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Introduction

Selon L'organisation mondiale de la santé (OMS), la grossesse est la période allant
de la conception a la naissance du bébé. Elle dure environ neuf mois, au cours desquels la
femme éprouve divers symptomes qui apparaissent au fur et a mesure que le foetus se
développe. La grossesse commence par l'implantation de I'embryon, fruit de la
fécondation. Une fois que les spermatozoides ont atteint les trompes de Fallope, I'un d'eux
se fixe a un ovule mature pour former un embryon. Aprés 3-5 jours, descendez dans

I'utérus, Initie le développement du feetus et initie la grossesse (Mandelbrot, 2019).

L'inflammation maternelle semble jouer un réle central dans pratiquement tous les
syndromes obstétricaux majeurs aujourd'hui. Ceux-ci incluent la prématurité et la rupture
prématurée des membranes, le pré éclampsie et le syndrome métabolique. La grossesse
dépend de la réussite de l'allogreffe feetale pendant 9 mois. Elle commence par l'invasion
des trophoblastes et entraine des modifications de I'immunité. Des études sur le role de
immunité innée et acquise indiquent que la grossesse n'est pas un état

d'immunodéficience, mais plutot un état d’immunomodulation (Mandelbrot, 2019).

Afin de mieux comprendre le développement de la grossesse cette étude était réalisé
pour objectif de décrire la grossesse et les changements que la femme enceinte subit qui lui
cause des différentes maladies inflammatoire et d’évaluer le risque de ces maladies sur la

santé de la mére et le bébé.

Malheureusement, comme les femmes enceintes étaient mal suivies dans les
hopitaux et chez les médecins, on n’arrivait pas a avoir assez d’informations, mais cela ne
nous a pas retenus a faire notre recherche. Nous avons réalisé un questionnaire qui nous a
aidés a identifier les diverses maladies inflammatoires et faire des stages pratique sur des
laboratoires (Laboratoire d’analyses AMIOUR a Mila et le laboratoire MIROUH a
Ferdjioua) afin de déterminer les différentes analyses qui permet de détecter les réactions

inflammatoires.
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I. Geénéralité sur la grossesse

1. Effets de la grossesse sur le systeme immunitaire

Pendant la grossesse, il est révolutionnairement avantageux de réduire les réponses
immunitaires inflammatoires qui peuvent conduire au rejet feetal et d'augmenter les
réponses anti-inflammatoires qui facilitent la transmission des anticorps maternels au
feetus. Les hormones régulent les changements immunologiques qui se produisent pendant
la grossesse. Les cestrogénes, tels que l'estradiol, l'estriol, la progestérone et les
glucocorticoides, sont élevés pendant la grossesse et influencent la signalisation
transcriptionnelle des réponses immunitaires inflammatoires a I'interface materno-feetale et
dans tout le corps. Pendant la grossesse, diminution de l'activité des cellules tueuses
naturelles, des macrophages inflammatoires, des cellules T auxiliaires de type 1 (Thl) et
de la production de cytokines inflammatoires, couplée a une activité plus élevée des
cellules T régulatrices et a la production de cytokines anti-inflammatoires de I'étiologie de
la maladie. Gravité de la maladie causée par une réponse inflammatoire (par ex. Pendant la
grossesse, la sclérose en plaques est réduite et les maladies médiées par des réponses
inflammatoires (telles que la grippe et le paludisme) sont plus graves. Dans certaines
maladies infectieuses, la réponse inflammatoire accrue nécessaire pour controler et
¢liminer les agents pathogenes affecte négativement l'issue de la grossesse, I’inflammation
est associée au déclenchement de I'accouchement (prématuré, mais aussi a temps) et elle est
nécessaire a ’implantation (Mandelbrot, 2022). Les interactions bidirectionnelles entre
les hormones et le systéeme immunitaire contribuent a la fois a l'issue de la grossesse et a la

sensibilité des femmes aux maladies (Robinson et Klein, 2012).



Chapitre | Generalité sur la grossesse

Figure 01. Le role du placenta en tant que régulateur des réponses feetales et maternelles

(Mor et Cardenas, 2010).

L'inflammation placentaire a un double effet. Il active le systeme immunitaire de la

mere et du foetus en créant un environnement inflammatoire.

2. Principaux effets de la grossesse chez la femme enceinte
Durant la grossesse le corps de la femme se transforme. De nombreuses
modifications anatomiques et physiologiques surviennent et sont a prendre en compte dans

’adaptation de la future mére a son environnement (Laure et Facina, 2022).
Ces modifications physiologiques de la grossesse ont trois objectifs :

o assurer le développement et la croissance de I’embryon, puis du fcetus.
o adapter ’organisme de la patiente a son état.

e préparer a ’accouchement et au post-partum (Laure et Facina, 2022).


https://www.elsevier.com/fr-fr/connect/gyneco-sage-femme/hygiene-de-vie-en-post-partum
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Il. Généralités sur inflammation
1. Définition

L'inflammation est la réponse physiologique d'un tissu vivant vascularisé a une
agression (infection, traumatisme, corps étranger, allergie, auto-immunité...) dans le
but de limiter l'atteinte et de permettre la réparation tissulaire. Ce processus comprend
des phénomeénes généraux (syndrome inflammatoire biologique, fievre, altération de

I'état genéral) et des phénomenes locaux (Bierry et al, 2022).

Au niveau local, la réponse inflammatoire (RI) est un processus dynamique
combinant modifications de I'espace extracellulaire et infiltration cellulaire. Des zones
localisées d'augmentation du debit sanguin artériolaire et de la perméabilite capillaire
entrainent une extravasation du plasma de I'espace intravasculaire vers l'espace
extracellulaire : c'est 'eedeme tissulaire. Cliniquement, cet cedéme se manifeste par
une augmentation de volume, une surface rougeatre, une chaleur localisée et une
augmentation de la douleur (tumeur, rougeur, chaleur, douleur). Dans le méme temps,
des cellules sont recrutées et/ou activees au site de l'inflammation. Pendant les
premiéres heures, les neutrophiles sont les globules blancs prédominants, puis les
monocytes et les lymphocytes prennent le relais pour limiter I'apparition. Les cellules
sont extraites de la lumiere du vaisseau et pénétrent dans le tissu par extravasation. Le
tissu est ensuite nettoye par des macrophages, pour permettre aux intégrants de guérir.
Si la réparation globale n'est pas possible, le tissu d'origine est remplacé par de la
fibrose. Pour détecter les zones d'inflammation, I'imagerie médicale non isotopique
(radiographie, scanner, IRM ou échographie) cherchera a mettre en évidence les
modifications  extracellulaires, notamment Il'cedéme tissulaire et [I'hyper
vascularisation. La médecine nucléaire permettra d'identifier la présence et la

distribution des cellules inflammatoires (Bierry et al, 2022).

2. Types d’inflammation

Deux types de RI peuvent étre distingués, l'un aigu et l'autre chronique
(Scheen, 2022).
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2.1 Inflammation aigué

La réaction inflammatoire peut étre aigué, se manifeste immédiatement aprés
I’intrusion des micro-organismes et dure jusqu’a 48 h environ. Elle est la réponse
typique du systéme immunitaire inné (Zerbato, 2009). L'inflammation aigué se
caractérise par des variations rapides des différents taux de protéines plasmatiques et
par quatre phénomenes : gonflement (cedéme), douleur, chaleur et érytheme. Selon la
gravité de latteinte, cette réaction peut s'accompagner d‘atteintes fonctionnelles
locales, qui se résorbent spontanément ou avec un traitement, mais peuvent étre
persistantes en cas de destruction tissulaire importante (Weill et Batteau, 2003).

La réponse inflammatoire aigué peut étre divisée en trois étapes :

e Phase d’initiation (réaction vasculaire):Il fait suite a des signaux de danger
extrinseques ou intrinséques qui provoquent une vasodilatation et provoquent
des rougeurs, des douleurs, de la fievre et un gonflement (Headland et
Norling, 2015).

e Phase d’amplification (réaction cellulaire) : Elle se caractérise par la
migration et [lactivation des cellules inflammatoires (neutrophiles,
monocytes/macrophages) (Headland et Norling, 2015) (Figure 02).

e Phase de résolution et de réparation: Il a tendance a regénérer les tissus
endommagés pour empécher la progression d'une inflammation aigué vers une

inflammation chronique continue (Headland et Norling, 2015).
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Figure 02 : La réponse d’inflammatoire aigué.

Cible I’'imagerie moléculaire. Le processus de la réponse inflammatoire est
déclenché par D'interaction d’agents pathogénes (A), ou de produits de Iésions
tissulaires stériles (B), avec des récepteurs de reconnaissance de modele trouvés sur
les cellules inflammatoires résidentes dans les tissus affectés et les cellules
épithéliales environnantes. Cela conduit a la libération de divers médiateurs pro-
inflammatoires (C) entrainant [I’activation des cellules endothéliales (D), la
perméabilité vasculaire (E), I’adhésion neutrophile, la transmigration et 1’activation
(F) ainsi que I’activation des plaquettes et des monocytes. Lors de I’entrée dans les
neutrophiles des tissus enflammés activés a la fois la dégranulation, libérer des
cytokines et phagocytose pathogénes étrangers (G). La résolution de I’inflammation
nécessite I’infiltration de monocytes pour €éliminer les pathogénes morts et mourants,
I’élimination des neutrophiles apoptotiques, la libération de médiateurs pro-résolution
et la promotion de la réparation des tissus (H). Les fleches grises indiquent la
libération du médiateur pro-inflammatoire : les fleches bleues indiquent la libération

des médiateurs pro-résolution (Dorward et al, 2012).
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2.2 Inflammation chronique

L’inflammation chronique est un état dans lequel I’inflammation aigué, la
fibrose et la réparation se produisent simultanément. Dans I’inflammation chronique,
des monocytes/macrophages, des lymphocytes, des fibroblastes et d’autres cellules
sont présents au point de Iésion. Les exemples d’inflammation chronique
comprennent [’ostéolyse périprothétique due a I'usure de particules aprés une
arthroplastie articulaire totale et les maladies auto-immunes comme la polyarthrite
rhumatoide et le lupus érythémateux systémique (SLE). L’échec du stade de
résolution peut conduire a une inflammation chronique, qui peut persister pendant des
périodes prolongées de plusieurs semaines, ou dans certains cas, des mois a des
années. Dans I’inflammation chronique, 1’homéostasie adaptative n’est pas atteinte.
La production continue de cytokines pro-inflammatoires comme I’interféron (IFNY)
et le facteur nécrose tumorale(TNFa) continue de polariser les macrophages en
phénotype M1 pro-inflammatoire plutét qu’en phénotype M2 anti-inflammatoire
réparateur des tissus. Par conséquent, I’inflammation chronique ne parvient pas a

établir un état homeostatique adaptatif (Maruyama et al, 2020).

3. Mécanisme d’action de ’inflammation

Les réponses immunitaires innées et adaptatives sont impliquées dans le
développement de l'inflammation. Le systéeme immunitaire inné est un mécanisme de
défense majeur contre I'invasion des micro-organismes et des cellules cancéreuses, et
est impliqué dans les activités de diverses cellules telles que les macrophages, les
mastocytes et les cellules dendritiques. Le systeme immunitaire adaptatif implique
I'activité de cellules plus spécialisées, telles que les cellules B et les cellules T, qui
ciblent les agents pathogenes envahisseurs et les cellules cancéreuses en produisant
des récepteurs et des anticorps spécifiques qui jouent un réle dans I'éradication (Azab
et al, 2016).

De nombreuses enzymes sont impliquées dans la (RI), dont les lipoxygénases
et les cyclooxygénases (COX 1 et COX 2) qui synthétisent des médiateurs pro-
inflammatoires comme les leucotrienes et les prostaglandines a partir de l'acide

arachidonique (Yougbaré-Ziébrou et al, 2016).
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Les macrophages jouent un réle important dans les mécanismes de défense de
I'n6te et dans l'inflammation. Les macrophages actives sécréetent divers médiateurs
inflammatoires tels que monoxyde d’azote (NO), TNFa, interleukine(IL1b) et (IL-6).
La surproduction de ces médiateurs est associée a plusieurs maladies inflammatoires
et au cancer. Par conséquent, l'inhibition de l'activation de ces cellules apparait
comme une cible importante pour le traitement des maladies inflammatoires (Moro et
al, 2012).

4. Cellules de ’inflammation

Le processus inflammatoire implique différents types de cellules, a la fois des
cellules circulantes qui migrent vers le tissu stromal et des cellules des foyers

inflammatoires.

4.1 Polymorphonucléaires (PMN) neutrophiles, polynucléaires éosinophiles

et basophiles

Les PMN forment un puissant systéme de défense contre les agents

pathogenes (bactéries, parasites, virus) et les structures reconnues comme étrangeres.

Altérations cellulaires et moléculaires endogénes (Hurtado-Nedelec et al,
2014). Grace a leur fonction sentinelle, elles constituent la premiére lignée de cellules
immunitaires recrutées sur les sites d'inflammation (Demar et al, 2014). En atteignant
le site de l'inflammation, les neutrophiles phagocytent et détruisent les agents
pathogenes (Gougerot-Pocidalo et al, 2007). En effet, les PMN sont impliqués dans
les cytokines pro-inflammatoires telles que I'IL-1B et le TNF-a, les cytokines
régulatrices telles que le récepteur antagoniste de I'IL-1 et le TGF-B, les chimiokines
telles que I'IL-8 et la MIP (protéine inflammatoire des macrophages), l'interféron (
IFN) et des facteurs de croissance tels que le GM-CSF (facteur de stimulation des
colonies de granulocytes/macrophages), le G-CSF (facteur de stimulation des
colonies de granulocytes), le M-CSF (facteur de stimulation des colonies de
monocytes/macrophages) et le PAF (facteur d'activation plaquettaire)et LTB4(Le
leucotriene B,) (Lapinet-vera et al, 2000 ; Tecchio et al, 2014). Les éosinophiles et
les basophiles jouent un role crucial dans la réponse inflammatoire en produisant
diverses molécules inflammatoires telles que les eicosanoides, les PAF, les amines

vasoactives et les cytokines (Ribeiro et al, 2000).
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4.2 Monocytes/macrophages

La premiére ligne de défense contre les virus, les bactéries, les mycoses et les
maladies parasitaires est fournie par le monocyte, un type de cellule immunitaire
immature. lls participent a lI'immunité adaptative a travers la phagocytose et d'autres
fonctions phagocytiques (serbina et al, 2008).

Les monocytes représentent une population cellulaire hétérogéne qui peut étre
divisée en trois sous-types, selon le niveau d'expression de déterminants antigéniques
spécifiques tels que CD16 et CD14 : les monocytes classiques (CD14++, CD16R),
intermédiaires (CD14+, CD16+), et non classiques ( CD14+) , CD16++) (Kratofil et
al, 2017). Au cours du processus inflammatoire, les monocytes classiques seraient
I'une des premieres cellules recrutées au site de I'inflammation. Le recrutement de ces
cellules est controlé par le récepteur de chimiokine de type CC (CCR?2) et ses ligands.
En atteignant le site de l'inflammation, ce type de monocyte initie une réponse
immunitaire immédiate et puissante en produisant de grandes quantités de cytokines
pro-inflammatoires, a savoir IL-1p et TNF-a. De plus, les monocytes classiques
digerent localement la matrice extracellulaire et phagocytent les débris cellulaires
pour produire de I'IL-18. L'IL-18 active les cellules NK (natural killer) et joue un réle

important dans la progression des réponses immunitaires (Sprangers et al, 2016).

Quelques jours apres le début de I'inflammation, les monocytes classiques sont
remplacés par des monocytes intermédiaires. Aux sites d'inflammation, ces cellules
sont mediées par les monocytes classiques grace a diverses propriétés pro-
inflammatoires telles que la sécrétion de médiateurs pro-inflammatoires (TNF-a et IL-
1B) et la production d'espéces réactives de l'oxygene (ROS).Améliore la réponse
immunitaire induite. Les monocytes non classiques accumulés dans la seconde moitié
du tissu lésé sont Réponse immunitaire par sécrétion de cytokines anti-inflammatoires
telles que IL-10 et transforming Growth Factor (TGF-B) (Sprangers et al, 2016).
Les monocytes ont une longue durée de vie aux foyers d'inflammation et se
développent jusqu'au stade macrophage. La différenciation des monocytes en
macrophages dépend a la fois de leur phénotype et du microenvironnement dans
lequel ils se différencient. En effet, les monocytes classiques, qui sont dotés de
propriétés pro-inflammatoires et sont recrutés lors des premiers stades de

I'inflammation lorsque le milieu réactionnel est enrichi en médiateurs pro-
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inflammatoires tels que le TNF-a, I'TFN-y et le lipopolysaccharide (LPS), transformés
en M1 pro-inflammatoire macrophages. (Fukui et al, 2018). Les monocytes non
classiques sont préférentiellement recrutés lors des stades tardifs de I'inflammation, ou
le microenvironnement est dominé par des médiateurs anti-inflammatoires (IL-4, IL-
13, IL-10, TGF-B, hormones glucocorticoides) aux macrophages M2 anti-
inflammatoires meédiateur (Kratofil et al, 2017).

Les macrophages sont distribués dans tout le corps et sont largement utilisés
pour maintenir I'hnoméostasie et résister a l'invasion par des agents pathogenes. Les
macrophages présents dans divers tissus sont polarisés en réponse aux changements
environnementaux et forment différents sous-types de macrophages, tels que les
macrophages M1 et les macrophages M2. Le composant microbien LPS peut polariser
les macrophages vers le phénotype M1 et l'interleukine-4 (IL-4) peut polariser les
macrophages vers le M2. Les macrophages M1 sont capables de réponses pro-
inflammatoires et produisent des facteurs pro-inflammatoires pertinents tels que I'lL-
6, I'L-12 et le TNF. En revanche, les macrophages M2 sont capables d'exercer une
réponse anti-inflammatoire et de réparer les tissus endommagés. Dans les tissus
infectés, les macrophages sont initialement polarisés sur le phénotype pro-
inflammatoire M1 pour soutenir I'n6te contre les agents pathogenes. Les macrophages
sont ensuite polarisés pour former une réponse anti-inflammatoire au phénotype M2
et réparer les tissus endommagés. Récemment, la modulation de la polarisation des
macrophages pour moduler la fonction immunitaire des macrophages a été stimulée

avec succes (Pellefigues, 2022).

4.3 Lymphocytes

Les lymphocytes sont au cceur du développement du systéme immunitaire Les
lymphocytes T représentent environ 60 a 80 % des lymphocytes. Le récepteur
membranaire de différenciation (CD) est défini par un groupe de CD3 (c'est-a-dire e.
Cellules CD3+). Ensuite, triez les cellules T. B. Aides T CD4+ (Th), cellules T
régulatrices immunosuppressives (Treg) ou cellules T cytotoxiques CD8+. Les
lymphocytes T CD4+ y sont impliqués. Réponses immunitaires médiées par les
cytokines cellulaires et humorales sécrétion. Les lymphocytes T CD8+ sont la

principale cause Détruire les cellules infectées par le virus et devenir des cellules
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meémoire Rencontrer des agents pathogenes envahissants. lls contribuent également
aux cytokines fabrication (Katrinli et Smith, 2021).

4.4 Plaquettes et autres types de cellules Plaquettes

Les plaquettes, qui sont bien connues pour leur fonction dans la coagulation du
sang, semblent jouer un réle important dans l'inflammation, sécréter certaine

mediateurs comme les cytokines et les médiateurs lipidiques (Slouma et al, 2021).

4.5 Mastocytes

L’importance de la fonction du mastocyte dans la Rl est mieux connue depuis
quelques années. En dehors de son role de maintien de I’homéostasie par son
phénomene de dégranulation et dans la réaction allergique médiée par les IgE, le
mastocyte se situe au carrefour de la réaction immunitaire a la fois innée et adaptative
(Frenzel et Hermine, 2013).Les mastocytes sont mieux connus, chez I’homme,

comme sources clés de médiateurs (Galli et al, 2020).

4.6 Fibroblastes

Les fibroblastes sont un type de cellules mésenchymateuses qui forment des
tissus et des organes et jouent un réle important en sécrétant du collagene et des fibres
élastiques a partir de la matrice extracellulaire (ECM). Rdle dans la fibrose tissulaire,
l'auto-immunité et la cicatrisation des plaies. Dans les maladies inflammatoires, les
fibroblastes fonctionnent comme des agents inflammatoires. Il recrute des cellules,
des leucocytes, favorise I'angiogenése et favorise l'inflammation chronique. De plus,
Les fibroblastes influencent l'angiogenése et I'évasion immunitaire Joue un role
important dans l'invasion tumorale des cellules tumorales et métastaser, affectant la
résistance aux médicaments. Les développements des techniques d'analyse
unicellulaire ont montré que les fibroblastes sont hétérogénes et que les populations
de fibroblastes sont associées a Les maladies varient. Les fibroblastes peuvent étre
divisés en différentes sous-populations en fonction des marqueurs de surface.
Antigene de différenciation des thymocytes-1 (Ty-1) +/- (CD90+/-) fibroblastes,
FAPa+/- fibroblastes, CD13+/- fibroblastes, CD105+/- fibroblastes, CD34+/-
fibroblastes et les fibroblastes a-SMA+/- fibroblaste (Zeng et al, 2023).
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4.7 Cellules endothéliales

Les cellules endothéliales microvasculaires (CE) sont des cellules immunitaires
non conventionnelles qui jouent un rdle essentiel dans les réponses immunitaires
systémiques et locales dans les infections et I'inflammation aigués non septiques. Les
réponses de la CE aprés exposition a des agents pathogenes, a des toxines
microbiennes ou a des signaux de danger endogénes sont polymorphes, hétérogénes et
multiformes. Dans la plupart des situations au sein de I'unité de soins intensifs (choc
septique, polytraumatisme, brQlure grave ou ischémie-reperfusion), les CE perdent
leur phénotype homéostatique et sont pro-apoptotiques, pro-inflammatoires, pro-
adhésifs et procoagulants. Exprime des médicaments toxiques et perd ses propriétés
de perméabilité hypersélective qui favorisent la fuite capillaire. Déclenche le
dysfonctionnement des organes (Joffre et al, 2020).

5. Médiateurs de ’inflammation

Divers médiateurs sont impliqués dans la réponse la RI, dont certains sont pro-
inflammatoires et d'autres sont anti-inflammatoires. Une installation déséquilibrée
entre ces deux groupes de médiateurs conduit a la chronicité de la réponse

inflammatoire et a la destruction des tissus enflammes (Calvino, 2021).

5.1 Cytokines

Le terme cytokine comprend un ensemble de protéines ou glycoprotéines
impliquées dans la communication entre les cellules. Elles sont actives dans la
prolifération des cellules hématopoiétiques, la régulation de la maturation et de la
différenciation, la régulation de l'inflammation et des réponses immunitaires et
I'hnémostase dans de nombreux organes. Elles entrainent une activité régulatrice de
maniére autocrine paracrine et juxtacrine ou endocrine par l'intermédiaire de
récepteurs membranaires. Et exercent des actions pro-inflammatoires ou anti-
inflammatoires. La balance entre les cytokines inflammatoires (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-
ct) et anti-inflammatoires (IL- Ira, 1L-10, IL-4, IL-13, TGFB) gére localement

1’intensite et la durée de la réaction inflammatoire (Henrotin et al, 2001).
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5.2 Médiateurs lipidiques

Les prostanoides, les leucotrienes et le PAF résultent de la conversion
enzymatique de l'acide arachidonique (AA). AA est l'un des acides gras qui
composent la couche de phospholipides de la plupart des membranes cellulaires. 1l est
libéré des phospholipides membranaires par Il'action de la phospholipase A2. Le
métabolisme de cet acide gras via la voie de la cyclooxygénase produit des
prostanoides et des leucotriénes via la voie de la lipoxygénase (Henrotin et al, 2001).

6. Voies de ’inflammation
6.1 VoieNF-xB

Le facteur de transcription NF-kB (facteur nucléaire kappa B) joue un role
important dans les processus inflammatoires, les réponses immunitaires, la survie et
I'apoptose (Ezzine et al, 2021). L'activité de NF-«kB est induite par une gamme de
stimuli, y compris des substances dérivées d'agents pathogénes, des cytokines
inflammatoires intercellulaires (Koné-paut et al, 2019). Cette voie regule la
production de cytokines pro-inflammatoires et le recrutement de cellules

inflammatoires qui contribuent a la réponse inflammatoire (Figure 3).
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Figure 03: Voie NF-KB (Chen et al, 2018).

Cette voie est déclenchée par les toll-like-receptors (TLR) et les cytokines
inflammatoires telles que le TNF et I'lL-1, conduisant a l'activation du complexe

RelA/p50 qui régule I'expression des cytokines inflammatoires.
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6.2 Voie MAPK

Les voies de la protéine kinase activée par les mitogenes (MAPK) sont des
voies de signalisation courantes qui transmettent des signaux extracellulaires aux
molécules effectrices en aval et sont impliquées dans la prolifération, la
différenciation, le stress, I’inflammation, la synchronisation fonctionnelle, la
transformation et I’apoptose (zhao et al, 2022) ,(MAPK stimuli tels que le stress
osmotique, les mitogenes, le choc thermique et les cytokines inflammatoires (IL-1,
TNF-a, IL-6) (Guo et al, 2020).

VVoie MAPK implique trois kinases majeures, les kinases kinases MAPK, les
kinases MAPK et les MAPK qui activent et phosphorylent les protéines en aval. Les
kinases extracellulaires régulées par la signalisation extracellular signal-regulated
kinases (ERK1) et (ERK2) (Guo et al, 2020).

Les ERK sont normalement activés par des signaux mitogenes et de
différenciations cytoplasmiques ou nucléaires qui déclenchent des réponses

inflammatoires (Figure 04).
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Figure 04: Voie MAPK (Chen et al, 2018).
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6.3 Voie JAK-STAT

Voie de signalisation JAK-STAT (Janus Kinases-Signal Transducer and
Activator of Transcription). Essentiel pour la signalisation intracellulaire d'environ 50
ligands (cytokines), en particulier les IL et les interférons qui se lient aux récepteurs
membranaires des cytokines. La voie JAK-STAT en raison de sa redondance et de sa
nature omniprésente (Meunier et al, 2019), La voie de signalisation JAK-STAT joue
un réle central au cours de limmunologie et du développement grace a son

implication dans des processus cellulaires clés (Mallart, 2022).

Les protéines STATS transloquées vers le noyau se lient aux régions
promotrices des geénes cibles et régulent la transcription des genes inflammatoires
(Figure05).
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Figure 05 : Voie JAK-STAT (Chen et al, 2018).

Apreés la liaison a I'lL-6, le signal traverse le récepteur et active les JAK, qui a
leur tour activent les STATS. Les STAT sont déphosphorylés dans le noyau, ce qui

entraine l'activation des cytokines.

7. Exploration biologique de I’inflammation

Inflammation infectieuse ou stérile apparaitre dans une série de changements
humorale et cytologique, une réaction générales d'ordre métabolique, nutrition,
hématologie et hormones. Marquer Les produits biologiques, communément appelés

« biomarqueurs », sont des caractéristiques biologiques peut étre mesurée
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objectivement (par exemple Dans le sang ou l'urine autres liquides) processus normal

ou pathologique ou Mesures pour accommoder le traitement (Le Goff et al, 2022).

Le dosage des biomarqueurs de I’inflammation, est utilisé quotidiennement
dans le cadre du diagnostic, du pronostic et du suivi des patients fébriles ou souffrant

de syndrome inflammatoire (Le Goff et al, 2022).

7.1 Vitesse de sédimentation

La vitesse de sedimentation des érythrocytes (VS), est un marqueur historique,
mais il n'est pas spécifique a I'inflammation. Sa valeur est la hauteur du plasma sur les
composants figuratifs du sang apres une heure d'incubation dans un tube calibré
verticalement. Les hématiques, les leucocytes et les plaquettes se sédimentent
normalement trés lentement dans le plasma alors qu’elles sont suspendues dans le
sang anticoagulant. Cette segregation des hémorragies dans le sang dépend de leurs
caractéristiques morphologiques et physiques ainsi que de la composition du sang.
(Concentration de fibrinogéne et d’autres protéines inflammatoires) (Hay-lombardie,

2020).

7.2 Protéine C-réactive

La protéine C-réactive (CRP) est une protéine produite par les hépatocytes
suite a des états inflammatoires aigus ou chroniques. C'est un marqueur inflammatoire
non spécifique associé a de multiples états pathologiques (kachouchi et al, 2020).La
CRP sérigue est détectés en réponse a plusieurs processus inflammatoires non
infectieux. Au cours de l'infection, la liaison de la CRP a la phosphocholine sur les
microorganismes favoriserait l'activation du complément et favoriserait la
phagocytose par les macrophages exprimant les récepteurs de la CRP. En raison de
son réle d'activateur du complément, on pense que les niveaux de CRP doivent étre
élevés au site d'origine de l'infection, dans ce cas l'articulation (Praz et al, 2021), Elle

a I’avantage d’étre facilement dosable par prise de sang (Kachouchi et al, 2020).

7.3 Procalcitonine

La procalcitonine (PCT) est une pro-hormone de la calcitonine, sécrétée par les
cellules C de la thyroide, dont une concentration négligeable circule dans le sang en

condition physiologique. Initialement utilisée comme marqueur diagnostique et
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pronostique de 1’évolution d’un sepsis traité aux soins intensifs, est produit en réponse
a des stimuli pro-inflammatoires. Comme la CRP (Alessandri et Layios, 2020). La
libération de la procalcitonine du tissu parenchymateux dans la circulation est
stimulée par les toxines microbiennes et modulée par les réponses immunitaires
(kobayashi et al, 2021).PCT est un marqueur efficace de I’infection sanguine qui peut
étre utilisé pour guider le traitement antibiotique et 1’évaluation des maladies chez les
patients atteints d’infections du systéme respiratoire et d’infections du flux sanguin

(zhao, G et al ,2023).

7.4 Transferrine

La transferrine ou sidérophiline est une protéine sérique de type béta-
globuline. Protéine de transport du fer synthétisee dans le foie (Zhao, Y et al, 2023).
Sa cinétique est lente, avec une chute des concentrations sériques 3 ou 4 jours apres le
début de la réponse inflammatoire, et une demi-vie de 8 jours. Sa concentration
sérique est régulée par la concentration en fer des tissus corporels. Les concentrations

sériques normales sont de 2 a 3g/l (Durand et Beaudeux, 2008).

7.5 Ferritine

La ferritine est la principale protéine de réserve du fer et elle joue un role
essentiel dans I’homéostasie de cet ¢lément Cette molécule est une coquille protéique
creuse intracellulaire, Dans 1’organisme, de petites quantités de ferritine sont secrétées
dans la circulation sanguine .Au cours de linflammation, il existe une hyper

ferritinémie, qui survient dans plusieurs pathologies (De Mos et al, 2021).

7.6 Orosomucoide

La glycoprotéine orosomucoide ou al-acide est une glycoprotéine hautement
glycosylée. Sa synthese a lieu principalement dans le foie et sa demi-vie est de 3 a 6
jours. Les concentrations sériques normales d'orosomucoide varient de 0,3 a 0,9
mg/ml et augmentent avec I'age (Durand et Beaudeux, 2008). Les concentrations
sériques d'orosomucoides augmentent dans les 2 a 4 jours suivant le début d'une
réponse inflammatoire, et les concentrations sériques d'haptoglobine augmentent en
cas d'inflammation. Enfin, sa concentration sérique diminue lors d'un traitement par

des anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) ou des corticoides (Coly et al, 2021).

17



Chapitre 11 Généralités sur Uinflammation

7.7 Haptoglobine

L’haptoglobine (HP) est une glycoprotéine acide présente dans le sérum et
d’autres fluides corporels d’étres humains et de divers mammiferes. HP est produit
dans le foie, le tissu adipeux blanc et le rein. Les polymorphismes génétiques et les
différents phénotypes de HP ont des fonctions biologiques différentes (wan et al,
2021).

HP est une protéine inflammatoire positive et l'augmentation de I'haptoglobine
(12 heures aprés le début de I'RI) est corrélée a l'augmentation des orosomucoides
(Kubab et al, 2014).

8. Douleur et inflammation

Des données physiopathologiques récentes démontrent un lien intime entre la
douleur et I'inflammation gréce a des interactions bidirectionnelles entre les systémes
neurosensoriel et immunitaire. Le systéme immunitaire peut sensibiliser les
nocicepteurs périphériques impliques dans la génération de la douleur. Il interagit
également en augmentant ou en inhibant la conduction douloureuse au niveau de la
corne dorsale de la moelle épiniére. A l'inverse, par la synthése de neuropeptides, le
systéme neurosensoriel induit une vasodilatation et une activation des cellules
immunitaires, conduisant a une réponse inflammatoire appelée neuroinflammation
(Bertin et Vergne-Salle, 2019).

8.1 Types de douleur

D'un point de vue neurobiologique, il existe trois types de douleur, chacun avec
une étiologie et des mécanismes différents, mais qui peuvent coexister (Bertin et
Vergne-Salle, 2019).

. Douleur nociceptive : La douleur nociceptive est causée par des stimuli

d'activation directs ou une inflammation des terminaux nocicepteurs libres (Figure 7).

Les neurones nociceptifs sont des neurones sensitifs spécialisés dans la transmission
de la sensation douloureuse, dont I’extrémité périphérique est appelée nocicepteur. Ils
sont présents dans de nombreuses structures dont les articulations. L’inflammation
diminue le seuil d’activation des nocicepteurs au point de les activer par des

stimulations de faible intensité. Certains nocicepteurs dits « silencieux » ne répondent
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d’ordinaire a aucune stimulation, mais sont activés au cours des processus

inflammatoires (Vergne-Salle et Bertin, 2021).

. Douleur inflammatoire : Aprés blessure, on observe des modifications
tissulaires de type inflammatoire dans lesquelles de nombreuses molécules
neuroactives sont libérées. L'inflammation détruit la membrane périneurale, la
barriere protectrice autour des terminaisons nerveuses. Il bloque généralement le
passage des molécules hydrophiles telles que les grosses molécules et les peptides.
Cependant, l'inflammation permet la libération de nombreuses molécules neuroactives
des cellules endommagées, des cellules inflammatoires ou des nocicepteurs. Ces
substances sont soit excitatrices (ATP, H+) soit sensibilisantes, entrainant une
stimulation nociceptive accrue (Figure 06) (Le Bars et Willer, 2004).
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Figure 06 : Facteurs pouvant activer ou sensibiliser les nocicepteurs apres une lésion
tissulaire (LeBars et Willer, 2004).

. Douleur neurogene : La douleur neuropathique, également appelée douleur
neuropathique, est une douleur qui n'implique pas les nocicepteurs (c'est-a-dire qui
n'implique pas de stimulation), mais qui est directement liée a des lésions du systeme

nerveux (central ou périphérique) (Bouchenaki et al, 2019).
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8.2 Mécanisme d’action des substances analgésiques

Bien que les AINS soient généralement classés comme des analgésiques
modérément actifs, leurs effets varient selon le type de douleur et se sont avérés trés

efficaces dans le traitement de la douleur inflammatoire (Ponvert et al, 2020).

Ce type de douleur semble étre régulé par la bradykinine et certaines cytokines
(TNF-a, IL 1 et 8) en induisant la synthese de prostaglandines et d'autres médiateurs
(Ouedraogo et al, 2011).

Un mécanisme analgésiqgue majeur est associé a linhibition de la
cyclooxygénase (COX-1), car les prostaglandines peuvent sensibiliser les récepteurs
de la douleur aux stimuli mécaniques et chimiques (Ponvert et al, 2020).
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Chapitre 111 Maladies inflammatoires chez les femmes enceintes.

I. Maladies inflammatoires chez les femmes enceintes

L'inflammation contribue au développement de plusieurs maladies humaines,
notamment le cancer, le diabete de type 2, les maladies cardiovasculaires, I'athérosclérose,
les maladies pulmonaires, I'asthme, la polyarthrite rhumatoide, I'ostéoporose, les maladies
neurodégénératives, la maladie d'Alzheimer et les maladies inflammatoires de l'intestin
(Bernuau et Luton, 2022).

1. Infections des voies urinaires chez les femmes enceintes
1.1 Définition

L’infection urinaire (IU) correspond a une inflammation aigué de la vessie (Mach et
al, 2020).Elles se produisent lorsque des bactéries uropathogénes se logent dans le tractus
urinaire et le colonisent (sheerin, 2015). Ce sont les infections bactériennes les plus

communes.

L'infection des voies urinaires est courante chez les femmes enceintes et présente un
défi thérapeutique majeur en raison du risque élevé de complications graves pour la mere
et le bébé. La grossesse est un trouble associé a des modifications de la physiologie, de la
structure et de la fonction des voies urinaires, favorisant les infections des voies urinaires

ascendantes (Matuszkiewicz et al, 2015).

1.2 Types d’infection urinaire

Les IU sont fréguentes au cours de la grossesse et peuvent se présenter sous trois aspects :

bactériurie asymptomatique, cystite aigué, pyélonéphrite aigué (Hermieu, 2007).

1.2.1 Bactériurie asymptomatique

La bactériurie asymptomatique (BA) se définit comme la présence de bactérie dans

les urines en ’absence de symptomes (Hannesse et al, 2021).

La présence d'une BA pendant la grossesse a été associée a des risques accrus de
pyélonéphrite, de faible poids de naissance et d'accouchement préterme. Il a été démontré
que l'antibiothérapie visant la BA entrainait la baisse du risque de pyélonéphrite (Rouzier,
2009).

21



Chapitre 111 Maladies inflammatoires chez les femmes enceintes.

1.2.2 Cystite aigue

C'est une inflammation infectée de la vessie et de l'urétre. Bactéries problématiques :
Escherichia coli 75% a 80% (Hublet et Tombal, 2004).

Le terme cystite aigué inclut la colonisation microbienne urinaire asymptomatique
ainsi que l'infection symptomatique par invasion microbienne et lI'inflammation de la vessie
(Hublet et Tombal, 2004).

1.2.3 Pyelonéphrite

La pyélonéphrite est une infection bactérienne des voies urinaires hautes et du
parenchyme rénal. La contamination se fait essentiellement par contamination urinaire
ascendante et rétrograde a partir des flores digestives, génitales et cutanées, expliquant que
les germes les plus fréquemment rencontrés soient des bacilles Gram négatif type
entérobactéries, Escherichia coli en téte ,Le diagnostic est généralement facile et basé sur
I’association d’une fiévre, d’une douleur lombaire unilatérale et d’un examen

cytobactériologique des urines(EBU) positif ( Drai et al,2012).

1.3 Facteurs favorisants I’infection urinaire

Le principal facteur de virulence de I’infection urinaire est li¢ a I’adhésion des
bactéries a 1’uroépithélium viales adhésines présentes a leur surface et permettant leur
colonisation. Les adhésines d’Escherichia coli sont principalement situées a I’extrémité
des fins filaments retrouvés a la surface des bactéries (pili ou fimbriae).Plusieurs types
d’adhésines existent :

* les adhésines de type 1, dites mannose-sensibles car elles ont pour récepteur les résidus
mannose de nombreuses protéines de 1’épithélium urinaire, sont trés répandues et sont
impliquées dans la majorité des cystites ; elles sont situées a I’extrémité de fimbriae de

type 1.

* les adhésines de types 2 et 3, non médiées par laprésence de mannose, sont retrouvées,
pour les premieres, a I’apex d’appendices fimbriaires (dont la structure cylindrique est
variable) mais sont, pour les secondes, afimbriaires. Ces adhésines mannose-résistantes

sont hétérogenes et présentes en grande quantité (Mach et al, 2020).

1.4 Infection urinaire et grossesse

Durant la grossesse, les urines deviennent plus alcalines, et il existe une
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augmentation physiologique de la glycosurie. Ces deux facteurs favorisent la pullulation
microbienne. La grossesse est responsable d’une élévation du seuil de tolérance
immunitaire, permettant le développement du feetus, mais pouvant expliquer la diminution

de la réaction inflammatoire et donc des symptomes en cas de cystites (Lobel et al, 2007).
1.5 Réponses de I’héte a ’infection urinaire

Réponses de I’hote a I’TU. Réponse immunitaire (innée) Comme nous 1’avons vu,
I’urothélium constitue une barriére importante vis-a-vis de I'urine et de ses composés. Lors
d’une IU, la réponse immunitaire innée est finement orchestrée pour maintenir au
maximum ou le cas échéant réparer au plus vite cette barriere. Dans cette partie nous

parcourrons rapidement les principaux facteurs cellulaires en jeu (Figure 07).
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Figure 07: Apercu de la réponse immunitaire innée lors de I’infection urinaire dans la

vessie.

Suite a l’invasion des cellules épithéliales de la vessie, les Escherichia coli
uropathogénes (UPEC) sont encapsulés dans des vésicules RAB27b+. Le TLR4 reconnait

alors ces pathogenes intracellulaires et augmente la concentration d’AMPc. Cela entraine
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I’exocytose des vésicules RAB27b+ contenant les UPEC et ainsi leur expulsion dans la
lumiére vésicale. b. Si les UPEC échappent a ’expulsion par le mécanisme précédent en
rompant la vacuole RAB27b+, les bactéries sont ciblées par I’autophagie et délivrées aux
lysosomes. Ces derniers sont perturbés par les UPEC pour perdre leurs capacités
dégradatives. Cependant ces lysosomes dysfonctionnels sont détectés par le canal
lysosomal TRPML3 (transient receptor potential mucolipin 3) ce qui déclenche leur
exocytose et donc I’expulsion des UPEC. c. Suite a la détection des pathogenes par TLR4
et a la cascade de signalisation en découlant, un cocktail de molécules solubles est sécrété
par les cellules épithéliales comme des peptides et protéines antimicrobiens (cathelicidine,
défensine-1, pentraxine 3 (PTX3)) ou des chimiokines (CXCL1, CCL5). d. Les infections
bactériennes peuvent également déclencher 1’apoptose via la voie des capsases 3 et 8§,
entrainant D’exfoliation des cellules épithéliales ce qui permet de diminuer la charge
bactérienne. e. La réponse immunitaire innée est finement coordonnée: les cellules
immunitaires résidentes (mastocytes, macrophages, cellules NK) agissent comme des
sentinelles qui peuvent détecter la présence de I’infection et sécréter des cytokines variées
pour recruter d’autres cellules immunitaires circulantes comme les polynucléaires

neutrophiles pour combattre 1’infection. D’aprés (Abraham et Miao, 2015).
1.6 Traitement des infections urinaire

L’IU chez I'insuffisant rénal est fréquente et particuliére dans sa prise en charge
diagnostique et thérapeutique. 11 faut donc étre rigoureux pour établir son diagnostic précis.
Les prélevements bactériologiques sont précieux et indispensables. Y sont associés les
recueils des données anamnestiques et cliniques permettant d’affirmer I’infection urinaire
et de préciser son tableau clinique. L’urologue est souvent amené a traiter par antibiotiques
des insuffisants rénaux. Avant de débuter une antibiothérapie, il faut s’astreindre a
caractériser I’insuffisance rénale : sa réalité, son stade et son caractere aigu ou chronique.
Cela doit permettre de choisir une antibiothérapie adaptée a chaque situation clinique et

d’éviter des incidents iatrogenes (Sautenet et al, 2010).

2. Infections génitales chez les femmes enceintes
2.1 Définition
La vaginite et la vulvo-vaginite sont des motifs de consultation trés fréquents en
gynécologie. La vulvo-vaginite est une variété de symptémes cliniques dominés par
I'inflammation. En tant que telles, elles different de la vaginose bactérienne, dans laquelle,

par définition, l'inflammation est absente ou minime. Les symptémes cliniques les plus
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fréqguemment rapportés par les patientes sont des démangeaisons et/ou des brdlures
vaginales et/ou vulvaires et l'apparition de pertes vaginales anormales (Ceccarani et al,
2019).

La vaginose est l'infection des organes génitaux inférieurs la plus fréquente chez la
femme (McGovern et al, 2020). Du fait des modifications de I'écosystéme vaginal, la flore
normale est remplacée par une flore normale dans laquelle les lactobacilles sont
anormalement multipliés par d'autres especes bactériennes de cette flore (Gardenella
vaginalis, Mycoplasma hominis, diverses bactéries anaérobies). La raison exacte de cette
substitution est inconnue, mais le rdle de certains facteurs a été mis en évidence :
disparition ou perte de la capacité d'adhésion au probiotique Lactobacillus (producteur de
H202), traitement par antibiotiques, antiseptiques et nettoyage gynécologique vigoureux
(Abdoulaye, 2009).

Pendant la grossesse, la présence d’une vaginose bactérienne est associée a un risque
de complications obstétricales (rupture prématuréee des membranes, prématurité,

chorioamniotite, naissance d’enfants de petit poids) (Menard et Bretelle, 2012).

2.2 Caractérisation de la flore microbienne génitale

e Prélévements, conservation et transport des échantillons vaginaux
L'écoulement de l'orifice vaginal et du voute vaginal postérieur a été recueilli par
écouvillonnage de maniere standardisée. Les écouvillons ont été conservés dans le
laboratoire de biologie clinique de I'hdpital a 37 °C et envoyés au laboratoire dans les 5 a 6

heures suivant le prélevement (Mogtomo et al, 2016).

e Examen direct
Les femmes atteintes de leucorrhée (signe d'alerte d'infection génitale) sont ensuite
soumises a un examen direct au cours duquel des paramétres tels que la couleur de
I'écoulement (blanc, gris ou jaune), lI'aspect macroscopique (grosse ou mousseuse) et son
odeur (faute ou nauseabonde) sont Vérifié. Non ont fait l'objet de recherches. Des
informations complémentaires (prurit, dyspareunie, érythéme, cedéme, suppuration
vaginale) ont également été recherchées pour affiner le diagnostic présomptif d'infection

génitale (Mogtomo et al, 2016).

25



Chapitre 111 Maladies inflammatoires chez les femmes enceintes.

2.3 Réponse immunitaire

Pendant I’inflammation normale, les cytokines IL-la et IL-1b déclenchent
I’inflammation et influencent I’activation et la différenciation des lymphocytes T. Les
cytokines de type TH1 (IL-2, 6, 12) améliorent les réponses immunitaires a médiation
cellulaire, tandis que les cytokines de type TH2 (IL-4, 5, 10) I’inhibent. De plus, I'IL-5 et
I’IL-10 font passer la réponse immunitaire de I’immunité cellulaire a I’immunité humorale.
Divers rapports ont démontré qu’une élévation des niveaux locaux d’IL-1b chez les
femmes atteintes de la vaginose bactérienne ou de microflore vaginale anormale pendant la
grossesse. Des niveaux plus élevés d’IL-1a et d’IL-8 ont également été identifiés. Ont
démontré des différences significatives entre les femmes en bonne santé non enceintes et
les patientes avec une vaginose bactérienne dans les concentrations vaginales d’IL-1b et
d’IL-8. Cependant, ces études n’ont considéré que les cytokines pro-inflammatoires, par
exemple, la régulation ascendante de la RI locale chez les patients présentant une
microflore vaginale anormale (Anton et al, 2008).

2.4 Traitement

L’utilisation d’anti-infectieux permet le traitement de I’infection maternelle, la

prévention de la transmission mére-enfant, le traitement in utero d’un feetus infecté.

Des traitements efficaces existent depuis longtemps pour la syphilis, la listériose. De
nouvelles approches émergent pour dépister et traiter les infections ascendantes a partir des
voies génitales, responsables d’infections néonatales par le streptocoque B et d’autres
bactéries. Les antiviraux, qui traitent I’infection VIH de la meére, permettent aussi de
supprimer sa transmission. Ce concept s’applique maintenant a 1’hépatite B, dans 1’avenir
peut-étre a I’hépatite C. Un progrés récent est la prévention par un antiviral de la
transmission meére-enfant du cytomégalovirus en cas de primo-infection maternelle au

premier trimestre de grossesse (Mandelbrot, 2022).

3. Maladie de Crohn
3.1 Définition
La maladie de Crohn (MC) fait partie des maladies inflammatoires chroniques de
I'intestin(MICI). Elle est d'étiologie inconnue et multifactorielle, affecte différentes parties

du tractus gastro-intestinal et se caractérise par des stades de rechute et de rémission.

L'abondance d'agents thérapeutiques améliore généralement le confort de vie (Reyt, 2019).
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Les articulations, les yeux et la peau sont les plus touchés. Les Iésions cutanées
peuvent survenir a tout age et toucher 22 a 44 % des patients. Parmi ces lésions cutanées,
on distingue les manifestations métastatiques de la MC. Elle est définie comme une Iésion
granulomateuse éloignée de la partie atteinte du tractus gastro-intestinal. L'atteinte du
cordon ombilical ne survient que dans des cas exceptionnels dans la maladie coeliaque et
est principalement observée dans les fistules gastro-intestinales ombilicales. Nous
rapportons le cas d'une femme ayant des antécédents de maladie cceliaque qui s'est
présentée avec un ulcére ombilical douloureux et un granulome histologique (Letzelter et
al, 2022).

3.2 Anatomie de MC
3.2.1 Topographie

La MC peut affecter n'importe quelle partie du tube digestif, de la bouche a I'anus.
Les leésions sont généralement hétérogenes dans la zone affectée, y compris des portions de
mugueuse saine, sont inégales et discontinues avec des “"sauts” (ex ; lésions iléales et
sigmoides droites). Les lesions MC surviennent principalement dans I'iléon, le cdlon et
I'anus. Les différents types topographiques se répartissent comme suit : iléite pure : 25 %,
iléite : 50 %, colite pure : 25 %. 10 % des patients présentent également des lésions anales

spécifiques (Dray et marteau, 2007).

3.2.2 Macroscopie

En endoscopie, on observe en général une combinaison des lésions élémentaires

telles que :

e [’érytheme.

e les ulcérations de taille variable : aphtoides au début, puis souvent serpigineuses ou
en carte de géographie. Dans les formes sévéres, les ulcérations sont profondes.

e les sténoses, souvent ulcérees.

e les fistules, se prolongeant dans le méso, la paroi ou un viscerevoisin.

L’atteinte est souvent transmurale, avec un fort épaississement pariétal. On observe en
tomodensitométrie ou lors de la chirurgie une sclérolipomatose des mésos (Dray et

marteau, 2007).
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3.2.3 Microscopie

Les ulcéres se développent sur des tissus enflammés puis durcis et peuvent se
prolonger par des déchirures ou des fistules. La muqueuse entre les ulceres peut étre
normale ou inflammatoire (infiltration lymphocytaire) avec abces des cryptes. Les
follicules lymphoides nouvellement formés se trouvent dans toutes les couches pariétales.
Un granulome tuberculeux est un agrégat de cellules épithéliales non nécrotiques et de
cellules géantes a couronne lymphocytaire. Observé dans 30 a 50 % des cas (et donc pas
obligatoire pour le diagnostic). Leur survenue est tres évocatrice de MC, mais survient
également dans d'autres maladies (tuberculose intestinale, yersiniose, maladie de Behcet,
sarcoidose). La sclérose provoque un épaississement et un rétrécissement bruts. Il est situé

dans la sous-muqueuse et la séreuse autour de l'ulcére. (Dray et marteau, 2007).
3.3 Etiologies

L'étiologie de la maladie cceliaque est multifactorielle, avec trois facteurs majeurs :
la susceptibilité genétique, les facteurs environnementaux et le microbiote intestinal,
conduisant a des réponses immunitaires quantitativement et qualitativement anormales.
Cela se traduit par l'apparition d'une inflammation microscopique et de lésions visibles sur
les études dendoscopie et diimagerie. Les facteurs environnementaux renforcent ou
induisent des réponses immunitaires aberrantes contre le microbiote de la muqueuse
intestinale (Cortot et al, 2009).

3.4 Physiopathologie

La maladie de Crohn est une maladie intestinale inflammatoire chronique qui peut
toucher n'importe quelle partie du tractus gastro-intestinal, de la cavité buccale a l'anus.

Elle se caractérise par de multiples physiopathologies en interaction. Troubles

immunitaires adaptatifs (Lésions de I'épithélium intestinal).

Les macrophages sécrétent I1L-23, qui permet la différenciation des lymphocytes T
en TH17. H. lls peuvent sécréter de I'lL-17. Ceux-ci peuvent augmenter l'inflammation et
favoriser une réponse immunitaire rapide. Pour réduire cette inflammation, les
lymphocytes T régulateurs sécrétent de I'lL-10, 35 et du TGF B, qui ont des propriétés anti-
inflammatoires. Déséquilibre de ces systemes de régulation et diminution de la sécrétion

d'IL anti-inflammatoire dans la maladie de Crohn (Reyt, 2019).
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3.5 Maladie de crohn pendant la grossesse

La grossesse ne cause pas de poussées de MICI cependant, la maladie peut étre
exacerbée chez les patientes qui deviennent enceintes pendant la phase active de la
maladie. Parmi les patientes qui deviennent enceintes pendant la phase active, environ les
deux tiers ont une maladie active tout au long de leur grossesse. Environ le tiers des
patientes qui deviennent enceintes pendant la période de rémission connaissent une
poussée de la maladie. Cependant, ces proportions sont identiques a celles de la population
générale. Les poussées de MICI sont souvent dues a I’arrét des médicaments pendant la
grossesse, I’allaitement et la reprise du tabagisme apres la naissance (Poturoglu et al,

2016).

3.6 Traitement

Les grands principes de traitement des patientes enceintes atteintes de maladies
inflammatoires de lintestin (MI1) sont bien codifies. Les suppléments d'acide folique

doivent étre prescrits régulierement.

Les femmes qui souhaitent devenir enceintes. Les patients atteints de MII ont une
fertilité normale, a l'exception de ceux atteints de la maladie de Crohn active ou de la colite
ulcéreuse et de I'anastomose iléoanale. Les femmes enceintes atteintes de MII doivent étre
évaluées et corrigées pour les carences nutritionnelles en acide folique, vitamine B12, fer
et vitamine D. Les patientes sont encouragées a étre en rémission pendant la grossesse. En
fait, avoir une maladie active pendant la grossesse augmente le risque de naissance
prématurée et de faible poids & la naissance. A l'exception du méthotrexate, les
médicaments pour les MII peuvent étre prescrits pendant la grossesse. Six thioguanines et
des anti-TNF traversent le placenta au cours du troisieme trimestre de la grossesse. Le
traitement anti-TNFa peut étre interrompu a la fin du deuxi¢éme trimestre en cas d'arrét de
la maladie. Le type d'accouchement doit étre discuté avec votre obstétricien au cas par cas.
La césarienne est généralement indiquée en cas de maladie périnéale active et

d'anastomose iléoanale (Puyade et al, 2020).

3.6.1 Médical

"Les médicaments contre la maladie de Crohn (a I'exception du méthotrexate)
doivent généralement étre poursuivis pendant la grossesse car les avantages I'emportent sur

les risques." Veuillez garder cela a I'esprit. Par conséquent, l'objectif principal devrait étre
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d'obtenir une rémission avant la grossesse et de la maintenir pendant la grossesse. Le
tableau 1 donne un apercu des risques associés aux médicaments contre les MICI pendant
la grossesse et l'allaitement (Dadoun-Gerometta et al, 2013).

Tableau 1. Médicaments des MICI et risques pendant la grossesse.

Classe médicamenteuse Catégorie Recommandations cliniques
FDA

Aminosalicyles B Pas de risque augmente Combiner la
sulfasalazine avec une supplémentation

en folate.
Metronidaz B aucune anomalie congénitale.

1étude cas-témoins a trouver que les
enfants de femmes exposées au
metronidazole pendant le deuxiéme et le
troisieme mois de la grossesse
présentaient des taux plus élevés de fente

labiale avec ou sans fente palatine.

B Aucun transfert a ’embryon/feetus
pendant le premier trimestre. Peut-étre
utilise pendant les deux premiers
trimestres de la grossesse et

I’allaitement.

Corticosteroides C Utilisation au cours du premier trimestre
associé a un risque accru de fente labiale
chez le nouveau-né Augmentation du

risque d’insuffisance surrenalienne.

Cyclosporine c Ne semble pas étre un tératogéne majeur

Quinolones C A éviter en raison du risque accru

d’arthropathie.
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C Sécurité pendant la grossesse et
’allaitement encore inconnue. Données

limitées disponibles

D Peut étre poursuivi pour maintenir une

rémission pendant la grossesse

X contre-indique pendant la grossesse

X contre-indique pendant la grossesse.

Interrompre 3-6 mois avant la conception

3.6.2 Chirurgical

La majorité des personnes atteintes de la maladie de Crohn nécessitent un traitement
chirurgical. Cette chirurgie est généralement indiqués en cas d'échec du traitement, mais
les patients ne sont pas guéris et présentent un risque élevé de récidive dans I'intestin
restant. La reconnaissance de ce risque de recidive justifie une résection intestinale
épargnée, la résection des seules lésions symptomatiques et, finalement, un traitement
postopératoire de prévention des récidives. Aujourd'hui, la laparoscopie est de plus en plus
utilisée pour le traitement chirurgical de la maladie de Crohn. Cela peut étre I'approche de
choix pour la résection iléo-colique élective. Son utilisation pour la réalisation d'actes
d'urgence et d'opérations plus complexes comme la colectomie totale suivie d'une

anastomose iléo-rectale est encore en cours d'évaluation (Reyt, 2019).

Les indications du traitement chirurgical de la MC (perforation, abcés, hémorragie
ou occlusion intestinale) sont identiques chez les patientes enceintes et non enceintes.
L'intervention chirurgicale doit étre effectuée au cours du deuxieme trimestre de la
grossesse. Cependant, la chirurgie pratiquée pour les présentations aigués chez les
patientes enceintes atteintes de MII comporte un risque éleveé de perte feetale. Peu d'études
ont étudié I'impact de la chirurgie sur la morbidité maternelle. Pendant la chirurgie, une
iléostomie doit étre réalisée a la place de I'anastomose primaire. Des accouchements sains
ont été rapportés malgré un mauvais pronostic, une septicémie intra-abdominale et une
intervention chirurgicale. Il existe des rapports de cas de colectomie réalisée en fin de

grossesse en combinaison avec un accouchement vaginal ou une césarienne. Cependant,
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dans des circonstances exceptionnelles, un traitement médical peut étre préférable a un

traitement chirurgical (Poturoglu et al, 2016).

4. Toxoplasmose
4.1 Définition

La toxoplasmose est 1'une des infections chroniques courantes causées par le

parasite Toxoplasma gondii (T.gondii) (Ahmed et al, 2020).

Le protozoaire T.gondii est un parasite cosmopolite qui se développe de maniére
intracellulaire (Robert-Gangneux et Dion, 2020).

4.2 Epidémiologie

La toxoplasmose est causée par un parasite international dont I'nte définitif est la
famille des chats. T.gondii infecte les humains par la viande crue. Infecte les fruits, les
légumes, I'eau ou le sol sale et provoque des infections graves Patients immunodéprimés et
femmes enceintes (Figure 08). Des precautions doivent étre prises si elle est séronégative
et est traitée La charge est ajustée pour limiter les dommages au fcetus en cas de

contamination (Boudot et al, 2022).
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Figure 08 : mode de transmission primaire de T. gondi (Ahmed et al, 2020).
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4.3 Sérologie

Sérologie standard et interprétation Des anticorps spécifiques IgM et IgA sont
produits dans la premiere semaine qui suit. Infection et plateau en 1 mois. L'IgM
spécifique diminue généralement de 1 & 6 mois ,25 % des patients deviennent négatifs dans
les 7 mois mais persistent 1l est souvent détectable pendant plus d'un an.
Exceptionnellement (1-2 par an en France) dans le cadre de la surveillance sérologique des
femmes enceintes), les IgM peuvent disparaitre en 3 semaines. Lune ou pratiqguement
indétectable. Les IgA spécifiques et variables ont une courte durée et Jusqu'a 9 mois. Des
lgG spécifiques apparaissent aprés au moins 2 semaines IgM Il atteint un plateau en 2-3
mois, puis diminue lentement et reste constant. Les patients vivent avec des titres residuels
trés différents (Robert-Gangneux et Dion, 2020).

La contamination peut étre évitée par les mesures d'hygiene suivantes pour les
oocystes et les kystes : Des recommandations doivent étre données aux femmes enceintes
dont les tests sérologiques sont negatifs en début de grossesse afin d'éviter une éventuelle
transmission au feetus. Ces recommandations concernent l'alimentation, le contact avec les

chats et les mesures génerales d'hygiéne (Robert-Gangneux et Dion, 2020).

4.4 Mécanisme de Toxoplasmose

Les mécanismes de défense de I'hdte contre l'infection a T. gondii impliquent des
réponses cellulaires Th-1 et humorales Th-2. Des anticorps 1gG spécifiques peuvent lyser
les trophozoites extracellulaires, mais l'activation des cellules T et des cellules tueuses
naturelles semble étre plus importante pour prévenir la progression de la maladie (Kim et
al, 2017).

L'infection par T.gondii entraine l'activation des Th-1 et Th-2, qui participent a la
synthése et a la libération de diverses cytokines, et Th-1 produit I'lL-1, I'IFN-y et le TNF-a,
tandis que Th-2 produit IL-4, IL-5, IL-6, IL -9et IL-13(O’Brien et al, 2019).

De plus, l'oxyde nitrique joue un réle important dans la réponse immunitaire a la
croissance de nombreux protozoaires, y compris T.gondii est produit pendant la phase

aigué de l'infection conduisant a la mort des organismes intracellulaires (Yan et al, 2015).

La dysfonction endothéliale est une maladie systémique de I'endothélium.

L'endothélium est responsable du maintien du tonus vasculaire et du contrdle du stress
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oxydatif en libérant des médiateurs tels que NO, I'endothéline et la prostacycline, et en
régulant l'activité de l'angiotensine I1. La réduction de I'endothélium vasculaire en réponse
a des stimuli appropriés est une caractéristique de la dysfonction endothéliale (Adesse et
al, 2018).

L'endothéline 1 (ET-1), également connue sous le nom de proendothéline 1, est un
puissant vasoconstricteur produit par les cellules endothéliales vasculaires. L'ET-1 est I'une
des trois isoformes de I'endothéline humaine. La proendothéline est le précurseur du
peptide ET-1. Les cellules endothéliales convertissent la pro-endothéline en pro-
endothéline puis en endothéline mature libérée par les cellules (Kadhim et al, 2019). Les
taux sériques d'ET-1 reflétent un dysfonctionnement endothélial dans différentes infections

chroniques (Feustel et al, 2012).

Le stress oxydatif entrainant une production excessive de radicaux libres et/ou une
réduction de la capacité antioxydante endogéne conduit a un dysfonctionnement
endothelial sévére. La pathogenese de T. gondii est associée a l'induction d'un stress
oxydatif (Parlog et al, 2015).

La peroxydation lipidique et le stress oxydatif sont considérés comme les principaux
facteurs conduisant a la genération de radicaux libres, qui conduisent a l'adhésion des
plaquettes et des leucocytes a I'endothélium vasculaire, provoquant une vasoconstriction et
une augmentation de la résistance vasculaire périphérique. Le malondialdéhyde, un
biomarqueur de la peroxydation lipidique et du stress oxydatif, augmente le développement

de la toxoplasmose chronique acquise (Al-Kuraishy et al, 2018 ; Karaman et al, 2008)

4.5 Traitement et suivi échographique

En cas de séroconversion maternelle diment documentée (IgG+/IgM+) en cours de
grossesse, un traitement par spiramycine a raison de 3 x 3 MUI /jper os est mis en place
des que possible, et poursuivi jusqu’a I’accouchement. En paralléle, la surveillance
échographique est programmeée mensuellement, afin de détecter d’éventuelles anomalies
du développement feetal qui conduiraient a envisager une modification du traitement ou
interruption médicale de grossesse. Un diagnostic prénatal est proposé, a partirde 16
semaines de grossesse et au moins 4 semaines apres infection. Lorsque 1’infection ne peut
étre datée de fagcon certaine, mais est suspectée (ou ne peut étre exclue) dans les 4-6

semaines pré-conceptionnelles ou en tout début de grossesse (infection péri-
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conceptionnelle), le traitement par spiramycine est également la régle, mais I’amniocentése

n’est pas recommandée, sauf en cas d’apparition de signes échographiques (Robert-
Gangneux et Dion, 2020).

Le dépistage mensuel des femmes enceintes permet de mettre en place rapidement
un traitement specifique en cas de séroconversion, et participe a la réduction de la

transmission verticale du parasite et une diminution de la morbidité (Robert-Gangneux et
Dion, 2020).
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Matériel et méthodes

I. Matériel et méthodes

1. Prélévement
» sanguin :

Les sérums ont été collectés chez les femmes enceintes d'au moins 2 mois par
ponction veineuse, en général au pli du coude dans un tube (héparine, sec, EDTA). lls ont
été analysés rétrospectivement au laboratoire AMIOUR a Mila.

e Toxoplasmose.
e La Numération Formule Sanguine (FNS).

e Prélevements vaginal (PV).

e ECBU.
e VS,
e CRP.

e Calprotectin.

Les tubes subissent une centrifugation a 3000 rpm pendant 10 min dans le but de
recueillir séparément le plasma et le sérum. Sauf les tubes de ’FNS dans un agitateur

uniguement.

Nous avons assisté a toutes ces etapes dans les deux laboratoires et toutes les photos

c’est nous qui les prises.

» Fécales:

L’échantillon des selles été collecté et analysés au laboratoire MIROUH a ferdjioua.

2. Méthode de dosage des différents parameétres

2.1 Méthode de dosage de toxoplasmose

La quantification in vitro de toxoplasmose dans le sérum et le plasma humains est
basée sur un test immunologique The Clinical Laboratory Improvement Amendments
(CLIA).
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a. Principe

La sérologie toxoplasmique consiste a rechercher dans le sang la présence
d’anticorps anti-toxoplasme (immunoglobulines G et M), signes qu’une infection a eu lieu

(site web 01).

Le kit a été congu pour le dosage quantitatif des IgM Toxo dans le sérum humain .Le
test doit étre effectué dans I'analyseur d'immuno-analyse par chimiluminescence (CLIA)
entierement automatisé MAGLUMI 800.

b. Réactif- composition et concentration
Le réactif Magnetic Microbeads : 2.5 ml.
Le réactif Calibrator Low : 2.5 ml.
Le réactif Calibrator high 2.5 ml.
Buffer 25.0 ml.
ABEI label 22.5 ml/.

Diluent 25.0 Ml.

c. Préparation des réactifs

Les réactifs contenus dans le coffret sont préts et ne peuvent étre utilisé séparément.
Toutes les informations nécessaires au déroulement des tests sont mémorisées sur le code-

barres des flacons de réactifs et doivent étre saisies.

Les flacons sont conservés dans le réfrigérateur avec un rangement en position

vertical.

d. Réalisation du test

Pour garantir le bon fonctionnement du test, se conformer aux instructions relatives a
I’analyseur utilisé indiquées dans la présente notice. Pour les instructions spécifiques de

I’analyseur, se référer au manuel d’utilisation approprié.

L’analyseur effectue automatiquement 1’homogénéisation des microparticules et la

lecture de toutes les informations spécifiques du test sur I’étiquette a code-barres.
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Amener les réactifs réfrigérés et les placer dans la zone réactive de I’appareil.

L’appareil les agite pendant 30 minutes. Apres placer les sérums dans leur propre zone.

e. Calcul des résultats

(A) (B)

AW |

I
ERINNNN

(©) (D)

Figure 09: analyse de toxoplasmose.
(A) réactifs ;(B) zone de réactifs ;(C) échantillons ;(D) zone de I’échantillon.

L’analyseur calcule automatiquement la concentration en analyse de chaque
échantillon. Les résultats sont exprimés au choix ug/ L ou ng/ml (tableau 02).
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Tableau 02:les normes de toxoplasmose (Site web 02)

ler 2e prélévement 3e prélévement (si nécessaire)

prélévement | (si nécessaire)

Sérologie toxoplasmique négative Absence

d'immunité
lercas: IgM =0 Affection ancienne (> 3 - 5 mois). Sujet
et 1gG = taux stables immunisé
2ecas:IgM=0 Primo-infection sans IgM (ou dans laquelle

et IgG = taux augmentés les IgM ont disparu) ou réactivation

sérologique
lercas: IgM =+ Affection ancienne.  Présence d'IgM
et 1gG = taux stables résiduelles

Sujet immunisé
2e cas: IgM =+ et IgG = Primo-infection datant de moins de 3 mois
taux augmentés

IgM =+ 1gG =+ Primo-infection datant de moins de 3 mois

IgM = + (taux stables) Présence d'lgM non spécifiques
IgG=0 Sujet non immunisé

2.2 Méthode de dosage de ’FNS

L’hémogramme ou (FNS) permet de comptabiliser tous les éléments du sang et

également d'apprécier des parametres qualitatifs du sang (Tableau 03).

a. Principe

L’hémogramme est un des examens biologiques les plus fréquents, prescrit dans le
cadre d’un bilan sanguin. Il permet d’évaluer I’état de santé général du patient. Il est

prescrit lors d’une grossesse, et d’un bilan préopératoire.

Pour cet examen, il n’est pas nécessaire d’étre a jeun, sauf si une biochimie sanguine
est couplée avec ’hémogramme. Le test sera effectué automatiquement avec un analyseur
d'’hématologie (Site web 03).

39



Matériel et méthodes

b.  Réactif- composition

Pour que I’analyseur se fonctionne il faut lui mettre les réactifs suivant :

e Diluant.
e Lyse.
e Rince.

C. Réalisation du test

Il est important de respecter les recommandations concernant le prélevement des
tubes pour les analyses sanguines pour cela il faut utiliser le tube EDTA qui est destiné au
prélevement d’échantillons sanguins pour ’hématologie, ce tube empéche la coagulation

du sang.

Apres le prélevement, le tube doit étre chargé sur un rotor qui, en tournant lentement

pour sauvegarder les plaquettes, et préservera ’homogénéité de 1’échantillon.

Les résultats de I’FNS s’interprétent avec un analyseur automatiquement et

s’affiches sur 1’écran.

(A) (B)

Figure 10 : préparation d’analyse de I’FNS.

(A) analyseur ; (B) rotor ;
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d. Calcul des résultats

Les résultats obtenus sont comparés a des normes ou valeurs de référence.
Une numération formule sanguine se présente sous cette forme :

Tableau 03 : numération formule sanguine (site web 04).

Les normes du laboratoire Définition

(variables) Interprétation possible
Leucocytes 4 000 a 10 000 Nombre de globules blancs par
mm? de sang
Hématies 3.9 a 5.5 millions Nombre de globules rouges par
mm?® de sang.

Un niveau trop bas révéle une

anemie.

Hémoglobine VNS Taux d’hémoglobine (dans les

hématies) en g par dl de sang

SN |37 a 47 % Pourcentage du volume des
globules rouges par rapport au
volume de sang  total.
Le taux diminue en cas
d’anémie.

80 a 100 p® Volume Globulaire  Moyen
(d’une hématie).

27a32pg Teneur Corpusculaire Moyenne
en  Hémoglobine  (Quantité
moyenne d’hémoglobine dans
une hématie).

30 a 36 g/dl Concentration Corpusculaire
Moyenne en  hémoglobine
(Quantité d’hémoglobine
contenue  dans 100 ml

d’hématies.
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Polynucléaires it NeER

neutrophiles
(PN)

Polynucléaires JERERRT)
éosinophiles
(PE)

Polynucléaires JE374
basophiles

(PB)

Lymphocytes RAREERZ!

Monocytes 2%

Plaquettes 150 000 a 400 000

Vitesse 2 < 10 minutes au bout d’1 heure

sédimentation
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Pourcentage de PN par rapport
au nombre total de leucocytes —
En pratique on interprete plutot
le nombre de PN que leur
pourcentage.

Le taux augmente en cas
d’infection bactérienne.
Pourcentage de PE.

Le taux augmente en cas

d’allergie ou d’infection
parasitaire.
Pourcentage de PB.

Le taux peut augmenter en cas
de réaction allergique.
Pourcentage de Lymphocytes.
Le taux augmente en cas
d’infection virale ou de maladie
auto-immune.

Pourcentage de  Monocytes
Le taux peut augmenter en cas
d’infection.

Nombre de plaquettes par
mm?® de sang.
Leur nombre diminue en cas
d’infection ou de probléme de
coagulation ; et augmente en cas
de risque de thrombose.
Quantité de sang coagulé dans
un tube au bout d’un temps
donné.

Cela permet de révéler une
possible inflammation (aigué ou
chronique).
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2.3Méthode de dosage de VS

La vitesse de sédimentation ou VS est un examen qui mesure la vitesse a laquelle les
globules rouges se déposent dans un tube de sang. L’examen s’impose notamment

lorsqu’une augmentation de la VS est remarquée.
Cet examen permet de détecter une inflammation ou une infection (Site web 05).

a. Principe

La VS correspond a la mesure de la hauteur de sérum ne contenant plus des globules
rouges, cette mesure se fait au bout d'une ou de deux heures. Le sang utilisé est prélevé sur

un anticoagulant (citrate de sodium) dans des proportions définies.

b. Réalisation du test

L’examen repose sur un simple prélévement sanguin, effectuée en général au niveau
du pli du coude. Ce prélevement se fait de préférence a jeun en dehors. Prélever sur tube

citrate specifique pour VS.
Mettre le tube dans une centrifugeuse.

Quand le sang est mélanger remplir le tube de Westergren jusqu’a le repere 0 en

¢vitant la formation des bulles d’air.
Placer le tube dans verticalement dans le support.

Laisser en attente une heure de temps, apres, on mesure la hauteur du dép6t de
globules rouges stagnant au fond. Dans certains cas, on recommence la mesure au bout de

deux heures.
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(A) (B)
Figure 11 : préparation d’analyse de VS.
(A) support ; (B) tube de Westergren.

c. Calcul des résultats

La vitesse de sédimentation se calcule donc en millimetres (de globules rouges) par
heure. La valeur de référence varie selon 1’age et le sexe de la personne. Elle peut

augmenter avec I'age ou cours de la grossesse.

Bien que les valeurs de VS « normaux » varient d'un laboratoire a l'autre, il est

généralement admis que :
Hommes : < 15 mm.
Femme : <20 mm.
Enfant : < 10 mm.
Nouveau-né : <2 mm.
Lorsque la vitesse de sédimentation augmente de fagon modérée, cela peut indiquer :

e Une infection bactérienne.

e Une infection virale.
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Une maladie parasitaire.

Une obésite.

Une maladie inflammatoire chronique, comme la polyarthrite rhumatoide ou
I’arthrose.

Une hypercholestérolémie.

Une hypertriglycéridémie.

Une insuffisance cardiaque.

Un syndrome néphrotique.

En cas d’augmentation trés élevée, cela peut signifier une modification des protéines

présentes dans le sang et indiquer des pathologies du type :

Insuffisance rénale

Anémie sévere, lorsque le volume globulaire moyen est inférieur a 30%
Myélome multiple

Tumeurs solides

Lymphome de Hodgkin

Macroglobulinémie (Site web 06).

2.4 Méthode de dosage de CRP

La protéine C-réactive est un marqueur de I'inflammation. Le test standard permet

d'évaluer I'état inflammatoire d'un individu.

a.

Principe

Le dosage de protéine C réactive est prescrit quand une inflammation ou une

infection est suspectée. Son taux va permettre d’évaluer I’activité de 1’inflammation.

b.

Réactif- composition et conservation

Lame de CRP latex agglutination test.

Reéactif R1

Reéactif R2 : antisérum de chevre anti-CRP humaine
Température de conservation :

Réactif R1: 2 - 25 °C.

Reactif R2: 2 - 8 °C.
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c. Réalisation du test
» Un échantillon de sang sera prélevé et recueilli dans un tube sec et
centrifugé.
» Mettre 50 ml du sérum et 50 ml du réactif puis mélanger pendant 2 min.

» Sile CRP est positive faire une dilution par le Nacl.

» 50 ml Nacl + sérum + goutte de réactif.

(©) (D)

Figure 12: Les étapes de préparation d’analyse de CRP.
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(A) sérum dans la plaque de CRP;(B) réactif ;(c) mélangé sérum et réactif ;(D) résultat
positif de CRP.

d. Calcul des résultats

Les résultats d'un test de protéine C réactive normal doit étre inférieur a 6 mg/L (< 6
mg/L). Elle peut étre légerement supérieure a ce chiffre tout en restant normale.

Un taux élevé de CRP dans le sang peut étre le signe :

» D’une infection bactérienne ou virale, mais aussi d’une méningite ou d’une
septicémie.

D’un infarctus du myocarde (nécrose ischémique).

D’un cancer (Hodgkin, carcinome, lymphoma et sarcome).

D’un traumatisme (brilures, chirurgie).

YV V V V

D’une maladie inflammatoire ou auto-immune (arthrite rhumatoide, arthrite
chronique, maladie de Crohn, vascularites, rhumatisme inflammatoire aigu) (Site
web 07).

2.5 Méthode de dosage de la calprotectine

La calprotectine est une protéine qui peut étre détectée dans le sang, la salive, le
liquide céphalorachidien et l'urine lorsqu'il y a une inflammation n'importe ou dans le
corps, mais l'analyse de ces fluides ne permet pas toujours de déterminer lI'emplacement

exact de l'inflammation (Site web 08).

a. Principe

Ce test est utilisé pour mesurer dans les selles humaines, la concentration de la
calprotectine fécale, marqueur de l'inflammation de la muqueuse intestinale. Elle peut étre

utilisée comme aide au diagnostic de la MII : maladie de crohn et colite ulcéreuse.

b. Réalisation du test

Les patients doivent étre informés de I'importance de la qualité du recueil de
I’échantillon des selles qui ne doit pas étre contaminé par de 1’eau ou des urines, de

préférence un prélévement matinal.

L’échantillon de selles peut étre conservé pendant 2 jours a température +2°C

jusqu’a +8° C, pendant plusieurs jours a une température -20°C.
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Avec une pipette en verre prendre 20gr d’échantillon de selles et lui mettre dans un

tube d’extraction et ajouter 1 ml de tampon d’extraction.
Me¢langer dans le vortex ou a main jusqu’a dilution.
Mettre le tube dans une centrifugeuse pendant 10 min.

e Incubation d’échantillon: transférer 100ul de [I’échantillon dilué dans les
microplaques selon le protocole de pipetage et incuber les réactifs a température
ambiante (+18°C a 25°C) pendant 30min.

e Lavage : laver les microplaques automatiquement 3 fois avec 450 ul de tampon de
lavage.

e Incubation d’enzyme conjugue : pipette 100ul de conjugué dans chacun des puits
de microplague pendant 30 min a température ambiante (+18°C a +25°C).

e Lavage : vider les puits des microplaques, lavé encore un fois.

e Substrat incubation : pipette 100l de chromogéne/substrat solution dans chacun
des puits de microplaques, incuber pendants 15 min a température ambiante.

e Arrét : pipette 100ul de solution d'arrét dans chacun des puits de microplaques dans
le méme ordre et la méme vitesse que la solution chromogene/substrat a été
introduite.

e Mensuration : mesure photométrique de I’intégrité des couleurs doit étre faite a
longueur d’onde de 450 nm pendant 30 min en ajoutant solution d’arrét, avant de
mesurer légérement agiter la microplaque pour assurer 1’homogénéité de la

solution.
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(A) (B)

©) (D)

Figure 13 : préparation de dosage de la calprotactine.
(A) balance ; (B) échantillon ; (C) microplagues ; (D) combiwash.
c. Calcul de résultats

Une valeur < 150 pg/g exclut une pathologie organique, et une valeur > 150 ug/g est
considérée comme posant I’indication a une endoscopie. Entre 50-150 pg/g, la décision de

poursuivre les investigations est prise de cas en cas (Simonet, 2016).
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Figure 14 : calcul de résultats de la calprotectine.
2.6 Méthode de PV

Le prélevement vaginal consiste a prelever des sécrétions vaginales pour détecter la

présence ou non de bactéries et virus au niveau du vagin et du col de I'utérus (Site web

09).
a. Principe

L'analyse bactériologique des sécrétions génitales est effectuée dans des laboratoires
d'analyse et non dans le cabinet du gynécologue. L'objectif est de détecter les infections
vaginales lorsque le diagnostic de la bactérie responsable de I'infection n'est pas clair, et de
détecter les pathogénes agressifs tels que Chlamydia trachomatis, Neisseriagonorrhoeae et
Mycoplasmagenitalium, qui sont tres dangereux pour les femmes atteintes d'infections

vaginales (Site web 10).

b. Réactif et composant

e Gélose au sang.
e Hektoen.
e Chapmen.

e Sabouraud.
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c. Réalisation du test

Prendre la coton tige du prélévement vaginal.
Dans les boites a pétri lancer le dans quatre milieux :

e geélose au sang.
e Hektoen.
e Chapman.

e Sabouraud..

Dilution avec NaCl.

Mettre la boite a pétri celui de gélose au sang dans un milieu anaérobie jusqu’a qu’il

est dépourvu de air.
Apres incuber les quatre milieux dans 1’étuve pendant 24h.

Si les trois milieux sont positive sauf sabouraud, remettre sabouraud dans 1’étuve

encore une fois pendant 24h.
Apres 24h si sabourad est positive, il faut lancer une autre étape.

Dans un tube sec mettre le sérum plus la colonie de sabouraud puis faire I’examen
microscopique, cette étape consiste a identifier les germes observés lors de I’examen

microscopique.

Un antibiogramme est ensuite realisé cette étape permis de choisir le traitement

efficace de repérer certaines souches résistantes aux antibiotiques habituels.

Ensuite Si la culture est positive lancer examen dans galerie APil0 qui est un

systeme standardisé pour l'identification des Enterobacteriaceae et autres bacilles.
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(A) (B) (©)

©) (H) 0
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() (K) (L)
Figure 15 : Les étapes de préparation PV.

(A) échantillon ; (B, C) boite de pétri; (D) cuve en verre ; (E) étuve ; (F) résultat
positive ; (G) sabouraud ; (I, H) observation microscopique ; (J) culture microbienne ; (K)

résultat de révélation du type de bactérie ; (L) résultat d’antibiogramme .
2.7 Méthode de dosage d’ECBU

En cytologie urinaire, un médecin examine les cellules (normales ou malades) d'un
échantillon d'urine pour déterminer leur apparence et leur fonction (morphologie,

propriétés physiques, chimiques, physiologiques et développement).
a. Principe

L'ECBU est un test urinaire qui détecte la présence éventuelle de micro-organismes
pathogenes dans l'urine. Ce test est nécessaire des qu'une infection urinaire est suspectée.

Trouver le bon traitement peut également aider (Bonacorssi, 2016).
b. Réactif- composition

e Ecouvillon

e Boite de pétri

e Pipette en verre
e Bec bunsen

e FEtuve
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c. Réalisation du test
» Préparation de milieux de culture

Un milieu de culture est une préparation, contenant des substances (biologiques ou
chimiques) qui reproduit un environnement (nutriments, pH, pression osmotique)

permettant a certains types de micro-organismes de se multiplier.
Coulage des boites de pétri (séparés en deux parties) dans des conditions stériles.
Mettre une quantité de chromagar sur une coté et le nutritive dans I’autre c6té.

Faire glisser une pipette en verre sur la surface de la boite de pétri délicatement sans
revenir sur les régions précédentes. Faire cette étape pour le chromagar, stérilisez la pipette

et effectuer cette étape pour gelose nutritive.
» Préparation de I’échantillon
Travailler dans un endroit stérile prés du bec bunsen.

Dans une boite de pétri mettre avec la pipette une quantité de 1’échantillon (premiere

urine matinale) et la étaler
Incubation de la boite de pétri dans I’étuve pendant 24h en température 37° C.

Si la culture est positive lancer dans galerie AP10, remplir avec citrate et laisse 24h

et ’observe selon la couleur.

Faire chimie des urines cette étape permettent d'établir ou d'écarter le diagnostic de
plusieurs maladies liées au métabolisme des glucides, aux voies urinaires, a la fonction
rénale et hépatique, La lecture peut se faire visuellement en comparant la bandelette avec

la gamme colorimétrique indiquée sur I'emballage.
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(D) (E) (F)

(G) (H)

Figure 16: préparation d’analyse d’ECBU.
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(A) ; (B) stérilisation; (C) ensemencement ; (D) incubation étuve ; (E) culture
positive ; (F) observation microscopique ; (G) apil0O ; (H) chimie des urines.
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Il  Résultat et discussion

Le travail était basé sur un questionnaire (Annexe 01) qui est prospective concerne
33 femme enceintes seulement infectées dans les différentes communes de la wilaya de
Mila.

1. Etude épidémiologique

e Répartition des patients selon I’age

L’échantillon s’étale sur une étendue de 33 ans avec un age minimal 20 ans et un

age maximal 53 ans.

La majorité des femmes enceintes dans des différentes tranches d’age et dans les

trois trimestres développent des maladies inflammatoires.

Les 33 cas des maladies inflammatoire ont était repartie en 5 classes, la tranche
d’age supérieur de 40 ans a un faible pourcentage d’incidence 3% par rapport a la tranche
d’age 25- 30 ans, soit 57.6%. Et le reste de tranche d’age le pourcentage était comme suit :
20-25 ans 6.1%, 30-35 ans 30.3% et 35-40 ans 9.1% (figure 17). Les mémes résultats ont
¢été observés dans 1’étude de (Diarra et al, 2008), ils ont trouvé la tranche d’age de 20-34

(66 % des cas) la plus dominante.
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30-35 10 (30.3%)
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Figure 17: Répartition des femmes enceinte selon 1’age.

e Répartition des patients selon les trimestres

Dans le troisiéme trimestre le risque d’obtenir une maladie inflammatoire augmente
de fort pourcentage d’incidence 45.5% et les 2 trimestres (le premier et le deuxieme) de

proportion égale d’incidence 27.3%(Figure 18).

Dans une autre étude de (Luppi et al, 2002), il a été constaté que les cellules
inflammatoire telles que les lymphocytes T, les monocytes augmentent leurs rations dans

le troisiéme trimestre.
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® 1-3 mois
@® 3-6 mois

6-9 mois

Figure 18 : Repartition des patients selon les trimestres.
e Répartitions des patients selon le type des maladies inflammatoires

Dans le questionnaire nous relevons que la majorité des femmes enceintes sont

touchées par les infections vaginal et urinaire.

Sur 33 femmes, la plus forte proportion de maladies est celle des infections urinaires
a 33.31%, suivie par les infections vaginal a 30.3%. Le plus faible pourcentage revient a
chacun des maladies de crohn et I'urticaire, et pour I’arthrite et thyroidite le pourcentage
est 6,1% (Figure 19).

Dans une autre étude de (Narayan et Nelson-Piercy, 2017) a constaté que Les
maladies inflammatoires, comme le lupus érythromateux systémique, I’arthrite rhumatoide
et les maladies intestinales inflammatoires, sont relativement courantes chez les femmes en

age de procréer.
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infections genitales
infections urinaires
maladie de crohn
thyroidite

arthrite

Urticaire

autre maladies

Figure 19: Répartition des patients selon les maladies inflammatoires.
» Discussion

Le changement du syst¢éme immunitaire pendant la grossesse est normal, parce ’que

c'est la Nature de la femme qui en a décide ainsi (Site web 11).

Alors, I'équilibre entre les réponses pro- et anti-inflammatoires change au cours du
troisieme trimestre de la grossesse. En fin de grossesse, la réponse anti-inflammatoire, y
compris l'activité des macrophages M2, des cellules Th2 et des cellules T régulatrices,
augmente et la réponse inflammatoire, y compris [l'activité des cellules NK, des
macrophages M1 et des cellules T Thl, diminue. Les modifications de la concentration de
stéroides sexuels tels que [l'estradiol, l'estriol et la progestérone entrainent des

modifications immunologiques pendant la grossesse (Robinson et Klein, 2012).

Ces changements s’agissent d’affaiblissement du systéme immunitaire afin que le
corps ne considére pas le feetus comme un envahisseur étranger. Parce que si c'était le cas,
il pourrait éventuellement l'attaquer. C'est sans doute une bonne chose en soi, mais tomber
malade pendant la grossesse n'est pas agréable, et certaines maladies pourraient affecter le
bébe.
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S'il est vrai que le systéme immunitaire d'une femme change lorsqu'elle est enceinte,

il est faux de prétendre qu'elle devient plus vulnérable a toutes les maladies (Site web 11).

Parmi les maladies inflammatoires les plus courants chez la femme enceinte sont les
infections vaginal et urinaire, et suivant la maladie les éléments déclencheurs sont

différents, mais ce qui touche le plus I’'immunité c’est les hormones.

Les modifications hormonales durant la grossesse amenent une dilatation
physiologique des vaisseaux urinaires. Le méat urinaire est plus distendu et ouvre la porte
a la propagation des microbes venant de I’extérieur. Ce relachement est aussi a I’origine

d’un reflux possible de I’urine de la vessie vers les reins (keita, 2023).

Le troisiéme trimestre de grossesse fut caracterisé par des augmentations constantes

des concentrations de progestérone (Florea et Job-Deslandre, 2008).

L’augmentation de la progestérone au cours de la grossesse est responsable de cet
effet : L’effet relaxant de la progestérone sur la musculature aura comme conséquence de
dilater davantage la vessie et il sera plus difficile de la vider complétement lors de la
miction, donc par conséquent, une plus grande accumulation de déchets. D’autre part les
changements hormonaux ameénent une ¢lévation du pH des urines. L’urine est donc moins
acide, ce qui a pour consequence de diminuer la protection antibactérienne a combattre les
micro-organismes provenant de I’extérieur. Le fait que la femme enceinte ait une
diminution de son systéme immunitaire physiologique, de fagon naturelle, surtout au
dernier trimestre, peut favoriser 1’envahissement de bactéries dans I’appareil urinaire

(keita, 2023).

La grossesse est également un moment propice a la survenue de mycose. En effet,
pendant cette période, de grandes quantités d'cestrogenes de progestérone sont synthétisées
par le corps jaune puis par le placenta. Les cestrogénes présents en grande quantité,
induisent une augmentation de la production de glycogéne qui constitue alors une source
nutritive pour les levures, favorisant leur adhérence aux cellules épithéliales vaginales et
stimulant la germination des filaments mycéliens. De plus, les grandes quantités de
glycogene produites sont transformées en acide lactique par les lactobacilles de la flore
vaginale, cela entraine une diminution du pH au sein de la cavité vaginale, ce qui constitue

un milieu tres propice au développement de Candida (Loizeau, 2012).
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Il y a plusieurs autres maladies qui touchent les femmes enceintes qui n’étaient pas

présentes dans le questionnaire mais on peut citer :

La maladie de Crohn : pourrait résulter d’une interaction complexe entre la susceptibilité
génétique, les facteurs environnementaux et le microbiote intestinal altéré, conduisant a

des réponses immunitaires innées et adaptatives dysrégulées (Torres et al, 2017).

Toxoplasmose :Les facteurs de risque d’infection a Toxoplasma inclus dans une analyse
multi variée étaient une mauvaise hygiéne des mains, la consommation de beeuf
insuffisamment cuit, le fait d’avoir un chat de compagnie, la consommation fréquente de
légumes crus a I’extérieur de la maison et la consommation d’agneau insuffisamment cuit.
La réception de conseils documentaires sur la prévention était associée a un risque moindre
d’infection. Les campagnes de prévention aupres des femmes enceintes en France
pourraient étre améliorées et devraient se concentrer sur les habitudes alimentaires,

I’hygiéne des mains et les chats (Baril et al, 1999).

L’anémie : Les états inflammatoires chroniques des maladies infectieuses ou
inflammatoires et des cancers se compliquent de désordres du metabolisme du fer qui ont
des similitudes avec la carence en fer. L'anémie est normocytaire ou microcytaire, sou-
vent modérée; elle s'accompagne d'une diminution du fer sérique, de la capacité totale de

fixation de la transferrine (Benachi et al, 2022).

La définition de la grossesse en tant qu’état « Th-2 » ou anti-inflammatoire a été
adoptée avec enthousiasme, et de nombreuses études ont tenté de prouver et d’appuyer
cette hypothése. Cette théorie postule que la grossesse est une condition anti-
inflammatoire, et qu’un changement dans le type de cytokines produites conduirait a
I’avortement ou a des complications de grossesse. Bien que de nombreuses études aient
confirmé cette hypothése, un nombre semblable d’études s’opposaient a cette notion.19
Ces résultats contradictoires peuvent s’expliquer par la simplification excessive des
observations disparates faites pendant la grossesse. La grossesse a été évaluée comme un
seul événement, alors qu’en réalité, elle comporte trois phases immunologiques distinctes
qui sont caractérisées par des processus biologiques distincts et qui peuvent étre

symbolisés par ce que ressent la femme enceinte (Mor et Cardenas, 2010).

L’implantation, la placentation et le premier et le début du deuxieme trimestre de la

grossesse ressemblent a une « plaie ouverte » qui exige une forte réponse inflammatoire.
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Pendant ce premier stade, le blastocyste doit percer la paroi épithéliale de 1’utérus pour
implanter, endommager le tissu endométrial a envahir; suivi du remplacement trophoblaste
de I’endothélium et du muscle lisse vasculaire des vaisseaux sanguins maternels pour
assurer un approvisionnement adéquat en sang placentaire-feetal (Dekel et al, 2010)
.Toutes ces activités créent un véritable « champ de bataille » des cellules envahissantes,
des cellules mourantes et des cellules réparatrices. Un environnement inflammatoire est
nécessaire pour assurer la réparation adéquate de I’épithélium utérin et I’enlévement des
débris cellulaires. Pendant ce temps, le bien-étre de la mére est cliniquement affecté : elle
se sent malade parce que tout son corps a du mal a s’adapter a la présence du feetus (en
plus des changements hormonaux et d’autres facteurs, cette réponse inflammatoire est
responsable des « nausées matinales »). Ainsi, le premier trimestre de la grossesse est une

phase pro-inflammatoire (Mor et Abrahams, 2002).

La deuxieme phase immunologique de la grossesse est, a bien des egards, la période
optimale pour la mere. Il s’agit d’une période de croissance et de développement feetal
rapides. La mere, le placenta et le foetus sont symbiotiques, et la caractéristique
immunologique prédominante est ’induction d’un état anti-inflammatoire. La femme ne
souffre plus de nausées et de fievre comme au premier stade, en partie parce que la réponse
immunitaire n’est plus la caractéristique endocrinienne prédominante. Enfin, au cours de la
derniére phase immunologique de la grossesse, le feetus a achevé son développement, tous
les organes sont fonctionnels et préparés pour le monde extérieur. Maintenant, la mere doit
mettre au monde le bébé; ceci est realisé par une inflammation renouvelée. La parturition
est caractérisée par un afflux de cellules immunitaires dans le myometre pour favoriser la
recrudescence d’un processus inflammatoire (Romero et al, 2006).Cet environnement pro-
inflammatoire favorise la contraction de 1’utérus, I’expulsion du bébé et le rejet du
placenta. En conclusion, la grossesse est une condition pro-inflammatoire et anti-
inflammatoire, selon le stade de la gestation (Mor, 2008). Ces différences dans les
cytokines peuvent également refléter la sensibilité aux maladies infectieuses (okoko,
2003).
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Conclusion

L’étude concerne un groupe de 33 femmes enceintes ou étaient déja enceintes,
Souffrent de maladies inflammatoires pendant leur grossesse, Divers analyses ont été
découverts sur la présence ou absence d’inflammation dans chacun de laboratoire

AMIOUR a Mila et MIROUH a Ferdjioua.

Les maladies inflammatoires surviennent lorsqu’il y a des facteurs de risque comme
I’age maternel, les changements hormonaux survenant au cours de trois trimestres de la

grossesse, ou leur mode de vie.

Cette étude a révélé que les maladies inflammatoires les plus répandues dans la
wilaya de Mila sont les infections vaginal et urinaire, tandis que les autres maladies sont

moins fréquent tel que la maladie de crohn, thyroidite, arthrite, urticaire.

Si ces maladies inflammatoires ne sont pas décelées et prises en charge chez la
femme enceinte, ¢a peut causer des complications chez la femme ou le bébé pendant la

grossesse et pendant I’accouchement.
Recommandation

La nutrition est si importante pour la mére comme pour I’enfant qu'elle doit &tre
équilibrée tout au long des neuf mois de grossesse. Son alimentation doit étre riche en

acide folique, le fer et le calcium et la vitamine D (Site web 12).

Aussi, certaines précautions doivent étre respectées si la mere n'est pas immunisée

contre certaines maladies, comme la toxoplasmose alors il faut :

e Bien cuire la viande.
e Laver bien les fruits et les Iégumes avant de les manger, y compris les salades.
e Eviter tout contact avec de la litiére pour chat ou de la terre sale. Si c'est le cas,

laver soigneusement les mains ensuite (Site web 13).

N’oublions pas qu’il faut penser aussi a bien s’hydrater, et Choisir une eau pauvre en
minéraux ou riche en calcium et en magnésium, au besoin, pour prévenir la constipation et

améliorer I'absorption des minéraux (Site web 14).



Conclusion

D’autre part, Pendant la grossesse, 1'activité hormonale provoque également d'autres
troubles intimes. Ces phénomenes préparent la naissance d'un enfant. Par conséquent, il
faut veiller a garder la zone intime saine et propre en utilisant des produits adaptés a la
flore vaginale, et Eviter les vétements trop serrés car ils favorisent la croissance

bactérienne et l'irritation due au frottement et au manque de d’aération (Site web 15).
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Résumé

Les maladies inflammatoires sont considérées comme une réponse immunitaire du
corps contre les corps étrangers. Dans cette étude, nous avons découvert que ces maladies
abondent chez les femmes enceintes puisque 33 d’entre elles ont répondu au questionnaire
et que toutes avaient des maladies inflammatoires, la plupart d’entre elles étaient des
infections des voies urinaires et des organes génitaux, et en pourcentage plus faible, la
maladie de Crohn, I’arthrite et la thyroidite... etc. La plupart de ces femmes qui ont été
mentionnées précédemment ont été infectées a ’age de 25 a 30 ans, et elles ont également
été infectées au cours de la derniere période de grossesse (le troisieme trimestre). Le corps
d’une femme enceinte est I’endroit ou ces maladies abondent en raison des changements
qui surviennent pendant la grossesse, comme les changements hormonaux et physiques...

etc.

Mots clés : I’inflammation, les maladies inflammatoires, les femmes enceintes, réponse

immunitaire.
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Summary

The inflammatory diseases considered as an immune response of the body against
foreign bodies. In this study, we found out that these diseases abound in pregnant women
as 33 of them answered the questionnaire and all of them had inflammatory diseases most
of them were urinary tract infections and genital infections, in lesser rates, crohn's disease,
arthritis and thyroiditis...etc. Most of these women that are previously mentioned were
infected at the age of 25 to 30 years old, also they were infected during the last period of
pregnancy (the third trimester). The body of a pregnant woman is where these diseases
abound due to the changes that occur during pregnancy, such as hormonal and physical
changes...etc.

Key words: the inflammation, inflammatory diseases, pregnant women, immune
response.
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Une maladie inflammatoire est due & une réaction anormale du systéme immunitaire. Elle peut
toucher la plupart des organes et tissus du corps humain, notamment le systéeme nerveux, le systeme digestif,

I’épiderme et les articulations.

Les maladies inflammatoires sont considérées comme une réponse immunitaire du corps contre les
corps étrangers. Cette étude a révéle que ces maladies abondent chez les femmes enceintes puisque 33
d’entre elles ont répondu au questionnaire et que toutes avaient des maladies inflammatoires, la plupart
d’entre elles étaient des infections des voies urinaires et des organes génitaux, en moins grand nombre, la
maladie de Crohn, I’arthrite et la thyroidite... etc. La plupart de ces femmes qui ont été mentionnées
précédemment ont été infectées a 1’age de 25 a 30 ans, et elles ont également été infectées au cours de la
derniére période de grossesse (le troisieme trimestre). Le corps d’une femme enceinte est I’endroit ou ces
maladies abondent en raison des changements qui se produisent pendant la grossesse, tels que les

changements hormonaux et physiques.

Si ces maladies inflammatoires ne sont pas décelées et prises en charge chez la femme enceinte, ca
peut causer des complications chez la femme ou chez le bébé pendant la grossesse et méme pendant

I’accouchement.
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