M.H et T.C.M.H normales (45)

11.6 Le diagnostic de ’anémie :

11.6.1 Manifestations cliniques
Il est & noter que dans les cas habituels, les manifestations cliniques de ’anémie au

cours de la grossesse sont latentes et discrétes et ne se révelent que dans les cas sévéres.
L’apparition de signes cliniques peut étre tardive car I’installation de I’anémie est progressive.
Circonstances de découverte :
L’OMS (en 2003), recommande un dépistage clinique de I’anémie deés la premicre
consultation de grossesse et a chaque consultation prénatale a la recherche des signes clinique
suivants:

Signes généraux :

e Paleur cutanéo-muqueuse.

e Paleur des conjonctives.

e Asthénie physique et morale.

e Défaut de concentration, difficultés de mémorisation.

e Tendance dépressive.

Les signes de I’hypoxémie :

e Réduction des performances musculaires.
e Crampes.

e Dyspnée.

e Tachycardie, angor d’effort.

e Fatigue excessive pour un effort modéré.
Signes neurologiques : (par hypoxémie)

e Céphalées, vertiges.

e Acoupheénes.

-



Autres signes associés :

e Glossite.
e Dysphagie.

e Gastrite superficielle.

L’examen clinique :

A I’examen clinique la paleur est certainement le signe le plus évocateur mais il est trés
subjectif et d’appréciation difficile en fonction du teint plus ou moins pigmenté des patientes.
Elle est électivement recherchée au niveau des muqueuses et des conjonctives.

On peut constater une sécheresse de la peau et des cheveux, des ongles cassants parfois
déformés en cupules (koloinychie).La langue peut étre dépapillée, polie, lisse prenant 1’aspect
de glossite de hunter sans préjuger pour autant de 1’étiologie.

Dans le cas d’une carence en acide folique, il n’est pas rare de retrouver un syndrome
hémorragique fait d’éléments ecchymotiques, d’épistaxis et de gingivorragies liées a une
thrombopénie.

En fin au cours de I’examen obstétrical, il peut arriver de noter un certain degré
d’hypotension et lors de I’auscultation, un souffle systolique anémique sans irradiation dit
fonctionnel.Dans la plupart des cas, la discrétion de la symptomatologie fait que la découverte
d’une anémie au cours de la grossesse est fortuite lors d’un examen complémentaire

systématique ou de routine (17).

Figure 06 : langue dépapillée Figure 07: ongle cassant

11.6.2 Manifestations biologiques
» La phase pré-analytique




v' Les prélévements sanguins

Le préléevement est effectué a jeun. Environ 3 a 4 ml de sang veineux sont prélevés sous
vide dans un tube contenant un anticoagulant ; 'EDTA (Ethyléne-Diamine-Tétra-Acétique)
pour I’hémogramme et un tube sans anticoagulant pour la ferritinémie et les dosages

vitaminiques.

Le myélogramme
Les dosages des folates et de la vitamine B12 largement répondus rendent les
indications du myélogramme dans les anémies carentielles gestationnelles exceptionnelles

voire inexistantes.

» La phase analytique

v" L’hémogramme

Il englobe une numération quantitative actuellement automatisée concernant les trois
lignées sanguines ainsi qu’une analyse qualitative sur frottis sanguin coloré au MGG (May
Grunwald Giemsa).

L’exploration biologique de I’anémie exige :

- La mesure du taux d’hémoglobine (Hb) sérique en g/dl, du nombre de globules rouges
par litre de sang (GR) exprimé en million par mms,

- Le Volume Globulaire Moyen des érythrocytes (VGM) en fl, de la Teneur
Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine des érythrocytes (TCMH) en pg et de la
Concentration Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine des érythrocytes (CCMH) en
g/dI(46).

a. L’analyse quantitative

L’hémoglobine (Hb) : Le taux d'hémoglobine exprime la quantité d'Hb par volume de
sang. Il est mesuré par spectrophotométrie aprés lyse de GR. L’Hb libérée, est transformée en
cyanméthémoglobine, pigment coloré stable, qui est mesurable par photometre a 540 nm. Les
résultats sont le plus souvent exprimés en g/dl. Le taux d’Hb ne doit pas étre interprété
isolément, mais en relation avec les deux indices érythrocytaires ci-dessous :

L’hématocrite (Ht) : C’est le pourcentage du volume sanguin occupé par les globules
rouges. Les résultats sont exprimés en pourcentage ou en fraction de litre (L/L).
Classiqguement mesuré par microcentrifugation, il est maintenant calculé par les automates a
partir du VGM et du nombre de GR.

-



Le VGM : C’est le volume moyen des globules rouges. 11 est calculé par le rapport :

VGM = hématocrite / nombre de globules rouges
Il s’agit d’un indice mesuré au cours de laquelle les globules rouges en suspension dans un
liquide de dilution passent a travers un orifice et déclenchent une impulsion électronique. Le
nombre d’impulsion enregistré correspond au nombre de globules rouges et ’amplitude de
I’impulsion permet de mesurer le volume globulaire moyen. Les résultats sont exprimés en
fimtolitre (fL) ou pm3.

Le VGM normal est variable en fonction de I’age, il est compris chez un adulte entre 80
et 99 fL.

La macrocytose est définie par un VGM supérieur a 100 fL et la microcytose par un
VGM, inférieur a 80 fL.

La CCMH : Elle exprime la quantité d'Hb par unité de volume de globules rouges. Elle
correspond & la saturation du GR en Hb et se calcule via le rapport :

CCMH = hémoglobine / hématocrite

Les résultats sont exprimés en grammes d'Hb par dL de sang (g/dL) ou en %. La CCMH
normale (normochromie) est comprise entre 32 et 36 g/dL quelque soient I'age et le sexe.

En pathologie, on parle d’hypochromie, c'est-a-dire d'une insuffisance de synthése de
I'Hb, au-dessous de 32 g/dl. Un taux supérieur a 36 g/dl doit mener a la rechercher des
agglutinines froides, une maladie du globule rouge (déshydratation cellulaire) ou un probléme
technique.

La TCMH : La teneur corpusculaire ou globulaire moyenne en hémoglobine (TGMH)
exprime la quantité d'Hb contenue en moyenne dans un globule rouge. Elle est calculée par le
rapport : TCMH = hémoglobine / nombre de globules rouges
Les résultats sont exprimés en pg par globule rouge. La TCMH dépend du VGM et de la
CCHM : elle est plus élevée lorsqu'il existe une macrocytose. Une TCMH diminuée indique
une hypochromie.

b. L’étude qualitative : le frottis sanguin

Les données quantitatives portant sur les globules rouges seront si besoin complétées
par leur étude morphologique sur frottis sanguin, aprés coloration au MGG, au microscope
optique.

Il recherchera :
00 Une microcytose ou une macrocytose.
0 Une inégalité de taille des globules rouges ou anisocytose (évoquée par

unhistogramme anormal de la distribution du volume des globules rouges).
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00 Une inégalité de coloration des globules rouges ou anisochromie (évoquée par un
histogramme anormal de la distribution de la concentration cellulaire en Hb), une
hypochromie et des hématies en cible ou codocytes.

Des anomalies de forme des globules rouges, certaines ayant un intérét diagnostique

majeur, par exemple :

e La présence de globules rouges de forme sphérique,

e La présence de globules rouges en forme de faucille ou hématies falciformes
oudrépanocytes, ou en forme d’ellipse (elliptocytes),

e Laprésence d’hématies en larmes (dacryocytes),

e La présence de fragments de globules rouges ou schizocytes, évoquée devant l'existence

sur I’histogramme de distribution des volumes d'une population trés microcytaire,

0 La presence d'inclusions (corps de Jolly, ponctuations basophiles) intra-

érythrocytaires.
v’ Le taux de réticulocytes

Les réticulocytes sont des précurseurs érythroblastiques qui viennent d’étre relachés
dans la circulation sanguine apres leur production par la moelle osseuse. Leur taux est réalisé
actuellement par les automates d’hémogramme et il est exprimé en pourcentage du nombre
total de globules rouges et en valeur absolue.

Il serait utile dans les anémies normo ou macrocytaires pour les classer en :

e Anémies régéneératives ou le taux de réticulocytes est supérieur ou égal a 120 Giga/l
e Anémies arégénératives ou le taux de réticulocytes est inférieur a 120 Giga/l. C’est dans

ce 2eme groupe ou se classe les anémies par carence en vitamines B9 et B12.
v La ferritinémie

La ferritine est la principale forme de stockage intra-cellulaire du fer. Elle contenir 4500
atomes de fer. Les valeurs de reférence chez la femme sont comprises entre 11 et 307 pg/L.
Sa diminution signe la carence martiale. Par contre, son augmentation n'est pas spécifique
et de nombreuses situations en sont responsables comme l'alcoolisme, les infections ou les
syndromes inflammatoires. Ces derniers constituent le principal diagnostic différentiel.

Le dosage de la ferritine peut s’effectuer sur le sérum ou le plasma. Dans les deux cas, il

faut éviter la présence des particules dans les échantillons. De ce fait, la centrifugation doit




étre effectuée aprés coagulation totale pour éviter la présence de fibrine dans le sérum. Si le
temps de coagulation est allongé, suite a un traitement thrombolytique ou anticoagulant, le
dosage sur le plasma permet de contourner le risque lié aux particules.

Le dosage est réalisé souvent par méthodes d'immuno-enzymologie fondées sur le
principetype « sandwich » L’échantillon est incubé avec des particules de dioxyde de chrome,
recouvertes d’anticorps monoclonaux spécifiques de la ferritine, et de réactif du conjugué
(anticorps monoclonaux marqués avec la B-galactosidase, spécifiques a un second site de
liaison de la ferritine) afin de former un sandwich particule /ferritine/conjugué.

Le conjugué non lié ainsi que I’analyte sont retirés par séparation et lavage.

Le sandwich lié a la B-galactosidase est combiné avec un substrat chromogénique, le
rouge de chlorophénicol B-d-galactopyranoside (RCPG), I’hydrolyse du RCPG libére un
chromophore (RCP). La concentration de ferritine présente dans 1’échantillon est directement
proportionnelle au taux de changement de couleur di a la formation de RCP, mesuré a
577/700 nm.

v Les dosages vitaminiques

Ils sont réalisés dans le sérum pour la vitamine B12 (Cbl) et les folates, mais aussi dans
les érythrocytes pour les folates. Ils constituent le principal moyen pour établir en pratique
le diagnostic de carence. Il faut rappeler cependant que le taux des vitamines dans le sérum
n’est pas un reflet parfait du statut vitaminique d’un individu. Il est préférable de doser les
deux vitamines en raison des possibilités de double carence.

Une des difficultés de réalisation de ce dosage provient du fait que les cobalamines
(Cbl) sont présentes sous forme de structures multiples: méthylcobalamine,
adénosylcobalamine, hydroxocobalamine, cyanocobalamine. Le sérum peut également
contenir des analogues structuraux des cobalamines (cobamides, cobinamides), ne présentant
pas d’activité vitaminique. Les cobalamines sériques sont présentes en quantités faibles
(de I’ordre de 300 pmol/l).

Le dosage des folates repose sur la détermination de leur concentration sérique et intra-
érythrocytaire. Le taux intra- érythrocytaire normal est supérieur a 200 pg/ L. Le dosage peut
étre réalisé par plusieurs méthodes. Celle adoptée au sein de ’'HMIMV est la technique

immunologique micro-particulaire par chimiluminescence sur I’ARCHITECT.

v' Myélogramme

-



L’¢tude de la moelle osseuse est indiquée dans les anémies macrocytaires apres avoir
éliminé les causes endocriniennes et alcooliques. Chez la femme enceinte, il est rarement

indiqué et ne sera réalisé que si les dosages vitaminiques ne sont pas effondrés (46).

» Autres explorations :

Le fer sérique :

La sidérémie (taux de fer sérique) subit des variations nycthémérales, son taux varie de
13 & 20umol/1 (70 a 110pg/100ml). Une anémie dont la sidérémie est inférieure & ce taux est
hyposidérémique sinon elle est normosidérémique.

« La capacité totale de fixation en fer :

La capacité totale de fixation en fer du sérum est la mesure de la capacité des proteines
sériques, notamment la transferrine, a fixer le fer ; c’est la concentration en fer maximale que
les protéines peuvent lier. Son taux normal est compris entre 250 et 400ug/100ml. On
I’obtient en multipliant le taux de transferrine par 25.

» Le coefficient de saturation de la transferrine :

Le coefficient de saturation de la transferrine est obtenu en divisant le taux de fer
sérique par la capacité totale de fixation. De ce fait, il subit comme le taux de fer sérique des
variations au cours de la journée, on obtient une norme d’environ 30%.

* Récepteur soluble de la transferrine :

On peut également rechercher le taux de récepteur soluble de la transferrine (STTR).
C’est un récepteur présent a la surface de toutes les cellules ayant des besoins en fer ; il varie
en fonction de I’étiologie de 1’anémie, son dosage couplé a la mesure des réticulocytes mesure
I’efficacité de I’érythropoicse.

« La transferrine :

Le transport du fer dans l’organisme est assuré par la transferrine; c’est une
glycoprotéine du sang appelée également sidérophiline ; elle peut transporter de un a deux
atomes de fer par protéine, son taux normal est compris entre 2 et 4 g/l, il ne subit pas de
variation au cours de la journée. La diminution des réserves en fer entraine une augmentation
de la transferrine alors qu’une surcharge martiale la diminue.

Les folates :




Le dosage des folates repose sur la détermination de leur concentration sérique et intra-
érythrocytaire.

Le taux sérique normal est compris entre 5 et 15ug/l.

Le taux intra-érythrocytaire normal est supérieur a 200ug/1.

* L’¢lectrophorése de I’hémoglobine :

L’électrophorése est une méthode de dosage qui utilise un champ électrique a deux
extrémités d’un support qui attire les molécules selon leur poids. Grace a cette technique, il
est possible de quantifier les différents types d’hémoglobine et ainsi de poser un diagnostic
d’hémoglobinopathie.

* L’haptoglobine : L haptoglobine est une protéine qui permet de suivre 1I’évolution de
la réaction inflammatoire. Elle permet de suspecter un phénoméne d’hémolyse intravasculaire
quand elle diminue, son taux normal se situe entre 0,50 et 2,50g/I.

Les schizocytes :

Les schizocytes sont visibles sur le frottis sanguin. Ce sont des globules rouges
fragmentés ou déformés, ils proviennent de la destruction des hématies sur un obstacle. Ils
sont donc les témoins d’une hémolyse intravasculaire, leur présence est observée a 1’examen
macroscopique du frottis sanguin.

* La bilirubinémie :

La bilirubine est un pigment jaune issu de la destruction de I’hémoglobine. Lorsqu’on
est en présence d’une anémie par hémolyse, le taux de bilirubine libre peut étre augmenté.La
valeur normale de la concentration en bilirubine totale est de 2 a 17pumol/1.

*LaCRP:

La protéine C réactive est une protéine témoignant d’une inflammation.

Certaines anémies peuvent avoir un caractére inflammatoire (46).
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11.7 Formes cliniques

L’organisme maternel subit au cours de la grossesse des modifications profondes qui lui
permettent de s’adapter a ses nouveaux besoins et a ceux du feetus. Les modifications
concernent toutes les principales fonctions (circulatoire, respiratoire, digestive, rénale etc.) et
les principaux métabolismes (hydrique, électrolytique, lipidique, protéique, glucidique).

Elles commencent souvent tres tdt au cours de la grossesse et sont progressives. C’est
ainsi que pendant longtemps I’anémie de la femme a été considérée comme physiologique car
liece aux transformations gravidiques des composantes du sang. Cette anémie dite
physiologique survient le plus souvent a partir du deuxieme trimestre de la grossesse et le taux
d’hémoglobine se situe généralement autour de 11g/dl.

L’anémie vraie par contre survient le plus souvent des le début de la grossesse ou en fin
de grossesse, avec alors un taux d’hémoglobine inférieur a 11g/dl qui est associé ou non a des

anomalies des constantes érythrocytaires (47).

11.7.1 L>anémie physiologique
A partir de la 8eme semaine de la grossesse on assiste a une diminution progressive de

I’Hb chez la femme enceinte, cette diminution continue jusqu’a la 32¢me semaine de la
grossesse, le taux se stabilise autour de 11 g/dl c’est I’anémie physiologique de la grossesse.

Cette anémie s’explique par le phénoméne de I’hémodilution engendrée par une
augmentation de la masse plasmatique tres précoce apparaissant des la 16éme semaine de la
grossesse et atteignant son maximum vers la 32¢me. L’augmentation de la masse plasmatique
atteint 40%, elle prédomine sur I’augmentation de la masse globulaire par hyperérythropoiése
qui, elle n’atteint que 20%.

I1 faut noter cependant que si ’hémodilution est un facteur important dans la genese de
cette anémie, certains auteurs ont pu obtenir une correction du taux de I’Hb ou de la CCMH

par un traitement martial systématique seul ou associé a un traitement par I’acide folique (47)

11.7.2 Les anémies vraies de la grossesse
Elles sont définies par un taux d’Hb < 11 g/dl chez la femme enceinte a partir de la

32¢me semaine d’aménorrhée (SA). Ces anémies concernent 10 a 20% des pays dits

.



développés,elles sont beaucoup plus fréquentes parmi les populations défavorisées car elles
sont surtout carentielles (47)

11.7.3 Les anémies carentielles
Elles sont le fait d’une carence en fer et, ou en folates essentiellement.

11.7.3.1 Les anémies par carence en fer
Elles sont beaucoup plus fréquentes, ce sont des anémies microcytaires hypochrome

hyposidérémique, elles s’associent constamment a une ferritinémie effondrée. Elles sont
favorisées par les grossesses répétées et/ou rapprochées, les apports alimentaires insuffisants

et sous les tropiques, certaines parasitoses telles I’ankylostomiase.

11.7.3.2 Les anemies par carence en folates
Il s’agit d’anémies macrocytaires lorsque la carence en folates n’est pas associée a une

carence en fer ou a une inflammation. On trouve alors une mégaloblaste, 1’anémie
mégaloblastique s’observe au cours de 0, 01 a 5% des grossesses (47)
L’anémie par carence en folates chez la femme enceinte est secondaire a deux

phénomenes essentiels :

e Une augmentation des besoins en folates créé par le nouvel état physiologique
e Une baisse des apports souvent aggravée par les vomissements.
La carence en folates engendrerait une fréquence plus élevée d’avortements spontanés,

alors que la supplémentassions systématique augmente la durée de la gestation (47)

11.7.3.3 Les anémies par carence mixte
Elles sont tres fréquentes il s’agit en général d’anémie par carence en fer et en folates.

11.7.3.4 Les anémies inflammatoires
Elles sont en général secondaires a des infections urinaires, ce sont des anémies

microcytaires ou normocytaires ferritinémie normale ou augmentée, une transférinémie basse.

11.7.4 Les anémies constitutionnelles
Ces anémies sont dominées par les anémies par anomalie de I’Hb particuliecrement,

I’anémie drépanocytaire, elles sont aggravées par la grossesse.
Les anémies par déficit enzymatique sont généralement peu influencées par la
grossesse. C’est le cas du déficit en pyruvate kinase, enzyme dont le taux augmente

paradoxalement au cours de la grossesse (47).




11.7.5 Les anémies par agression du globule rouge
On distingue dans ce groupe :

= Les anémies d’origine immunologique par auto anticorps dirigés contre le :
GR : ces anémies apparaissent le plus souvent au cours du ler trimestre de la
grossesse parfois au 2eme trimestre. Elles disparaissent aprés la délivrance et
peuvent se répéter au cours des grossesses suivantes.

= Les anémies par hémolyse d’étiologie parasitaire : elles semblent plus
fréquentes sous lestropiques, elles sont dues aux infestations palustres.
L’infestation palustre serait selon certains auteurs la 1¢ére cause d’anémie de la
grossesse sous les tropiques.

= Les anémies d’origines mécaniques : ce sont des anémies qui s’associent a la
présence des schizocytes dans le sang. Leur survenue chez la femme enceinte
fait craindre une crise d’éclampsie. L’hémolyse mécanique peut étre le fait d’une
microangiopathie.

= Les anémies par aplasie médullaire : elles sont peu fréquentes et leur relation

avec la grossesse est peu certaine. (47).

11.7.6 Les anémies liées a une pathologie gravidique
= Le HELLP syndrome :

Le terme HELLP syndrome est I’acronyme de Hemolysis (hémolyse)
Elevated Liver enzymes (augmentation des enzymes hépatiques) Low Platelet
count (diminution du taux de plaguettes).

Il associe donc une anémie hémolytique, une cytolyse hépatique et une
thrombopénie.
= Le placenta preevia :

Le placenta praevia est un facteur de risque d’anémie qui est lié au risque de
métrorragies et/ou d’hémorragie pendant I’accouchement.
= L’hématome rétro placentaire :

L’hématome rétro placentaire est une collection de sang formée au niveau

d’un décollement plus ou moins important du placenta(47).

.



11.8 Le pronostic materno-feetal

Toutes les modifications du corps maternel au cours de la grossesse ont pour but de
protéger la gestante et de favoriser la croissance du feetus. Les répercussions de I’anémie sur
la grossesse dépendent de sa date d’apparition. En effet, elles sont plus importantes si
I’anémie est préexistante a la grossesse.

11.8.1 Répercussion de I’anémie sur la mere

L’anémie altére la capacité de travail et affecte négativement la productivité de la
femme(48).

L’anémie sévére augmente le risque de morbi-mortalité maternelle (49, 50) en
augmentant les risques d’hémorragie de la délivrance et d’infections puerpérales. C’est I’'une
des principales causes de mortalité maternelle dans les pays en développement ou elle
constitue un probleme de santé publique majeur.

Elle entraine la réduction des reserves et une exposition plus importante aux pertes
sanguines. L’hypoxie secondaire a I’anémie engendre une augmentation de [Deffort
cardiovasculaire(51).

11.8.2 Répercussion de ’anémie sur le feetus et le nouveau-ne

L'anémie affecte négativement I'issue de la grossesse. En effet, I’anémie au début de la
grossesse, méme légere, lorsquelle est ferriprive, est un facteur de risque d’accouchement
prématuré et un facteur de retard de croissance chez le feetus. Elle est donc un facteur de
morbi-mortalité néonatale (49, 50).

Les naissances prématurées(52), les petits poids de naissances et les avortements
spontanés sont fréquemment associés a 1’anémie maternelle. La morbidité et la mortalité
feetales et néonatales sont d’autant plus importantes que I’anémie est plus sévere.

Une méta-analyse a révélé que l'anémie maternelle était associée aux naissances
prématurées au cours des ler et 2éme trimestres, mais sans insuffisance pondérale a la
naissance(53).

Plusieurs études ont mis en évidence une corrélation significative positive entre
I’anémie maternelle et la prématurité ainsi que le faible poids de naissance et parfois la

mortalité périnatale (54, 55).
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Selon I’OMS, I’anémie sévére (Hb<7g/dl) augmente la mortalité périnatale, le risque de
prématurité et d’hypotrophie feetale, ne anémie non traitée pourrait étre responsable d’une
hypoxémie et d’un décés néonatal précoce surtout si elle est grave (56). Dans les pays
développés, la prématurité est la premiere cause de mortalité et de morbidité périnatales.

Chez la femme enceinte anémique, il y a un affaiblissement du systéme immunitaire ce
qui favorise la survenue d’infections pouvant a l'origine de I'accouchement prématuré dans
environ la moitié des cas (57).

Il est a noter également que la carence martiale maternelle méme isolée a pour
conséquenceun retard d’acquisitions psychomotrices chez 1’enfant.

Le retentissement feetal dépend de plusieurs facteurs :

-Le moment de survenue et la sévérité de I’anémie :

Le retentissement feetal est d’autant plus important que 1’anémie maternelle est précoce,
voire precédant la grossesse. Une étude a montré que ce retentissement n’est présent que si
I’anémie est dépistée au ler ou 2éme trimestre, avec une augmentation de 10 a 20 % pour des
taux d’Hb de 9,5 g/dl (53, 58).

Concernant la sévérité de I’anémie, il est admis que I’anémie légere n’a pas de
répercussion sur le déeveloppement du feetus et n'affecte pas l'issue de la grossesse(59). Par
contre, une étude chinoise retrouve un risque accru de restriction de croissance et de faible
poids a la naissance et de prématurité, avec une augmentation de ces risques de 2 a 3 fois, si
I’Hb est située entre 9 et 9,9 g/dl ou < 9g/dI(60).




11.9 Modalité thérapeutique

Le choix du traitement dépend de 1’étiologie de ’anémie, qui est dans la plupart des cas
la carence en fer. En principe le traitement martial peut étre instauré dés que la carence
martiale est prouvée il repose sur ’apport de fer soit par voie orale sous forme de sels de fer
ou intraveineuse.

11.9.1 Le traitement curatif
Traitement martial
Les formes galéniques
> Les sels de fer : Il existe plusieurs formes :
- Encomprimés :
e Fumarate ferreux (fumafer*) :66mg/cp de fer
e Sulfate ferreux (tardyféron*) :80mg/cp avec vitamine C
- Ensirop:
e Heptogluconate ferreux (fumafer*) :33mg de fer pour 1cl
e Feredetate de sodium (Ferrostrane*) :33mg pour 1cl
- Enampoule :
e Chlorure ferreux (fer UCB*) :50mg de fer/ampoule + vitamine C
e Gluconate ferreux (Tot’hama*) :50mg/ampoule + oligoéléments (Mg, Cu)
Les indications
v" Anémie légére 9 <Hb<10,9 g/dI

Le traitement de premiére intention sels de fer ferreux a des doses de 160-200
mg/jourpar voie orale. Ce traitement est suffisant pour corriger la carence martiale mais son
effet sur le taux d’Hb est progressif. Il en va de méme pour les cas ou les réserves de fer sont
épuisées au début de la grossesse (ferritine <30 g/L) sans anémie, en raison des besoins
supplémentaire en fer au cours de cette étape.

Si le traitement martial préventif est prescrit lors du premier trimestre de la grossesse,

lecontréle de I’hémogramme et de la ferritine sérique se fera lors du bilan du sixieme mois.

-



De méme, le traitement débuté a ce terme de la grossesse sera contr6lé au 9éme mois afin de
juger de son efficacité avant I’accouchement.
Si les objectifs thérapeutiques ne sont pas atteints, il faut :

- Réévaluer I’observance et la tolérance du traitement oral,

- Eliminer une malabsorption intestinale par interaction médicamenteuse
(prised’antiacides, fréquente pendant la grossesse),

- Remettre en cause I’anémie par carence d’apports (éliminer une maladie
intestinaleinflammatoire et wun saignement occulte d’origine digestive 0u
gynécologique).

Une fois les causes de I’absence de réponse thérapeutique éliminées, il est discuté de
majorerla posologie de sels de fer ou de revoir le mode d’administration (voie parentérale
selon le taux d’Hb et ’évaluation du risque hémorragique de 1’accouchement). En revanche,
si les objectifs thérapeutiques sont atteints, la supplémentation est poursuivie a des doses plus
faibles (30-40 mg par jour).

Selon les recommandations actuelles de ’OMS, les femmes enceintes doivent recevoir
une supplémentation quotidienne de 60 mg de fer et 400 ug d’acide folique pendant toute la
grossesse et les trois premiers mois du post-partum. La dose recommandée de fer est de 0,5 a
1mg/ kg/ jour (soit entre 30 et 60 mg par jour pour une femme adulte de 60kg) (46).

v" Anémie modérée

Le complexe de saccharate de fer Il a fait ses preuves dans le monde entier en tant que
préparation de fer sre et tres bien tolérée. Il a été approuvé pour administration pendant la
grossesse a partir du second trimestre. Venofer® (hydroxyde ferrique-saccharose) ne doit étre
perfusé que dans les établissements équipés de réanimation cardio-pulmonaire. La dose
maximale de saccharate de fer Il parentéral est de 200 mg, de préférence diluée dans 100 Ml
de solution de NaCl a 0,9% administrée en perfusion. La solution est perfusée sur une durée
d'environ 30 minutes par voie intraveineuse.

Selon le taux d'Hb, ces applications intraveineuses doivent étre répétées 1 a 3 fois par
semaine, jusqu'a ce qu'un taux d'Hb >10,5 g/dl soit atteint. On peut ensuite passer au fer par
voie orale (46).

v" Anémie sévere (Hb < 7g/ dl)

- Le fer injectable : Dans le post-partum, le fer injectable permet également une correction
du taux d’Hb et une restauration des réserves martiales plus rapides et importantes que la prise

orale. En cas d’anémie sévére, le choix entre transfusion sanguine et fer injectable dépend de

.



la tolérance maternelle et du degré d’urgence de la correction du taux d’Hb. Mais les données
concernant d’éventuels effets secondaires séveres sont pauvres.

Différentes études ont montré que, suivant I’indication, le traitement a base de fer
intraveineux est supérieur au traitement par voie orale en terme de durée et de valeurabsolue
de l'augmentation de I’Hb. En outre, les effets indésirables gastro-intestinauximportants
(intolérance gastrique, constipation), observés chez 20% des personnes traitées par voie orale,
peuvent étre évités par un traitement ferrique intraveineux. La tolérance et la sécurité de
certaines préparations ferriques intraveineuses durant la grossesse ont été démontrées dans
plusieurs études. Une réaction d’hypersensibilité (exanthéme cutané, broncho-constriction,
hypotension) ne se produit qu’exceptionnellement avec les nouvelles préparations ferriques,
exemptes de dextran.

D’autre part la transfusion reste le traitement de référence et administration

d’érythropoiétine est aussi envisageable (46).
- La transfusion sanguine : 1l est difficile de préciser un taux absolu d’Hb a partir duquel il
faut transfuser. La transfusion sanguine peut s’avérer nécessaire en cas d’anémie sévére
surtout lorsque I’on se rapproche du terme. Le seuil d’Hb est largement modulable selon les
caractéristiques propres a chaque malade.

Elle n’est pas souvent nécessaire dans les anémies ferriprives et on y a recours si on

aune anémie tres mal tolérée, une co-morbidité cardiaque sévére ou encore une chirurgie
d’urgence. Les effets secondaires doivent étre connus : infections, réactions allergiques, hyper
volémie, surcharge en fer, hémolyse par incompatibilité. (46).
- L’érythropoiétine (EPO) : utilisée essentiellement dans le cadre des anémies
parinsuffisance rénale chronique pendant la grossesse. En cas d'anémie sévere, I'utilisation de
I’érythropoiétine humaine recombinante (rhEPO) en plus de 1P’administration de
carboxymaltose ferrique par voie parentérale est possible. Selon la base de données Cochrane,
I'administration de rhEPO peut soutenir un traitement de I'anémie, mais seulement si elle est
combinée a une prescription de fer par voie parentérale, afin d’éviter que I’EPO ne soit
inefficace. Il convient de réserver I'administration de rhEPO aux cas d'anémies séveres et s’il
existe d’autres facteurs aggravants (symptémes cliniques prononcés, refus d'étre transfusée,
etc.)

La posologie est par exemple de 150 Ul/ kg de poids corporel une fois par jour parvoie
sous-cutanée, soit 4 doses d'érythropoiétine alpha (Eprex ®) en plus du carboxymaltose

ferrique par voie parentérale.




Concernant I’administration concomitante d’EPO a un traitement martial (ferinjectable),
une étude randomisee chez 40 femmes présentant une anémie ferriprive montre que ’EPO
recombinante n’apportait pas de bénéfice significatif & I’administration de fer saccharose(46).
Les folates

L’administration conjointe d’acide folique peut se justifier par I’augmentation des
besoins liee a 1’érythropoiese, d’autant plus que la carence alimentaire responsable de
I’anémie est le plus souvent multiple et inclut également le manque d’apport en folates. Il
convient de débuter la prise d’acide folique aussi t6t que possible (dans 1’idéal, avant la
conception) pour prévenir les anomalies du tube neural.

La carence peut étre due a un défaut d’apport dans 1’alimentation quotidienne mais peut
étre également due a des interactions médicamenteuses avec des anti-convulsivants par
exemple.

L’alcoolisme et les malabsorptions digestives peuvent également entrainer une carence
en folates (46).

11.9.2 Traitement préventif
Nutritionnelle :

La prise en charge de I’anémie passe dans un premier temps par la prévention. D’un
point de vue dietétique, un régime équilibré et non carence est nécessaire.

Pour une grossesse, 1’apport calorique conseillé est de 2000 a 2500Kcal/j, réparti en trois
repas complets et une ou deux collations non sucrées.

L’apport en protéines conseillé est d’au moins une portion par jour dont la moiti¢
d’origine animale. Les protéines animales sont contenues dans les viandes, rouges surtout, les
abats, le poisson, les ceufs et les protéines végétales sont issues des haricots secs, les lentilles,
les épinards. Néanmoins, la quantité de fer comprise dans les protéines végétales est moins
importante et est moins bien absorbée par 1’organisme (Annexe02, 03,04).

Pour les végétariennes, 1’alimentation devra certainement étre accompagnée d’une
supplémentation médicamenteuse.Quant aux folates, ’apport journalier conseillé est de deux
portions de crudités par jour. Les folates sont trés fragiles a la lumiére et a la chaleur. Ils sont
contenus surtout dans les légumes a feuilles, les carottes, les tomates, les kiwis.
Médicamenteuse :

a- La supplémentation poly vitaminique :
Pendant la grossesse, il est possible de prescrire a la femme des compléments poly

vitaminiques en prévention. Ce sont des comprimés dont les compositions peuvent variées. En




général, ils comprennent du fer, de la vitamine B9 mais également du calcium, du magnésium
et de nombreuses vitamines.

b- L’acide folique :
La supplémentation en acide folique peut étre commencée en préconceptionnelle et continuée
en début de grossesse. De nombreuses études ont prouvé que 1’acide folique protégeait de
I’anomalie de fermeture du tube neural.
Il a des interactions connues avec certains médicaments comme les antihypertenseurs, les
anticonvulsivants ou des hormones thyroidiennes.
Par la suite, I’acide folique peut étre associ¢ a la supplémentation en fer.

c- Le fer par voie orale :
Le fer par voie orale peut étre donné en prévention d’une anémie. Dans ce cas la dose
recommandée de fer est de 0,5 a 1mg/kg/j (soit entre 30 et 60 mg par jour pour une patiente
de 60kg). La supplémentation en fer peut étre associée a 1’acide folique.
L’OMS recommande par ailleurs une supplémentation systématique a des doses variant de
20a 40mg/jr, dés la premiére visite ou a partir de 20SA en particulier dans les pays sous-
développeés.

Et selon les recommandations actuelles de ’OMS, les femmes enceintes doivent

recevoir une supplémentation quotidienne de 60 mg de fer et 400 pg d’acide folique pendant

toute la grossesse et les trois premiers mois du postpartum (17).
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CHAPITRE : MATERIELS ET METHODES

I11.1 Cadre d’étude

Nous avons effectué¢ notre étude au sein de ’EHS mere et enfant de Laghouat
(ELHAKIM SAADAN), qui est un etablissement hospitalier spécialisé mere et enfant situé au
plein centre de la ville de Laghouat. Il prend en charge les pathologies gynécologiques et

obstétricales ainsi que celles de la chirurgie néonatale.

L’équipe médicale est composée de 25 médecins spécialistes (gynécologues,
obstétriciens, réanimateurs, et pédiatres), 16 médecins généralistes, 03 pharmaciens, et les

personnels paramédicaux incluant 38 sages-femmes ,95 infirmiers et 03 anesthésistes.

L’organisation du service permet la prise en charge rapide et adéquate des gestantes, il

est compose de 09 unités :

- Un pavillon des urgences.

- Une pharmacie.

- Un laboratoire.

- Un service de pré-travail.

- Un service de post-accouchée.

- Un bloc opératoire.

- Un service de post-opérée.

- Un service de la néonatologie.

- Un service de grossesse a haut risque.
Le nombre moyen de césarienne est d’environ 8000 césariennes / ans.

111.2 Type d’étude

Il s’agit d’une étude prospective descriptive transversale monocentrique, réalisée au

niveau de I’EHS meére et enfant de Laghouat.

111.3 Période d’étude

Notre étude s’est effectuée sur une période de 03 mois, allant du 21 juin 2021 au 20

septembre 2021

111.4 Population d’étude
Toutes les gestantes qui ont bénéficié d’une césarienne ou une hystérectomie
d’hémostase et ont présenté une anémie en pré-opératoire a '’EHS mere et enfant de

Laghouat.




I11.5 Critéeres d’inclusion

Nous avons inclus dans notre étude toutes les gestantes qui ont bénéficié d’une
cesarienne ou une hystérectomie d’hémostase qui ont présenté une anémie soit un taux
d’Hémoglobine<11 g/dl en pré-opératoire.
111.6 Critéres de non inclusion
Nous avons exclu de notre étude toutes les gestantes :

- Non anémiques en pré-opératoire,

- Non opérées qui ont accouche par voie basse.

I11.7 Collection des données
Une autorisation préalable du chef du service de la :(maternité ; GHR ; bloc opératoire,

post-operée) del’EHS de Laghouat a été obtenue pour permettre de mener notre étude.

L’anonymat des femmes a été respecté durant le remplissage des fichesdu recueil des
données, le secret professionnel a ete bien respecté tant pour le remplissage des fiches que le
traitement des données jusqu’a la diffusion des résultats.

» Les documents utilisés :

e Les dossiers médicaux : Elle contient les renseignements sur les gestantes ayant presenté
une anémie en pre-opératoire qui ont bénéficié d’une césarienne ou d’une hystérectomie
d’hémostase : L’identité, le motif d’hospitalisation, les antécédents, I’histoire de la
maladie, I’examen clinique, le bilan paraclinique, la prise en charge thérapeutique.

e Le registre de protocole opératoire.

e Les dossiers des nouveau-nés.

e Les carnets de consultation prénatale.

e Interview des gestantes.

e Le registre d’accouchement.

111.8 Technique des collectes
Nous avons réalisé un interrogatoire individuel, et un examen physique complet appareil

par appareil était réalisé y compris un examen gynécologique minutieux. Les résultats étaient

consignés sur la fiche du recueil des données. (Annexe 05)

.



111.9 Analyse des données
La saisie des données a été faite sur le logiciel Microsoft Excel 2013, La saisie des

résultats a été faite par Microsoft Word 2013.

ETHIQUE : Le consentement éclairé des gestantes a été¢ obtenu avant I’administration

du questionnaire.

111.10 Difficultés et limites d’étude

Compte tenu de la complexité du travail, nous avons été confrontés a certaines

difficultés telles que :

v La quatrieme vague de covid19.
v Le manque des données dans les dossiers médicaux.
v Insuffisance de plateau technique pour la réalisation de certaines analyses (la

ferritinémie, le fer sérique, 1’électrophorése).
v Manque de moyen financier des conjoints pour la réalisation du bilan complet.
v Le faible niveau d’instruction de la population certainement en rapport avec un
taux éleve des gestantes non instruites.

v Les carnets de consultation prénatale (CPN) pauvre en renseignements.
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IV. CHAPITRE : RESULTATS ET COMMENTAIRES

Les résultats sont représentés sous forme des tableaux et des graphiques.
1).L’incidence :

Tableau I: Répartition des gestantes en fonction du taux d’Hb

Taux d Hb (g/dl) Effectifs Pourcentage (%)
Gestantes anémiques <a 11 310 56.4
Gestantes non anémiques > all 240 43.6

Total 550 100

Graphel : Répartition des gestantes en fonction du taux d’Hb
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Commentaire :

Durant notre période d’étude de 03 mois, allant du 21 juin 2021 au 21septembre 2021, a
I’EHS meére et enfant de Laghouat, nous avons colligé 310 gestantes anémiques en preé-
opératoire sur un ensemble de 550 gestantes qui ont bénéficié d’une césarienne Ou une

hystérectomie d’hémostase soit une incidence de 56.4 %.




2).AGE :

Tableau Il : Répartition des gestantes en fonction des tranches d’age

Age Effectifs Pourcentage(%o)
<a20ans 5 1.61

Entre 20 et 35 ans 217 70

>335 ans 88 28.4

Total 310 100

Graphell : Répartition des gestantes en fonction des tranches d’age
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Commentaire :
L’age moyen de nos gestantes anémiques était de : 31.5ans, avec des extrémes entre 18
ans et 46 ans.

La tranche d’age de 20 a 35ans est la plus représentative.




Tableau 111 : Répartition des gestantes césarisées et hystérectomisées en fonction des
tranches d'age

gestantes césarisées gestantes hystérectomisées

Age Effectifs Pourcentage(%) Effectifs Pourcentage(%)
<a20ans 5 1.64 0 0
Entre 20 et 35 ans 213 69.8 4 80
>335 ans 87 28.53 1 20
Total 305 100 5 100

Graphelll : Répartition des gestantes césarisées en fonction des tranches d’age
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Commentaire :
L’age moyen des gestantes anémiques césarisees est de : 30.7 ans.

La tranche d’age de 20 a 35ans est la plus représentative.




GraphelV : Répartition des gestantes hystérectomisées d’hémostase en fonction des
tranches d’age
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Commentaire :
L’age moyen des gestantes hystérectomisées est de : 33 ans.

La tranche d’age de 20 a 35 ans est la plus représentative.
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Tableau IV : Répartition des gestantes qui représentent une anémie sévere en fonction
des tranches d'age

Age Effectifs Pourcentage(%o)
<a20ans 01 7.14
Entre 20 et 35 ans 12 85.71
>a35ans 01 7.14
Total 14 100

GrapheV : Répartition des gestantes qui représentent une anémie sévére en fonction des
tranches d'age

<a20ans OEntre20et35ans M@>a35ans

Commentaire :
On a 14 cas soit 4.51 % de notre série représentent une anémie sévere, parmi eux 12 cas

soit 85.71 % sont inclus dans la tranche d’age 20 a 35 ans.

E



3). Résidence :

Tableau V : Répartition des gestantes en fonction de la résidence

Origine géographique Effectifs Pourcentage(%o)
Urbaine 217 70

Rurale 93 30

Total 310 100

GrapheVI1 : Répartition des gestantes en fonction de la résidence

OUrbaine ORurale

Commentaire :

La majorité des gestantes de notre série habitent dans une région urbaine.



4).Situation socio-professionnelle :

4).1.Situation matrimoniale :

Tableau VI: Répartition des gestantes en fonction de la situation matrimoniale

Situation matrimoniale Effectifs Pourcentage (%0)
Mariée 310 100
Célibataire 0 0
Total 310 100

GrapheVIl : Répartition des gestantes en fonction de la situation matrimoniale
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Commentaire :

Toutes les gestantes de notre série sont mariées.




4).2.Profession :

Tableau VII: Répartition des gestantes en fonction de la profession

La profession Effectifs Pourcentage (%)
Femmesau foyer 186 60
Fonctionnaires 124 40

Total 310 100

GrapheVlll : Répartition des gestantes en fonction de la profession
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Commentaire :
La majorité des gestantes de notre série sont des femmes au foyer avec un pourcentage
de 60%.
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4).3. Niveau socio-économique :

Tableau V111 : Répartition des gestantes en fonction du niveau socio-économique

niveau socio-économique Effectifs Pourcentage (%)
Bas 187 60
Moyen 93 30
Elevé 30 10
Total 310 100

GraphelX : Repartition des gestantes en fonction du niveau socio-économique
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Commentaire :

La majorité des gestantes de notre série étaient de bas niveau socio-économique soit

60 %.




4).4.Les habitudes alimentaires :

Tableau IX : Répartition des gestantes en fonction des habitudes alimentaires

Les habitudes alimentaires Effectifs Pourcentage (%)
Alimentations peu variées 250 80.6
Alimentations variées 60 19.4
Total 310 100

GrapheX : Répartition des gestantes en fonction des habitudes alimentaires

O Alimentations peu variées

@ Alimentations variées

Commentaire :
81% de notre série présentent un régime alimentaire peu varié.
On a constaté que la majorité de notre série consomme le café tandis que plus de la moitié

consomme le thé (chélateur du fer).

5




5).Les Antécédents :

5).1.Les antécédents personnels physiologique :

Tableau X: Répartition des gestantes en fonction des ATCDs personnels Physiologiques

Cycles Régulier Hémorragique
Menstruelles Effectifs  Pourcentage(%) Effectifs Pourcentage(%)
oul 270 87 30 09.7
NON 40 13 280 90.3
Total 310 100 310 100

GrapheXI : Repartition des gestantes en fonction des ATCDs personnels Physiologiques
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Commentaire :
La majorité des gestantes ont des cycles menstruels réguliers soit 87 %, seulement

09.7 % représentent des cycles hémorragiques.
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5).2. Les antécédents personnels pathologiques (médicaux-

chirurgicaux) :

Tableau XI : Répartition des gestantes en fonction des ATCDs personnels pathologiques

ATCDs Medicaux

pathologiques Effectifs Pourcentage (%)
Oul 77 24.8
NON 233 75.2
Total 310 100

Chirurg

Effectifs
08
302

310

icaux

Pourcentage (%)
2.6
97.4

100

GrapheXIl : Répartition des gestantes en fonction des ATCDs personnels pathologiques

350

300

250

200

150

100

50 — ’~
0

Effectifs Pourcentage (%)

Médicaux

Commentaire :

—

OOouUl ONON

| —|

Effectifs

Chirurgic

Pourcentage (%)

aux

Parmi nos gestantes la majorité n’avait pas d’antécédents médicaux soit 75.2 %, ni

chirurgicaux soit 97.4 %.aucune gestante n’avait présenté

d’hémopathie.

I’antécédent personnel




5).3. ATCDs gynéco-obstétrigues :

Tableau XI1 : Répartition des gestantes en fonction de la gestité

Gestité Effectifs Pourcentage (%0)
Primigestes 96 31

Paucigestes 120 38.7

Multigestes 63 20.3
Grandemultigestes 31 10

Total 310 100

GrapheXIll : Répartition des gestantes en fonction de la gestité
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Commentaire :

Les paucigestes étaient les plus représentées avec 38.7 %.




Tableau XI11 : Répartition des gestantes en fonction de la parité

Parité Effectifs Pourcentage (%0)
Nullipares 214 69

Primipares 40 13

Paucipares 37 12

Multipares 17 54

Grandes multipares 2 0.6

Total 310 100

GrapheXl1V : Répartition des gestantes en fonction de la parité
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M Paucipares
M Multipares

M Grande multipares

Commentaire :

Les nullipares étaient les plus représentées avec 69 %.




Tableau X1V : Répartition des gestantes en fonction des ATCDs obstétricaux

ATCDS Effectif Pourcentage (%)
Césarienne 178 57.4

Avortement 67 22

HPP 01 0.32

GrapheXV: Répartition des gestantes en fonction des ATCDs obstétricaux
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Commentaire :

Supérieure a la moitié des gestantes de notre sérié présentent I’antécédent obstétrical

césarienne soit 57.4 %.
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Tableau XV: Répartition des gestantes en fonction de I’espace intergénésique

Espace intergénésique (EIG) Effectifs Pourcentage (%)
Court 178 57.4
Correct 36 11.6
Primigestes 96 31
Total 310 100

Graphe XVI : Répartition des gestantes en fonction de I’espace intergénésique

L’espace intergénésique inférieur a 02 ans avait représenté 57,4% chez nos gestantes

Commentaire :

dont 96 gestantes étaient des primigestes.
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Tableau XVI : Répartition des gestantes en fonction de la présence de I’anémie dans la
grossesses précédente

Anémie des grossessesprécédentes Effectifs Pourcentage (%)
Oul 170 78.7
NON 46 21.3
Total 216 100

GrapheXVI1I : Répartition des gestantes en fonction de la présence de I’anémie dans la
grossesse précédente
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Commentaire :

La majorité des gestantes de notre série soit 78.7 % avaient une anémie dans leurs

grossesses précédentes.




Tableau XVII : Répartition des gestantes en fonction du mode d’accouchement

precédent
Mode d'accouchement Effectifs Pourcentage (%)
Voie haute 149 48.1
Voie basse 67 21.6
Primipares 94 30.3
Total 310 100

GrapheXVIlI : Répartition des gestantes en fonction du mode d’accouchement

précédent
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Commentaire :

Le mode d’accouchement précédent par césarienne avait concerné 48.1 % de nos

gestantes, alors que 94 gestantes étaient des primipares avec 30.3 %.
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Tableau XVI1II: Répartition des gestantes en fonction de I’allaitement maternel

Allaitement maternel Effectifs Pourcentage (%)
Oul 190 88

NON 26 12

Total 216 100

GrapheXI1X : Répartition des gestantes en fonction de I’allaitement maternel

F L

aoul
ONON

L 4

Commentaire :

88 % de nos gestantes étaient allaitantes précédemment.
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5).4.Les antécédents familiaux :

Tableau XIX: Répartition des gestantes en fonction des ATCDS familiaux

ATCDs familiaux Effectifs Pourcentage (%)
Absence d'ATCDs 109 35.2
ATCDs d'hémopathie 01 0.32
Autres pathologies 200 64.5
Total 310 100

GrapheXX : Répartition des gestantes en fonction des ATCDS familiaux
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Commentaire :

Plus de la moitié des gestantes de notre série ont des antécédents familiaux variés soit

64.5 %, tandis que I’antécédent familial d’hémopathie ne représente que 0.32 %.




6).Grossesse actuelle :

Tableau XX: Répartition des gestantes en fonction de consultation prénatale

Consultation prénatale (CPN) Effectifs Pourcentage (%0)
Pas de consultation 25 8
CPN irrégulier 235 76
CPN régulier 50 16
Total 310 100

GrapheXXI : Repartition des gestantes en fonction de consultation prénatale

CPN régulier

CPN irrégulier

Pas de consultation

0 50 100 150 200 250

O Pas de consultation  ECPN irrégulier EICPN régulier

Commentaire :

Nous avons constaté qu’environ trois quarts des gestantes n’ont pas suivi régulierement

leurs grossesses soit 76 % des cas.




Tableau XXI: Répartition des gestantes en fonction de la supplémentation ferro-folique

Supplémentations Effectifs Pourcentage (%)
Oul 98 31.6
NON 212 68.4
Total 310 100

GrapheXXIll : Répartition des gestantes en fonction de la supplémentation ferro-folique
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Commentaire :

La majorité des gestantes de notre série n’avait pas de supplémentation ferro-folique

pendant leurs grossesses soit 68.4%.
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Tableau XXII: Répartition des gestantes en fonction de I’Age gestationnel a I’admission

Age gestationnel a I’admission Effectifs Pourcentage(%o)
AG <a37SA 36 11.6

AG entre 37 et 41 SA 253 81.6

AG >a41SA 21 6.8

Total 310 100

GrapheXXIll : Répartition des gestantes en fonction de I’Age gestationnel a I’admission
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Commentaire :

L’age gestationnel compris entre 37 et 41 semaines d’aménorrhée(SA) chez les

gestantes de notre série était le plus représenté soit 81.6%.




Tableau XXI11: Répartition des gestantes en fonction des signes cliniques

Les signes cliniques Effectifs Pourcentage (%0)
Asthénie 93 30

Vertige 25 8

Dyspnée 15 4.8

Tachycardie 16 5.2

Paleur cutanéo-muqueuse 131 42.2

Absence des signes cliniques 142 45.8

GrapheXXI1V : Répartition des gestantes en fonction des signes cliniques
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Commentaire :

Le signe clinique le plus marqué est la paleur cutanéo-muqueuse dans 42.2%.




Tableau XXIV: Répartition des gestantes en fonction de ’indication de l'intervention

chirurgicale

Indication de I'intervention chirurgicale
Césarienne prophylactique

Césarienne d'urgence

Hystérectomie d’hémostase

Total

Effectifs

158

149

05

310

Pourcentage(%o)
50.4

48

1.6

100

GrapheXXV : Répartition des gestantes en fonction de I’indication de I’intervention
chirurgicale

O Césarienne prophylactique
O Césarienne d'urgence
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Commentaire :

La moitié des gestantes de notre série

prophylactique dans 50.4 %.

avaient une

indication de césarienne
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Tableau XXV: Répartition des gestantes en fonction de groupage sanguin

Groupage sanguin/ Rhésus Effectifs Pourcentage (%0)

A positif 95 30.7
A négatif 08 2.60
B positif 30 9.70
B négatif 01 0.30
AB positif 05 1.61
AB négatif 00 0

O positif 150 48.4
O négatif 21 6.80
Total 310 100

GrapheXXVI : Répartition des gestantes en fonction de groupage sanguin
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Commentaire :

Le groupage O Rhésus positif était le plus représenté avec 48.4%suivi du groupage A

Rhésus positif avec 30.7%.




Tableau XXVI: Repartition des gestantes en fonction du taux d*hémoglobine en pré-

opératoire
Taux d’ Hb (g/dl) en pré-op Effectifs Pourcentage (%0)
10-10.99 (Anémie légére) 194 62.6
7-9.99 (Anémie modérée) 103 33.2
<7 (Anémie sévére) 13 4.2

GrapheXXVII : Repartition des gestantes en fonction du taux d*hémoglobine en pré-

opeératoire
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Commentaire :

62.6% des gestantes de notre série avaient un taux d’Hb entre 10 et 10.99 g/dl (Anémie
légere).




Tableau XXVII: Répartition des gestantes en fonction de type d*anémie en pré-

opératoire
Type d'anémie Effectifs Pourcentage (%)
Normocytaire normochrome 04 1.3
Normocytaire hypochrome 122 39.4
Microcytaire normochrome 01 0.3
Microcytaire hypochrome 183 59
Total 310 100

GrapheXXVII1I: Répartition des gestantes en fonction de type d*anémie en preé-
opeératoire
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Commentaire :

Le type d’anémie microcytairehypochrome était le plus représenté avec 59%.




Tableau XXVIII: Répartition des gestantes en fonction de transfusion en pré-opératoire

Transfusion en pré-op Effectifs Pourcentage (%)
Oui 66 21.3
Non 244 78.7
Total 310 100

Graphe XXIX : Répartition des gestantes en fonction de transfusion en pré-opératoire

Commentaire :

La transfusion sanguine avait concerné 21.3% des gestantes de notre série.




Tableau XXIX: Répartition des gestantes en fonction du taux du rendement

transfusionnel

Taux d’Hb (g/dl) Effectifs Pourcentage
Hb <08 09 13.6

Hb >08 57 86.4

Total 66 100

Graphe XXX : Répartition des gestantes en fonction du taux du rendement
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Commentaire :
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La transfusion sanguine était efficace chez 86.4% de nos gestantes.



7).Suites post-opératoire :

Tableau XXX: Répartition des gestantes en fonction de transfusion post-opératoire

Transfusion post-op Effectifs Pourcentage (%)
Oui 30 9.67
Non 280 90.32
Total 310 100

GrapheXXXI : Répartition des gestantes en fonction de transfusion post-opératoire
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Commentaire :

La transfusion post-opératoire a été effectuée chez9.67 %chez nos gestantes.




Tableau XXXI: Répartition des gestantes en fonction de la supplémentations post-

opératoire
Supplémentations post-op Effectifs Pourcentage (%)
Oui 307 100
Non 00 00
Total 307 100

Commentaire :

La supplémentation post-opératoire est systématique.




8). Pronostic materno-feetal :

8).1. Pronostic maternel

Tableau XXXII: Répartition des gestantes en fonction des complications survenues au
cours de la grossesse actuelle

Complication Effectifs Pourcentage (%0)

Hématome rétro-placentaire 01 0.32

Placenta praevia 04 1.3

Hémorragie du postpartum 04 1.3
Coagulation intravasculaire disseminée 02 0.64

Embolie pulmonaire 01 0.32

Mort maternelle 03 01

Pas de complications 301 97

GrapheXXXII : Répartition des gestantes en fonction des complications survenues au
cours de la grossesse actuelle
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Commentaire :

97% de nos gestantes ne présentent aucune complicationau cours de la grossesse actuelle.




8).2.Pronostic feetal :

Tableau XXXI11: Répartition des nouveau-nés en fonction de la morbi-mortalité feetale

Morbi-mortalités foetales Effectifs Pourcentage (%)
Le retard de croissance intra-utérin(RCIU) 09 03

Mort feetale in utéro (MFIU) 05 1.5

Prématurité 36 115

Pas de complication 272 87.1

Total 312 100

GrapheXXXIII : Répartition des nouveau-nés en fonction de la morbi-mortalité feetale
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Commentaire :

Nous avons enregistré 11.5% de prématurité, 03% du retard de croissance intra-utérin,

et 1.5 % de mort foetale in utéro des nouveau-nées.




Tableau XXXIV: Répartition des nouveau-nés en fonction de PAPGAR a la naissance

Score d’APGAR Effectifs Pourcentage (%0)
Bon 260 83
mauvais 52 17
Total 312 100

GrapheXXXIV : Répartition des nouveau-nés en fonctionde ’APGAR a la naissance

300
250
200
150

100
50

o -

Bon

mauvais

Commentaire :

83 % des nouveau-nés avaient un bon score ’APGAR >4 7.
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V. CHAPITRE : DISCUSSION

Notre étude s’est déroulée du 21 juin 2021 au 20 septembre 2021, soit 03 mois. Au
cours de cette période 550 gestantes ont été bénéficié d’une césarienne ou une hystérectomie

d’hémostase au niveau de ’EHS mére et enfant de Laghouat.

L’incidence :

L’incidence de I’anémie gestationnelle était de 56.4 %, soit 310 cas. Cette incidence
selon les données internationales (’OMS) est similaire a celle des pays en voie de
développement qui est de 56%, mais supérieure a celle des pays développés qui est de 20 a 25
%(2).

- En Algérie (Sidi Bel Abbes), la prévalence était de 74 % au troisieme
trimestre de grossesse ce qui supérieure par rapport a celle retrouvee dans notre
étude (15).

- Au Maroc (Essaouira), la prévalence était de 41%, ce qui est inférieure

a celle retrouvée dans notre étude (61).

- En France (Guyane), la prévalence etait de 70%, ce qui est supérieure a

celle retrouvée dans notre étude (62).

Cette différence de prévalence peut s’expliquer par des différences de méthodologie
relative a la définition et au choix de population étudiée, la durée de I’étude et la zone
géographique.

Nous pouvons raisonnablement dire que 1’anémie sur grossesse est un véritable
probléme de santé publique dont les vrais contenus sont loin d’étre appréhendés
entierement dans les pays en voie de développement (07).

Cela se justifié par : (63)

- Le manque du dépistage précoce de I’anémie en grossesse,

- Le manque d’utilisation de la supplémentation orale quotidienne en fer et en acide
folique,

- Le manque de mobilisation des moyens financiers pour 1’achat de ces produits de
supplémentation,

- Le défaut d’observance d’une alimentation équilibrée,

- L’irrégularité des consultations prénatales.

.



L es facteurs socio-démographiques :

Selon notre étude I’dge des gestantes anémiques au niveau de P’EHS mére et
enfant de Laghouat est compris entre 18 et 46 ans avec un age moyen de 31.5 ans,
I’age moyen est supérieur a celui retrouvé dans 1’étude faite a la province d’Essaouira
(Maroc) ou I’age moyen était de 26,6 ans, avec des extrémes d’dge de 17 a 45 ans
(61).

Notre résultat montre que la fréquence de I’anémie gestationnelle est maximale
dans la tranche d’age de 20 a 35ans, soit 70 %. Elle est supérieur a celui retrouvé dans
I’¢tude de D'université de Bamako ou la tranche d’age de 20 a 35 ans était la plus
représentée avec un taux de 51 % (64), et proche a celui retrouvé au CHU d’Angers
(France) ou la tranche d’age de 24 a 34 représente 73.1% (65).

Ces résultats s’expliquent par le fait que cette tranche d’age fait partic de la

période de vie ou l’activité reproductrice est la plus intense chez la femme.

L’age moyen des gestantes césarisées est de : 30.7 ans, alors que I’age moyen des
gestantes hystérectomisées est de : 33 ans, dont la tranche d’age de 20 a 35ans est la plus
représentative pour les deux groupe.

Notre étude avait révelé que toutes nos gestantes étaient mariées dont 70% avaient
habité au milieu urbain ce qui ne nous permet pas de tirer une conclusion significative entre la
situation matrimoniale, la résidence et I’anémie gestationnelle.

Plus de la moitié de nos gestantes sont des femmes au foyer avec un pourcentage de
60%.En comparaison avec 1’étude faite au niveau de la maternité Souissi de la ville de Rabat-
Maroc en 2018, elle montre que la majorité des gestantes anémiques étaient sans profession
ou parmi 200 gestantes anémiques 192 étaient des femmes au foyer soit 96% (66).

D’autant plusde la moitié de nos gestantes étaient de bas niveau socio-économique soit
60% ce qui est inférieur a celui retrouvé dans I’étude de la prévalence de ’anémie au Maroc
qui avait révelé que 96% des gestantes anémiques avaient un bas niveau socio-économique
(66).

Le bas niveau socio-économique pourrait étre un facteur de risque de I’anémie en

grossesse. Ce qui conforme aux littératures (67), (61).

80.6% de notre série présentent un régime alimentaire peu varié contre 19.4% avec un

régime alimentaire varié.
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On a constaté que la majorité des gestantes de notre série consomme le café tandis que
plus de la moiti¢é consomme le thé (chélateur du fer).Par ailleurs Les gestantes de 1’étude
réalisée au Maroc ont des habitudes alimentaires variées, mais le point commun entre elles,
c’est la consommation de maniére quotidienne du thé (chélateur de fer). (66)

Et onconsidere le régime alimentaire peu varié comme un facteur associé a ’anémie en

grossesse.

Les antécédents personnels et familiaux :

La majorité des patientes ont des cycles menstruels réguliers soit 87 %, seulement
09.7 % représentent des cycles hémorragiques.

La parité correspond au nombre d’accouchements antérieurs tandis que la gestité est le
nombre de grossesse qu’a connu la femme avant cet accouchement.

La repartition de nos gestantes en fonction de la gestité était établie commesuit : 38.7%
paucigestes, 31% primigestes, 20.3% multigestes et 10% grandes multigestes, les paucigestes
présentent une prévalence dans 1’association anémie et grossesse beaucoup plus élevée, soit

38.7 %.

Comme dans I’é¢tude faite dans le service de gynéco-obstétrique de I’EHS de Tlemcen

les paucigestes prédominent avec un pourcentage de 59.51% (17).

Par contre deux autres études I'une faite a ’université du Bamako-Mali, 'autre a la
maternité de Souissi de la ville de Rabat au Maroc trouvent que les primigestes étaient les

plus exposées a ’anémie gestationnelle avec 48% ,39.2% respectivement (07), (66).

Les nullipares étaient les plus représentées dans notre série avec 69 %. De méme dans

I’étude de I'université de Bamako —Mali ou les nullipares représentent39.2% (07).

Ceci est contradictoire au résultat de 1’étude faite a I’hopital général de Douala Cameron

ou la prévalence de I’anémie est plus élevée chez les grandes multipares, soit 57,1% (67).

Les gestantes de notre échantillon d’étude et durant ’anamnése, ont confirmé
I’antécédent d’anémie gravidique ou 78.7% de nos gestantes avaient une anémie au cours de
la grossesse précédente. Ce résultat est proche a celui constaté dans 1’étude faite a I’hopital
général de Douala au Cameron ou La prévalence de ’anémie chez les gestantes ayant un
antécédent d’anémie gravidique était de 62,2 % (67).

Ceci pourrait s’expliquer par le fait que ces gestantes n’ont pas eu le temps de
compenser leur déficit avant la nouvelle grossesse en raison d’une alimentation pauvre en fer

et en folate ou d’un espace intergénésique court (<02ans).
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Contrairement a celui retrouvé dans 1’étude effectuée a la maternité¢ de Metz et a la
maternité de 1’hopital Bel Air a Lauraine en France ou seulement 30% des gestantes ont une
anémie au cours des grossesses précédentes (51).

Ceci dit, on peut en conclure que les gestantes ayant eu une anémie lors de leurs
grossesses précédentes ont plus de risque d’étre anémiée aux suivantes.

Parmi nos patientes la majorité n’avaient pas des antécédents médicaux soit 75.2 %, ni
chirurgicaux soit 97.4 %.ce qui est similaire a celui de 1’é¢tude faite a I'université Bamako-
Mali ou parmi ses gestantes 92, 5% n’avaient pas d’antécédents chirurgicaux (07).

Aucune gestante n’avait présenté I’antécédent personnel d’hémopathie.

Supérieure a la moitié des gestantes de notre séri¢ présentent I’antécédent obstétrical
césarienne soit 57.4 %, suivi par I’avortement avec 22% et ’HPP avec 0.32%.

Plus de la moitié des gestantes de notre série ont des antécédents familiaux variés soit

64.5 %, tandis que I’antécédent familial d’hémopathie ne représente que 0.32 % (01 seul cas).

La grossesse précédente :

Le mode d’accouchement précédent par césarienne avait concerné¢ 48.1 % de nos
gestantes, sachant que la quantité du sang perdue au cours d’une césarienne est deux fois

supérieure a celle d’un accouchement par voie basse.

D’apres les données de littératures I’allaitement maternel est considéré comme un
facteur aggravant de I’anémie (17), (07). Par contre d’autres séries le considérent comme un

facteur protecteur (67).

88 % de nos gestantes étaient allaitantes précedemment, ce résultat est proche a celui de

I’¢tude réalisée dans la province Essaouira au Maroc dont 1’allaitement maternel est adopté

par 74.1% des gestantes (61).

Selon ces résultats on peut conclure que I’allaitement est un facteur de risque de

I’anémie gestationnelle.

L’espace intergénésique inférieur a 02 ans avait représenté 57,4% chez nos gestantes, ce
qui est presque identique a celui retrouvé dans une étude faite en Ethiopie ou les gestantes qui
ont un espace intergénésique < a 02 ans représentent 53.6% (68) et inférieur aux résultats
retrouvés dans 1’étude de la maternité Souissi de la ville de Rabat au Maroc ou les gestantes
avec I’espace intergenésique inférieur a 02 ans représentent 72% (66).Ceci pourrait

s’expliquer par une meilleure couverture contraceptive chez nos gestantes.

-



Ceci dit, la prévalence de I’anémie est augmentée chez les gestantes avec un espace
intergénésique < a 02 ans .Ainsi, les grossesses rapprochées constituent un facteur de risque
d’anémie gravidique. En effet certains auteurs ont retrouvé une association entre les
grossesses rapprochées (espace inter génésique inférieur a 02 ans) et I’anémie en grossesse
(07) (67), (68).

La grossesse actuelle :

76 % de nos gestantes avaient un suivi irrégulier de leurs grossesses ,alors que
08%n’ont méme pas fait de consultation prénatale, ce dernier résultat est minimal par
rapport a celui de I'université du Bamako—Mali et de I'université de rabat-Maroc qui ont
décrit que les gestantes n’avaient pas fait de consultation prénatale dans 40,83% ,55%
respectivement. (07),(66) Cela pourrait s’expliquer par la méconnaissance de
I’importance de la consultation prénatale, aussi par la crainte des ordonnances
délivrées.

Cela dit, I’irrégularité des consultations prénatales était un probléeme a résoudre face a
I’anémie en grossesse car I’absence des femmes enceintes aux consultations prénatales a été

défavorable a un acces aux conseils edifiants face a cette morbidité (63).

La majorité des gestantes de notre série n’avait pas de supplémentation ferro-folique
pendant leurs grossesses soit 68.4%, ce résultat semble similaire a celui retrouvé dans I’étude
faite a 'université d’ Angers en France ou les gestantes qui n’ayant pas eu de supplémentation
representent 63.3% (65).

Par contre notre résultat est inférieur a celui retrouvé dans 1’étude réalisée a I’université
de rabat au Maroc qui est de 87 % (66).

Ceci pourrait s’expliquer par :

- La pauvreté des gestantes qui peut rendre difficile la supplémentation
en fer,
- La faible adhésion des gestantes aux programmes de supplémentation,
- L’irrégularité de prise de traitement supplémentaire.
Plusieurs études ont montré qu’il y a une corrélation significative entre la
supplémentation en fer et la diminution de I’incidence de 1’anémie chez la femme
enceinte.Les femmes qui ne prennent pas de supplément de fer et de folates présentent un

risque plus important de développer une anémie(46).
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Dans notre enquéte, toutes nos gestantes sont au troisieme trimestre de grossesse. On a
constaté que 81.6% des gestantes ont un age gestationnel compris entre 37 et 41 semaines
d’aménorrhée, ce qui est compatible aux littératures (17), (66), (67). En effet, deux études ont
trouvé que les cas d’anémie sont le plus souvent rencontrés au cours du troisiéme trimestre
dont une faite aux niveau de la maternité de Souissi & la ville de rabat au Maroc qui déclare
que la prévalence de I’anémie au cours de la grossesse est plus importante en troisiéme
trimestre avec 89,75% (66) I'autre faite a I’EHS de Tlemcen montre que 76.57% des anémies
observés au cours du troisieme trimestre (17).

Ceci pourrait s’expliqué par I’augmentation des besoins du feetus surtout dans les deux
derniers trimestres. Cette augmentation concorde avec I’accroissement des besoins
physiologiques pendant la grossesse :

- d’une part ’hémodilution habituelle de la grossesse débutant vers la 8¢me semaine

pour atteindre son maximum entre la 34éme et 36¢me semaine d’aménorrhée.

- d’autre part la diminution progressive du capital en fer et en acide folique suite a
I’augmentation excessive des besoins pendant la grossesse.

I1 existe une dépendance trés hautement significative du taux d’hémoglobine vis-a-Vvis
de I’age gestationnel (17)

La moitié des patientes de notre série avaient une indication de césarienne

prophylactique dans 50.4 % alors que I’indication d’hystérectomie d’hémostase ne représente

que 1.6%.

L’examen clinique :

Dans notre étude 45.8% de nos gestantes ne représentent aucun signe clinique en
rapport avec ’anémie ce qui est compatible avec les données de littératures .En effet Il est a
noter que dans les cas habituels, les manifestations cliniques de I’anémie au cours de la
grossesse sont latentes et discretes et ne se révelent que dans les cas séveres. L’apparition de
signes cliniques peut étre tardive car I’installation de I’anémie est progressive (66).

Ce résultat est proche a celui retrouvé dans 1’é¢tude réalisée a la maternité de Souissi de
la ville de Rabat au Maroc qui révele que 1’absence des signes cliniques représente 56%chez

les gestantes anémiques (66).

Tandis que 42.2% de nos gestantes présentent une paleur cutanéo-muqueuse ce qui
semble similaire a celui retrouvé dans 1’étude de 1’université de Bamako —Mali ou 45% des

gestantes avaient une paleur cutanéo-muqueuse (07).Par ailleurs, des études réalisées par




I’OMS dans plusieurs pays ont montré une faible sensibilit¢é du degré de paleur des
conjonctives : 62% des anémies ne sont pas détectées par cette méthode., néanmoins, lorsque
I’anémie est sévére (taux d’Hb < 7g/dl) la sensibilité est meilleure (07).

Les signes cliniques : vertiges, dyspnée, tachycardie sont les moins représentés
08%,04.8%,05.2% respectivement, car ces signes ne sont présents que dans les formes séveres

d’anémie (taux d’Hb < 7g/dl) ou I’anémie sévére ne représente que 4.2% chez nos gestantes.

Les caracteres biologiques de I’anémie :

Les anémies séveres étaient rares comme dans les littératures, On a 14 cas soit 4.51 %
de notre série qui représentent une anemie sévere, parmi eux 12 cas, soit 85.71 % sont dans la
tranche d’age 20 a 35 ans. Ces mémes observations sont rapportées par 1’étude faite a la
maternité de Souissi de la ville Rabat au Maroc, avec 09% des cas d’anémies séveres (66) et
02.4% a I’hopital général de Douala au Cameron (67).

On constate que I’anémie chez nos gestantes est souvent légére (10 et 10.99 g/dl) avec

une incidence de 62.6%, suivie par I’anémie modérée avec un pourcentage de 33.2%.

Ces résultats sont proches a ceux rapportés dans 1’étude faite a la maternité de Souissi
de la ville de Rabat-Maroc qui retrouve les proportions suivantes: 74.5%,16.5%
respectivement (66). Par contre I’étude faite a la maternité Lariboisic¢re, Paris France révéle
que I’anémie modérée est prédominante avec 70.2% suivie par ’anémie légere avec 29.8%
(69).

Les types d’anémies les plus fréquents dans notre série sont les anémies hypochromes
soit microcytaires dans 59% ou normocytaire dans 39.4 %. Alors qu’on n’a pas enregistré
aucun cas d’anémie macrocytaire.

Tandis que I’étude faite au Maroc montre que les types d’anémies les plus fréquents
étaient les anémies normochrome a savoir microcytaire dans 55.5% ou normocytaire dans
16.5%. Par ailleurs les anémies hypochromes microcytaire aussi sont non négligeables avec

un pourcentage de 25.5% et I’anémie macrocytaire ne représente que 2.5% (66).

De ce fait, I’étiologie la plus fréquente des anémies gestationnelles est carentielle. Ce

qui pourrait s’expliqué par deux phénomenes essentiels :

- Une augmentation des besoins en fer créé par le nouvel état physiologique,

- Une baisse des apports souvent aggravée par les vomissements.




Les gestantes du groupe Orhésus positif représentent 48.4% et seulement 09.7% des
femmes étaient du rhésus négatif (Arhésus négatif 2.60%, B rhésus négatif 0.3%, O rhésus
négatif 6.8%). On a perdu une gestante de groupage O rhésus négatif a cause de
I’indisponibilité du sang compatible au cours d’une hystérectomie d’hémostase.

La transfusion sanguine avait concerné 21.3% des gestantes de notre série ce qui
inférieur a celui retrouvé dans I’étude faite & Bamako-Mali ou 43.33% ont bénéficié d’une
transfusion sanguine (07), et supérieur par rapport a celui retrouvé chez les gestantes
anémiques de 1’étude faite au Maroc dont 04.25% étaient transfusées (66).

L’hémogramme du contrble montre que la transfusion sanguine était efficace chez

86.4% de nos gestantes transfusées.

Les suites post-opératoires :

Seulement 09.67 % de nos gestantes ont bénéficiées d’une transfusion sanguine en post-
opératoire.

Toutes nos gestantes ont sorti avec une prescription d’un traitement martial a double
intéréts, d’une part il s’agit de corriger I’anémie d’autre part il s’agit de rétablir les réserves en

fer.

Le pronostic materno-feetal :

Dans notre étude, parmi les 310 gestantes seulement 09 ont developpé des
complications a type de : hématome rétro-placentaire (0.32%), placenta praevia (01.3%),
CIVD (0.6%), embolie pulmonaire (0.32%).

Cing gestantes ont été hospitalisées pour métrorragie du troisieme trimestre soit 01.6%
de notre échantillon dont quatre pour placenta preevia (01.3%) et la cinquiéme pour un
hématome retro-placentaire (0.32%). Ce qui rejoint les résultats rapportés dans une étude faite
au Maroc. En effet, de nombreux auteurs rapportent les métrorragies gravidigues comme un
facteur de risque d’anémie (66).

Nous avons enregistré trois déces maternel soit 01% de notre série ce qui inférieur a
celui rapporté dans I’étude faite au Mali sur 1’épidémiologie et le pronostic de I’anémie
gestationnelle ou la mortalité maternelle représente 05%(07).Et supérieur a celui retrouvé
dans une étude faite au Maroc ou aucun décés n’a été enregistré (66).

Parmi les principales complications feetales :

On a constaté que 17% des nouveau-nés avaient un mauvais score d’APGAR < a 7 ce

qui supérieur au resultat de 1’étude faite au Maroc ou seulement 03% des nouveau-nés

-



naissent avec un mauvais APGAR(66), et inférieur a celui enregistrédans une étude faite au
Mali ou 51.61% des nouveau-nés avaient un mauvais APGAR (07).

La prématurité représente 11.5% chez nos nouveau-nés ce qui est supérieure a celui de
I’étude faite a Bamako-Mali ou 07.6% des nouveau-nés sont prématures.

Cela est expliqué par Allen qui suggeére trois mécanismes potentiels par lequel la mére
pourrait donner lieu a un accouchement prématuré : Hypoxie, stress oxydatif, et I’infection
((Hypoxie chronique de l'anémie pourrait amorcer une réaction de stress, suivie par la
libération de CRH par le placenta, la production accrue de cortisol par le foetus, et un

accouchement prémature))(17).

Selon ’OMS, I’anémie sévere (taux d’hémoglobine inférieur a 7g/dl) augmente la
mortalité périnatale et le risque de prématurité. Une anémie grave non traitée pourrait étre
responsable d’une hypoxémie et d’une souffrance foetale(66).

Cependant le retard de croissance intra-utérin (RCIU) représente 03% ce qui est
inférieur au résultat de 1’étude épidémiologique et pronostic de I’anémie chez les gestantes au
Mali ou 26.4% avaient présenté un RCIU (07), cela renforce toujours la théorie de I’hypoxie

tissulaire qu’entraine ’anémie chez le feetus.

La mort feetale in utéro(MFIU) était rare et ne représente que 01.5% ce qui identique a
celui rapporté dans 1’étude du Maroc (66) et inférieur au résultat montré dans 1’¢tude du Mali
ou la MFIU représente03.3% (07).Ceux-ci pourraient s’expliquer par le fait que la gestante
anémiquesa un apport sanguin insuffisant pour I’oxygénation du feetus qui va entrainer une

hypoxie tissulaire et finalement la mort foetales.

.



Recommandations :

Au terme de notre étude, un certain nombre de recommandations, visant a prévenir et

combattre ’anémie gestationnelle a été proposé :
1-Aux ministéres de la santé :

% Réaliser des séances de formation pour les personnels en charge du suivi de la
grossesse sur les normes et les procédures de la consultation prénatale.

% Sensibiliser les femmes sur la prise de fer au cours de la grossesse.

*» Intensifier les campagnes de sensibilisation pour I’espacement des naissances.

% Mettre a la disposition de ’EHS un mini banque de sang.
2-Aux agents sanitaires :

¢ Sensibiliser les gestantes sur ’importance du bilan prénatal dans le diagnostic

précoce de I’anémie sur grossesse.
+¢ Faire la recherche des étiologies de I’anémie chez les gestantes.

% Respecter les recommandations de I’OMS de la supplémentation ferro-folique :

v La supplémentation orale quotidienne en fer et en acide folique avec 30 a 60
mg de fer élémentaire et 0,4 mg d’acide folique est recommandée pour les femmes enceintes
afin de prévenir I’anémie maternelle, la septicémie puerpérale, le faible poids a la naissance et
les naissances avant terme.

v La supplémentation orale intermittente en fer et en acide folique, avec 120 mg
de fer élémentaire et 2,8 mg d’acide folique une fois par semaine, est recommandée pour les
femmes enceintes en vue d’améliorer les issues maternelles et néonatales de la grossesse si la
prise quotidienne du fer n’est pas acceptable en raison d’effets secondaires, et dans les
populations ou le taux de prévalence de I’anémie chez les femmes enceintes est inférieure a
20 % (70).

¢ Rappeler aux agents sanitaires aptes a suivre une femme enceinte de 1’importance des
conseils alimentaires comme :

v Consommer des aliments riches en fer et en acide folique (viande poissons,
fruits et Iégume) et ayant une biodisponibilité du fer suffisante.

v Ne pas boire du thé ou du café au moment, ou a proximité des repas.

% Définir et mettre en ceuvre les stratégies de sensibilisation de la population pour le

don volontaire du sang.




3-Aux populations :

+ Faire régulierement des consultations prénatales
%+ Suivre les conseils et les prescriptions des agents de santé.

% Faire le don de sang réguliérement.




CONCLUSION



CONCLUSION

L’anémie chez la femme enceinte est un probléme de santé publique. Dans les pays en
voie de développement ’OMS et I’UNICEF travaillent afin de mettre en place des solutions

pour diminuer la prévalence de I’anémie.

C’est une pathologie qui peut avoir un impact maternel et foetal au cours de la grossesse

et peut étre a ’origine des complications plus ou moins séveres dans le post-partum.

L’anémie par carence martiale ou ferriprive représente de loin la premiere cause

d’anémie chez la femme enceinte.

Les manifestations cliniques de 1’anémie au cours de la grossesse sont latentes et
discretes et ne se révelent que dans les cas séveres. L apparition de signes cliniques peut étre

tardive car I’installation de ’anémie est progressive.

L’hémogramme est un examen biologique participant réglementairement a la
surveillance de toute grossesse. L’interprétation des résultats doit prendre en compte les

modifications physiologiques liées a la grossesse et le contexte clinique.

IL s’avére qu’un traitement efficace de l'anémie, une fois diagnostiquée, influence

positivement 1'évolution de la mére et du foetus.

IL faut veiller particulierement a limiter et si possible éviter la transfusion sanguine par
un traitement adéquat de 1'anémie avant I’accouchement soit par une prévention primaire par
la supplémentation systématique ou une prévention secondaire qui consiste a dépister et traiter

I’anémie précocement.

Le dépistage précoce des situations cliniques a risque de carence martiale doit étre

réalisé desla premiére consultation, idéalement en préconceptionnel.

La prévention de I’anémie par carence martiale au cours de la grossesse repose aussi sur

I’information et 1’éducation nutritionnelle de toute femme enceinte.
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ANNEXES

ANNEXE 01 : Définition de I’anémie par ’OMS selon le sexe et I’age :

Sexe et age Seuil d’Hb (g/dl)
Homme 13

Femme 12
Femme enceinte 11

A la naissance 14

ANNEXE 02:Aliments contenant uniquement du fer non héminique.

Aliment Fer en milligramme
Pain 01 mg
(Eufs 1.8 mg

Noix 0.5-01 mg

Certains légumes 01-02 mg
Ceréales froides 04 mg
Céréales chaudes 03-06 mg
Graines de citrouille 8.5 mg

ANNEXEOQ3:source de folates alimentaires.

Aliment Folates en microgramme
Lentilles 265-270

Haricot 190

Légumes verts 80-110

Avocat 80

Pain 45-65
Epinards 60



https://creativecommons.org/

Arachides 45

Eufs 45
Mais 40

ANNEXE 04 :Aliments contenant a la fois du fer héminique et non héminique

conseillés pendant la grossesse

Aliment Fer en milligramme
Beeuf 1.5-3 mg

Crevette 02 mg

Sardine 02 mg

Poulet 01 mg

Ceeur 4-9 mg




ANNEXE 05 : Fiche du recueil des données

Fiche du recueil des données :

Numéro de fiche :

. Etat civil:
e Nom et prénom :
e Age:
- <a20ans O
- 20-35ans O
- >a35ansD

e Résidence : rurale O urbaine O

I1. Situation socio-professionnelle :

e Situation matrimoniale : Mariée O Veuve O Célibataire ODivorcéen

e Situation professionnelle : Femme au foyer O FonctionnaireD

e Niveau socio-économique : Bas O Moyen O Eleve O

e Les habitudes alimentaires : alimentations peu variées O alimentations variees O

I11. Les antécédents :

Ill.a Antécédents personnels :
Ill.a).1 Meédicaux :

e Anémie préexistante : oui non O
e Transfusion antérieure : oui nonD
e Pathologies associées : ouio nonO

I1l.a).2  Antécédents Chirurgicaux : oui O non O

I11.a).3  Antécédents Gynéco-obstétriques :

e Age de la ménarchie: ans
e Cycle menstruel :
- Régulier : ouin non O
- Hémorragique : ouic non O
o GCestite:G P AC
e Parité: P

e Espace inter génésiquecorrect : oui O non O




b

Antécédents familiaux :

Allaitement maternel : oui O non O

Antécédents d’HPP : ouil non O

Absence: oui O non O
Hémopathies: oui 0 non O

Autres: oui O non O

IV. La grossesse actuelle :

Anémie lors des précédentes grossesses : ouin nonO

Mode d’accouchement de la derniére grossesse : voie basse Ovoie haute O

CPN : Pas de consultation prénataleDCPN régulieremCPN irréguliére O

Supplémentation ferro-folique : oui @ non O
Age gestationnel a lI'admission :
<a37SAD

37-41SA D

>a41 SAD

Indication de l'intervention chirurgicale :

Hystérectomie d’hémostase O

Césarienne prophylactiqgue DO

Césarienne d'urgence

V .L’examen clinigue :

V.1Signes fonctionnels :

.
.
.
V.2Signes physiques :
.

Vertige : ouinnonO

Asthénie : ouidO non O

Dyspnée :oui 00 non O

Tachycardie : oui Onon O

V1. Le bilan Biologigue :

Groupage sanguin :

Paleur cutanéo-mugueuse : oui Onon O

O

A+

A-

B+

O+

AB+

AB-
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e Hb en pré-opératoire :

Hb (g/dI) Hte (%) VGM (fl) CCMH(g/dl)

e Type d'anémie en pré-opératoire :
- Normocytaire Hypochrome O
- Microcytaire hypochrome DO
- Normocytaire normochrome O
- Microcytaire normochrome 0O
- Autre : a mentionner
e Transfusion sanguine en pré-opératoire : ouin non O

e Hbdu contrble:

Hb (g/dl) Hte (%) VGM (fl) CCMH (g/dl)

VII.Les suites post-opératoire :

e Transfusion sanguine en post-opératoire : ouin non O
e Supplémentation en post-opératoire:ouin non O

VIII. Le pronostic materno-feetal :

A. Maternelle :
Les complications de la grossesse actuelle :

- HRP :ouionon O - CIVD : ouin nonO
- PP:ouimnonO -EP: ouiOnonO
- HPP :ouiDb nonO - Mort maternelle : oui @ nonO
- Autre : a mentionner

B. Fcetale :

e RCIU :ouimnonnO

e MIU:ouiDnonO

e Prématurité : oui O non O

e Indice d’Abgar a la naissance : Bono Mauvais O




RESUME

Introduction :

L’anémie est un probléme de santé publique, prédominant chez les enfants et les
femmes en age de procréer. L’objectif de 1’étude était de déterminer 1’incidence et d’estimer

le pronostique materno-feetal de 1’anémie chez les gestantes en pré-opératoire.
Méthodes :

Il s’agit d’uneétude prospective, descriptive, transversale, monocentrique prévue entre

le 21 juin 2021 et 20 septembre 2021 au niveau de ’EHS mére et enfant de Laghouat.
Résultats :

Au cours de cette période d’étude, nous avons colligé 310 gestantes anémiques en pre-
opératoire sur un ensemble de 550 gestantes qui ont bénéficié d’une césarienne ou une

hystérectomie d’hémostase, soit une incidence de 56.4 %.
L’age moyen des gestantes était de 31.5 ans avec des extrémes de 18 et 46 ans.

La consultation prénatale n’était pas respectée ou 76 % de nos gestantes avaient un suivi
irrégulier,voire occasionnel de leurs grossesses, alors que 08% n’avaient pas fait de

consultation prénatale.

Les régimes alimentaires carencés en fer (80.6%), I’absence de la supplémentation
ferro-folique (68.4%), ainsi que le faible niveau socio-économique (60%) chez les gestantes
sont des facteurs de risque majeurs de développer une anémieau cours de la grossesse dans

cette province.

Les nullipares (69%) et les paucigestes (38.7%) étaientles groupes les plus représentatifs

dans notre échantillon d’étude.

L’anémie était associée a un espace intergénésique < a 02 ans dans 57,4% dont 31% des

gestantes étaient des primigestes.

Les signes cliniques sont dominés par une paleur cutanéo-muqueuse(42.2 %) et une
asthénie (30 %).
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L’hémogramme est un examen biologique participant au diagnostic et au suivi de
I’anémie, La baisse du taux d’Hb domine les manifestations biologiques avec parfois une

perturbation du bilan martial.

L’anémie était souvent légére dans 62.6% tandis que ’anémie sévére ne représente que
4.2% des cas, le type d’anémie microcytaire hypochrome est le plus fréquent (59%) de sorte
que l’anémie par carence martiale ou ferriprive représente de loin la principale cause

d’anémie chez nos gestantes.

Une transfusion sanguine a été effectuée chez 21.3% de nos gestantes, la
supplémentation martiale a été prescritesystématiquement chez toutes nos gestantes.

Les principales complications maternelles étaient 'HPP (01.3%), le PP (01.3%) et la
mortalité maternelle (01%), et sur le plan feetal, les complications sont dominees par la
prématurité (11.5%) suivie par leRCIU (03%) et la MFIU (01.5 %).

Le pronostic maternel était favorable dans 97%, aussi que le pronostic feetal, d’aprés les
résultats de I’indice d’APGAR (Apgar > 07), était favorable chez 83% des cas.

Conclusion :

Une consultation prénatale réguliere et de qualité doit étre entreprise pour toutes les
gestantes afin de déterminer les facteurs de risques et de dépister les signes en faveur d’une

anémie pour une prise en charge adéquate donc un pronostic materno-feetal amélioré.

Mots clés:gestantes, incidence,anémie, grossesse, fer, transfusion sanguine, Laghouat.
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ABSTRACT

Introduction:

Anemia is a subsequent health problem, which affects in particular newborn babies and
pregnant women alike. To better investigate the issue and its side effects that might have on
such study population, we have carried out a multiple study case in our research to primarily
determine the incidence of anemia and pre-diagnose materno-fetal prognosis for efficient

antenatal care
Methods:

On this part of the current study, an explanation of systematic methods and appropriate
devices is provided in order to validate and prove our data in a proper way. In this regard, for
the sake of accomplishing the desired objectives, a perspective, descriptive , and transversal
case study is adopted all along our reasearch, as scheduled by Lagouat Maternity Hospital ,in
short-term programme over two months between June ,21 and September, 20 ,2021 ,Out of
550 pregnant women with pernicious anemia , we registered over the study period ,
310anemicpregnancy cases who underwent caesarian operation or hysterectomy or uterus
removal , that is to say an incidence 56,4%

The average age of pregnant women is 31.5 years with extremes between the ages of 18 and
49 years , at Prenatal clinical supervision was almost not ordered on time ,in the sense that
76% of mothers received irregular medical examinations within the period of pregnancy
where as 08% received no prenatal check-up at all , nor did they have clinical therapy at
hostiptalising services .

Malnutrition(80.6%) , food shortage and lack of nutritious ferro-folic supplement in mother’s
daily diets(68.4%) , in addition to socio-economic factors and weak purchase power(60%),
are regarded the major causes of anemic aspects in pregnant ladies we dealt with at Healthcare
Centre across the municipality of Lagouat.

A great importance was given in our study to nulliparous and paucigestes ,at 69% and 38.7
% respectively as the most reliable variables in sample group of the study case .Anemia must

have been associated to the interval birth-period between the current and previouspregnancies
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, apparently estimated by less than two years in about 57,5 %pregnant mothers , 30% were
primigestes.

Asthenia and mucocutaneous pallor seem to be the apparent clinical symptoms amongst the
pregnant women ,but in varied proportions, and at 30% ,and 42.2 % respectively.

Hymogram is a biological test that is assigned to diagnose and permanently check any
expected types of anemia .Decrease in HB proportion may help jeopardise the patients with
anemic symptoms and expose to fatal death tolls .

Anemia tensity varied from one group to another 62.2% of the study population developed
low antenatal anemic disorders , whereas 4.2% had a very tense or fatal anemia .The type of
hypochromic and microcytic anemia is the most common one and proved efficiently about
59% of the cases we conducted in the Maternity Centre , where deficiency in ferro-folic
supplement appeared to be the leading cause of pregnant women's anemia.

To lessen anemic symptoms, blood transfusion was afforded for a good number of patients
estimated at 21.3%; ferro-folic drugs and supplements were prescribed too. The main fetal
implications were PPH (1.3%), PP (1.3%), and while fetal mortality was by 01% of the study
cases, prematurity implications go beyond 1.5%; IUGR cases jumped by 0.3, and IUDF

implications rose by 1.5 %.
Conclusion

A regular and quality prenatal supervision must be undertaken for all pregnant women
to lessen the occurring risks and detect anemic signs or symptoms for an adequate

management and hence better materno-fetal prognosis.

Keywords: Pregnancy, pregnant women,incidence, ferro-folic supplemdents , Lagouat ....
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engagesolennellement a consacrer ma vie au service de 'humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades

sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine des sa conception.

Méme sous la menace, je nuserai pas mes connaissances médicales d’une fagon

contraire aux lois de 'humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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