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Introduction  

La grossesse est une période mouvementée dans la vie d’une femme, qui nécessite des 

adaptations biologiques, anatomiques et physiologiques importantes de corps maternel. Ce 

dernier va devoir s’adapter de manière extraordinaire à l’expansion de volume de l’utérus tout 

au long du développement du fœtus. Ces modifications permettent d’augmenter les réserves 

chez la mère et d’anticiper les besoins du fœtus (Soma-Pillay et al., 2016). 

L'hypertension artérielle est définie, par des chiffres de pression artérielle systolique (PAS) > 

140 mmHg et/ou par des chiffres de pression artérielle diastolique (PAD)> 90 mmHg, en 

deux prises séparées d'au moins quatre heures (Beaufils, 2002).  

Les troubles hypertensifs de la grossesse sont associés à une gamme de complications 

maternelles et fœtales. Il est à noter que l’hypertension artérielle de la grossesse reste, par ses 

complications, la première cause de morbidité et de mortalité maternelle et fœtale (Berkane., 

2009). Elle complique environ 5 à 10% de toutes les grossesses (Mounier-Vehier et al., 2016). 

En plus, ces troubles hypertensifs de la grossesse sont responsables de 30% de la mortalité 

maternelle et de 20% de la mortalité fœtale et néonatale (Mounier-Vehier et Duquenoy, 

2005).  

En outre, la pré-éclampsie complique 0,5 à 7% des grossesses. Elle est caractérisée par une 

HTA associée à une protéinurie significative > 0,3 g/L pendant 24h après 20 semaines 

d’aménorrhée (Winter et Tsasaris, 2008). 

 L’HTA essentielle bien contrôlée est une affection bénigne. L’apparition d’une pré-éclampsie 

est constatée chez 15 à 20 % des femmes enceintes hypertendues, et met en jeu le pronostic 

maternel et fœtal (Goffinet, 2009). 

L'Algérie un pays en voie de développement n'échappe pas de cette affection. 14% des décès 

maternels proviennent des complications liées à l’HTA gravidique, le niveau de mortalité 

atteindrait les 18%. Les décès par l'hypertension artérielle sont observés essentiellement dans 

les 42 jours qui suivent l'accouchement (60,5%) et au cours de la grossesse (35,6%) (Lebane 

et al., 2006). 

Les implications et les manifestations de I'HTA au cours de la grossesse sont multiples. Elles 

nécessitent une prise en charge et un pronostic particulier pour la mère et le bébé (Rigourd et 

al., 2008). 
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Vu que la grossesse hypertendue est considérée comme une situation à grand risque qui 

pourrait mettre la vie de la maman et son fœtus en développement, en danger perpétuel. Il est 

donc nécessaire de suivre toute modification métabolique chez les femmes durant toute la 

durée de la grossesse.  

Le but de notre travail et de déterminer les modifications métaboliques chez les femmes 

enceintes hypertendues (pré-éclampsie et HTA gravidique sans protéinurie) afin d’évaluer le 

risque maternel et fœtal. Pour cela, différents paramètres biochimiques (glycémie, cholestérol 

total, triglycérides, HDL-C, LDL-C, urée, créatinine, protéines totales, acide urique, 

albumine, TGP, TGO), sont mesurés chez les femmes enceintes hypertendues comparées à 

ceux des femmes témoins en bonne santé. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Introduction  

 

 

 

 

 

 

 

 

              

             Etat actuel sur le sujet 

 

 

 

 

 

 

 



Etat actuel sur le sujet 

 
5 

Ⅰ. Grossesse normale 

Ⅰ.1 Généralités sur la grossesse 

La grossesse est l'espace de temps compris entre la fécondation et l'accouchement (ou 

avortement) pendant laquelle l'embryon puis le fœtus se développe dans l'utérus de la mère 

(Bernard et Pierre, 1989). La grossesse est le résultat d’un rapport sexuel, cette période est 

caractérisée par des modifications physiologiques et psychologiques chez la femme. En 

général, elle dure environ 39 semaines, et elle se divise en trois trimestres (Thi-Chiên, 2016). 

La grossesse s’accompagne d’importantes modifications physiologiques et fonctionnelles de 

tous les systèmes de l’organisme maternel. Ces changements anticipent les besoins du fœtus 

afin d’optimiser sa croissance (Emile, 2016). Toutes les fonctions et les métabolismes 

maternels sont modulés sous l’action des hormones placentaires (Guibourdench et al, 2013). 

Ⅰ.2 Modifications physiologiques et métaboliques de la grossesse normale (saine) 

Ⅰ.2.1 Modifications physiologiques de l’organisme maternel   

Ⅰ.2.1.1 Modification hormonale 

Pendant la grossesse normale, le profil hormonal est modifié et les productions hormonales 

sont augmentées en grande quantité, ce qui permet la croissance et le développement de 

l’embryon puis du fœtus et donner la mère la capacité de se nourrir. 

Ⅰ.2.1.1.1 Hormones polypeptidiques     

a. Hormone gonadotrophine chorionique  

 L’hormone gonadotrophine chorionique (HCG) permet de détecter que la femme est enceinte 

lors du test de grossesse. Le taux d’HCG atteint son maximum vers la 10ème semaine de 

grossesse, après elle redescend progressivement (Lansac et al., 2008). 

b. Hormone lactogène placentaire        

Elle est sécrétée par le placenta dès la 5ème semaine de la grossesse, elle prépare la femme 

enceinte à l’allaitement. Elle est responsable de modifications des métabolismes glucidiques 

et lipidiques (Lacroix, 2009).   

Ⅰ.2.1.1.2 Hormones stéroïdes 

a. Œstrogènes  

  Ils jouent un rôle important dans le développement des caractères sexuels femelles, ils sont 

synthétisés par les ovaires, le placenta, la corticosurrénale et certains œstrogènes sont 

également produits en petites quantités par d'autres tissus tels que le foie, les seins et le tissu 

http://www.parents.fr/parent/envie-d-un-bebe/conception/dossiers-conception-bebe/tout-savoir-sur-les-tests-de-grossesse/(gid)/170441
http://fr.wikipedia.org/wiki/Foie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Sein
http://fr.wikipedia.org/wiki/Tissu_adipeux
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adipeux. Au cours de la grossesse, il y a une augmentation continuelle de la concentration des 

œstrogènes jusqu'à l'accouchement (Mousard, 2005). 

b. Progestérone  

Cette hormone peut être convertie en testostérone puis en œstradiol par les cellules de la 

thèque qui entoure le follicule ovarien. Elle est secrétée en plus forte quantité à partir du 14ème 

jour du cycle. Elle permet le maintien et la densification de la muqueuse utérine, le 

développement de la vascularisation de l'endomètre, et l'apparition de glandes utérines 

responsables de l'aspect dentelé de la paroi utérine (Stora, 2008). 

Ⅰ.2.1.2 Modifications cardiovasculaires 

Les modifications hémodynamiques pendent la grossesse débutent dès la 6ème semaine 

d'aménorrhée (SA) (Chesnutt, 2004). Ce changement a pour but l’adaptation à 

l’augmentation des besoins métaboliques et le maintien de la perfusion placentaire 

(Bouattour et al., 2017). 

   La principale modification physiologique est l’augmentation du volume sanguin circulant 

avec comme conséquence une augmentation du débit cardiaque (DC) qui résulte d’une 

augmentation conjointe du volume d’éjection systolique (VES) et de la fréquence cardiaque 

(Aya et De la Coussaye., 2017). Ces modifications sont associées à une vasodilatation 

artérielle et une diminution de la résistance vasculaire systémique (RVS), qui sont dues à une 

activation hormonale (Emily et al., 2018). Au cours du 1er trimestre, le débit cardiaque (DC) 

augmente de 30% jusqu’à atteindre plus de 40% entre 24 et 28 semaines d'aménorrhée (SA). 

Par la suite, il diminue de 10% à 20% au 3ème trimestre par la baisse de volume d'éjection 

systolique (VES) (Capeless et al., 1991). L’ensemble de ces modifications circulatoires 

régressent dans les 6 à 12èmes semaines après l’accouchement (Faivre et al., 2009) (Tableau 

1). 

D’autre part, la pression artérielle (PA) au cours de la grossesse se caractérise par des 

diminutions de la pression artérielle systolique et de la pression artérielle diastolique 

(Ouzounian et Elkayam, 2012). La PA des femmes enceintes diminue pendant les deux 

premiers trimestres pour atteindre un point bas vers la 20ème semaine de la grossesse (Kattah 

et Garovic, 2013). Ce phénomène résulte d’une vasodilatation artérielle supérieure à 

l’augmentation compensatoire du débit cardiaque (Bendrell, 2014) (Tableau 1) (Figure 1). 

Cependant, durant le troisième trimestre, la pression artérielle remonte vers les valeurs pré- 

grossesse (Sauvé et al., 2006) (Figure 1). 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Tissu_adipeux
http://fr.wikipedia.org/wiki/Testost%C3%A9rone
http://fr.wikipedia.org/wiki/Estradiol
http://fr.wikipedia.org/wiki/Follicule_ovarien
http://fr.wikipedia.org/wiki/Muqueuse_ut%C3%A9rine
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Tableau 1. Modifications cardiovasculaires pendant la grossesse (Lacroix, 2009). 

Variables Modifications pendant la grossesse 

Rythme cardiaque                                                                                          Augmentation 

Résistance vasculaire           Diminution 

Volume sanguin           Augmentation 

Débit cardiaque           Augmentation 

Pression artérielle           Diminution 

Figure 1. Changements de la PA Pendent la grossesse (Krzesinski, 1999). 
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Ⅰ.2.1.3 Modifications respiratoires  

Au cours de la grossesse apparait une hyperventilation (l’augmentation de l’élimination de 

CO2 de 50 à 60%), qui entraine une hypocapnie (la Pa CO2 baisse de 40 à 32 mmHg) dès le 

début de grossesse. En plus, il y a une augmentation des besoins en oxygène pour le fœtus et 

le placenta de 20% (Hegewald et Crapo, 2011). 

Ⅰ.2.1.4 Modification hépatique 

Au cours de la grossesse, la fonction hépatique est légèrement modifiée, sans modification de 

la taille du foie, des voies biliaires et du débit sanguin hépatique. Au 3ème trimestre, le foie 

n’est pas palpable car il est refoulé par l’utérus en haut, à droite et en arrière (Bacq, 2001). 

Ⅰ.2.1.5 Modifications rénales et urinaires 

     Le rein est le principal organe impliqué dans la régulation du milieu intérieur et 

particulièrement de l’homéostasie du sodium, il intervient dans la régulation de la pression 

artérielle (Moulin et al., 2010). Chez la femme enceinte, la taille des reins augmente de 1 à    

1,5 cm et leur poids peut se développer jusqu’à 30% (Cheung et Lafayette, 2013). En effet, 

l’expansion du volume extracellulaire et l’augmentation du début cardiaque sont responsables 

d’une augmentation progressive de début sanguin rénal et du début de la filtration 

glomérulaire (DFG) (Moulin et al., 2010). La filtration glomérulaire augmente de 40 à 50 % 

dès le premier trimestre et se maintient jusqu’à la fin du troisième trimestre (Jungers, 2004). 

Tableau 2. Modifications rénales fonctionnelles et métaboliques pendant la grossesse 

normale (Mandelbrot, Legardeur 2014). 

Variables Modifications pendant la grossesse 

Filtration glomérulaire                                                ↑ augment   

Taux sérique (créatinine, urée, acide 

urique) 

↓ diminue  

Clairances (créatinine, urée, acide urique) ↑ augment  

Glycosurie ↑ augment   

Protéinurie ↑ augment   

Osmolalité plasmatique 

 

↓ diminue 

 



Etat actuel sur le sujet 

 
9 

 

Ⅰ.2.1 Modifications métaboliques au cours de la grossesse  

Lors du 1er    trimestre, il existe une phase d’anabolisme avec mise en réserve du glycogène et 

des lipides. A partir du 2ème et 3ème trimestre de grossesse, le métabolisme maternel est inversé 

et passe en phase de catabolisme avec une mobilisation des réserves (glycogène, acides gras 

libre, acides aminés) pour répondre à la forte demande énergétique qui résulte de la croissance 

fœtale (Vambergue et Deruelle, 2017). 

Ⅰ.2.1.1 Bilan glycémique  

Le glucose est le principal nutriment acheminé au fœtus via le placenta, ce qui requiert une 

adaptation du métabolisme glucidique maternel en vue d’assurer les besoins en glucose du 

fœtus (Jacovetti et Regazzi, 2012). Pendant la grossesse, la sensibilité à l’insuline diminue 

avec l’âge gestationnel, ce changement physiologique favorise la mobilisation du glucose vers 

le fœtus en développement à travers le placenta (Simpson et al., 2018). Au cours du 1er 

trimestre, il existe une augmentation de la sensibilité à l’insuline, qui va diminuer les 

glycémies maternelles de 10% à la fin du 1er trimestre (Bruyère, 2014). L’augmentation de la 

sécrétion d’insuline est associée à une hyperplasie des cellules béta de Langerhans (Andrew 

et zarko, 2008). Un état d’insulinorésistance maternelle apparait à partir de deuxième 

trimestre, permettant ainsi d’augmenter la disponibilité des substances énergétique pour le 

fœtus (Garltier, 2017). Ceci est le résultat de l’action des hormones diabétiques comme ; le 

lactogène placentaire humain, l’hormone de croissance, la progestérone, le cortisol et la 

prolactine, qui entrainant une diminution de la sensibilité à l’insuline dans les tissus 

périphériques en interférant avec les récepteurs de la signalisation de l’insuline (Soma-Pillay 

et al., 2016) (Figure 2). 

 

 

 

 

 

                                                                      



Etat actuel sur le sujet 

 
10 

 

 

 

Figure 2. Modifications du glucose plasmatique et de l’insuline pendant la grossesse normale 

(Hadden et McLaughlin, 2009). 
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Ⅰ.2.1.2 Bilan lipidique  

Les changements métaboliques maternels durant la grossesse au niveau du foie et du tissu 

adipeux modifiant la concentration plasmatique de triglycérides, du cholestérol total, des 

acides gras et des phospholipides (Herrera, 2000). 

a. Cholestérol total  

Les besoins fœtaux en cholestérol sont relativement élevés, en particulier au cours du dernier 

trimestre de la grossesse, lorsque la croissance fœtale atteint son maximum (Herrera et al, 

2006). La concentration plasmatique de cholestérol total augmente de 50 à 60% par rapport à 

la période pré-gravide (Mandelbout et Legardeur, 2014). 

b. HDL-C et LDL-C  

Les variations des taux de cholestérol reflètent les modifications de diverses fractions de 

lipoprotéines (Butte, 2000). Les lipoprotéines HDL (lipoprotéine de haute densité) jouent un 

rôle essentiel dans la voie de retours du cholestérol vers le foie. En revanche, les lipoprotéines 

LDL (lipoprotéines de basse densité) sont les transporteurs majoritaires du cholestérol dans 

l’organisme et représentent le produit final de la cascade métabolique VLDL-IDL-LDL 

(Vergès, 2018). 

Les taux du cholestérol LDL augmentent environ 30% à partir du deuxième trimestre. Tandis 

que, les taux du HDL-C augmentent au début de la grossesse puis chutent au troisième 

trimestre (Parchwani et patel, 2011). 

c. Triglycérides  

La principale caractéristique du profil lipidique est l’augmentation des taux sériques de 

triglycérides de 20% dès la 10ème semaine de grossesse par rapport à ceux de femmes non 

enceintes (Jacovetti et Regazzi, 2012). Le maximum est atteint au troisième trimestre de la 

grossesse (en moyenne 2.85 g/L), il revient aux concentrations pré-gravidiques généralement, 

six semaines après la délivrance (Mandelbrot et Legardeur, 2014). Ces modifications sont 

principalement dues à la synthèse accrue par le foie et à la diminution de l’activité de la 

lipoprotéine lipase, ce qui entraine une diminution du catabolisme du tissu adipeux. Cette 

augmentation de triglycéride répond aux besoins énergiques de la mère, tandis que le glucose 

est épargné pour le fœtus (Soma-Pillay et al, 2016).  
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Ⅰ.2.1.3 Bilan rénal  

a. Acide urique  

L’acide urique est le produit final du métabolisme des purines, synthétisé par l’enzyme 

xanthine oxydase (Niraula et al., 2017). Au début de la grossesse, la concentration sérique en 

acide urique est caractérisé par une diminution d’au moins de 25%, probablement, en raison 

d’une augmentation marquée de DFG et de la clairance de l’acide urique (Davison et Dunlop, 

1980). Puis, il remonte à partir du troisième trimestre, consécutivement à l’augmentation de la 

réabsorption tubulaire maternelle et à la production fœtale (Valeix et Guillot, 2013). 

b. Urée  

C’est un produit du métabolisme des protéines, se forme essentiellement dans le foie et 

éliminé par la filtration glomérulaire. le taux de l’urée plasmatique est abaissé pendant la 

grossesse ,Ainsi, des valeurs considérées comme normales dans la population générale 

peuvent refléter une pathologie rénale chez une femme enceinte.  (Stewart et Pasha, 2018; 

Mandelbrot et Legardeur , 2014 ;Valdiguié, 2000 ). 

c. Créatinine  

Il s’agit d’une petite molécule issue du catabolisme musculaire, qui est librement filtrée par le 

glomérule (Dussol, 2011). Chez la femme enceinte, la concentration plasmatique de la 

créatinine est diminuée, qui passe d’une valeur moyenne de 75 µmol/L avant la grossesse à 50 

jusqu’à 60 µmol/L au cours du 2ème et 3ème trimestre (Jungers, 2004). 

d. Protéines totales  

Lors de la grossesse, la teneur en protéines totales est abaissée de 10g/l au cours du premier 

trimestre, puis les taux sont stables à partir de milieu de la gestation. Cette variation et liée à 

un phénomène d’hémodilution. (Hadden et McLaughlin, 2009 ; Duqucquoi et al., 2005).  

e. Albumine  

Représentant 55 à 60 % de l'ensemble des protéines du plasma, c'est le constituant majeur des 

protéines circulantes. Elle est le principal agent de la pression oncotique et joue un rôle très 

important dans le transport (Valdiguié, 2000). La concentration de l’albumine diminue 

progressivement au cours de la grossesse du fait de l’hémodilution (Bacq, 2001). Elle atteint 

35g/L à la fin de grossesse (Jungers, 2004). 
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Ⅰ.2.1.3 Bilan hépatique  

➢ Transaminases 

Les transaminases sont des enzymes qui se trouvent dans les cellules qui permettent le 

transfert du groupement aminé d'un acide aminé sur un acide acétonique. La transaminase 

glutamo oxaloacétique (TGO) ou encore appelée aspartate amino transférase (ASAT), et la 

transaminase glutamo-pyruvique (TGP) ou alanine amino transférase (ALAT) (Valdiguié, 

2000). Les deux principales réactions de la transamination sont catalysées par : 

La TGO catalyse la réaction suivante :  

Acide glutamique + Acide oxaloacétique              
TGO

            Acide α cétoglutarique + Acide 

aspartique 

 La TGO est essentiellement présente dans le cœur, mais on la trouve aussi dans le foie, le 

rein et les muscles (Valdiguié, 2000). 

La TGP catalyse la réaction suivante : 

Acide glutamique + acide pyruvique             
TGP

              acide α cétoglutarique + alanine 

La TGP est essentiellement présente dans le foie mais on la trouve aussi dans le cœur et le 

rein (Valdiguié, 2000). 

La grossesse entraîne des modifications physiologiques de certains tests hépatiques. L’activité 

des phosphatases alcalines s’élève au 3ème trimestre par contre la concentration du gamma 

glutamyl transpeptidase (GGT) diminue légèrement en fin de grossesse. 

 D’autres tests hépatiques sont peu ou pas modifiés par la grossesse comme l’alanine 

aminotransférase (ALAT) et l’aspartate aminotransférase (ASAT) (Bacq, 2001). 

L’activité des aminotransférases, reste dans les limites des valeurs normales établies avant la 

grossesse. Une élévation de cette activité chez une femme enceinte est considérée comme 

pathologique (Bacq et al., 1996). 
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Ⅱ. Hypertension et grossesse 

Ⅱ.1. Définitions 

Ⅱ.1.1. Pression artérielle  

La pression artérielle mesure la pression qu’exerce le sang sur les parois des artères, il y a la 

pression artérielle systolique (PAS) qui mesure la pression lorsque le cœur se contracte et 

éjecte le sang dans les vaisseaux et la pression artérielle diastolique (PAD) représente la 

pression lorsque le cœur relâché remplit de sang (Bendrell, 2014). 

Ⅱ.1.2. Hypertension artérielle  

L’hypertension artérielle chez la femme enceinte est caractérisée par une pression artérielle 

systolique supérieure ou égale à 140 mmHg et ou pression diastolique supérieure ou égale à 

90 mmHg mesurée à deux reprises et à quelques heures d’intervalle (de 4 à 6 h) (Frydman, 

1996). 

Ⅱ.2. Différents types d’HTA au cours de la grossesse   

Les sociétés savantes prennent en compte 3 éléments pour classer les syndromes 

hypertensifs : le niveau de la PA, la présence ou non d’une protéinurie, et le terme 

d’apparition de l’HTA au cours de la grossesse (Mounir-vehier et Duquenoy, 2005). L’HTA 

gravidique est classée en quatre catégories (Tableau 3) :  

L’hypertension gravidique sans protéinurie, l’hypertension chronique, la pré-éclampsie (ou la 

toxémie gravidique), la pré-éclampsie surajoutée à l’hypertension chronique. 

 

Tableau 3. Types d’hypertension artérielle pendant la grossesse Denolle T (2014). 

 

HTA avant la grossesse 

    (20 semaines) 

 

Pas de protéinurie 

 

Protéinurie 

           (>300 mg/24 h ou 2+) 

 

NON 

 

HTA gravidique 

 

Pré-éclampsie 

 

 

OUI 

 

 

HTA chronique 

HTA chronique avec 

Pré-éclampsie 

Surajouté 
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Ⅱ.2. 1.Hypertension chronique  

Il s'agit d'une HTA préexiste à la grossesse, ou diagnostiquée avant la 20ème semaine 

d'aménorrhée (SA) (Gaudebout et al., 2010). Elle comprend aussi l’HTA qui ne disparaît pas 

en post-partum (Beaufils, 2002). L'HTA chronique est découverte lors du premier trimestre, 

elle concerne 3 à 5% des femmes enceintes et sa fréquence augmente avec l'âge (Mounier- 

vehier et Duquenoy, 2005). 

Ⅱ.2. 2. Hypertension gestationnelle  

C'est une HTA qui se développe après la 20ème semaine d'aménorrhée et disparaissant après la 

gestation, chez une femme habituellement normotendue et sans protéinurie (Trably et al., 

2010). 

Si l’HTA persistant 12 semaines après l'accouchement est considérée comme une HTA 

transitoire de la grossesse (Beaufils, 2010). 

Ⅱ.2. 2. Pré-éclampsie  

La pré-éclampsie est une pathologie maternelle survenant au troisième trimestre de la 

grossesse et spécifique à la gestation humaine (Tsatsaris et al., 2008) et qui affecte 2 à 5% 

des femmes enceintes (Guibourdenche et al., 2013). Elle se définie par une hypertension 

artérielle gravidique (pression artérielle systolique >140 mmHg et diastolique > 90 mmHg 

apparaissant de novo après la 20ème semaine d’aménorrhée et s’accompagne d’une protéinurie 

≥ 300 mg/24 h, et souvent d’œdèmes (Rigourd et al., 2008). 

La prééclampsie reste un problème de santé publique du fait de ses conséquences à la fois sur 

le fœtus et sur la mère (Boiro et al., 2018). 

Ⅱ.2. 2. Pré-éclampsie surajoutée  

C'est une HTA accompagnée d’une protéinurie supérieure à 300 mg/24h débutant du 

troisième trimestre de grossesse chez une femme atteinte d’une HTA chronique (Bendrelle, 

2014). 
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Ⅱ.3. Physiopathologie de l’HTA lors de la grossesse  

Ⅱ.3.1. Placentation normale  

Le placenta est l'interface fondamentale entre les circulations maternelle et fœtale, 

transportant le sang oxygéné et les molécules nutritives essentielles vers le fœtus et éliminant 

les produits du métabolisme fœtal (Jauniaux et Burton, 2016). 

La placentation humaine se caractérise par un processus d’invasion de la partie superficielle 

de l'utérus par des cytotrophoblastes extravilleux qui envahissent les artères spiralées de 

l'utérus et impliquant une invasion de la paroi artérielle qui conduit à une disparition de la 

couche musculaire lisse artérielle des cellules endothéliales maternelles (Tsatsaris et al., 

2008). Ces modifications provoquent une augmentation importante du débit sanguin en 

direction du placenta (Calicchio et al., 2013). Donc une vascularisation placentaire saine et 

fonctionnelle est essentielle à la croissance fœtale et au bon déroulement de la grossesse 

(Burdet et al., 2016). 

 

 

 

Figure 3. Placentation normale (Jauniaux et Burton, 2016). 
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Ⅱ.3.2. Physiopathologie de la prééclampsie  

La PE est une maladie vasculaire multifactorielle, ayant pour origine une placentation 

inefficace (Meziani et al., 2007), sa physiopathologie est complexe et reste mal connue (Geyl 

et al., 2014).  

Cependant une altération du remodelage vasculaire utérin responsable d'une diminution de 

l'afflux sanguin maternel vers le placenta, puis apparaît une hypoxie placentaire et un stress 

oxydant responsables d'un dysfonctionnement généralisé du syncytiotrophoblaste. Il en résulte 

un relargage de diverses substances libérées par le placenta dans la circulation maternelle 

(radicaux libres, lipides oxydés, cytokines, sVEGFR-1) qui induisent une dysfonction 

endothéliale (Lecarpentier et al., 2016a). 

 

 

Figure 4. Physiopathologie de la prééclampsie (Lecarpentier et al., 2016b). 
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Ⅱ.4. Troubles métaboliques associés à L’HTA 

L’HTA au cours de la grossesse est un problème obstétrique qui peut causer des perturbations 

métaboliques néfastes chez la mère. 

Ⅱ.4.1. Bilan rénal  

Durant la grossesse normale, le débit sanguin rénal et le débit de filtration glomérulaire (DFG) 

augmentent. Cette augmentation du DFG s’accompagne d’une baisse du taux plasmatique 

d’urée et de la créatinine. Mais chez les femmes enceintes hypertendues, les taux 

plasmatiques peuvent s’élever lorsqu’il y a dysfonctionnement rénal (une baisse du taux 

plasmatique de la filtration glomérulaire et l’augmentation de la réabsorption). Le taux 

plasmatique d’acide urique au moment de l’accouchement chez les femmes enceintes 

souffrant d’hypertension, est élevé qui se traduisant par une réduction de la clairance urinaire 

consécutive à une réduction du DFG et à une augmentation de la réabsorption.  L'acide urique 

est non seulement un marqueur de la gravité de la maladie, mais contribue également à la 

pathologie du désordre (Sapna et al., 2016). 

Le taux plasmatique de protéines totales augmente chez la femmes enceintes hypertendues en 

réalité, la pré-éclampsie se rejoint par une augmentation de la perméabilité capillaire 

secondaire et une lésion endothéliale (Dekkiche et Smati , 2018). 

La protéinurie c'est un marqueur qui permet de distinguer entre les grossesses avec pré-

éclampsie et celles avec hypertension gestationnelle (Valdiguié, 2000). 

Le pré-éclampsie la raison de la lésion de la membrane basale glomérulaire et la perfusion 

rénale réduite, conduisant à la fuite de protéines dans les urines. En conséquence, une 

ischémie utéro placentaire observée au cours de la toxémie gravidique (Lagrue et al., 1969). 

Ⅱ.4.2. Bilan hépatique  

La pré-éclampsie peut provoquer une dysfonction hépatique. Le taux des enzymes hépatiques 

alanine aminotransférase (ALAT ou TGP) et aspartate aminotransférase (ASAT ou TGO) est 

augmenté. Peut-être à cause de la destruction des cellules hépatiques à la périphérie du lobule 

hépatique ou bien leur lésion (Sibai, 2004). 

Après les deux semaines suivant l’accouchement, les anomalies biologiques hépatiques chez 

les femmes hypertendues se normalisent (O’Brien et Barton, 2005). 
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Ⅱ.4.3. Bilan lipidique 

Chez la femme enceinte hypertendue le bilan lipidique est perturbé alors que les triglycérides, 

les acides gras libres et le LDL-C sont augmentés et le HDL-C est diminué (Hubel et Robert, 

1999).  Le meilleur prédicteur d’une issue néfaste c’est la fraction des lipoprotéines. Pour les 

femmes pré-éclamptiques les petits LDL-C denses sont augmentés. Celles-ci ont également 

une résistance accrue à l’insuline (Kaaja et al, 1999). 

Ⅱ.5. Facteurs de risque de L’HTA pendant la grossesse 

▪ Age maternel ; 

▪ Origine ethnique ; 

▪ Obésité ; 

▪ Maladies rénales chroniques (néphropathies) ; 

▪ Antécédents familiaux ; 

▪ Grossesse multiple ; 

▪ Niveau socio-économique ; 

▪ Facteurs nutritionnels ; 

▪ Facteurs environnementaux. 

Ⅱ.6. Complications de L’HTA 

Ⅱ.6.1. Complications maternelles 

▪ Eclampsie  

C’est une complication neurologique majeure de la pré-éclampsie (Collange et al., 2010). 

Elle est définie par des crises convulsives généralisées et/ou des troubles de conscience, 

survenant au cours de la grossesse ou du post-partum dans un contexte de pré-éclampsie 

(Ducarme et al., 2009). La pression artérielle est très élevée avec le plus souvent, une 

diastolique supérieure ou égale à 120 mmHg et une systolique supérieure ou égale à 180 

mmHg (Kanfer, 2014). Elle est responsable de 50000 décès maternels chaque année au 

niveau mondiale (Bah et al., 2001).  

▪ Syndrome de HELLP  

C’est un syndrome essentiellement biologique, décrit pour la première fois par Weinstein en 

1982, est l’acronyme de : Hémolyse, enzymes hépatiques élevées et faible taux de plaquettes 

(Dusse et al., 2015). Le HELLP syndrome est une microangiopathie gravidique disséminée 

sévère de la fin du deuxième et du troisième trimestre de la grossesse, compliquant le plus 

souvent une pré-éclampsie (Collinet et al., 2006). Les signes cliniques surviennent dans le 
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troisième trimestre et associent un malaise général, une douleur en barre épigastrique, ou 

limitée à l’hypochondre, des nausées et des vomissements (Beaufils, 2002). L’évolution des 

paramètres biologiques est le facteur majeur de diagnostic, dont les principales 

caractéristiques sont : 

-une hémolyse : présence de schizocytes, diminution de l’haptoglobine et l’augmentation de 

lactate déshydrogénase (LDH) et de la bilirubine. 

-une élévation des transaminases : ASAT et ALAT > 70uI/L. 

-une thrombopénie : < 100000 /mm3   (Beillat et Dreyfus, 2010). 

Le traitement du HELLP syndrome est l’interruption de grossesse par césarienne ou par voie 

basse salon les cas. Une corticothérapie peut être proposer en cas de grande prématurité ou 

dans le post partum (Beucher et al., 2008). 

▪ Hématome rétroplacentaire (HRP) 

L’HRP représente l’une des grandes urgences Médico-obstétricales par excellence (Akpadza 

et al., 1996). Il correspond au décollement prématuré d’un placenta normalement inséré 

(DPPNI), il survient dans environ 0.4 à 10 % des grossesses (Boisramé et al., 2014). 

C’est un accident de survenue brutale et le plus souvent imprévisible dont la symptomatologie 

clinique est trompeuse (Bohec et collet, 2009).    

Ⅱ.6.2. Complications fœtales  

▪ Retard de croissance intra utérine (RCIU) 

Il est présent dans 7 à 20 % des grossesses compliquées par HTA, son apparition est le plus 

souvent tardive, au 3ème trimestre de la grossesse (Beillat et Dreyfus, 2010). Le diagnostic de 

RCIU nécessite une évaluation du bien être fœtal par l’enregistrement du rythme cardiaque 

(RCF), le score de Manning et les examens Doppler (Fournier et al., 2004). 

▪  Prématurité 

Elle peut être extrême (< 28 SA), Il s’agit en général de prématurité induite ou provoquée. 

(Beillat et Dreyfus, 2010). En effet, l’extraction fœtale peut être indiquée, soit du fait d’un 

ralentissement ou d’un arrêt de la croissance fœtale, soit du fait d’une menace sur le pronostic 

maternel (Beaufils, 2002). 
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▪  Mort fœtale in utero (MFIU)  

Elle survient soit après une longue évolution de la souffrance fœtale chronique, soit au cours 

d’un HRP ou d’une éclampsie (Beillat et Dreyfus, 2010). 

Ⅲ. Traitement de L’HTA au cours de la grossesse 

La thérapie de L’HTA de la grossesse doit être considérée pour la sante de la mère et celle du 

fœtus, elle a pour but de maintenir une pression sanguine suffisamment basse sans altération 

de la perfusion fœtale (Marianne, 2012). 

           Traitement obstétricale  

Le traitement étiologique est l’interruption de la grossesse, il dépend de l’état maternel et 

fœtal, qui permettent de déterminer le moment d’extraction (Trably et al., 2010). 

          Médicaments Antihypertenseurs  

Différentes classes d’antihypertenseurs sont utilisables lors des urgences hypertensives de la 

grossesse, des inhibiteurs calciques (Gérard Minani, 2011), antihypertenseurs centraux 

(Daouda Diallo, 2008), alpha-bêta-bloquants et certains vasodilatateurs périphériques. Plus 

que les antihypertenseurs, une surveillance materno-fœtale rigoureuse et une extraction fœtale 

au bon moment sont les vrais traitements en cas d’HTA de la grossesse. (Serreau, 2010).             
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Ⅰ. Matériel et méthodes 

Ⅰ.1. Populations d’étude  

C’est une étude cas-témoins, comportant deux populations de femmes enceintes, une 

population de femmes hypertendues et l’autre de femmes témoins en bonne santé. Elle a été 

réalisée au niveau de la maternité WELD MABROUK CHIKH de Tiaret, pour une période 

qui s’étend du 10 février 2019 au 25 avril 2019. 

La population malade regroupe 30 femmes enceintes en 3ème trimestre portant une 

complication de grossesse : HTA (gravidique sans protéinurie et prééclampsie) âgées de 21 à 

40 ans. Elles sont recrutées au niveau du service « grossesse à haut risque » (GHR). 

La population témoins regroupe 30 femmes enceintes saines en 3ème trimestre, âgées de 16 à 

39 ans. Elles sont recrutées au niveau de la salle d’accouchement dans la maternité Weld 

MABROUK CHIKH de Tiaret. 

Un interrogatoire est mené auprès des femmes enceintes sélectionnées et une consultation des 

dossiers d’hospitalisation et des registres des accouchements ont été établis afin de relever les 

paramètres suivants :  

• L’âgé maternel ; 

• L’âgé gestationnel ; 

• La taille ; 

• Le poids pré-grossesse ; 

• L’indice de masse corporelle (IMC= poids / la taille 2) ; 

• La parité et la gestité ; 

• La pression artérielle systolique et diastolique ; 

• Les antécédents familiaux ; 

• Le niveau socio-économique ; 

• Le poids du nouveau-né. 

Toutes les femmes enceintes sélectionnées sont informées sur le but de l’étude et leurs 

consentements sont obtenus préalablement.        
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Ⅰ.2. Prélèvements sanguins 

Les prélèvements sanguins ont été réalisés le matin à jeûne, au niveau des veines du pli du 

coude. Le sang a été recueilli dans un tube hépariné (contenant l’anticoagulant heparinate de 

lithium) pour le dosage des paramètres biochimiques suivants :  

Glucose, bilan hépatique (TGO et TGP), bilan rénal (urée, créatinine et acide urique) et bilan 

lipidique (cholestérol total, triglycérides, HDL-C et LDL-C), après centrifugation à 4500 tours 

pendant 3 minutes. 

 

Ⅰ.3. Dosage 

  ➢ Dosage de la glycémie (KIT BIOMAGHREB) 

Ce dosage permet de détecter la présence du glucose grâce à une prise de sang, effectué en 

général au niveau du pli du coude. Ce dosage est réalisé par un analyseur « mindray », les 

valeurs de référence sont 0,70-1,05 g/L. 

   -Principe   

-Détermination enzymatique du glucose selon les réactions suivantes : 

Glucose + O2 +H2O   Glucose oxydasenb        Acide gluconique + H2O2
 

2H2O2+Phénol+4-Amino-antipyrine      Péroxydase         Quinoneimine rose + 4H2O
 

-Longueur d’onde : 505 nm (492-550). 

    ➢ Dosage de la créatinine (KIT BIOMAGHREB) 

Le plasma est recueilli après une centrifugation à 4500 tours/min. Ce dosage est fait par 

automate « mindray ». Les résultats sont exprimés en mg/L, les valeurs de références sont de 

5-12 mg/L. Pour les femmes enceintes, elles sont de 5-10.8 mg/L.  

   -Principe 

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec l’acide picrique. La vitesse de 

formation de ce complexe est proportionnelle à la concentration de créatinine à une longueur 

d’onde de 492 nm (490 – 510 nm). 
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  ➢ Dosage de l’urée (KIT BIOSYSTEMS) 

Le plasma est obtenu après une centrifugation à 4500 tours/min et dosé par la technique 

Automatisée par « mindray». Les résultats sont exprimés en g/L, et les valeurs de référence 

sont 0.1-0.45g/L, pour les femmes enceintes les valeurs sont <0,31 g/L. 

 

 -Principe  

L’urée présente dans l’échantillon donne, selon les réactions décrites ci-dessous, un 

indophénol coloré quantifiable par spectrophotométrie pour une lecture à 600±20nm. 

                       Urée + H2O      uréase       2NH4
+  + CO2 

 NH4
+ + Salicylate + Na CIO   nitroprusside     Indophénol 

   ➢Dosage de protéines totales (KIT SPINREACT) 

Pour déterminer la concentration des protéines totales plasmatiques, le sang a été centrifuge à 

4500 tours/3 min. Le plasma a été récupéré et dosé sur l’analyseur « Mindray », les résultats 

sont exprimés en g/L, les valeurs de référence sont de 50-70 g/L. Pour les femmes enceintes, 

elles sont de 50-63 g/L. 

-Principe  

En milieu alcalin et à une longueur d’onde de 540 nm (530-550nm), les protéines donnent une 

couleur violette/bleue en présence de sels de cuivre ; ces sels contiennent de l’iodure qui agit 

comme un antioxydant. L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration 

de protéines totales dans l’échantillon testé. 

➢ Dosage de l’acide urique (KIT BIOLABO) 

Après une centrifugation à 4500 tours/3 min, le plasma est récupéré et le dosage est fait par la 

technique automatisée « Mindray ». Les résultats sont exprimés en g/L, et les valeurs de 

référence sont de 50-65mg/L, et pour les femmes enceintes sont ≤58 mg/L. 
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-Principe  

L’uricase agit sur l’acide urique pour produire de l’allantoine, du dioxyde de carbone et du 

peroxyde d’hydrogène. En présence de peroxydase, le peroxyde d’hydrogène réagit avec un 

chromogène (dichloro-hydroxybenzéne sulfonate et amino-antipyrine) pour former une 

quinonéimine, complexe de couleur rouge. L’absorbance mesurée à 520 nm (490-530nm), et 

proportionnelle à la quantité d’acide urique dans le spécimen.   

➢ Dosage de l’albumine: (KIT SPINREACT) 

Pour déterminer la concentration de l’albumine plasmatique, le sang a été centrifuge à 

4500tours/3 min. le plasma a été récupéré et dosé sur l’analyseur « Mindray », les résultats 

sont exprimés en g/L, les valeurs de référence sont de 28-52 g/L.  

 

-Principe  

L’albumine se combine au vert de bromocrésol, à pH légèrement acide, entraînant un 

changement de couleur de l’indice, passant du jaune-vert au vert bleuté, proportionnel à la 

concentration d'albumine présente dans l’échantillon testé. L’absorbance est mesurée à 630 

nm (600-650nm). 

➢Dosage de transaminase (TGO) (KIT BIOMAGHREB) 

La séparation de l’échantillon est faite par une centrifugation à 4500 tours/3 min, le plasma 

est récupéré. La détermination de la concentration de TGO sanguin est faite par la technique 

automatisée « Mindray ». Les résultats sont exprimés en UI/L, et les valeurs de référence sont 

<31 UI/L. 

-Principe  

Détermination cinétique de l’activité aspartate aminotransférase à une longueur d’onde de 340 

nm.  

La réaction est initiée par addition de l’échantillon du patient au réactif. Le schéma 

réactionnel est le suivant :  

2 oxoglutarate + L-Aspartate        GOT              Glutamate + oxaloacetate O 
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xalocetate + NADH + H+          MDH              Malate + NAD+  

Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel à l’activité 

aspartate amino transférase dans l’échantillon.  

GOT : Transaminase flutanique oxaloacétique 

 MDH : Malate Déhydrogénase 

➢ Dosage de transaminase TGP (KIT BIOMAGHREB)  

La détermination de la concentration de TGP sanguin est faite par la technique automatisée « 

Mindray ». Les résultats sont exprimés en UI/L, et les valeurs de référence sont <32 UI/L. 

-Principe  

La détermination cinétique de l’activité Alanine amino transférase à une longueur d’onde de 

340 nm. 

La réaction est initiée par addition de l’échantillon du patient au réactif. Le schéma 

réactionnel est le suivant : 

2-oxoglutarate + L-Alanine        GPT        Glutamate + pyruvate  

Pyruvate + NADH + H+                  LDH        Lactate + NAD+ 

Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel l’activité 

alanine transférase dans l’échantillon  

GPT : Transaminase Glutamique Pyruvique  

LDH : Lactate Déshydrogénase  

➢ Dosage de cholestérol total (KIT BIOSYSTEMS) 

La détermination de la concentration de cholestérol total plasmatique est faite par la technique 

automatisée « Mindray ». Les résultats sont exprimés par g/l, et les valeurs de référence sont 

1.55-2.65 g/L. 
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-Principe  

Le cholestérol libre ainsi que le cholestérol estérifié présents dans l’échantillon, donnent, 

selon les réactions couplées décrites ci-dessous, un complexe coloré quantifiable par 

spectrophotométrie pour une longueur d’onde de 500±20 nm. 

Cholestérol ester + H2O   chol. Estérase            
Cholestérol + Ac. gras  

Cholestérol + ½ O2 + H2O   chol. oxidase        Cholesténone + H2O 

2H2O2 + 4-Aminoantipyrine + Phénol    peroxidase      
Quinonéimine + 4H2O 

     ➢ Dosage de triglycérides (KIT BIOMAGHREB) 

La séparation de l’échantillon est faite par une centrifugation à 4500 tours/min, le plasma est 

récupéré. La détermination de la concentration de triglycérides plasmatiques est faite par la 

technique automatisée « Mindray ». Les résultats sont exprimés en g/L, et les valeurs de 

référence sont <1.30 g/L. 

 -Principe  

Les triglycérides sont déterminés à une longueur d’onde de 505 nm (490-550 nm) selon les 

réactions suivantes : 

Triglycérides       lipoprotéine lipase        Glycérol + Acides gras  

Glycérol + ATP        Glycérokinase, Mg++          Glycérol-3-P + ADP  

Glycérol-3-phosphate + O2        
Glycérol-3-phosphate oxydase    

           H2O2 +Dihydroxyacétone-P 

H2O2 + Amino-4-Antipyrine + chloro-4-phénol      Péroxydase     Quinone rose + H2O 

 ➢ Dosage de HDL: (KIT BIOMAGHREB) 

Le plasma est recueilli après une centrifugation à 4500 tours/3 min. Ce dosage est fait par 

automate « mindray ». Les résultats sont exprimés en g/L, les valeurs de références sont 0.12-

0.94 g/L. 
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  -Principe  

Les chylomicrons et les lipoprotéines de très faible densité (VLDL) et de faible densité (LDL) 

contenus dans l’échantillon sont précipités par addition d’acide phosphotungstique en 

présence d’ions magnésium. 

Le surnagent obtenu après centrifugation contient les lipoprotéines de haute densité (HDL) 

dont le cholestérol est dosé par le réactif cholestérol enzymatique. A une longueur d’onde de 

500 nm (492 à 550 nm). 

   ➢ Dosage de LDL 

LDL n’est pas dosée directement, elle est calculée par la formule de Friedwald : 

 

                       LDL (g/L) = cholestérol total (g/L) - (triglycérides (g/L)/5) –HDL (g/L)  

Ⅰ.4. Etude statistique 

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± écart type. Après analyse de la 

variance, la comparaison des moyennes entre témoins et cas est réalisée par le test « t » de 

Student pour les différents paramètres. Les différences sont considérées significatives à * P < 

0,05, très significatives à ** P < 0,01 et hautement significatives à ***P < 0,001. 

Tous les calculs sont réalisés grâce au logiciel Excel. 
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Ⅱ. Résultats et interprétation 

Ⅱ.1. Caractéristiques de la population étudiée 

L’analyse des caractéristiques de la population étudiée montre une augmentation significative 

de l’âge, du poids (kg) et de l’IMC chez les mères atteintes d’HTA gravidique sans 

protéinurie par rapport aux mères enceintes en bonne santé. Chez les mères pré-éclamptiques, 

aucune modification n’est notée concernant ces paramètres en comparaison avec les femmes 

enceintes témoins (Tableau 4). 

La taille (m) ne montre aucun changement chez les trois groupes (Tableau 4). 

On remarque que la pression artérielle systolique et la pression artérielle diastolique 

augmentent hautement significativement chez les mères enceintes hypertendues comparées 

aux mères enceintes saines. En revanche, l’âge gestationnel et le poids de naissance des 

nouveau-nés diminuent hautement significativement chez les mères enceintes hypertendues 

par rapports aux mères témoins (Tableau 4). 

La parité égale à 1 chez les mères témoins saines, à 2 chez les mères souffrant d’une HTA 

gravidique et à 0 chez les mères pré-éclamptiques. D’autre part, la gestité qui correspond au 

nombre total de grossesses antérieures et actuelles, elle est égale à 2 chez les mères témoins 

saines, à 3 chez les mères souffrant d’une HTA gravidique et à 2 chez les mères pré-

éclamptiques (Tableau 4). 

D’après le tableau 4, on remarque l’absence des antécédents familiaux chez 78% des mères 

témoins saines, chez 63% des mères souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie et chez 

86% des mères pré-éclamptiques (Tableau 4). En outre, l’HTA d’origine maternelle 

représente 9% des mères témoins saines, 21 % des mères souffrant d’une HTA gravidique. Ce 

type d’antécédents familiaux est absent chez les mères pré-éclamptiques (Tableau 4). Par 

ailleurs, l’HTA d’origine paternelle est remarquée chez 13% des mères témoins saines, 8% 

des mères souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie et 14% des mères pré-

éclamptiques (Tableau 4).  

D’après nos résultats, on remarque que 39% des mères témoins en bonne santé, 50% des 

mères souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie et 29% des mères pré-éclamptiques, 

ont un bon niveau socio-économique (Tableau 4). D’autre part, 17% des mères témoins en 

bonne santé, 33% des mères souffrant d’une HTA gravidique et 71% des mères pré-

éclamptiques, ont un niveau socio-économique moyen (Tableau 4). En outre, 43% des mères 

témoins en bonne santé et 17% des mères souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie, 

ont un niveau socio-économique bas (Tableau 4). 
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Tableau 4. Caractéristiques de la population étudiée.  

 Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les 

deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student.                                          

Mères hypertendues comparées aux mères témoins : *P < 0,05; **P <0,01;*** P < 0,001. 

 

Caractéristiques 

 

 

Mères témoin 

 

 

Mères HTA 

gravidiques     sans 

protéinurie 

Mères pré-

éclamptiques       

(protéinurie ≥300 

mg/24h)  

Nombre 30 22 8 

Age (ans) 27 ± 6 33 ± 4*** 29 ± 6 

Poids (kg) 60,17 ± 13,13 68,86 ± 14,95** 59,63 ± 8,25 

Taille (m) 1,59 ± 0,07 1,59 ±0,08 1,59 ± 0,06 

IMC (Kg/m2) 23,70 ± 5,03 27,48 ± 6,53** 23,46 ± 6,86 

PAS (mmHg) 60,63 ± 0,85 80,91 ± 1,31*** 80,88 ± 1,36*** 

PAD (mmHg) 100,97 ± 1,22 140,27 ± 1,20*** 140,63 ± 1,51*** 

Age gestationnel 

(semaines) 

40 ± 1 

 

36 ± 3*** 32 ± 3*** 

 

Poids de naissance 

(Kg) 

3,39 ± 0,36 3,00 ± 0,79* 1,23 ± 0,38*** 

Parité 1 2 0 

Gestité 2 3 2 

 

 

Antécédents 

familiaux 

• 83% absence 

d’antécédents 

familiaux 

• 7% HTA 

mère 

• 10% HTA 

père 

• 59% absence 

d’antécédents 

familiaux 

• 18% HTA mère 

• 9% HTA père 

• 14% HTA mère et 

père en même 

temps 

 

• 88 absence 

d’antécédents 

familiaux 

• 12% HTA 

père 

Niveau socio-

économique 

• 33% bon 

• 20% moyen 

• 47% bas 

• 36% bon 

• 41% moyen 

• 23% bas 

• 37% bon 

• 63% moyen 
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Ⅱ.2. Paramètres biochimiques chez les mères 

Ⅱ.2. 1.Teneurs plasmatiques en glucose chez les mères 

Chez les mères hypertendues, il n’existe pas de différence significative des taux plasmatiques 

en glucose par rapport aux valeurs des mères témoins (Figure 5 et tableau A1).  

Ⅱ.2.2. Teneurs plasmatiques en albumine et en protéines totales chez les mères 

On remarque une diminution hautement significative du taux plasmatique de l’albumine chez 

les mères hypertendues par rapport aux mères témoins (Figure 6 et tableau A1). En ce qui 

concerne les protéines totales, aucun changement n’est remarqué chez les trois groupes 

(Figure 6 et tableau A1). 

Ⅱ.2.3. Teneurs plasmatiques en cholestérol et en triglycérides chez les mères 

Les teneurs plasmatiques en cholestérol total augmentent significativement chez les mères 

hypertendues par rapport aux mères témoins en bonne santé (Figure 7 et tableau A2).  

Par contre, les taux plasmatiques des triglycérides augmentent significativement chez les 

mères pré-éclamptiques comparées aux mères enceintes saines (Figure 7 et tableau A2). 

Chez les mères souffrant d’HTA gravidique sans protéinurie aucune modification n’est 

remarquée par rapport aux mères témoins (Figure 7 et tableau A2).  

Ⅱ.2.4. Teneurs plasmatiques en HDL-C et en LDL-C chez les mères 

Les teneurs plasmatiques en HDL-C et en LDL-C ne varient pas significativement entre les 

trois groupes de mères (Figure 8 et tableau A2). 

Ⅱ.2.5. Teneurs plasmatiques en créatinine, en urée et en acide urique chez les 

mères 

Nos résultats montrent une augmentation significative des teneurs plasmatiques en urée, en 

créatinine et en acide urique chez les mères pré-éclamptiques par rapport aux mères témoins 

(Figure 9 et tableau A3). Par contre, aucune modification n’est notée chez les mères HTA 

gravidique sans protéinurie par rapport aux mères enceintes saines (Figure 9 et tableau A3). 

Ⅱ.2.6. Teneurs plasmatiques en TGO et en TGP chez les mères 

Nos résultats montrent une réduction significative des taux plasmatiques de TGO chez les 

mères HTA gravidique sans protéinurie par rapport aux mères enceintes saines (Figure 10 et 

tableau A4). Par contre, aucune modification n’est notée chez les mères pré-éclamptiques par 

rapport aux mères enceintes saines (Figure 10 et tableau A4). 
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Les taux plasmatiques de TGP ne montrent aucune modification significative chez les mères 

hypertendues comparées aux mères témoins saines (Figure 10 et tableau A4). 

 

 

Figure 5. Teneurs plasmatiques en glucose chez les mères hypertendues et les mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les 

deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student. 

 

Figure 6. Teneurs plasmatiques en albumine et en protéines totales chez les mères 

hypertendues et les mères témoins. 
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Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les 

deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student. 

Mères hypertendues comparées aux mères témoins : *** P < 0,001. 

 

 

 

 

Figure 7. Teneurs plasmatiques en cholestérol total et en triglycérides chez les mères                                      

hypertendues et les mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les 

deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student : 

Mères hypertendues comparées aux mères témoins : *P < 0,05. 
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Figure 8. Teneurs plasmatiques en HDL-C et en LDL-C chez les mères hypertendues et 

les mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les 

deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student. 
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Figure 9. Teneurs plasmatiques en créatinine, en urée et en acide urique chez les mères 

hypertendues et les mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les 

deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student : 

 

Mères hypertendues comparées aux mères témoins : *P < 0,05; **P <0,01. 
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Figure 10 . Teneurs plasmatiques en TGO et en TGP chez les mères hypertendues et les 

mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les 

deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student : 

                 Mères hypertendues comparées aux mères témoins : *P < 0,05. 
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La grossesse est considérée comme un état particulier, qui s’accompagne d’importantes 

modifications physiologiques de toutes les fonctions de l’organisme maternel, elles 

anticipaient les besoins du fœtus afin d’optimiser sa croissance (Emile, 2016), ces 

changements métaboliques sont accentués au cours de la grossesse hypertendue.  

L’hypertension artérielle (HTA) est la complication médicale la plus courante pendant la 

grossesse. Elle pourrait mettre en jeu le pronostic maternel et fœtal (Begum et Parveen, 

2008). 

Dans ce travail, on vise à mettre en évidence les variations de quelques paramètres 

biochimiques (la glycémie, l’urée, la créatinine, les protéines totales, l’acide urique, 

l’albumine, la TGP, la TGO, le cholestérol total, les triglycérides, l’HDL et le LDL) 

importants chez les femmes enceintes hypertendues comparées aux femmes témoins saines. 

L’analyse des caractéristiques de la population étudiée montre une augmentation significative 

de l’âge, du poids (kg) et de l’IMC chez les mères atteintes d’HTA gravidique sans 

protéinurie par rapport aux mères enceintes en bonne santé. Chez les mères pré-éclamptiques, 

aucune modification n’est notée concernant ces paramètres en comparaison avec les femmes 

enceintes témoins. Par contre, les résultats de Reyes et al. (2012) ont montré que l’âge 

maternel est semblable entre les mères hypertendues et les femmes témoins. Crane et al. 

(2009) ont remarqué une diminution significative de l’IMC. De plus, Driul et al. (2008) ont 

mené une étude de cohorte rétrospective de 916 grossesses afin d’évaluer l’association entre 

l’IMC pré-grossesse et les résultats néfastes maternels et néonatals. L’étude a démontré que 

les femmes obèses étaient cinq fois plus susceptibles de développer une pré-éclampsie. 

On remarque que la pression artérielle systolique et la pression artérielle diastolique 

augmentent hautement significativement chez les mères enceintes hypertendues comparées 

aux mères enceintes saines. Ces résultats concordent avec les données de l’étude réalisée par 

Caren et al. (1999). En revanche, l’âge gestationnel et le poids de naissance des nouveau-nés 

diminuent hautement significativement chez les femmes enceintes hypertendues par rapports 

aux mères témoins. Kaur et al. (2013) ont remarqué une diminution significative de poids de 

naissance des nouveau-nés chez les femmes enceintes hypertendues par rapports aux mères 

témoins. 
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D’après nos résultats, on remarque l’absence des antécédents familiaux chez 78% des mères 

témoins saines, chez 63% des mères souffrant d’une HTA gravidique et chez 86% des mères pré 

éclamptiques. En outre, l’HTA d’origine maternelle représente 9% des mères témoins saines, 

21% des mères souffrant d’une HTA gravidique. Ce type d’antécédents familiaux est absent chez 

les mères pré-éclamptiques. Par ailleurs, l’HTA d’origine paternelle est remarquée chez 13% des 

mères témoins saines, 8% des mères souffrant d’une HTA gravidique et 14% des mères pré-

éclamptiques. Ramesh et al. (2014) a conclu que les antécédents familiaux sont des facteurs de 

risque significatifs de la pré-éclampsie. 

D’après nos résultats, on remarque que 39% des mères témoins en bonne santé, 50% des 

mères souffrant d’une HTA gravidique et 29% des mères pré-éclamptiques, ont un bon niveau 

socio-économique. D’autre part, 17% des mères témoins en bonne santé, 33% des mères 

souffrant d’une HTA gravidique et 71% des mères pré-éclamptiques, ont un niveau socio-

économique moyen. En outre, 43% des mères témoins en bonne santé et 17% des mères 

souffrant d’une HTA gravidique, ont un niveau socio-économique bas. Kyoung. (2018) a 

montré qu’un statut socio-économique faible peut augmenter le risque de résultats 

défavorables de la grossesse. D’après cette étude, le niveau socio-économique est un facteur 

de risque de l’hypertension chez les femmes enceintes. 

Nos résultats indiquent une parité égale à 1 chez les mères témoins saines, à 2 chez les mères 

souffrant d’une HTA gravidique et à 0 chez les mères pré-éclamptiques. D’autre part, la 

gestité qui correspond au nombre total de grossesses antérieures et actuelles, elle est égale à 2 

chez les mères témoins saines, à 3 chez les mères souffrant d’une HTA gravidique et à 2 chez 

les mères pré-éclamptiques. Par rapport l’étude de Shopen et al. (2015) qui ont trouvé une 

parité de 2.2 chez les femmes enceintes hypertendues et les femmes enceintes normotendues 

et une gestité de 2.8 chez les hypertendues et 2.5 chez les témoins. 

La glycémie correspond au dosage du taux de glucose dans le sang, il n’existe pas de 

différence significative dans notre étude, ces résultats sont en accord avec ceux de Valerie  et 

al. (2011) qui ont dit que les teneurs plasmatiques en glucose chez les femmes pré- 

éclamptiques est égale à celui de témoins. 

Chez les femmes enceintes hypertendues, les taux plasmatiques en paramètres de la fonction 

rénale peuvent s’élever lorsqu’il y a un dysfonctionnement rénal (Sapna et al., 2016). Nos 

résultats montrent une augmentation significative des teneurs plasmatiques en urée, en 
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créatinine et en acide urique chez les mères pré-éclamptiques par rapport aux mères témoins. 

Par contre, aucune modification n’est notée chez les mères HTA gravidique sans protéinurie 

par rapport aux mères enceintes saines. Kuczyńska-Sicińska et al. (1989) ont montré que les 

teneurs plasmatiques de la créatinine, de l’urée et de l’acide urique augmentent chez les mères 

hypertendues. L’hyperuricémie est expliquée par une manifestation du syndrome 

d'insulinorésistance observée au cours de la pré-éclampsie. Contrairement aux résultats de 

Senouci. (2013), qui a trouvé une diminution très significative en urée et en créatinine chez 

les mères hypertendues.  

Chez la femme enceinte hypertendue le bilan lipidique est perturbé (triglycérides, acides gras 

libres, LDL-C et HDL-C) (Hubel et Robert, 1999). Nos résultats montrent que les teneurs 

plasmatiques en cholestérol total augmentent significativement chez les mères hypertendues 

par rapport aux mères témoins en bonne santé. Par contre, les taux plasmatiques des 

triglycérides augmentent significativement chez les mères pré-éclamptiques comparées aux 

mères enceintes saines. Chez les mères souffrant d’HTA gravidique sans protéinurie aucune 

modification n’est remarquée par rapport aux mères témoins. Solomon et al. (1999), ont 

montré que les taux de cholestérol total sont significativement plus élevés chez les femmes 

qui ont développé une hypertension par rapport à celles restant normotendues, Cependant, les 

taux de triglycérides étaient significativement plus élevés chez les femmes qui avaient 

développé une hypertension gravidique par rapport aux femmes ayant développé une pré-

éclampsie. Sidiqui. (2014) a remarqué une augmentation significative des triglycérides 

plasmatiques et aucune différence significative de cholestérol total. Cette augmentation des 

triglycérides dans la pré-éclampsie est susceptible d’être déposée dans les artères spirales 

utérines et contribuent à la dysfonction endothéliale (Sattar et al., 1997).     

Nos résultats des teneurs plasmatiques en HDL-C et en LDL-C ne varient pas 

significativement entre les trois groupes de mères. Contrairement au Jayanta (2006) qui a 

remarqué une diminution significative du taux de HDL-C et de LDL-C chez les femmes 

enceintes pré-éclamptiques et éclamptiques. 

En ce qui concerne l'albumine qui est une protéine produite par le foie. Il représente environ 60% 

du total des protéines dans le sang et joue de nombreux rôles. Ce test mesure le niveau 

d'albumine dans le sang. D’autre part, la protidémie ou protéinémie, désignent la concentration 

de protéines dans le plasma sanguin. D’après notre étude, on remarque une diminution 

hautement significative du taux plasmatique de l’albumine chez les mères hypertendues par 

https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/27994-proteine-definition-role-synthese-et-degradation
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/22290-plasma-sanguin-definition
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rapport aux mères témoins. En ce qui concerne les protéines totales, aucun changement n’est 

remarqué chez les trois groupes. La diminution de l’albumine a été également observée dans 

d’autres études (Olooto et al., 2013).  

Chez les femmes enceintes hypertendue, il y a une dysfonction hépatique, Peut-être à cause de la 

destruction des cellules hépatiques à la périphérie du lobule hépatique ou bien leur lésion (Sibai, 

2004). Les transaminases sont des enzymes localisées à l'intérieur des cellules. Un taux élevé de 

transaminases est le reflet d’une lésion cellulaire généralement au niveau du foie, du cœur, des 

reins ou des muscles. Nos résultats montrent une réduction significative des taux plasmatiques de 

TGO chez les mères HTA gravidique sans protéinurie par rapport aux mères enceintes saines. 

Par contre, aucune modification n’est notée chez les mères pré-éclamptiques par rapport aux 

mères enceintes saines. Ifeoma. (2014) a remarqué une augmentation significative des taux 

plasmatiques d’ASAT chez les mères atteintes de pré-éclampsie sévère. L’évaluation de 

l’atteinte hépatique est cliniquement significative de l’augmentation ; Cependant, d'autres 

facteurs intervenant dans le contexte de la pré-éclampsie peuvent également entraîner une 

augmentation du taux plasmatique de ces enzymes (Demir et al., 2006).  

Les taux plasmatiques de TGP ne montrent aucune modification significative chez les mères 

hypertendues comparées aux mères témoins saines. Par contre Julie. (2015) et Malvino et al. 

(2005), ont observé une augmentation significative des taux sérique d’ALAT chez les femmes 

hypertendues comparées aux mères témoins.  
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L’hypertension de la grossesse est une entité clinique qui représente une cause majeure de 

morbidité et de mortalité maternelles et fœtales dans le monde entier, puisqu'elle expose les 

femmes à des perturbations métaboliques qui peuvent être à l'origine des complications 

associées à la grossesse hypertendue.  

 Dans ce travail, nous avons réalisé un dosage de plusieurs paramètres biochimiques 

(glycémie, bilan lipidique, bilan rénal et hépatique) chez les femmes à grossesse compliquées 

par une hypertension (hypertension gestationnelle sans protéinurie et pré-éclampsie) 

comparées aux femmes enceintes témoins pour évaluer les troubles métaboliques qui peuvent 

être liés à cette complication. 

Nous avons constaté aucune modification du glucose et une altération des enzymes 

hépatiques, essentiellement le TGO qui est diminuée chez les femmes enceintes atteintes 

d’hypertension gestationnelle. 

 L’analyse de la fonction rénale et du profil lipidique a montré une élévation de certains 

paramètres ; la créatinine, l'urée, l'acide urique et les triglycérides notamment chez les 

femmes pré-éclamptiques comparées aux mères témoins. De plus, une augmentation de 

cholestérol total et une réduction de l'albumine sont notées chez les mères avec HTA 

(gravidique sans protéinurie et pré-éclampsie) par rapport aux témoins.  

 Notre travail confirme l'association de l'HTA de la grossesse et les perturbations 

métaboliques chez les femmes enceintes.  

 En fin, l'HTA induite par la grossesse reste un véritable problème de santé publique qui 

nécessite un dépistage précoce et un suivi régulier afin d'améliorer le pronostic maternel et 

fœtal. 

En perspectives, nous souhaitons améliorer cette étude par les points suivants : 

-Rechercher systématiquement les altérations métaboliques chez toutes les femmes enceintes 

dès le premier trimestre afin de prévenir l’installation des pathologies liées à la grossesse 

(hypertension gravidique, pré-éclampsie et diabète gestationnel) ; 

-Réaliser des dosages de paramètres biochimiques chez les nouveau-nés issus de mères 

hypertendues afin de maitriser les altérations métaboliques chez la descendance ; 
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-Réaliser une enquête nutritionnelle détaillée auprès des femmes enceintes hypertendues et 

saines afin de pouvoir calculer le nombre de calories de la prise alimentaires chez ces 

femmes; 

-Sensibiliser les femmes enceintes hypertendues de l’importance du régime alimentaire 

équilibré et variée, riche en légumes et en fruits et pauvres en graisses saturés d’origine 

animales néfastes pour la santé ; 

-Encourager ces femmes à grossesse à risque à pratiquer une activité physique encadrée par 

un professionnel ; 

-Administrer aux femmes enceintes hypertendues des régimes supplémentés en vitamines 

(vitamine E, vitamine C) et oméga (oméga-3, oméga-9) dans le but de prévenir et de corriger 

les anomalies métaboliques et diminuer le risque des complications materno-fœtales. 
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Annexe 01 :  

Dosage de la glycémie : (KIT BIOMAGHREB) 

Les réactifs :  

Réactif 1                          Tampon Tris pH= 7                   100 mmol/L 

Solution tampon                Phénol                                       0,3 mmol/L 

Réactif 2                           Glucose oxydase                       10 000 U/L  

Enzymes                            Péroxydase                                1000 U/L 

                                           Amino 4 -Antipyrine                 2,6 mmol/L  

Réactif 3                           Glucose                                      100 mg/dL  

Standard                                                                               1g/L 

                                                                                             5,56 mmol/L 

Annexe 02 :  

Dosage de créatinine : (KIT BIOMAGHREB) 

 Les réactifs :  

Réactif 1                                  Hydroxyde de sodium               1.6 mol/L  

Réactif 2                                 Acide picrique                            17.5 mmol/L  

Réactif 3                                 créatinine                                    2 mg/dL 

Standard                                                                                     20 mg/L  

                                                                                                  176,8 µmol/L 

Annexe 03 : 

 Dosage de l’urée (KIT BIOSYSTEMS) 

Les réactifs :  

A1. Réactif                       2 x 48 mL 1 x 240 mL  
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A2. Réactif                       2 x 2 mL 1 x 10 mL  

B. Réactif                         2 x 50 mL 1 x 250 mL  

S. Etalon                          1 x 5 mL 1 x 5 mL  

Annexe 04 : 

Dosage de protéines totales : (KIT SPINREACT) 

Les réactifs :  

R Biuret                    Tartrate de potassium de sodium             15 mmol/L 

                                   Iodure de sodium                                     100 mmol/L 

                                    Iodure de potassium                                 5 mmol/L 

                                    Sulfate de cuivre (II)                                5 mmol/L  

                                     Hydroxyde de sodium                              1000 mmol/L  

T PROTEIN CAL      Patron primaire d’albumine bovine          7 g/dL  

Annexe 05 : 

Dosage de l’acide urique : (KIT BIOLABO) 

Les réactifs :  

Flacon R1      enzymes 

Hexacyanoferrate (Ⅱ) de potassium                     42 μmol/L 

Péroxydase                                                     ≤ 45 U/L 

Amino-antipyrine                                           0.150 mmol/L  

Uricase                                                            ≤ 120 U/L 

    Flacon R2           Tampon 

Dichlorohydroxybenzéne sulfonate               2 mmol/L 

Tris pH 8,0 à 25o C                                        50 mmol/L 



Annexes 

 

Conservateur  

    Flacon R3            Etalon  

Acide Urique                                                 100 mg/l (595 μmol/l). 

 

Annexe 06 : 

Dosage de l’albumine : (KIT SPINREACT) 

Les réactifs :  

R                                             Vert de bromocrésol pH 4,2                              0,12 mmol/L  

ALBUMINE CAL                 Étalon primaire de détection de l’albumine      5 g/dL  

Annexe 07 : 

Dosage de transaminase TGO et TGP : (KIT BIOMAGHREB) 

Les réactifs :  

Réactif 1                                   

Substrat TGO                            Tampon phosphate pH                                  7,5 85 mmol/L 

                                                   Aspartate                                                         200 mmol/L  

                                                  α Cétoglutarate                                                 2 mmol/L 

Réactif 2  

Substrat TGP                           tampon phosphate pH                                     7,5 95 mmol/L 

                                                 Alanine.                                                              200 mmol/L  

                                                 α cétoglutarate.                                                  2 mmol/L 
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Réactif 3  

Réactif de coloration 2,4 dinitrophénylhydrazine                                               1 mmol/L  

Réactif 4                                     étalon pyruvate 

 

Annexe 08 : 

Dosage de cholestérol totale :(KIT BIOSYSTEMS) 

Les réactifs :  

Pipes 35 mmol/L, cholate de sodium 0,5 mmol/L, phénol 28 mmol/L, cholestérol estérase  

0,2 U/mL, cholestérol oxydase  0,1 U/mL, péroxydase  0,8 U/mL, 4-aminoantipyrine 0,5 

mmol/L, pH 7,0. 

 

Annexe 09 : 

Dosage de triglycéride : (KIT BIOMAGHREB) 

Réactif 1 :                     Tampon pipes pH 7,2                    50 mmol/L 

Solution tampon                  Chloro-4-phénol                            2 mmol/L 

     Réactif 2 :                      Lipoproteine lipase                       150000 U/L 

  Enzymes                           Glycérokinase                                800 U/L 

                                            Glycérol 3-P-                                 4000 U/L 

                                            Oxydase                                         440 U/L                                  

                                            Péroxydase                                     0,7 mmo/L 

                                            Amino-4-antipyrine ATP                 0,3 mmol/L 

 

 

      Réactif 3 :                   Standard glycérol (en trioléine)       200 mg/dL 

    Standard                                                                                 2 g/L 

                                                                                                   2,28 mmol/L 
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Annexe 10 : 

Dosage de HDL : (KIT BIOMAGHREB) 

Les réactifs :  

Réactif 1 :                       Acide phosphotungstique        13,9 mmol/L 

    précipitant                         MgCl2 6H2O                           490mmol/L 

                                               pH 6,2 

 

Annexe 11 : 

   Automate mindray :                                

 

   Centrifugeur (DRAGON LAB) : 
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Annexe 12 : 

FICHE DE RENSEIGNEMENTS DES PATIENTES 

 Nom et prénom. 

 L’âgé maternel. 

 L’âgé gestationnel. 

 La taille. 

 Le poids avant l’accouchement. 

 L’indice de masse corporelle (IMC= poids / la taille 2).  

 La parité et la gestité. 

 La pression artérielle systolique et diastolique. 

 Les antécédents familiaux. 

 Le niveau socio-économique. 

 Le poids du nouveau-né. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexes 

 

 

Annexe 13 : 

Tableau A1. Teneurs plasmatiques en glucose, albumine et protéines totales chez les 

mères témoins et hypertendues. 

 

Paramètres 

 

Mères témoins 

 

Mères HTA 

gravidique sans 

protéinurie 

 

Mères pré-

éclamptiques 

 

 

Glycémie (g/L) 

 

 

0,75 ± 0,17 

 

0,77 ± 0,14 

 

0,83 ± 0,19 

 

Albumine (g/L) 

 

 

31,70 ± 2,26 

 

28,73 ± 3,19*** 

 

 

26,50 ± 3,51*** 

 

Protéines totales 

(g/L) 

 

   61,87 ± 5,19 

 

 

60,23 ± 5,90 

 

58,64 ± 6,58 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes 

entre les deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student : 

Mères hypertendues comparées aux mères témoins : *** P < 0,001. 
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Annexe 14 : 

Tableau A2. Teneurs plasmatiques en cholestérol total, triglycérides, HDL-C et LDL-C 

chez les mères témoins et hypertendues. 

 

Paramètres 

 

Mères témoins 

 

Mères HTA 

gravidique sans 

protéinurie 

 

Mères pré-

éclamptiques 

 

Cholestérol total 

(g/L) 

 

2,03 ± 0,56 

 

2,33 ± 0,50* 

 

2,63 ± 1,03* 

 

 

Triglycérides (g/L) 

 

 

1,66 ± 0,64 

 

 

1,77 ± 0,43 

 

 

2,52 ± 1,10* 

 

 

HDL-C (g/L) 

 

 

0,47 ± 0,09 

 

0,48 ± 0,12 

 

0,50 ± 0,13 

 

LDL-C (g/L) 

 

 

1,26 ± 0,51 

 

1,50 ± 0,48 

 

1,62 ± 0,82 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes 

entre les deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student : 

Mères hypertendues comparées aux mères témoins : *P < 0,05. 
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Annexe 15 : 

Tableau A3. Teneurs plasmatiques en créatinine, urée et acide urique chez les mères 

témoins et hypertendues. 

 

Paramètres 

 

Mères témoins 

 

Mères HTA 

gravidique sans 

protéinurie 

 

Mères pré-

éclamptiques 

 

Créatinine (mg/L) 

 

 

5,87 ± 0,88 

 

6,07 ± 1,35 

 

7,56 ± 1,86* 

 

Urée (g/L) 

 

 

0,14 ± 0,05 

 

0,16 ± 0,05 

 

0,27 ± 0,13* 

 

Acide urique (mg/L) 

 

 

39,37 ± 11,35 

 

41,73 ± 12,38 

 

61,63 ± 15,53** 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes 

entre les deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student : 

Mères hypertendues comparées aux mères témoins : *P < 0,05; **P <0,01. 
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Annexe 16 : 

   Tableau A4. Teneurs plasmatiques TGO et TGP chez les mères témoins et 

hypertendues. 

  

 

Paramètres 

 

Mères témoins 

 

Mères HTA 

gravidique sans 

protéinurie 

 

Mères pré-

éclamptiques 

 

 

TGO (UI/L) 

 

 

29,7 ± 6,33 

 

26,59 ± 4,39* 

 

34,71 ± 9,36 

 

 

TGP (UI/L) 

 

 

4,3 ± 3,11 

 

3,82 ± 3,08 

 

5,25 ± 3,24 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes 

entre les deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de student : 

Mères hypertendues comparées aux mères témoins : *P < 0,05. 
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Résumé 

Les troubles hypertensifs de la grossesse constituent une cause majeure de morbi-mortalité materno-fœtale dans le monde entier. La 

grossesse est un état particulier, qui s'accompagne d'importantes modifications physiologiques et métaboliques de toutes les fonctions de 

l'organisme maternel, ces changements sont accentués au cours de la grossesse hypertendue. 

 Le but de notre travail est la détermination de certains paramètres biochimiques chez les femmes enceintes hypertendues afin de mettre en 

évidence les perturbations métaboliques engendrées par cette pathologie. 

 L'étude a été effectuée sur 60 femmes enceintes dont 30 femmes hypertendues et 30 femmes témoins. 

Nos résultats montrent une hypercholestérolémie, une hypertriglycéridémie et une élévation des taux de certains paramètres du bilan rénal 

chez les femmes enceintes hypertendues comparées aux femmes témoins sains. On note aussi une diminution de l'albumine et de l'enzyme 

hépatique TGO chez les femmes enceintes hypertendues par rapport aux témoins.  

En conclusion, l'hypertension de la grossesse entraîne des perturbations métaboliques chez les femmes enceintes, ce qui nécessite une 

surveillance régulière et précoce pour limiter les complications maternelles et fœtales. 

Mots clés: troubles hypertensifs, grossesse, paramètres biochimiques, femmes, perturbations métaboliques.  

Abstract 

Hypertensive disorders of pregnancy are a major cause of maternal-fetal morbidity and mortality worldwide. Pregnancy is a special 

condition, which is accompanied by important physiological and metabolic changes in all functions of the maternal organism; these changes 

are accentuated during hypertensive pregnancy. 

The aim of our study is to determine some biochemical parameters in hypertensive pregnant women in order to highlight the metabolic 

disturbances caused by this pathology. 

 The study was performed on 60 pregnant women including 30 hypertensive women and 30 controls women. 

Our results show hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, and elevated levels of some renal status parameters in hypertensive pregnant 

women compared to healthy controls. There is also a decrease in albumin level and hepatic TGO enzyme in hypertensive pregnant women 

compared to controls. 

In conclusion, pregnancy hypertension causes metabolic disturbances in pregnant women, which requires regular and early monitoring to 

limit maternal and fetal complications. 

Key words: hypertensive disorders, pregnancy, biochemical parameters, women, metabolic disturbances. 

 الملخص

ة مهمة في جميع أثناء الحمل سبباً رئيسياً لاعتلال ووفيات الأم والجنين في جميع أنحاء العالم. الحمل هو حالة خاصة، يرافقه تغيرات فسيولوجية وأيضي الضغط ارتفاع تعد اضطرابات

دراستنا هو تحديد بعض العوامل الكيميائية الحيوية لدى النساء الحوامل  الهدف منم وظائف الكائن الحي للأم؛ وتتضاعف هذه التغييرات أثناء الحمل المصاحب لارتفاع ضغط الد

 المصابات بارتفاع ضغط الدم من أجل تسليط الضوء على الاضطرابات الأيضية الناجمة عن هذا المرض

.الضوابط الإناث 30امرأة ارتفاع ضغط الدم و 30امرأة حامل بما في ذلك  60وقد أجريت الدراسة على    

بارتفاع ضغط الدم مقارنةً بالضوابط  تظهر نتائجنا فرط كوليسترول الدم وفرط الدهون الثلاثية ومستويات مرتفعة من بعض معلمات الحالة الكلوية لدى النساء الحوامل المصابات

صابات بارتفاع ضغط الدم مقارنةً بالضوابط. الكبدي عند النساء الم ناقلة أمين الأسبارتات هناك أيضا انخفاض في مستوى الألبومين وانزيم الصحية.  

لحد من مضاعفات الأم والجنين.في الختام، يؤدي ارتفاع ضغط الدم أثناء الحمل إلى اضطرابات التمثيل الغذائي لدى النساء الحوامل، مما يتطلب مراقبة منتظمة ومبكرة ل  

. ل الكيميائية الحيوية، النساء، الاضطرابات الأيضية: اضطرابات ارتفاع ضغط الدم، الحمل، العوامالكلمات المفتاحية   


