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Liste des abréviations

ALAT : Alanine aminotransférase

ASAT : Aspartate aminotransférase

ATCD : Antécédents

CIVD : Coagulation Intra Vasculaire Disséminée
CPN : Consultation Prénatale

DFG : Débit de la Filtration Glomérulaire

DSR : Débit Sanguin Rénal

GHR : Grossesse a haut risque

HDL : High Density Lipoprotein

HELLP syndrome : Hemolysis (hémolyse) Elevated Liver enzymes (augmentation des
enzymes hépatiques) Low Platelet count (numération plaquettaire faible).

HRP : Hématome Rétro-Placentaire

HTA : Hyper Tension Artérielle

HTAG : Hyper Tension Artérielle Gravidique.
IEC : Inhibiteurs de I’Enzyme de Conversion
LDL : Low Density Lipoprotein

Oméga 3 : L'acide a-linolénique

Oméga 6 : L'acide linoléique

PA : Pression Artérielle

PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAS : Pression Arteérielle Systolique

PE : Pré-éclampsie

RCIU : Retard de Croissance Intra-Utérin



SA : Semaine d'Aménorrhée
TGO : Transaminase Glutamo Oxaloacétique

TGP : Transaminase Glutamo Pyruvique
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Introduction

La grossesse est une expérience merveilleuse dans la vie d'une femme. Il s’agit d'un état
physiologique particulier lors duquel une femme porte un embryon qui se développe dans
I'utérus. En général, elle dure en moyenne 39 semaines et se termine par la naissance d'un étre
humain viable. Elle requiert une augmentation des apports énergétiques journaliers. Ces derniers
doivent couvrir d’une part les besoins €nergétiques liés a la synthése des tissus feetaux et annexes
au feetus. D’autre part, ils doivent compenser les dépenses d’énergie dues a I’alourdissement de
la mere et aux efforts que celle-ci doit entreprendre pour se mouvoir (Fanny Sandalinas, 2004-
2005).

L'hypertension artérielle est une pathologie fréquente de la grossesse (10 a 15 % des
grossesses) (Sentilhes et al., 2008). C'est une cause majeure de mortalité maternelle, feetale, et
néonatale. Qu'il s'agisse d'une hypertension chronique (présente avant la grossesse) ou
gestationnelle (diagnostiquée pendant la grossesse), ses complications peuvent étre
potentiellement graves pour la mére et pour le développement du feetus. Elle est définie comme
une pression artérielle systolique supérieure ou égale a 140 mmHg et/ou une pression diastolique
supérieure ou égale a 90 mmHg mesurée a deux reprises et a quelques heures d’intervalle (de 4 a
6 h) (Frydman, 1996).

En Algérie, la mortalité maternelle et périnatale enregistrée chaque année pése lourdement
dans notre population. La mortalité périnatale et néonatale tardive avec ses 30000 déceés
répertoriés chaque année, occupe la premiere place devant les autres causes de déces telles que le

cancer, ou les accidents de la circulation (Lebane et al., 2006).

La classification de ’HTA de grossesse se fait selon 2 criteres qui sont la date d’apparition de

I’HTA et la présence ou non de protéinurie. Il y a 4 catégories d’HTA pendant la grossesse :

L’HTA chronique survient dans 1 a 5 % des grossesses, selon les différentes sources. Elle est
présente avant la grossesse, diagnostiquée avant 20 semaines d’aménorrhée (SA), elle ne
présente pas de protéinurie associée. Il s’agit d’une situation a faible risque maternel et foetal
puisqu’elle est habituellement bien tolérée si la PAD reste inférieure a 100 mmHg (Sentilhes et
al., 2008 ; Beaufils et al., 2012).
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L’HTA gravidique apparait dans 1 a 12 % des grossesses, c’est la cause la plus fréquente
d’HTA durant la grossesse. Il s’agit d’'une HTA de novo induite par la grossesse, sans
protéinurie. 11 s’agit d’une situation a faible risque maternel et feetal, sans retentissement sur la
croissance fcetale, ni sur le pronostic maternel et sans conséquences néfastes tant que 'HTA

reste modérée.

La morbidité maternelle et feetale augmente lors d’HTA sévéres (Bendrell, 2014). Cette
hypertension se définit comme une augmentation de la pression artérielle systolique PAS >140

mmHg ou la pression artérielle diastolique PAD >90 mmHg (Mounier-Vehier et al., 2016).

La pré-éclampsie qui survient dans 0.5 a 10 % des grossesses dont 2 a 7 % de nullipares et 1 a
3 % de multipares. Elle correspond a 10 a 20 % des grossesses avec HTA. La PE est une
pathologie spécifique de la grossesse, elle apparait le plus souvent apres 20 SA. Elle est
caractérisée par I’HTA, une quantité¢ anormale de protéines dans les urines (> 0.3 g/24H ou > 2
croix au labstix) et d’autres complications systémiques qui peuvent étre fatales soit a la mere,
soit au feetus soit a tous les deux (Redman et Sargent, 2005). La PE peut étre elle-méme divisée
en deux sous types selon sa sévérité (Pré éclampsie modérée associée a une PAS de 140 a 180
mmHg, une PAD 90 et une protéinurie >500 mg /dl /24h, la pré-éclampsie sévére associée a une
PAS >160 mmHg et /ou PAD >110 mmHg, une protéinuriec >1000 mg/dl/24h, une uricémie
supérieure a 350 pumol/L, a une thrombopénie (Lipstein et al., 2003 ; Klemmensen et al., 2005 ;
Sibai et al., 2005).

La pre-éclampsie surajoutée c'est une HTA accompagnée d’une protéinurie supérieure a 300
mg/24h débutant du troisieme trimestre de la grossesse chez une femme atteinte d’une HTA
chroniqgue (Bendrelle, 2014).

La grossesse s’accompagne d’importantes modifications physiologiques et fonctionnelles de
tous les systemes de 1’organisme maternel. Ces changements anticipent les besoins du feetus afin
d’optimiser sa croissance (Emile, 2016). Toutes les fonctions et les métabolismes maternels sont

modulés sous 1’action des hormones placentaires (Guibourdench, 2013).

Pendant la grossesse, la sensibilit¢ a I’insuline diminue avec 1’age gestationnel, ce
changement physiologique favorise la mobilisation du glucose vers le feetus en développement a
travers le placenta (Simpson et al., 2018). Au cours du 1° trimestre, il existe une augmentation

de la sensibilité a ’insuline, qui va diminuer les glycémies maternelles de 10% a la fin du 1¢
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trimestre (Bruyére, 2014). Un état d’insulinorésistance maternelle apparait a partir du deuxiéme
trimestre, permettant ainsi d’augmenter la disponibilité des substances énergétiques pour le foetus
(Galtier, 2017). Ceci est le résultat de 1’action des hormones diabétiques comme ; le lactogéne
placentaire humain, I’hormone de croissance, la progestérone, le cortisol et la prolactine, qui
entraient une diminution de la sensibilité¢ a ’insuline dans les tissus périphériques en interférant

avec les récepteurs de la signalisation de I’insuline (Soma-Pillay et al., 2016).

Durant la grossesse normale, le débit sanguin rénal (DSR) et le débit de filtration glomérulaire
(DFG) augmentent. Cette augmentation du DFG s’accompagne d’une baisse du taux sérique
d’urée et de la créatinine. Mais chez les femmes enceintes hypertendues, les taux sériques
peuvent s’élever lorsqu’il y a un dysfonctionnement rénal (une baisse du taux de la filtration
glomérulaire et ’augmentation de la réabsorption). Le taux sérique d’acide urique au moment de
I’accouchement chez les femmes enceintes souffrant d’hypertension est élevé qui se traduisant
par une réduction de la clairance urinaire consécutive a une réduction du DFG et a une
augmentation de la réabsorption. L'acide urique sérique est non seulement un marqueur de la
gravité de la maladie, mais contribue également a la pathologie du désordre (Vyakaranam et al.,
2015).

Le taux de protéines totales augmente chez la femme enceinte hypertendue en réalité, la pré-
éclampsie se rejoint par une augmentation de la perméabilité capillaire secondaire et une lésion
endothéliale (Dekkiche et Smati, 2018).

La pré-éclampsie c'est la raison de la lésion de la membrane basale glomérulaire et la
perfusion rénale réduite, conduisant a la fuite de protéines dans les urines. En conséquence, une

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

La pré-éclampsie peut augmenter le taux des enzymes hépatiques (alanine aminotransférase
{ALAT ou TGP} et aspartate aminotransférase {ASAT ou TGO}), dues de la destruction des
cellules hépatiques a la périphérie du lobule hépatique ou bien leur lésion (Sibai, 2004). Apres
les deux semaines suivant 1’accouchement, les anomalies biologiques hépatiques chez les

femmes hypertendues se normalisent (O’Brien et Barton, 2005).

Chez la femme enceinte hypertendue le bilan lipidique est perturbé alors que les triglycérides,
les acides gras libres et le LDL-C sont augmenteés et le HDL-C est diminué (Hubel, 1999). Le

meilleur prédicteur d’une issue néfaste c’est la fraction des lipoprotéines. Pour les femmes
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pré-éclamptiques les petits LDL-C et denses sont augmentés. Celles-ci ont également une

résistance accrue a I’insuline (Kaaja et al., 1999).

La placentation humaine se caractérise par un processus d’invasion de la partie superficielle
de l'utérus par des cytotrophoblastes extravilleux qui envahissent les arteres spiralées de I'utérus
et impliquent une invasion de la paroi artérielle qui conduit a 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).

Plusieurs études ont montré que la nulliparité, la grossesse multiple, la primiparité, 1’obésité,
I’histoire familiale de la pré-éclampsie/ 1’éclampsie, les antécédents de pré-éclampsie, 1’age
maternel inférieur a 17-20 ans ou supérieur a 35-40 ans, le stress, la race afro-américaines, les
Dopplers utérins anormaux a 18 et 24 semaines, le diabete, la thrombophilie, I’hypertension ou la
néphropathie, la transplantation, sont significativement associés a un risque majeur de pré-

éclampsie (Mancia et al., 2007).

Dans la grossesse normale, I'uricémie diminue en raison d’une augmentation de I’excrétion
rénale. L'HTA gestationnelle simple n'est qu'un symptéme d'ischémie placentaire. Le risque
évolutif a court terme est surtout lié aux formes compliquées (pré-éclampsie et HELLP
syndrome, [hémolyse intravasculaire, cytolyse hépatique et thrombopénie]). En effet, Le risque
principal est celui de la survenue d’une pré-éclampsie compliquée d’une éclampsie (Mounier-
Vehier et Delsart, 2009). Ceci implique la surveillance de la PA et la recherche de protéinurie
systématiques, des perturbations des tests hépatiques, une insuffisance rénale et des troubles

hématologiques peuvent étre présents (Beaufils, 2007).

Du point de vue physiopathologique, le retard de croissance intra-utérine (RCIU) est associé a
une diminution de nutriments délivrés au feetus et a une diminution du flux sanguin utéro-
placentaire qui n’est pas toujours associée au syndrome maternel de pré-éclampsie (Loukidi-
Bouchnak Khelladi, 2010). L’implantation anormale et les défauts de remodelage des vaisseaux
irrigant le placenta chez les femmes pré-éclamptiques sont également observés dans le RCIU,
mais seulement dans un tiers des naissances prematurées (Mounier-Vehier et Delsart, 2009).

Un placenta de plus en plus hypoxique, engendre un syndrome toxémique grave avec une
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dysfonction hémodynamique certain. Le fcetus peut aussi souffrir de cet état qui amplifie

I’insuffisance d’apport en oxygeéne et nutriments essentiels pour sa survie (Mezianiet al., 2007).

La mortalité néonatale est aussi importante : lors d’une grossesse pré-éclamptique, I’enfant a
naitre court cing fois plus de risque de décés que lors d’une grossesse normale (Ronerts et Lain,
2002). Aussi I’'HTA entraine chez la femme enceinte une hyperlipidémie qui influence
négativement le bon déroulement de la grossesse (Ziaei et al., 2006), conduisant a la survenu
d'un hématome rétro-placentaire (HRP), d'une éclampsie, d'une coagulation intra vasculaire
disséminée (CIVD) majeure, d'un HELLP syndrome, et d'une insuffisance rénale aigué, voire

d'une nécrose corticale (Beaufils, 2010).

En Algérie, les changements opérés dans le régime alimentaire et I'nygiéne de vie, combinés
au stress de la vie moderne, exposent de plus en plus la population locale aux risques de 'HTA.

La grossesse est un état physiologique exigeant en éléments nutritionnels puisque la santé du

feetus en dépend. Trois conditions sont nécessaires au bon déroulement de la grossesse :

e Une mére bien nourrie peut subvenir aux besoins du feetus, a ses propos besoins et pour
préparer son organisme a I’allaitement ;
¢ Une circulation maternelle efficace pour une bonne transmission des nutriments ;

o Un feetus capable d'utiliser les nutriments regus (Putet, 1997).

Au cours de la grossesse, les besoins nutritionnels sont en raison de la synthése de nouveaux
tissus, des besoins énergétiques liés a cette croissance et des variations de divers nutriments
(Glenville, 2006). L'importance d'un apport nutritionnel correct en nutriments dans la grossesse
n'est plus a démontrer, que ce soit dans ces débuts, au moment crucial de la formation initiale de
I'embryon (embryogénese) et des différentes tissus et organes (organogéenéese) ou par la suite, lors
de la période d'intense du développement et de la grande croissance du feetus (Owens, 1991 ;
Berkane, 2010).

La grossesse a donc des exigences, variables selon les périodes et le respect des apports
nutritionnels recommandés est essentiel. « Manger pour deux » n'est que symbolique, il faut

seulement se nourrir mieux, plutét qualitativement que quantitativement (lod et al., 2005).

Pendant la grossesse I’eau participe a 1’augmentation du volume sanguin, constitue 1’essentiel

de liquide amniotique, permet d’éviter la constipation et d’éviter la concentration urinaire et donc

6



Introduction

le risque infectieux. L apport hydrique quotidien doit faire face aux besoins journaliers, soit 2.5

litres, répartis pour moitié entre les boissons et 1’eau contenue dans les aliments (El lahiae,

2017).

Le glucose est la source essentielle d’énergie pour le foetus. Les besoins en glucides
correspondent a 50% de la ration, soit jusqu’a 150 a 300g/j en fin de grossesse ; 40% doivent étre

apportés sous forme de sucre complexe et 10% sous forme de sucre simple (El lahiae, 2017).

Les lipides sont considérés comme source d'énergie nécessaire a la formation du feetus et
notamment de son systéeme nerveux (Glenville, 2006). Les apports quotidiens doivent étre
d'environ 80g pour une femme enceinte. Les lipides fournissent des acides gras essentiels ce sont
I'acide a-linolénique (ou oméga 3) et I'acide linoléique ou (oméga 6), fournis par certaines huiles
végétales, comme I'huile de colza ou de soja par exemple (Sacco et al., 2003).

Les besoins protéiques moyens de 3.5g/j, augmentent progressivement au cours de la
grossesse de 1’ordre de 0.7g/j pendant le premier trimestre, de 3.3g/j et 5.8g/j au cours du
deuxiéme et troisi¢éme trimestre. L ’apport recommandé est de 1’ordre de 60 a 70g/j. Ils assument
environ 12% de I’apport énergétique total. Ces besoins sont largement couverts par les apports

alimentaires habituels (Hytten, 1991).

Les micronutriments sont les vitamines et les minéraux essentiels pour stimuler la croissance
et le métabolisme de I'étre humain. Ainsi ils sont impliqués dans le développement physique et
mental, le fonctionnement du systéme immunitaire et divers processus métaboliques. Des études
récentes ont demontre que la plupart des micronutriments peuvent étre des facteurs limitant de la
croissance feetale. Certaines sont essentiels a la formation des tissus corporels, tandis que d'autres
sont indispensables au métabolisme énergétique et a la transcription des génes par exemple
(Fredot, 2006).

La vitamine A est la vitamine de croissance par excellence, indispensable a I'élaboration des
tissus du feetus. La grossesse demande un apport quotidien en vitamine A de 700 ug soit 100 ug
d’augmentation par rapport & un état normal. Toutefois, un excés de vitamine A pendant la
grossesse étant tératogene, il faut veiller a ne pas supplémenter les femmes enceintes d'une
maniére excessive. Les principales sources de vitamine A sont des produits d'origine animale
comme les laitages frais (beurre cru ou lait frais). Le précurseur de la vitamine A, ou p-carotene,

se trouve dans les fruits et les Iégumes jaunes (Kennedy et al., 2003).



Introduction

La vitamine C, ou acide ascorbique est une vitamine qui est connu par son réle dans la
stabilisation des membranes et ses propriétés antioxydantes ; elle favorise aussi 1’absorption du
fer et permet la synthése de progestérone. Sa carence peut provoquer une anémie. Les besoins en
vitamine C durant la grossesse sont de I’ordre de 120 mg par jour alors qu’ils sont de 110 mg par
jour pour une femme adulte. Les principales sources de vitamine C sont les légumes et fruits
frais (EL lahiae, 2017).

De la méme fagon que la vitamine C, la vitamine E est un antioxydant, elle diminuera
significativement quand la tension artérielle diastolique chez les femmes pré-éclamptiques
augmente (Akyol et al., 2000). Les apports quotidiens conseillés de 12 mg, ne sont pas

augmentés par 1’état de grossesse et ils sont couverts par une alimentation équilibrée (US

IMPDARC, 2000).

La vitamine D joue un réle majeur dans la minéralisation du squelette feetal en augmentant la
capacité de l'intestin maternel a absorber le calcium. De plus, c'est a partir des réserves
maternelles en vitamine D que se constituent les réserves du nouveau-né, qui lui permettront de

contréler son métabolisme calcique et la minéralisation de son squelette (Specker, 2004).

Les résultats de plusieurs études observationnelles ont montré le rdle possible de certains
nutriments dans I'étiologie des troubles hypertensifs liés a la grossesse en fonction de I'apport
alimentaire ou des mesures des biomarqueurs nutritionnels chez les femmes qui ont développé ce
syndrome (Roberts et al., 2003 ; Oken et al., 2007). Certaines études ont indiqué un apport
énergetique plus éleve chez les femmes souffrant de troubles hypertensifs de la grossesse, tandis

que d'autres n'ont pas observé cette association (Roberts et al., 2003).

Une augmentation de l'apport d'énergie, de saccharose et d'acides gras polyinsaturés était
associée a un risque accru de développer une pré-éclampsie (Clausen et al., 2001). En revanche,
une association inverse a été observee entre les régimes alimentaires caractérisés par un apport
élevé en légumes, aliments végetaux et huiles végétales et le risque de développer une PE (Qiu
et al., 2008 ; Brantsaeter et al., 2009 ; Torjusen et al., 2012).

Depuis de nombreuses années, le régime alimentaire joue un role dans la pré-éclampsie. Les
hypothéses ont été diverses et souvent mutuellement exclusives. Ainsi, l'augmentation et la
réduction de I'apport alimentaire en sodium, en protéines, en graisses ou en glucides ont été

proposées comme facteurs étiologiques possibles (Chesley, 1978). Ces hypotheses ont rarement
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été testées de maniere appropriée dans les essais. Sans surprise, de nombreux prestataires de
soins sont devenus désenchantés par ces hypothéses et le r6le de la nutrition n'a pas été
largement étudié ces derniéres années (Roberts et al., 2003).

Dans le passé, de nombreuses études sur la nutrition ne faisaient pas rigoureusement de
différences entre les troubles. Au cours des 10 derniéres années, la plupart des études sur la pré-
éclampsie ont exigé une protéinurie dans le cadre de la définition, ce qui a facilité la
compréhension du trouble. Néanmoins, les résultats cliniques suggérent que méme I'hypertension
avec protéinurie pendant la grossesse définit un groupe hétérogéne de femmes (Roberts et al.,
2003).

Les composants et les qualités alimentaires associés au risque de pré-éclampsie dans les
études observationnelles comprennent les macronutriments, les micronutriments, les fibres
alimentaires, l'alcool, la caféine et les aliments individuels ainsi que les schémas alimentaires
globaux (Wen al., 2013 ; Torjusen et al., 2014). Les essais visant a prévenir la pré-éclampsie

ont cependant donné des résultats mitigés (Torjusen et al., 2014).

La supplémentation en fer est recommandée uniquement pour traiter une anémie
diagnostiquée par une diminution de I'hémoglobine et/ou du nombre de globules rouges. Une
étude sur la supplémentation systématique en fer chez les femmes enceintes non anémiées a mis
en evidence un nombre plus élevé d'hypertension artérielle maternelle (Aroques Melody, 2018).
Un autre essai a montré un nombre plus important d'accouchements prématurés et de faible poids
de naissance chez les enfants nés de femmes présentant un taux élevé d’hémoglobine (Steer,
2000 ; Winer, Parnet et Darmanu, 2013).

La supplémentation en acide folique est systématique dés l'arrét de la contraception chez
toutes les femmes désirant un enfant ou des connaissance de la grossesse afin de réduire les
risques de malformations. La vitamine B9 est indispensable pour le développement du systeme
nerveux embryonnaire (fermeture du tube neural). Elle contribue a éviter I'hypertension
gravidique chez la femme ; cette vitamine joue un réle essentiel dans le métabolisme de
I'nomocystéine, sa carence aboutit a une hyperhomocystéinémie responsable de pathologie
thrombophilique, facteur de risque vasculaire (Aroques Melody, 2018).

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

grossesse, des inhibiteurs calciques (Minani, 2011), antihypertenseurs centraux (Daouda Diallo,
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2008), les anti convulsivants (Goita, 2008), le sulfate de magnésium (Maiga, 2008), les alpha-
béta-bloquants et certaines vasodilatateurs périphériques (Serreau, 2010). Plus que les
antihypertenseurs, une surveillance materno-feetale rigoureuse et une extraction feetale au bon

moment sont les vrais traitements en cas d’HTA de la grossesse (Serreau, 2010).

Néanmoins, ces traitements sont d’intérét limité, car un traitement antihypertenseur trop
énergique est néfaste pour le feetus. En effet, il réduit la perfusion utéro placentaire et peut

aggraver ou étre a 'origine d'une souffrance feetale (Minani, 2011).

De ce fait, pour limiter 1’apparition de I’HTA, la prévention reste la solution de choix qu’elle

doit étre réalisée a deux niveaux: (Braun Menéndez, 2013)

Evaluation pré-grossesse: I'état nutritionnel de la femme enceinte doit étre évalué avant la
grossesse. De méme, I’évaluation des facteurs de risque est d’une importance majeure,

permettant de prendre des mesures pour les réduire.

Surveillance prénatale: consiste a établir un plan de contréle précoce, systématique et

périodique de la pression artérielle et du rythme cardiaque, appuyées par des tests de laboratoire.

Diverses études ont recommandé l'augmentation de la consommation de fruits, de légumes et
d'huiles vegétales, la consommation réguliére de folate et de fer, la réduction de la consommation
d'aliments frits, de viande transformée et de collations salées et la prévention de I'alcool et des
boissons contenant de la caféine comme méthodes de prévention de pré-éclampsie (Williams et
al.,1995 ; Brantsaeter et al., 2009 ; Torjusen et al., 2012 ; Dodd et al., 2014) .

La pratique d’une activité sportive durant la grossesse occupe actuellement une partie
intégrante des recommandations internationales pour toutes femmes enceintes. Si la sédentarité
est nuisible, la pratique du sport est bénéfique aussi bien pour la mere et le feetus a cours et a
long terme. Le sport adapté a 1’état de grossesse doit étre encouragé : pratique réguliére et
modulée en fonction du niveau antérieur a la grossesse, évoluant en fonction des trimestres (El
lahiae, 2017).

Vu que I'hypertension artérielle de la grossesse, reste par ses complications la premiere cause
redoutée qui entraine indéfiniment un risque feeto-maternel, il est donc nécessaire d'avoir un
acces, a des prestations d'ordre préventif que curatif afin d'identifier toute nature de cause et

d'améliorer leurs santé.
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L’objectif générale de notre travail est d’étudier I’association hypertension artérielle et

grossesse chez les femmes enceintes, bien que les objectifs spécifiques sont de:

< Déterminer les modifications métaboliques des femmes enceintes hypertendues en

les comparants aux femmes témoins.

< Evaluer I’influence du comportement alimentaire au cours d’une grossesse liée a

une hypertension.
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1. Sujets, materiel et méthodes

1.1. Populations d’étude

Il s’agit d’une étude semi-longitudinale, qualitative et prospective, de caractére descriptif lors
d’une enquéte épidémiologique. Cette étude est portée sur deux populations de femmes
enceintes, la premiére est constituée de femmes hypertendues (HTA gravidique et pré-
¢clampsie), et 'autre de femmes en bonne santé (femmes témoins). Ce travail a été réalisé au
sein des maternités Oueld Mabrouk Cheikh (complexe Mere et enfant) de Tiaret, 1’hdpital
Djillali Bounaama de Ksar Chellala et 1’hopital Bouhafs Mahmoud de Medrisa, durant une
période qui s’étend du 01/02/2020 a 11/03 /2020.

La population malade regroupe 30 femmes enceintes en 3°™ trimestre portant une
complication de grossesse : HTA (gravidique sans protéinurie et pré-éclampsie) agées de 25 a 41
ans. Elles sont hospitalisées au niveau du service « grossesse a haut risque » (GHR), de la
maternité Oueld Mabrouk Cheikh, Tiaret.

La population témoins regroupe 30 femmes enceintes saines en 3°™ trimestre, agées de 21 a
44 ans. Elles sont prises en charge et suivies au niveau de la salle de travail dans la maternité de
I’hopital de Ksar Chellala « Djillali Bounaama » et d’autres de 1’hopital de Medrisa « Bouhafs

Mahmoud ».

Toutes les femmes sont informées sur le but de 1’étude et leurs consentements sont obtenus
préalablement. Un interrogatoire a été entrepris auprés des femmes enceintes sélectionnées et
une consultation des dossiers d’hospitalisation et des registres des accouchements ont été établis

afin de relever les parametres anthropométriques suivants (Annexe 01):

e L’age maternel (ans) ;

e L’age gestationnel (semaines) ;

e Lataille (m);

e Le poids pré-grossesse (Kg) ;

e L’indice de masse corporelle (IMC= poids / la taille 2) (Kg/m?) ;
e La parité et la gestité ;

e La pression artérielle systolique et diastolique ;

e Les antécedents familiaux (HTA et diabéte) ;
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e Le niveau socio-économique;
e Le poids du nouveau-né (Kg).
L’interrogatoire, rétrospectif était simplifié en raison des connaissances variables selon les

femmes.

1.1.1. Critéres d’inclusion et d’exclusion :
1.1.1.1. Population malade
a. Critéres d’inclusion

e Toutes les femmes enceintes hypertendues sont hospitalisées dans le service

grossesse a haut risque durant la période d’étude;

e Ces femmes enceintes présentant des troubles hypertensifs de la grossesse (HTA

gravidiques et pré-éclampsie) ;
e Les femmes doivent étre en troisiéme trimestre ;
e Elles habitent dans la région de Tiaret.
b. Criteres d’exclusion

e Les femmes avec HTA chronigues, ou hypotension ;
e Les femmes qui n’ont pas accepté de participer a I’étude ;
e Les femmes présentant d’autres complications : diabete gestationnel, anémie

gestationnelle. ..

1.1.1.2. Population témoin

a. Criteres d’inclusion
e Femmes enceintes apparemment saines ;
e Elles habitent dans la région de Tiaret ;
b. Critéres d’exclusion
e Femmes avec des complications de grossesse ;

e Femmes enceintes ayant I’anomalie de I’ceuf’;
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e Femmes ayant des pathologies telles que diabéte.

1.1.2. Questionnaire socio-économique
Le but principal de ce questionnaire est d’identifier les conditions socio-économiques et les
caractéristiques des femmes enquétées (hypertendues et témoins) en examinant le niveau
scolaire, I'activité professionnelle, la profession des conjoints et, la situation financiére (Annexe
02).

1.1.3. Questionnaire alimentaire
Le but principal de ce questionnaire est d’identifier I'alimentation des femmes enceintes
hypertendues et témoins, leurs comportements alimentaires et leurs habitudes selon les
consommations déclarées (nature, quantité). Les aliments consommés sont évalués par leurs
fréquences alimentaires et estimés a l’aide d’unités ménageres en déduisant la situation

alimentaire des femmes enquétées (Annexe 02) (Questionnaire inspiré d’AFSSA, 2002).

1.2.  Prélevements sanguins et préparation des echantillons

Les prélevements sanguins sont effectués sur les femmes avant I'accouchement, par ponction
de la veine du pli du coude, a jelne. Le sang a été recueilli dans un tube hépariné (contenant

I’anticoagulant heparinate de lithium) préalablement étiqueté et numéroté pour chaque patiente.

Les échantillons prélevés sont centrifugés a 4500 tours pendant 3 min, le plasma est réservé
pour le dosage des parametres biochimiques suivants : glycémie, bilan hépatique (TGO et TGP),

bilan rénal (urée, créatinine, acide urique et 1’albumine).

1.3. Dosage

1.3.1. Dosage de la glycémie (KIT BIOMAGHREB)
Ce dosage permet de détecter la présence du glucose grace a une prise de sang, effectué en
géneéral 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 (Annexe 03).

-Principe

Détermination enzymatique du glucose selon les réactions suivantes :

15



Matéreil et méthodes

Glucose +O2+H,Q Slucoseoxydase - Acide gluconique +H202

2H202+Phénol+4-Amino-antipyrine —Perovdse - Quinoneimine rose + 4H20

La lecture est effectuée a une longueur d’onde égale a 505 nm (492-550).

1.3.2. Dosage de la créatinine (KIT BIOMAGHREB)
Le plasma est recueilli apres une centrifugation a 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 (Annexe 04).
-Principe

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec I’acide picrique. La vitesse de
formation de ce complexe est proportionnelle a la concentration de créatinine a une longueur
d’onde de 492 nm (490 — 510 nm).

1.3.3 Dosage de ’urée (KIT BIOSYSTEMS)

Le plasma est obtenu apres une centrifugation a 4500 tours/min et dosé par la technique
Automatisée « Mindray ». Les résultats sont exprimés en g/L, et les valeurs de référence sont
0.1-0.45 g/L, pour les femmes enceintes les valeurs sont <0.31 g/L (Annexe 05).

-Principe

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

indophénol coloré quantifiable par spectrophotométrie pour une lecture a 60020 nm.

Urée + HoO 4 | 2NH4* + CO2

NHa* + Salicylate + NaClQ nitoprusside L |ndophénol

1.3.4. Dosage de I’acide urique (KIT BIOLAB)
Aprés une centrifugation a 4500 tours/min, le plasma est récupeéré et le dosage est fait par la
technique automatisée « Mindray ». Les résultats sont exprimés en g/L, et les valeurs de

référence sont de 50-65 mg/L, et pour les femmes enceintes sont <58 mg/L (Annexe 06).
-Principe

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

peroxyde d’hydrogeéne. En présence de peroxydase, le peroxyde d’hydrogéne réagit avec un
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chromogene (dichloro-hydroxybenzéne sulfonate et amino-antipyrine) pour former une
quinonéimine, complexe de couleur rouge. L’absorbance mesurée a 520 nm (490-530 nm), et

proportionnelle a la quantité d’acide urique dans 1’échantillon.

1.3.5. Dosage de I’albumine (KIT SPINREACT)
Pour déterminer la concentration de 1’albumine plasmatique, le sang a été centrifugé a 4500
tours/3 min. Le plasma a été récupéré et dosé sur 1’analyseur « Mindray », les résultats sont

exprimés en g/L, les valeurs de référence sont de 28-52 g/L (Annexe 07).
-Principe

L’albumine se combine au vert de bromocrésol, a pH légeérement acide, entralnant un
changement de couleur de I’indice, passant du jaune-vert au vert bleuté, proportionnel a la
concentration d'albumine présente dans I’échantillon testé. L’absorbance est mesurée a 630 nm

(600-650 nm).

1.3.6. Dosage de transaminase glutamique oxaloacétique ou aspartate
aminotransférase (TGO ou ASAT) (KIT BIOMAGHREB)

La séparation de 1’échantillon est faite par une centrifugation a 4500 tours/ min, le plasma est
récupéré. La détermination de la concentration de TGO sanguine est faite par la technique
automatisée « Mindray ». Les résultats sont exprimés en UI/L, et les valeurs de référence sont
<31 UI/L (Annexe 08).

-Principe

La détermination cinétique de 1’activité d’aspartate aminotransférase se fait a une longueur

d’onde de 340 nm.

La réaction est initiée par 1’addition de I’échantillon du patient au réactif. Le schéma

réactionnel est le suivant :

2 oxoglutarate + L-Aspartate —S9T—»  Glutamate + oxaloacetate O
Oxalocetate + NADH + H* —MBH_, Malate + NAD+

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

d’aspartate aminotransférase dans I’échantillon.
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1.3.7. Dosage de transaminase glutamique-pyruvique ou alanine aminotransférase
(TGP ou ALAT) (KIT BIOMAGHREB)

La détermination de la concentration de TGP sanguine est faite par la technique automatisée «
Mindray ». Les résultats sont exprimés en UI/L, et les valeurs de référence sont <31 UI/L
(Annexe 08).

-Principe
La détermination cinétique de 1’activité d’alanine aminotransférase se fait a une longueur

d’onde de 340 nm.

La réaction est initiée par 1’addition de 1’échantillon du patient au réactif. Le schéma

réactionnel est le suivant :

2-oxoglutarate + L-Alanine —CSPT_,  Glutamate + pyruvate
Pyruvate + NADH + H* —LPH | actate + NAD*

Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel 1’activité

d’alanine aminotransférase dans 1’échantillon.

1.4. Traitement et analyse des données

Les données collectées ont été codées et analysées a partir du Microsoft Office (Excel), et a
I'aide de ce logiciel des tableaux et des histogrammes ont été produits. Les variables quantitatives
ont été résumées en moyenne + erreur standard et les variables qualitatives ont été résumées en
pourcentage. Une comparaison des moyennes entre témoins et cas est réalisée par le test "t" de
Student aprés avoir I'analyse de variance, pour savoir s'il y a une différence entre elles, elles sont

considérées:

» Significativesa * P < 0,05 ;
» Tres significatives a ** P < 0,01 ;

» Hautement significatives a ***P < 0,001.
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Résultats et interprétation

2. Résultats et interpreétation

2.1. Caracteristiques de la population étudiée

L’analyse des caractéristiques de la population étudiée montre qu’il n’existe pas de différence
significative entre ages (ans), tailles (m), poids avant la grossesse (kg) et entre IMC (indice de
masse corporelle; poids en Kg divisé par taille en métre carré) des meres témoins et des méres
hypertendues. En revanche, le poids pendant la grossesse (Kg) montre une augmentation
significative chez les méres atteintes d’HTA gravidique par rapport aux femmes témoins saines.
Chez les meres pré-éclamptiques, on ne note pas de modifications concernant le poids pendant la
grossesse. D’autre part, on remarque une augmentation hautement significative de la PAS (la
pression artérielle systolique) chez les meres enceintes hypertendues comparées aux meres
enceintes saines, par contre pour la PAD (la pression artérielle diastolique) aucune modification
significative n’est notée. En ce qui concerne 1’dge gestationnel, il diminue trés significativement
chez les méres enceintes hypertendues comparativement aux meres témoins saines. Quant aux
poids de naissance des nouveau-nes des trois groupes, aucune différence significative n’est notée
(Tableau 01).

Concernant la parité, elle est égale a 1.5 chez les femmes pré-éclamptiques, a 2.77 chez les
femmes souffrant d'une HTA gravidique et a 2.48 chez les témoins, bien que la gestité qui
correspond au nombre total de grossesses antérieures et actuelles, elle est égale a 2.25 chez les
femmes pré-éclamptiques, a 3.86 chez les femmes avec une HTA gravidique et a 3.21 chez les

femmes témoins en bonne santé (Tableau 01).
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Tableau 01. Caractéristiques de la population étudiée.

Résultats et interprétation

Meres HTA Meres pré-éclamptiques
Caractéristiques Meres témoins gravidiques (sans (protéinurie >300
protéinurie) mg/24h)
Nombre 30 22 8
30.95+1.45 33.77£1.01 33.75+£2.41
Age (ans)
(n=21) (n=22) (n=8)
Poids avant grossesse 66501398 7392i463 6513i437
(Kog) (n=21) (n=13) (n=8)
Poids pendant 73.91+3.48 86.50+4.70* 76.50+4.88
grossesse (Kg) (n=21) (n=13) (n=21)
) 1.63+0.01 1.64+0.01 1.62+0.02
Taille (m)
(n=21) (n=13) (n=8)
24.79+1.006 27.32+1.67 24.73+1.81
IMC (Kg/m?)
(n=21) (n=13) (n=8)
11.17+0.24 12.16+0.26*** 12.25+0.26***
PAS (mmHg)
(n=12) (n=19) (n=8)
7.25+0.20 7+0.23 7.25+0.25
PAD (mmHg)
(n=13) (n=19) (n=21)
Age gestationnel 37.31+£0.41 36.55+0.63** 35.50+0.98**
(semaines) (n=13) (n=22) (n=8)
(Kg) (n=9) (n=4) (n=5)
Parité 2.48 2.77 15
Gestité 3.21 3.86 2.25

Chaque valeur représente la moyenne + erreur standard. La comparaison des moyennes entre

les deux groupes de meres est effectuée par le test « t » de Student :

Meres hypertendues comparées aux meres témoins: P*< 0.05; **P< 0.01; ***P< 0.001.
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D’apres nos résultats, on remarque 1’absence des antécédents familiaux chez 40% des meres
témoins saines, chez 36.36% des méres souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie et chez
37.5% des méres pré-éclamptiques. En outre, ’'HTA d’origine maternelle est présente chez 20%
des meéres témoins saines, 22.73 % des méres souffrant d’une HTA gravidique, et 13% des méres
pre-éclamptiques. Par ailleurs, ’HTA d’origine paternelle est remarquée chez 16.66% des méres
témoins saines, 27.28% des meéres souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie et 25% des
meéres pré-éclamptiques. L’HTA d’origine maternelle et paternelle en méme temps est observee
chez 23.33% des meéres témoins saines, 13.64% des méres souffrant d’une HTA gravidique sans

protéinurie et 25% des méres pré-éclamptiques (Figure 01 et Annexe 09).

D’aprés nos résultats, on remarque que 50% des meres témoins en bonne santé, 40.91% des
meres souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie et 62.5% des méres pré-éclamptiques,
ont un bon niveau socio-économique. D’autre part, 36.66% des méres témoins en bonne santé,
54.54% des méres souffrant d’'une HTA gravidique et 12.5% des méres pré-éclamptiques, ont un
niveau socio-économique moyen. En outre, 13.33% des méres témoins en bonne santé et 4.55%
des meéres souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie, 25% des méres pré-éclamptiques,

ont un niveau socio-économique bas (Figure 02 et Annexe 09).

Nos résultats montrent que 3.33% des meres témoins, 18.18% des méres souffrant d’une HTA
gravidique et 25% des méres pré-éclamptiques ont terminé leurs études supérieures. La majorité
de la population étudiée a un niveau scolaire secondaire, dont 40% des méres témoins, 37.5% des
meéres pré-éclamptiques et 18.18% des meres souffrant d’une HTA gravidique. De plus, 36.67%
des meres témoins en bonne santé, 13.64% des méres souffrant d’une HTA gravidique, 12.5%
des meres pré-éclamptiques ayant un niveau éducatif moyen. Alors que 6.67% des meéres en
bonne santé, 27.27% des méres souffrant d’'une HTA gravidique et 12.5 des meres pré-
éclamptiques ont un niveau scolaire primaire. Tandis que, 22.73% des meéres souffrant d’une
HTA gravidique et 13.33% des méres témoins et 12.5% des meres pré-éclamptiques sont des

analphabétes (Figure 03 et Annexe 10).

Concernant le sujet d’emploi, 53.33% des méres témoins, 31.81% des méres HTA gravidique
sans protéinurie et 25% meres pré-éclamptiques sont des femmes employées. Par contre, 46.67%
des meres témoins, 68.18% des méres HTA gravidique sans protéinurie et 75% des meres pré-

éclamptiques sont des femmes aux foyers (Figure 04 et Annexe 10).
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Par la suite, on trouve d’aprées nos résultats que 73.33% des meéres témoins, 40.91% des meres
HTA gravidique sans protéinurie et 37.50% des meres pré-éclamptiques habitent dans des
milieux urbains, contrairement aux 9.09% des meres HTA gravidique sans protéinurie et 12.5%
des meres pré-éclamptiques habitent dans des milieux ruraux. On remarque aussi que 26.67%
des meres témoins, 50% des meéres HTA gravidique sans protéinurie tandis que 50% des meéres

pré-éclamptiques habitent dans des milieux semi ruraux (Figure 05 et Annexe 11).

NB: les variables socio-économiques de la population étudiée sont déterminées a partir des

questionnaires et les résultats sont donnés sous forme des figures (1, 2, 3, 4, 5).
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B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques
14
40%
12 -
10 -
0,
8 A 36.36% 23.33%
27.28%
6
4
2
0
Absence HTA pere HTA mére HTA mere et pere en
d’antécédent méme temps
familiaux

Figure 01. Antécédents familiaux chez les méres témoins et hypertendues.

B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques

16 - 50%

36.66%

Bon Moyen Bas

Figure 02. Niveau socio-économique des méres hypertendues et des méres témoins.
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B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques

40%

36.67%

27.27%
22.73%

13.33

Analphabete Ecole primaire Niveau moyen Niveau secondaire  Etudes superieurs
(CEM) (lycée)

Figure 03. Niveau d’éducation des méres hypertendues et des méres témoins.

B Méres travailleuses B Méres au foyer

53,33%

68,18%

31,81%
75%

Meres témoins Meres HTA gravidique sans Meres pré-éclamptiques
protéinurie

Figure 04. Emploi des méres hypertendues et des meres témoins.
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B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques

25 ~

73.33%

9.09%

-12.5%

Milieu urbain Milieu semi rural Milieu rural

Figure 05. Milieu des méres hypertendues et des meres témoins.
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2.2. Paramétres biochimiques

2.2.1. Teneurs plasmatiques en glucose
Chez les méres hypertendues, il n’existe pas de différence significative des taux plasmatiques

de glucose par rapport aux valeurs des méres témoins (Figure 06 et Annexe 12).

2.2.2. Teneurs plasmatiques en albumine
On ne remarque aucune variation significative concernant les teneurs plasmatiques en

albumine chez les méres hypertendues par rapport aux méres témoins (Figure 06 et Annexe 12).

2.2.3. Teneurs plasmatiques en créatinine, en urée et en acide urique
Nos résultats montrent une augmentation hautement significative des teneurs plasmatiques en
créatinine chez les méres HTA gravidique sans protéinurie et les meres pré-éclamptiques
comparées aux meres témoins. Par contre, aucune modification des teneurs plasmatiques en urée
n’est notée chez les méres hypertendues par rapport aux meéres enceintes saines (Figure 07 et

Annexe 12).

Chez les méres hypertendues, on ne remarque aucune modification des teneurs plasmatiques

en acide urique par rapport aux meres enceintes saines (Figure 07 et Annexe 12).

2.2.4. Teneurs plasmatiques en TGO et en TGP
Les teneurs plasmatiques en TGO des deux groupes des femmes hypertendues (les méres
HTA gravidique sans protéinurie et les meéres pré-éclamptiques) sont similaires a celles des
meres enceintes saines. Par contre, on remarque une augmentation hautement significative des
taux plasmatiques de TGP chez les meres HTA gravidique sans protéinurie et aucune
modification n’est notée chez les méres pré-éclamptiques par rapport aux meres enceintes saines
(Figure 08 et Annexe 12).
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B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques

1,20
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0,40
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0,00

B Meéres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques

50,00
40,00
30,00

20,00

Albumine (g/L)

10,00

0,00

Figure 06.

Teneurs plasmatiques en glucose et en albumine chez les méres hypertendues et les
meres témoins.

Chaque valeur représente la moyenne + erreur standard. La comparaison des moyennes entre

les deux groupes de méres est effectuée par le test « t » de Student.
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B Méres témoins B Méres HTA gravidique sans protéinurie 1 Méres pré-éclamptiques
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B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques
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B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques
100,00 -
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20,00 -

0,00 )

Figure 07. Teneurs plasmatiques en urée, en créatinine et en acide urique chez les méres
hypertendues et les meres témoins.

Chaque valeur représente la moyenne + erreur standard. La comparaison des moyennes entre

les deux groupes de méres est effectuée par le test « t » de Student:

Méres hypertendues comparées aux meres témoins: ***P < 0.001.
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B Meres témoins W Meres HTA gravidique sans protéinurie = Méres pré-éclamptiques
80,00 -
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60,00 -
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10,00 -

0,00

B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques
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Figure 08. Teneurs plasmatiques en TGO et en TGP chez les méres hypertendues et les meres

témoins.

Chaque valeur représente la moyenne + erreur standard. La comparaison des moyennes entre

les deux groupes de meres est effectuée par le test « t » de Student:

Meéres hypertendues comparées aux meres témoins : ***P<0.001.
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2.3. Comportement alimentaire

Un questionnaire anonyme a été utilisé, la langue utilisée pour la conduite de I'enquéte est la
langue arabe pour faciliter la communication avec les participantes. Le questionnaire a été
présenté en francais (Annexe 01 et 02). L'objectif principal est donc d'identifier les apports
alimentaires déclarés et en déduire la situation alimentaire des femmes enceintes et le lien avec
I'HTA.

2.3.1. Eau

Les résultats montrent que 13.33% des femmes témoins et 50% des femmes pré-éclamptiques
boivent de I’eau en petites quantités allant d’un demi litre a un litre d’eau par jour. Il est aussi
noté que 16.67% des femmes témoins, 13.82% des femmes avec une HTA gravidique et 25% des
femmes pré-éclamptiques boivent un litre jusqu'a un litre et demi d’eau par jour. Néanmoins,
40% des femmes témoins, 45.45% des femmes avec HTA gravidique et 12.50% des femmes
enceintes pré-éclamptiques boivent un litre et demi jusqu'a deux litres d’eau par jour. Par contre,
30% des femmes témoins, 22.73% des femmes souffrant d'une HTA gravidique et 12.50% des
femmes atteintes d’une pré-éclampsie, boivent de I’cau en grande quantité allant de deux a trois

litres par jour (Figure 09 et Annexe 13).

2.3.2. Pain

Nos résultats montrent que 53% des femmes enceintes saines enquétées, 22.75% des femmes
souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie et 22% des femmes pré-éclamptiques déclarent
consommer un demi a une baguette du pain par jour. D’autre part, on observe que 16.67 % des
femmes enceintes saines, 45.45% des femmes souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie
et 37.5% des femmes pré-éclamptiques consomment une baguette a une et demie baguette de
pain par jour. Par ailleurs, 30% des femmes enceintes saines et 31.82% des femmes souffrant
d’une HTA gravidique sans protéinurie consomment une et demi baguette a deux baguettes du

pain par jour (Figure 10 et Annexe 14).
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B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques

40%

16.67%
13.33% 50%

0,51 a 1l 11a1,5 1,51a 2l 2la3l

Figure 09. Consommation d’eau chez les méres hypertendues et les méres témoins.

B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques

53.33%

16.67%

0,5 a1 baguette 1a 1,5 baguette 1,5 a 2 baguettes

Figure 10. Consommation du pain chez les méres hypertendues et les méres témoins.
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2.3.3. Légumes et fruits
Selon nos résultats, 12.50% des femmes pré-éclamptiques déclarent consommer les légumes
une fois par semaine. De plus, on note que 13.33% des femmes enceintes saines consomment des
légumes deux fois par semaine. En revanche, 23.33% des femmes enceintes saines et 22.72 %
des femmes souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie mangent les légumes trois fois par
semaine. D’aprés nos résultats, on remarque que 63.33% des femmes enceintes saines, 77.27%
des femmes souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie et 87.50% des femmes pré-

éclamptiques consomment toujours les légumes (Figure 11 et Annexe 15).

Par la suite, 16.67 % des femmes enceintes saines enquétées, 27.27% des femmes souffrant
d’une HTA gravidique sans protéinurie et 12.50% des femmes pré-éclamptiques déclarent
manger les fruits une fois par semaine. On note aussi que 20% des femmes enceintes saines,
27.27% des femmes souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie et 25% des femmes pré-
éclamptiques consomment les fruits deux fois par semaine. En plus, on observe que 26.67 % des
femmes enceintes saines, 22.72 % des femmes souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie
et 25% des femmes pré-éclamptiques consomment les fruits trois fois par semaine. On remarque
aussi que 36.66 % des femmes enceintes saines, 37.59% des femmes souffrant d’'une HTA
gravidique sans protéinurie et 22.72 % des femmes pré-éclamptiques consomment
quotidiennement les fruits (Figure 11 et Annexe 15).

2.3.4. Viandes (blanches et rouges)

e Viandes blanches

D'une part, en ce qui concerne la consommation de viande blanche, cela dépend du nombre de
fois par semaine. Chez les femmes enceintes saines, la proportion est de 6.66% et 27.27% chez
les femmes souffrant d’hypertension artérielle gravidique, suivies de 37.50% des femmes pré-
éclamptiques, ces taux sont enregistrés dans le cas d’une seule consommation par semaine.
Quant a deux fois par semaine, il est de 20 % chez les femmes témoins, 13.63% chez les femmes
avec HTA gravidique. Les résultats ne cessaient de changer méme a une consommation de trois
fois par semaine, il est constaté que la valeur chez les femmes témoins est a 60%, 36.4 % chez
les femmes atteintes d’une HTA gravidique tandis que les femmes atteintes de pré-éclampsie, la
valeur observée est de 50%. En revanche, il existe des femmes qui ne consomment pas de viande

blanche, cette observation est remarquée chez 13.33% des femmes témoins, 22.72% des femmes
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souffrant d'HTA gravidique et 13% des femmes enceintes atteintes d’une pré-éclampsie
(Tableau 02).

¢ Viandes rouges

Concernant la consommation de viande rouge, cela dépend du nombre de fois par mois. Les
résultats ont montré qu'en cas de consommation de viande rouge une fois par mois, elle équivant
a 33.33% chez les femmes témoins. Or, les proportions variaient ainsi en cas de deux fois par
mois, elle est a 16.67% chez les femmes témoins, 18.18%, 12.50% respectivement chez les
femmes enceintes avec HTA gravidique et femmes enceintes pré-éclamptiques. De méme, a trois
fois par mois, il a été observé que les valeurs sont proches respectivement les unes des autres, y
compris pour les femmes témoins est & 33.33%, 36.40% des femmes atteintes d’'une HTA
gravidique, tandis que 37.5% des femmes de type PE. Cependant, comme indiqué précédemment
pour celles qui n‘ont jamais consomme de viande rouge, dans les trois groupes, la proportion est
de 16.67% pour les femmes enceintes témoins, tout en convergeant respectivement pour les
femmes enceintes souffrant d'HTA gravidique et les femmes enceintes pré- eclamptiques ont des
valeurs de 45.45% et 50% (Tableau 02).
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B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques
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Figure 11. Consommation des légumes et fruits chez les meres hypertendues et les meres

témoins.
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Tableau 02. Consommation des viandes rouges et blanches chez les meres témoins et

hypertendues.
Viande blanche Viande rouge
1 fois / 2 fois/ | 3fois/ | ) 1fois/ | 1fois/ | 1fois/ ]
% ] ] ] jamais ] ] ] Jamais
semaine | semaine | semaine mois 2 mois | 3 mois
Meéres témoins 6.66 20 60 13.33 | 33.33 16,67 | 33.33 16.67
Meéres HTA
gravidiques
27.27 13.63 36.4 22.72 0 18.18 36.4 45.45
sans
protéinurie
Meres pré-
éclamptiques
o 37.5 0 50 12.5 0 12.5 37.5 50
(protéinurie
>300 mg/24h)
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2.3.5. Produits laitiers (lait, fromage) et ceufs
e Lait

Parlant de la consommation de lait, une fois par semaine, elle a été respectivement estimée a
20%, 18.18%, pour les femmes enceintes témoins et les femmes enceintes d'HTA gravidiques.
Par contre, chez les femmes pré-éclamptiques, aucun résultat n‘'a été montré. De plus, 16.67%,
27.27% et 12.5% pour les trois groupes s'est marqué, quant a deux fois par semaine. Cependant,
pour la consommation permanente, les ratios indiquaient ce qui suit: 50%, 40.91% et 87.50%
respectivement pour les trois catégories de femmes enceintes, au moment ou pour la catégorie de
femmes qui ne consomment, il y a eu deux valeurs, respectivement pour les femmes enceintes

témoins et enceintes gravidiques a 13.33% et 13.64% (Figure 12 et Annexe 16).
e Fromage

En ce qui concerne la consommation de fromage, on a noté en cas d'une fois par semaine :
26.67%, 22.73% respectivement pour les femmes enceintes témoins et les femmes HTA
gravidique, Suivie de 33.33%, 36.36% et 25%, lorsqu'il est consommé deux fois par semaine.
Pour celles qui en consomment toujours, on a enregistré 30%, 27.27% et 37.50% respectivement
pour les trois groupes, de méme, pour celles qui n'en ont pas consommeé, elles varient de 10%
pour les femmes enceintes témoins, 13.64% pour les femmes enceintes HTA gravidique, puis a

37.50% pour les femmes enceintes atteintes d’une pré-eclampsie (Figure 12 et Annexe 16).

o (Eufs

D’apreés les résultats répertoriés dans le tableau en annexe, pour la consommation d’une fois
par semaine, nous avons enregistré 13%, 36% consécutivement, des femmes enceintes en bonne
santé et celles souffrant d'hypertension gravidique. D’autre part, 26.67% des femmes enceintes
saines, 22.73% des femmes souffrant d'HTA gravidique et 37.5% des femmes pré-éclamptiques,
en consomment deux fois par semaine. En revanche, nous avons remarqué que 13.33% des
femmes enceintes saines, 27.27% des femmes enceintes souffrant d'HTA gravidique et 25% des
femmes enceintes atteintes d’une pré-éclampsie en consomment quotidiennement. On note
néanmoins, pour celles qui n'en consomment pas, 46.67% des femmes enceintes saines, 13.64%
des femmes atteintes d’une HTA gravidique et 37.50% des femmes souffrant de pre-éclampsie
(Figure 12 et Annexe 16).
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B Une fois/ semaine M Deux fois /semaine  ® Toujours M Jamais

oceufs

Meres pré-éclamptiques

Meres HTA gravidique

Méres témoins

fromage

Meres pré-éclamptiques

Meres HTA gravidique

Meéres témoins

lait

Meres pré-éclamptiques

Meres HTA gravidique

Meéres témoins

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Figure 12. Consommation des produits laitiers (lait, fromage) et ceufs chez les meres

hypertendues et les meres témoins.
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2.3.6. Sucreries

Quant aux produits sucrés, on fait toujours référence aux femmes enceintes témoins, atteintes
d'une HTA gravidique et femmes enceintes pré-éclamptiques, chacun séparément avec une
consommation d’une fois par semaine, il s'est avéré que les résultats sont respectivement a
26.67%, 13.63% et 25%. En outre, s'il s'agit de deux fois par semaine les résultats ont été
démontré comme suit : les femmes enceintes témoins avec 13.03%, et de 9.09% pour les femmes
enceintes gravidique. A cela s'ajoute celles qui en consomment d’une fagon occasionnelle les
résultats révelent que les femmes témoins consomment 13.33%, 31.82% des femmes atteintes
d'HTA gravidique et 37.50% des femmes souffrant de pré-éclampsie. Par ailleurs, a celles qui en
consomment en permanence, nous avons démontré que les témoins ont consommé 46.67%,
45.46% les femmes enceintes HTA gravidique, et 37.50% les femmes pré-éclamptiques (Figure
13 et Annexe 17).

2.3.7. Boissons gazeuses

Selon nos résultats, 16.67% des femmes enceintes saines enquétées, 4.54% des femmes
souffrant d’une HTA gravidique sans protéinuric et 12.50% des femmes pré-éclamptiques
déclarent consommer les boissons gazeuses une fois par semaine. D’autre part, 13.33% des
femmes enceintes saines et 13.63% des femmes souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie
consomment les boissons gazeuses deux fois par semaine. On observe aussi que 23.33% des
femmes enceintes saines, 36.36%des femmes souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie et
62.50% des femmes pré-éclamptiques consomment quotidiennement les boissons gazeuses. Par
contre, d’apres nos résultats, on note que 46.67% des femmes enceintes saines 45.46% des
femmes souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie et 25% des femmes pré-éclamptiques

ne consomment pas les boissons gazeuses (Figure 14 et Annexe 18).

2.3.8. Café
Selon nos resultats, 26.67% des femmes enceintes saines enquétées, 27.27% des femmes
souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie et 12.5% des femmes pré-éclamptiques
déclarent consommer une tasse de café par jour. On note aussi que 23.33% des femmes enceintes
saines, 22.73% des femmes souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie et 50% des femmes
pré-éclamptiques consomment deux tasses de café par jour. On remarque que 10% des femmes
enceintes saines, 22.73% des femmes souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie et 12.5%

des femmes pré-éclamptiques consomment trois tasses de café par jour.
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Nos résultats montrent que 40% des femmes enceintes saines, 27.27% des femmes souffrant
d’une HTA gravidique sans protéinurie et 25% des femmes pré-éclamptiques déclarent arréter la

consommation du café durant la grossesse (Figure 15 et Annexe 19).
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B Meéres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques
16 -

0,
14 46.67%

26.67%

Une fois/semaine Deux fois/semaine Rarement Toujours

Figure 13. Consommation des sucreries chez les meres hypertendues et les meres témoins.

B Meéres témoins B Meéres HTA gravidique sans protéinurie i Méres pré-éclamptiques

46.67%

1 fois/semaine 2fois/semaine Toujours Jamais

Figure 14. Consommation des boissons gazeuses chez les méres hypertendues et les meres
témoins.
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B Meres témoins B Meres HTA gravidique sans protéinurie i Meres pré-éclamptiques

40%

26.67%

ltasse/jour 2tasses/jour 3tasses/jour Jamais

Figure 15. Consommation du café chez les meres hypertendues et les meres témoins.
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2.4.  Supplémentation

24.1. Fer
Suite a notre etude, on remarque que 63% des femmes enceintes saines, 82% des femmes
souffrant d’une HTA gravidique sans protéinurie et 75 % des femmes pré-éclamptiques ont subi
une supplémentation en fer pendant leur grossesse. En revanche, 37% des femmes enceintes
saines, 18% des femmes souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie et 25% des femmes

pré-éclamptiques ne prennent pas du fer pendant la grossesse (Figure 16 et Annexe 20).

2.4.2. Acide folique
D’apreés notre étude, on remarque que 66.67% des femmes enceintes saines, 57 % des femmes
souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie et 68% des femmes pré-éclamptiques ont été
supplémentées en acide folique pendant leur grossesse. D’autre part, on note que 33.33% des
femmes enceintes saines, 43% des femmes souffrant d’'une HTA gravidique sans protéinurie et
32 % des femmes pré-éclamptiques ne prennent pas 1’acide folique pendant la grossesse (Figure
17 et Annexe 20).

43



Résultats et interprétation
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Méres témoins Meres HTA gravidique sans Meres pré-éclamptiques
protéinurie

Figure 16. Supplémentation en fer chez les méres hypertendues et les meres témoins.

25 ~ Houi Eno

66,67%

Meres HTA gravidique sans Meres pré-éclamptiques Meéres témoins
protéinurie

Figure 17. Supplémentation en acide folique chez les méres hypertendues et les méres témoins.

44



Discussion



Discussion

Discussion

La grossesse est un état physiologique de la femme qui peut s'accompagner de changement de
comportements physiques, physiologiques voire psychiques générant des modifications de

l'organisme maternel. Cette période s’étend de la fécondation jusqu'a 1'accouchement (Gladys,
2009).

L’hypertension artérielle complique environ 8% des grossesses dans les pays développés.
Pour un quart de ces jeunes femmes, la grossesse est compliquée d'une pré-éclampsie, dont la
gravité peut étre extréme. Les hypertensions de la grossesse sont ainsi la premiere cause de
mortalité foetale, et la deuxiéme ou troisiéme cause directe de mortalité maternelle a travers le

monde (Beaufils, 2010).

L'hypertension artérielle associée a la grossesse est définie par des chiffres de pression
artérielle supérieure ou égale a 140 mmHg pour la PAS et/ou 90mmHg pour la PAD et ce au
moins a 2 prises séparées d'au moins 4 heures d’intervalle de temps chez une femme assise aussi
détendue que possible (a distance de I'examen gynécologique, aprés 15 min de repos), le bras a la

hauteur du ceeur avec un appareil adapté (Berkane, 2010).

Notre étude réalisée auprés des femmes enceintes hypertendues (meres souffrant d’'une HTA
gravidique et des meres pré-éclamptiques) comparées aux femmes témoins qui ne présentent
aucune pathologie, a pour le but de déterminer les modifications métaboliques des femmes
enceintes hypertendues et en les comparant a celles des femmes témoins et d’évaluer I’influence
du comportement alimentaire au cours d’une grossesse liée a une hypertension. Pour cela, dans
notre travail, nous avons étudié quelques paramétres biochimiques d’intérét médical (la
glycémie, 1’urée, la créatinine, I’acide urique, 1’albumine, la TGO et la TGP) chez les femmes
enceintes hypertendues et les femmes saines. De plus, nous avons interrogé les patientes sur leur
consommation alimentaire et sur leur niveau socio- économique qui pourrait avoir une influence

sur l'apparition de cette maladie.

L'effectif de I'échantillon est de 30 femmes enceintes au troisiéme trimestre de grossesse
atteintes d’une HTA (22 méres souffrant d’'une HTA gravidique et 8 meéres pré-éclamptiques)

comparées a 30 femmes témoins apparemment exemptes de toutes pathologies métaboliques.
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I. Caractéristiques de la population

Les résultats concernant I'age de notre étude révélent que le nombre de cas augmente
davantage avec I'age, et selon la répartition de ce dernier on a démontré surtout au-dessus de 30
ans et plus des cas des femmes hypertendues qui ont été observées par rapport a I'age au-dessous
de 30 ans, c'est ce que correspondait a 1’étude de Taleb et al., 2016 qui a montré que la
prévalence de 'HTA augmente avec I'dge dont 20% sont &gés de 19 a 39 ans et 80% sont agés de
40 a 59 ans. En plus, nos résultats sont conformes avec les données de la littérature, ou il a été
rapporté que 1’age maternel avancé est I’'un des principaux facteurs de risque de 1’hypertension
(Cleary-Goldman et al., 2005). En effet, il a été suggéré que pour les femmes de plus de 35 ans
le risque de souffrir de la PE est dupliqué (Fonseca, 2018). D'une maniere générale, le
vieillissement normal s’accompagne d’une perte de distensibilité des artéres élastiques (gros
troncs artériels), ce qui entraine obligatoirement une augmentation de la pression artérielle

systolique (Lacroix, 2011).

L'analyse des résultats de I''MC montre qu'il n'existe pas de différence significative des méres
témoins et hypertendues par contre, d'autres études comme celle de Meenakshi et al., 2012 ont
montré que les femmes enceintes ayant un IMC> 25-29.9 kg/m?, et les femmes enceintes ayant
un IMC> 30 kg/m?, portant sur les complications des méres et leur nouveau-nés, ont montré que
les complications les plus fréquentes chez les femmes en surpoids et obéses eétaient
I'nypertension, I'accouchement prématuré, les césariennes, et le déces néonatal. Les résultats de
Meenakshi et al., 2012 confirment que le surpoids et I'obésité sont des facteurs de risque precis
pour des grossesses a haut risque; cela peut étre di a I'état métabolique altéré dans I'obésité.
Nelson et al. en 2009 a défini le surpoids et 1’obésité comme une accumulation anormale ou
excessive de graisses corporelles qui représente un risque pour la santé. lls conférent un risque
accru de pré-éclampsie, des troubles hypertensifs de la grossesse et une cause majeure de
morbidité et de mortalité maternelles et feetales (Nelson et al., 2009). De plus, il a été montré
que chez la femme obése, 1’incidence de ’'HTA est multipliée par 2.2 a 2.1 (Dietl, 2005). Par
ailleurs, une incidence de deux a cinq fois plus élevée de pré-éclampsie (associant HTA et
protéinurie) est rapportée au cours de la grossesse des femmes obéses (Rode et al., 2005). En
fait, il y a une relation quasi-directe et significative entre lI'augmentation de I'lMC et le risque de
la pré-éclampsie, plus le poids est élevé, plus le risque d'augmentation de la tension artérielle est
important (Brawarsky et al., 2005; Duckitt et al., 2005; Reddy et al., 2007; Belogolovkin et
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al., 2007). D’apres De Jersey et al., 2012, plus d'un tiers des femmes présentent un surpoids

pendant la grossesse.

En ce qui concerne I'HTA, et selon nos résultats, on a démontré que la PAS (la pression
artérielle systolique) est hautement significative, chez les méeres hypertendues (gravidique et pré-
éclamptiques) comparativement aux femmes témoins. Toutefois, d'autres études de Taleb et al.,
2016 ont trouvé que 75% des hypertendues et 21% des normotendues ont présenté un risque
cardiovasculaire élevé a trés élevé, cela nous fait confirmer ainsi de dire que I'HTA est un facteur
de risque multifactoriel, de plus I’hypertension artérielle est I'un des principaux facteurs de
risque vasculaire. Elle entraine des anomalies et une rigidification de la paroi des artéres du fait
de la pression meécanique permanente exercée sur ces derniéres. Elle augmente le risque
d’apparition ou d’aggravation de plaques d’athérome. Les artéres les plus fréquemment touchées
sont celles qui irriguent le cerveau, le cceur, les reins ou encore les membres inférieurs. Ainsi,
I’hypertension artérielle augmente le risque d’accident vasculaire cérébral, de cardiopathie
ischémique, d’artériopathie des membres inférieurs et d’insuffisance rénale chronique pouvant

nécessiter a terme une dialyse (INSERM et PARCC, 2014).

L’age gestationnel des meéres enceintes hypertendues est diminué trés significativement
comparativement aux meres témoins saines dans notre étude. Les résultats de Reyes et al., 2012
ont indiqué aussi que les femmes avec PE avaient un age gestationnel inférieur par rapport aux

femmes enceintes en bonne santé.

Pour le poids de naissance des nouveau-nes des trois groupes, aucune différence significative
n’est notée. Lors d’une étude faite a Yaoundé Cameroun, les auteurs trouvent que I’HTA
gravidique et la toxémie gravidique sont parmi les facteurs étiologiques associés au retard de

croissance intra-utérin, ce qui influence le poids du nouveau-né (Savitz et al., 2012).

D’aprés nos résultats, la parité est égale a 1.5 chez les femmes pré-éclamptiques, a 2.77 chez
les femmes HTA gravidique et a 2.48 chez les témoins. En effet 75% de tous les cas de PE
surviennent lors d'une premiére grossesse (Quinn, 2005 ; Marviel et al., 2008). D’autre part, la
PE est a 5 fois plus fréquente chez les nullipares que chez les multipares (Ibrahima et Imourou,
2001). Bien que la gestité qui correspond au nombre total de grossesses antérieures et actuelles,

elle est égale respectivement chez les femmes pré-éclamptiques et femmes HTA gravidique a
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2.25, 3.86 et 3.21 pour les femmes témoins. Schurmans et al., 1998 trouvent que les primipares
sont exposées a un risque accru de dilatation cervicale avant terme, de pré-éclampsie et de
dystocie. Quant aux multipares, elles courent plus de risque de présenter des anomalies de
position de I'enfant et une anémie (Schurmans et al., 1998). D’aprés une autre étude, la
prévalence de la PE est de I'ordre de 6 a 7% lors de la premiére grossesse et de moins de 1% lors
de la seconde grossesse (Duckitt et Harrington, 2005). La nulliparité triple le risque de pré-
éclampsie presque trois fois de plus (2.91, 1.28 a 6.61) d’aprés les deux études de cohorte de
Coonrod et al., 1995 ; Lee et al., 2000 respectivement, ceci est soutenu par des rapports pour la

nulliparité des deux autres études de cohorte (Khan et al., 1996; Hartikainen et al., 1998).

D’apres nos résultats, on remarque 1’absence des antécédents familiaux chez 40% des meres
témoins et chez 36.67% des meres avec HTA gestationnelle. En outre, 'HTA d’origine
maternelle et paternelle en méme temps est observé chez 23.33% des meéres témoins saines,
16.67% des meres hypertendues. Mancia et al., 2007 trouvent que les antécédents familiaux sont
significativement associés a un risque majeur de pré-éclampsie. D’aprés ces travaux, on conclut

que les antécédents familiaux sont parmi les facteurs de risque de la pré-éclampsie.

En plus des antécédents familiaux, les antécédents personnels jouent un rdle majeur dans le
développement des désordres hypertensifs de la grossesse. Merviel et al., 2008 ont trouvé que le
facteur de risque qui ressort comme le plus significatif de développer une pré-éclampsie est le
fait d’avoir déja eu au moins un antécédent personnel de pré-éclampsie. De plus, Kazemian et
al., 2013 ont trouvé que les femmes qui ont développé une hypertension gestationnelle étaient
plus susceptibles d'avoir des antécédents d'hypertension gestationnelle. De méme, Duckitt et
Harringtonen, 2005 ont trouvé un risque multiplié par sept de développer une pré-éclampsie
chez les femmes qui ont eu un antécédent de pré-éclampsie. Le risque de ’HTA est 4 a 5 fois
plus élevé chez les filles et les sceurs des femmes qui ont eu cette complication pendant leur

grossesse (De La Cruz Rocio Pamela, 2013).

D’aprés nos résultats, on remarque que 50% des meéres témoins, 46.67% des meres
hypertendues ont un bon niveau socio-économique. En outre, 13.33% des meres témoins et 10%
des meres avec HTA, ont un niveau socio-économique bas. Bah et al., 2000 trouvent que les
conditions socio-économiques defavorables constituent un facteur de risque de prématurité ainsi

qu’elles favorisent les résultats défavorables de ’'HTA gestationnelle. Nos résultats sont en
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accord avec ceux de Goffint, 2010 qui trouve que parmi les femmes de bas niveau socio-
économique, le risque de PE était significativement associé a un travail peu complexe avec peu
de responsabilités. Une étude montre qu'un environnement social défavorable et le manque des
consultations prénatales sont des facteurs de risque de pré-éclampsie sévere et de déces
(Moutquin, 2003). De méme, un statut socio-économique élevé est associé a un mode de vie

plus sédentaire (Power, 1994).

Concernant le sujet de I’emploi, 53.33% des meres témoins et 30% des meéres hypertendues
sont des travailleuses. En revanche, il a été montré que parmi les femmes ayant un travail a
niveau socio-économique élevé, le risque de PE était multiplié par 3.1 lorsqu'il existait des
responsabilités importantes ou un stress important (Landsbergis et Hatch, 1996). Ainsi, des
données d’une ¢tude canadienne sur plus de 4500 femmes trouvent aprés une analyse
multivariée, une association entre un travail stressant et difficile physiquement et la survenue
d'une pré-éclampsie (Haelterman et al., 2007). Par contre, on remarque dans notre étude que
46.67% des meres témoins, 70% des meres HTA sont des meéres aux foyers. Badwi et al., 1998
trouve une augmentation du risque lorsque la mere est sans emploi ou elle exerce un travail

manuel ou elle est femme de ménage comparés aux meres commercantes ou employées.

Nos résultats montrent que, 3.33% des méres témoins, 23.33% des femmes hypertendues ont
terminé leurs études supérieures. Tandis que, 20% des méres hypertendues et 13.33% des meres
témoins sont analphabétes. Le risque de pré-éclampsie semble étre plus élevé chez les femmes
ayant un faible niveau d’éducation, des conditions de travail difficiles et un manque d’activité

physique (Higgins et al., 2002).

Les milieux ruraux dans notre contexte sont connus par un niveau d’instruction plus bas et des
conditions socio-économiques défavorables. Dans notre étude il n’y avait que 10% des femmes
hypertendues qui étaient d’origine rurale (6.67% femmes HTA gravidique sans protéinurie et
3.33% femmes pré-éclamptiques). D’autre part, 40% des femmes hypertendues habitent dans des
milieux urbains. La fréquence élevée des complications maternelles (I’éclampsie, HELLP
syndrome...) rapportée par 1’étude de Cisse et et al., 2005, a été trouvée également par d’autres
travaux africains (Cisse et al., 1995; Cisse et al., 1997; Bah et al., 2000; Thiam et al., 2003),

alors que dans les pays développés, ces complications sont relativement plus rares (Zhang et al.,
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1997; Haddad et al., 2001; Cisse et al., 2003). Certains auteurs accordent un role important des
facteurs sociodémographiques (Dumont et al., 1999; Beaufils, 2001), tandis que pour d’autres,
les différences entre les catégories socioprofessionnelles sont minimes et les catégories dites
défavorisées ne sont pas forcément plus exposées que les autres (Saftlas et al., 1990; Whiting et
Sibai, 1997).

Il. Parameétres biochimiques sanguins

D’apres notre étude, on ne remarque aucune différence significative des taux plasmatiques de
glucose chez les méres hypertendues par rapport aux valeurs des meéres témoins. Cela est en
concordance avec Solomon et al., 1999 qui trouvent que les taux de glucose a jeun ne différaient
pas entre les femmes qui ont développé une hypertension pendant la grossesse (HTA gravidique
et pré-éclampsie) et celles qui sont restées normotendues. Des taux d'insuline a jéun et
postglucose plus élevés ont également été signalés en association avec une hypertension établie
pendant la grossesse dans des études transversales impliquant un petit nombre de femmes,
malgré des taux de glucose similaires a ceux des femmes normotendues (Madsen et al., 1973;
Abundis et al., 1996). De méme, I’étude de Solomon et al., 1999 a signalé des taux élevés
d'insuline au début du troisieme trimestre de la grossesse, qui sont associés a un risque accru
d'hypertension induite par la grossesse. Ces résultats suggérent que la résistance a l'insuline ou
I'nyperinsulinémie associée peut étre importante dans la pathogenese de I'hypertension pendant la
grossesse. En revanche, une autre étude de Taleb et al., 2016, a prouve ainsi que I'hypertension
artérielle est une maladie fréquemment associée au diabete. Néanmoins, la physiopathologie est
différente selon qu'il s'agit d'un diabéte de type 1 ou de type 2. Dans le diabete de type 1,
I'nypertension est souvent la conséquence d'une néphropathie sous-jacente ; dans le diabéte de
type 2, elle est plus souvent essentielle et s'inscrit dans un contexte plurimétabolique et
d'insulinorésistance. Dans tous les cas, I'hypertension aggrave le pronostic du malade diabétique
en augmentant le risque cardiovasculaire et accélérant la survenue des complications

dégénératives (Laboureau et al., 2002).

D’apres nos résultats, aucune variation significative concernant les teneurs plasmatiques en
albumine n’a été remarquée chez les meres hypertendues par rapport aux meres témoins. Seong
et al., 2010 trouvent que le taux d’albumine sérique était plus faible chez les femmes enceintes

présentant une pré-éclampsie ou une éclampsie sévere que chez les autres groupes. Par contre,
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Salako et al., 2003 trouvent que la différence de concentration moyenne d'albumine sérique dans
les deux groupes (normotendues et pré-éclamptiques) était cependant statistiguement
significative (p <0.05) avec des valeurs plus élevées dans le groupe pré-éclampsie, cela était en
contradiction avec le concept généralement connu de [I'hypo-albuminémie étant une

caractéristique des grossesses compliquées par la pré-éclampsie (Cartney et al., 1971).

L'urée est formée a partir de I'ammoniac qui provient de la dégradation terminale de trois
acides aminés: l'arginine, la citrulline et I'ornithine. Quant aux teneurs plasmatiques en urée
aucune modification n’est notée chez les meres hypertendues par rapport aux meres enceintes
saines. D’aprés 1’étude de Kuczynsk-Sicinska et al., 1989, les femmes souffrant d'hypertension
induite par la grossesse avaient dans leur sérum sanguin une augmentation de la concentration
d'urée. Chez les femmes enceintes hypertendues, les taux plasmatiques en paramétres de la

fonction rénale peuvent s’élever lorsqu’il y a un dysfonctionnement rénal (Vyakaranam et al.,
2015).

D'aprés nos résultats, concernant les teneurs plasmatiques en créatinine, nous avons observé
une augmentation hautement significative chez les meres gravidiques sans protéinurie comparées
aux femmes témoins. Par contre, dans I’étude de Vyakaranam et al., 2015, aucune différence
significative n'a été observée entre les femmes avec HTA gravidique et les femmes normo-
tendues. En effet, dans une étude récente une augmentation du taux sérique de la créatinine a été
observée, cependant selon les chercheurs ce paramétre n’avait aucune valeur prédictive pour la
pré-éclampsie (Ilanchezhian et al., 2017). Ceci réduit l'utilité de ce parametre pour surveiller
I'apparition d'un dysfonctionnement rénal chez les patientes atteintes de pré-éclampsie
(Situmorang et al., 2015). De ce fait, Lindheimer et al., 2000 ont supposé que seul une
réduction marquée de 40% a 50% de la fonction rénale qui permet d’observer une augmentation
anormale et observable de la créatinine plasmatique. En plus, Vyakaranam et al., 2015 n’ont
pas observé de corrélation significative entre la créatinine et le poids feetal, ce qui indique son

role limité dans la prédiction de l'issue feetale.

Le taux d'acide urique dans notre étude ne présente aucune modification chez les méres
hypertendues par rapport aux meéres enceintes saines, ce qui correspond a 1’étude de Salako et
al., 2003 qui trouvent aussi qu’il n'y avait pas de différence significative dans les valeurs

moyennes d'acide urique dans les deux groupes, ce qui était contraire aux conclusions d'autres
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chercheurs selon lesquelles les taux sériques d'acide urique sont généeralement augmentés chez
les patientes destinées a développer une pré-éclampsie (Makuyana et al., 2002; Lam et al.,
2005; Seerla et al., 2014). De plus, d’autres études de Karumanchi et al., 2005 ; Stillman et
al., 2007 ont suggéré que l'augmentation du taux d'acide urique sérique dans la pré-éclampsie
était due a une réduction de la clairance de l'urate rénal. Il peut y avoir une production accrue
d'acide urique secondaire a une ischémie placentaire et une augmentation de I'excrétion des
trophoblastes qui conduit a une disponibilité accrue des purines pour le catabolisme (Lam et al.,
2005).

Les transaminases sont des enzymes localisées a l'intérieur des cellules. Un taux élevé de
transaminases est le reflet d’une 1ésion cellulaire généralement au niveau du foie, du cceur, des
reins ou des muscles. Chez les femmes enceintes hypertendues, il y a une dysfonction hépatique,
peut-étre a cause de la destruction des cellules hépatiques a la périphérie du lobule hépatique ou
bien leur lésion (Sibai, 2004). D’aprés notre étude, le taux plasmatique de TGP chez les femmes
HTA gravidiques était de 11.14+8.03 UI/L et 4.50+£1.31 UI/L pour les femmes pré-éclamptique
contre 4.30+£3.06 UI/L chez les femmes témoins avec une valeur p <0.0001, ce qui témoigne
d’une augmentation hautement significative chez les hypertendues comparées aux femmes
saines. Malvino et al., 2005 ont également constaté une augmentation significative du taux
d'ALAT sérique chez la patiente pré-éclamptique. Girling et al., 1997 a également remarqué une
augmentation du taux sérique d'ALT dans la pré-éclampsie en raison d'une dysfonction
hépatique. La majorité des études ont constaté une augmentation des niveaux des transaminases
chez les femmes enceintes hypertendues par rapport a celle des femmes normotendues (Jaleel et
al., 1999; Malvino et al., 2005; Kaaja et al., 2008). Cette élévation du taux peut s’expliquer par
I'effet de I'nypoxie sur le foie lors de la grossesse (He et al., 1995; Tsoi et al., 2001).

En ce qui concerne le taux de TGO, notre étude ne montre aucune modification chez les
meéres hypertendues (les méres HTA gravidique et les méres pré-éclamptiques) par rapport aux
meéres enceintes saines. Des niveaux plasmatiques accrus de TGO dans la pré-éclampsie sévére
ont été trouveés par Girling et al., 1997 ; Demir et al., 2006 ; Munazza et al., 2011 travaillant
au Moyen-Orient et en Europe. L'importance clinique des niveaux élevés de TGO réside dans

I'évaluation de la maladie du foie; cependant, d'autres facteurs survenant dans le cadre de la pré-
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éclampsie peuvent également entrainer une augmentation du taux plasmatique de cette enzyme
(Demir et al., 2006).

I11.Comportement alimentaire

Les résultats obtenus dans notre échantillon, sont différents, et selon certaines études, il
semble qu'il y ait des fluctuations dans la relation entre l'alimentation et la grossesse
hypertendue. 1l est possible que nous n'ayons pas détecté des véritables associations entre les
aliments et la PE ou la GH car leur surveillance est un élément important de I'observation de leur
santé. Parfois, la plupart des femmes prenaient des vitamines et des suppléments et avaient
généralement un apport adéquat de tous les nutriments étudiés. Il est également possible que
notre questionnaire alimentaire n'ait pas évalué avec précision I'apport alimentaire, en particulier

pour des aliments tels que le lait et la viande.

Les résultats de notre étude en ce qui concerne I'eau montre que 40% des femmes enceintes
saines et 36.67% des femmes hypertendues boivent de I’eau en quantité allant d’un litre et demi
jusqu'a deux litres d’eau par jour ce qui est conforme aux recommandations, ces femmes sont
bien averties de I'importance d'eau pendant leur grossesse. Par contre, 13.33% des femmes
témoins, 13.33% des femmes hypertendues boivent un demi litre jusqu'a un litre d’eau par jour
ce qui considéré un peu insuffisant par rapport aux recommandations. L’apport hydrique doit
faire face aux besoins journaliers (2.5 litres d’eau par jour), au cours et en dehors du repas, I’eau
du robinet et I’ecau en bouteille. 1 litre est fourni par les aliments et 1.5 litre par les boissons (eau,
tisanes...) (ANSES, 2019). La grossesse entraine une prise de poids importante, en moyenne 12
kg a terme chez les femmes présentant un IMC normal (oM, 2009). L’eau contribue largement a
cette prise de poids, puisque 1’eau corporelle augmente de 6 a 8 L chez les femmes enceintes en
bonne santé (Chesley, 1978 ; Hytten, 1980). Cette quantité d’eau supplémentaire dans le corps
se trouve dans le liquide amniotique et le placenta, mais également dans I’expansion des volumes
de liquides intra et extracellulaires maternels, comme le volume sanguin (Larcipetre et al.,
2003 ; Beall et al., 2007). Par ailleurs, le foetus lui-méme est constitué¢ en grande partie d’eau
(75-90 %) (Givens and Macy, 1933 ; Ziegler et al., 1976). Beaucoup de sources d’eaux
contiennent des quantités variables de calcium, de magnésium, de potassium et d’autres ions qui
peuvent a leur tour modifier les effets du chlorure de sodium sur la PA (Meijide-failde et al.,

2010). L’eau minérale riche en sodium peut étre une source importante de bicarbonate ou de
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chlorure en fonction du contenu en chlorure et en bicarbonate, ainsi que de potassium, de
calcium et de magnésium, des éléments tous importants dans la sensibilité de la pression
artérielle au sodium, (Meijide-failde et al., 2010). Jama, 1997 a constaté que les femmes
suivant un régime riche en calcium ont une faible incidence de pré-éclampsie. Par la suite, les
données de Meijide-failde et al., 2010 suggérent que le bicarbonate de sodium et le chlorure de
sodium se distinguent par leurs effets sur la pression artérielle, ce qui corrobore d’autres études
faites sur des modeles animaux, des patients souffrant d’hypertension et des volontaires sains
(Luft et Weinberger, 1997; He et Ogden, 1999 ; Hermansen, 2000; Resnikc et al., 2000 ;
Sacks et al., 2001; Carron et Reusser, 2001; Hooper, 2002 ; McCarron, 2003; Aldeman,
2004 ; Hooper et al., 2004 ; Graudal et al., 2017).

Concernant les céréales ou plutdt le pain, on remarque que les femmes enceintes saines de
notre population ne sont pas vraiment des grandes consommatrices de pain, 53.33% consomment
une demi-baguette a une baguette du pain par jour. Par contre, les femmes enceintes
hypertendues sont des grandes consommatrices de pain, seulement 33.33% qui respectent les
recommandations de trois a quatre portions par jour dont une portion correspond a 75 g. Par
suite, 66.66% des femmes hypertendues dépassent ce chiffre qui peut atteindre sept portions ou
plus par jour. Le régime alimentaire en Algérie est basé sur la consommation des céréales (le
pain) qui occupent une place prépondérante dans notre nutrition. D’apres les résultats de EL
lahiae en 2017, les femmes enceintes sont des grandes consommatrices des produits céréaliers,
dont 56% de la population dépassent beaucoup les recommandations. Les glucides composés
sont pour la majeure partie de glucides complexes issus de produits céréaliers, et puisque les
femmes de notre population sont des consommatrices de pain ce qui expose ces femmes a un
risque plus ¢élevé d’obésité qui est considéré comme un facteur de risque majeur de la pré-

éclampsie et de 'HTAG.
PS: Une baguette de pain pése environ 250 g, donc elle représente environ 3 portions.

D’aprés notre étude, on remarque que la majorit¢ des femmes de notre population
consomment quotidiennement les Iégumes (80% des femmes hypertendues et 63.33% des
femmes saines). Par contre, seulement 3.33% des femmes hypertendues mangent les légumes

une fois par semaine, malheureusement ces valeurs ne conforment pas aux besoins nutritionnels

55



Discussion

recommandés (3 portions de Iégumes par jour, dont une portion correspond a 120g). Par la suite,
36.66% des femmes hypertendues et 26.67% des femmes témoins consomment toujours les
fruits. La consommation de fruits et de légumes pendant la grossesse était un facteur protecteur
pour la pré-éclampsie ou I'éclampsie indépendamment. Comparativement aux femmes qui ne
mangeaient pas de fruits ou de légumes, les femmes qui mangeaient des fruits ou des légumes
quotidiennement avaient moins de risque de développer une pré-éclampsie ou une éclampsie
(Grum et al., 2018). De méme, une association inverse a été observée entre les régimes
alimentaires caractérisés par un apport élevé en légumes, aliments végetaux et huiles végétales et
le risque de développer la PE (Clausen et al., 2001). Les aliments a base de fruits et légumes
riches en vitamine C et en vitamine E sont associés a une réduction de la pré-éclampsie (Grum
et al., 2018). La prévention de ces vitamines du développement de la pré-éclampsie est due a
leurs effets antioxydants (Meltzer et al., 2011; Rajaee et al., 2015). Cependant, d'autres études
antérieures n'ont trouvé aucune preuve a l'appui que la consommation auto déclarée de fruits

biologiques dans la prévention de la pré-éclampsie (Dodd et al., 2014).

Le niveau de consommation des viandes (rouges et blanches) dans notre population est un peu
faible a cause de leur faible niveau socio-economique, dont la surconsommation de protéines
animales augmente avec 1’amélioration du niveau socio-économique et culturel. La majorité des
femmes hypertendues (46.67%) n'ont jamais consommeés des viandes rouges tout au long de leur
grossesse, elles sont plut6t averties contre les dangers engendrés par tels produits sur la santé
maternelle et feetale, par suite, 36.67% de ces femmes consomment les viandes rouges trois fois
par mois. Pour les viandes blanches, les résultats sont bien par rapport aux viandes rouges, il est
constaté que 60% des femmes témoins, 40% des femmes hypertendues consomment les viandes
blanches trois fois par semaine. Cependant, d’aprés les statistiques obtenues, la majorité des
femmes ne respectent pas les recommandations en ce qui concerne la quantité de protéines
animales: portion de viande, de volaille, de poisson par jour (une portion correspond a 120g de
viande, de volaille, de poisson, avec une consommation de poisson au minimum de deux fois par
semaine). D’aprés EL lahiae, 2017, la surconsommation de protéines animales est une source
d’un exces d’apport d’acides gras polyinsaturés d’autant plus qu’il s’agit de viande rouge et par
conséquent elle expose ces femmes aux complications de surpoids et d’obésité. Au sein de notre
population, les femmes enceintes accroissent leurs portions en viande afin de subvenir leurs

besoins accrus en protéines durant la grossesse. De nombreuses études ont évalué I'association de
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la consommation de viande avec la tension artérielle et I'hypertension (Miura et al., 2004;
Steffen et al., 2005; Wang et Manson, 2008; Tzoulaki et al., 2008; Altorf-van der Kuil et al.,
2010; Altorf-van der Kuil et al., 2012), et les résultats sont largement variés selon les
définitions de la viande rouge et la différenciation de la viande rouge transformée et non
transformée (Lajous et al., 2014). D’apreés une vaste étude prospective de Lajous et al., 2014, la
consommation de viande rouge transformée mais non traitée était associée a l'incidence de
I'nypertension, méme aprés ajustement pour tenir compte des principaux facteurs de risque
d'hypertension. A l'inverse, ils n'ont pas observé une association entre la viande rouge non
transformée et I'hypertension incidente. De plus, la consommation de poisson permet aux
femmes enceintes de couvrir leurs besoins en mati¢re d’iode et d’acide gras essentiels surtout du

groupe oméga-3 (EL lahiae, 2017).

En ce qui concerne la consommation du lait, les résultats indiquent les valeurs suivantes :

50%, 53.33% respectivement pour les femmes enceintes saines et les femmes hypertendues, en
cas d'une consommation permanente. 13.33% vs 13.64% pour une consommation de deux
portions respectivement pour les femmes témoins et gravidiques. D'apres les statistiques de
Taleb et al., 2016, les normotendues ont plus tendance a consommer le lait que les hypertendues
(31.57% vs 17.39%). De plus, la consommation du lait allégé en matiéres grasses, s’est averée
tres bénéfique et permettrait la réduction des chiffres tensionnels, ceci a été confirmé lors des
études de DASH (OMS, 2013). Toutefois, Les composants du lait qui contribuent a la réduction
de la pression artéerielle sont : le calcium et certaines protéines. Ces protéines sont riches en
principes bioactifs contenant des inhibiteurs naturels du systéeme rénine-angiotensine-
aldostérone. Ils ont donc un intérét préventif et dans certains cas thérapeutique pour
I’hypertension artérielle, I’insulinorésistance et le diabéte (Lacroix, 2003). De plus, concernant
le calcium, il a ét¢ démontré qu’une consommation €levée réduisait la pression sanguine élevée,
particulierement, chez des individus dont la pression sanguine était affectée par le sel. Ceci en
bloquant I’action de 1’hormone parathyroide hypertensive (FLC, 2002). Pour ce qui a été
enregistré par EL lahiae en 2017, concernant la consommation des produits laitiers, ils ne
répondent pas aux recommandations, 58% des femmes consomment moins de trois portions par
jour et un nombre non négligeable d’entre elles peuvent atteindre deux ou trois portions par

semaine. Par conséquent, 1’apport calcique de ces femmes est sans doute insuffisant pour
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répondre a ses besoins et ceux de leurs feetus. Avec ce bilan calcique négatif, ces femmes ont un
risque plus élevé de développer de ’HTAG au cours de la grossesse ; et a long terme elles sont

exposées a développer de 1’ostéoporose a un jeune age.

De plus, les produits laitiers ou plut6t le fromage, sa consommation est moyenne pour les 2
catégories de femmes enceintes (saines et hypertendues). La majorité des femmes de cet
échantillon sont bien averties que les besoins de la femme enceinte en produits laitiers sont plus
¢levés qu’en dehors de la grossesse et que leurs apports journaliers sont bien en dessous des
recommandations (trois a quatre portions de produits laitiers par jour; une portion est
I’équivalent de 30g de fromage a pate dure). D’ailleurs, EL lahiae, 2017 trouve que le niveau
socio-économique bas des femmes les empéche de subvenir correctement a leurs besoins
nécessaires, et elle a trouvé aussi dans ses résultats que les femmes employées ont tendance a
consommer plus de produits laitiers que les femmes aux foyers. Elles les trouvent plus faciles et
accessibles pour répondre a leurs satiété durant le travail ; sauf qu’il s’agit de produits sucrés et
aromatisés ce qui les exposent a bien d’autres risques. Ainsi, par comparaison entre les résultats
obtenus de EL lahiae en 2017 et ceux obtenus dans des études faites au Pérou, par monsieur
Sacco en 2003, il été montré que la prévalence des apports inadéquats en matiére de calcium
intéresse 80% des femmes enquétées. De méme une étude menée en Pune (Inde) montre que les
femmes enceintes consomment les produits laitiers a une fréquence d’une fois par semaine et
dans les meilleurs cas un jour sur deux (Black, 2003). En revanche, dans une étude menée a
Constantine, les résultats dévoilent que la quantit¢ moyenne d’apport de calcium est conforme
aux besoins nutritionnels recommandés (Touati-Mecheri et al., 2007). Que seuls 20% des
femmes des deux premiers trimestres se trouvent en dessous de la valeur préconisée et ce
pourcentage diminue a la fin de la grossesse pour attendre 15.2% (EL lahiae, 2017) . De la
méme maniére, le régime occidental des femmes en France approvisionne 900 a 1000 mg par
jour de calcium. Une étude menée par une sage-femme au sein d’un CHR en France, a montré
que 42% des femmes ont gardé la méme consommation de produits laitiers pendant leur
grossesse, alors que 54% en consomment plus. Par conséquent, leurs besoins en calcium sont

largement couverts par 1’alimentation (Soncin, 2012).

Selon les résultats que nous avons trouvé pour la consommation des ceufs, les proportions
enregistrées pour les femmes hypertendues, dont 26.67% des femmes consomment

quotidiennement les ceufs, par contre 46.67% des femmes témoins n'en ont pas consommé les
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ceufs tout au long leur grossesse, ce qui ne conforme pas aux besoins nutritionnels recommandés
(deux ceufs a trois ceufs par semaine). Les lipides représentent 12 % de 1’ceuf entier. Ils sont
contenus uniquement dans le jaune (33.5 g pour 100 g de jaune d’ceuf soit environ 7 g de
graisses dans 1 jaune) et comportent une forte proportion de phospholipides. Le jaune d’ceuf est
d’autre part une source importante de cholestérol (1500 mg environ pour 100 g soit 300 mg pour
1 jaune). Parmi les mesures diététiques, les Européens préconisent de consommer des aliments
peu riches en graisses, réduits en graisses saturées et en cholestérol (HAS, 2016). Et d’aprés
FLAHS, 2009, 46 % des hypertendus sont également traités pour un exces de cholestérol. Dans
un article publié en 2010 dans le Canadian journal of cardiology, les auteurs argumentaient que
la consommation de cholestérol alimentaire en général et de jaunes d’ceuf en particulier n'est pas
inoffensive. Les personnes vulnérables aux maladies cardiovasculaires devraient limiter leur
consommation de cholestérol, disaient-ils. Et, "le fait d’arréter de consommer des jaunes d’ceuf
aprés un accident vasculaire cérébral ou un infarctus du myocarde s’apparenterait a arréter de
fumer aprés un diagnostic de cancer du poumon : c’est un geste nécessaire, mais entrepris
tardivement”, alors que selon certaines recommandations, la consommation de cholestérol
devrait étre limitée a 200 mg/par jour, le jaune d'un seul gros ceuf en contient 275 mg (Spence et

al., 2012).

En ce qui concerne la consommation du café, elle dépend du nombre de tasses par jour. Nous
avons enregistré 26.67% des femmes enceintes saines, 23.33% des femmes hypertendues,
respectivement, declarent consommer une tasse de café par jour. Selon Fenster et al., 1991, 77%
des femmes enceintes rapportent consommer en moyenne une tasse ou moins de café par jour
(entre 1 et 100 mg de caféine par jour). Dans cette étude, en termes de consommation moyenne
de café et de thé durant les deuxiémes et troisiemes trimestres de la grossesse, elle semble
sensiblement similaire au premier trimestre (Fenster et al., 1991). Compte tenu que le taux de
caféine dans le café varie selon les espéces de café. Les trois especes les plus consommeées a
travers le monde sont le café ‘Canephora’, le café ‘Arabica’ et le café ‘Liberica’. Le Café
‘Canephora’ est I'espéce dont les graines contiennent le plus de caféine (1.7% de caféine), tandis
que ceux du café ‘Liberica’ et du café ‘Arabica’ contiennent respectivement 1.4% et 1% de
caféine (Ashihara et al., 2001). Cependant, d’aprés I’ Agence Fédérale Américaine des Produits
Alimentaires et médicamenteux, une tasse de café typique (8 0z) contient entre 65 a 120 mg de

caféine (FDA, 2013). Ainsi, nous avons demontré que 23.33% des femmes enceintes saines et
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30% des femmes hypertendues, respectivement, déclarent consommer deux tasses de café par
jour. Ce n'est qu'en 2010, que I'Agence Canadienne de Nutrition a émis d’autres
recommandations qui ciblent davantage les femmes enceintes et leur indique que la
consommation de la caféine est permise durant la grossesse a condition de ne pas dépasser les
deux tasses de 8 onces de café¢ (2 x 100 mg de caféine) par jour et que d’autres produits
contenant de la caféine ne soient pas consommeés (Collier et al., 2009). Du coup, beaucoup
d’¢études ont retrouvé une association négative entre la prise du café ou de la caféine et le
développement de ’'HTA (Klag et al., 2002 ; Uiterwaal et al., 2007). Cependant, d’autres
études suggerent que la consommation quotidienne de quatre tasses de café ou plus a un effet
protecteur sur le développement d’HTA, surtout chez les femmes (Geleijnse, 2008), c'est a dire,
il y avait une association positive statistiquement significative entre la consommation de caféine
et le risque d'hypertension; par rapport a un apport en caféine <50 mg / jour, les 4 catégories
supérieures de consommation de caféine présentaient une augmentation statistiquement
significative du risque d'hypertension, mais sans une tendance dose-dépendante claire (Di
Lorenzo et al., 2017). Si I’effet du café sur la tension artérielle est en fait spécifique a la dose,
cela peut expliquer les incohérences observées dans d’autres études épidémiologiques qui
recherchaient les associations entre la consommation de café et les maladies cardiovasculaires
(Watanabe et al., 2006). D’autres études ont rapporté que la consommation du thé vert et du
café semble étre associée a un risque moins de maladies coronariennes et d’accidents vasculaires
cerébraux (Arab et al., 2009 ; Wu et al., 2009 ; Ding et al., 2013 ; Zhang et al., 2014). Ceci
pourrait étre associé a leurs teneurs en polyphénols qui ont des propriétés antioxydantes et
pourraient jouer un role protecteur vis-a-vis du développement de 1’athérosclérose en diminuant
notamment 1’oxydation des particules de LDL (hankey, 2012). Bien que, nous avons également
observé que 40% des femmes enceintes en bonne santé et 26.67% des femmes enceintes
hypertendues, respectivement, déclarent arréter la consommation du café durant la grossesse. Par
conséquent, plusieurs études ont démontré une importante augmentation de risque d’issus
indésirables de grossesse liés a une forte consommation de caféine ; comme par exemple celle
conduite par Vik et al., 2003 qui a révélé que le risque de naissance petit pour 1’age gestationnel
(PAG) était presque doublé lorsque la meére avait un apport quotidien > 300 mg de caféine dans
le 3™ trimestre (Vik et al., 2003).
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Tout cela, nous permet de dire que I'exposition de la femme enceinte a la caféine qui est le
contenant principal du café differe considérablement selon la caféine ajoutée, la dose, la quantité
de portions, en raison de changements physiologiques qui connaissent I'organisme de la femme
enceinte et le risque potentiel 1ié a la santé de la maman et son feetus. Toutefois, une estimation
précise de caféine consommeée est tres difficile a réaliser, d'apres les différents résultats des

études, ce qui représente un biais d'estimation au cours d'évolution.

Quant aux produits sucrés, 46.67% et 43.33% respectivement des femmes saines et
hypertendues (HTA gravidique et pré-eclamptiques), consomment en permanence les sucreries.
Par contre, 33.33% des femmes hypertendues consomment ces produits sucrés d’une fagon
occasionnelle ce qui est conforme aux recommandations dont visant la limitation de ces derniers.
Les résultats de Borgen et al., 2012 suggerent une influence différentielle des aliments riches en
sucre ajouté et des aliments contenant des sucres naturels sur le risque de pré-eclampsie. Mais
ces résultats soutiennent le conseil diététique global d'inclure les fruits et de réduire la
consommation de boissons sucrées pendant la grossesse. Certaines études ont indiqué un apport
énergétique plus élevé chez les femmes souffrant de troubles hypertensifs de la grossesse, tandis
que d'autres n'ont pas observé cette association (Roberts et al., 2003). Clausen et al., 2001 a
constaté un risque accru de pré-éclampsie chez les femmes a forte consommation de sucre,
d'énergie totale et d'acides gras polyinsaturés dans une étude réalisée en Norvege. En outre, dans
trois grandes cohortes d'adultes américains, une association positive entre la consommation de
boissons édulcorees artificiellement et le risque d'incidence de pression artérielle éelevée et
d'hypertension a été démontré (Cohen et al., 2012).

Selon nos résultats, 43.33% des femmes enceintes hypertendues et 23.33% des femmes
enceintes saines consomment d'une fagon quotidienne les boissons gazeuses, ceci est considéré
comme un peu élevé pour les femmes hypertendues et aussi ne répond pas aux
recommandations. Par contre 46.67% des femmes enceintes saines et 40% des femmes
hypertendues ne consomment pas les boissons gazeuses. D’aprés 1’étude de Halldorsson et al.,
2010, une association positive a été observé entre la consommation de boissons gazeuses
artificiellement édulcorées et le risque d'accouchement prématuré dont Berkowitz et al., 1998
ont identifié que les troubles hypertensifs pendant la grossesse est un facteur de risque important

d'accouchement prématuré médicalement provoqueé.

Pour la supplémentation en acide folique, on remarque que la majorité des femmes de notre
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population (66.67% des femmes enceintes saines et 73.33% des femmes hypertendues) ont subi
une supplémentation en acide folique pendant leur grossesse. En plus de son avantage crucial de
prévenir les anomalies du tube neural chez les bébés, la supplémentation en acide folique
pendant la grossesse permet de réduire les concentrations plasmatiques d'homocystéine (Sattar
et al., 1997 ; Clausen et al., 2001). Roberts et al., 2003 ont constaté que la supplémentation en
acide folique pendant la grossesse était associée a un risque plus faible de pré-éclampsie, ce qui
est conforme aux études antérieures (Potter et al., 1979 ; Clausen et al., 2001).

En ce qui concerne la supplémentation en fer, 63.33% des femmes enceintes saines et 80 %
des femmes hypertendues ont été supplémentées en fer pendant leur grossesse. Le fer et les
marqueurs de I'état du fer ont été signalés comme anormaux dans la pré-éclampsie (Roberts et
al., 2003). Entman et al., 1987 ont rapporté une augmentation du fer libre dans la pré-éclampsie.
Plusieurs études suggerent une association de I'anémie (Sifakis et Pharmakides, 2000), avec
I’augmentation de la ferritine (Raman et al., 1992) et la diminution de la transferrine (Hubel et
al., 1996) chez les femmes atteintes de pré-éclampsie. Une augmentation du fer libre peut
représenter une hémolyse, connue pour étre une caractéristique de la pré-éclampsie (Roberts et
al., 2003). L'augmentation de la ferritine n'est pas seulement un marqueur des réserves réduites
de fer mais également un marqueur inflammatoire comme c'est également le cas avec la
transferrine réduite (Hubel et al., 1996; Hubel, 1998). Parce que les réponses inflammatoires

sont augmentées dans la pré-éclampsie.
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Conclusion

La grossesse bien qu’étant un phénoméne physiologique peut fortement engager le pronostic
vital de la mere et /ou du nouveau-né lorsqu’elle est associée a certaines pathologies. C’est le cas
de I’hypertension gestationnelle, qui est I'une des complications les plus redoutées de la
grossesse, elle constitue un facteur de risque majeur de morbidité et de mortalité maternelles et
feetales dans le monde entier a cause de ses complications materno-feetales et ses perturbations

métaboliques.

Dans ce travail, nous avons réalisé un questionnaire divisé en trois parties (anthropométrique,
socio-économique et alimentaire) suivi par un dosage de parametres biochimiques (glycémie,
bilan rénal et hépatique) chez les femmes enceintes hypertendues (hypertension gravidique sans
protéinurie et pré-éclampsie) comparées aux femmes enceintes témoins, afin de déterminer les
modifications métaboliques et évaluer I’influence du comportement alimentaire au cours d’une

grossesse hypertendue.

Nous n’avons constaté aucune modification significative du glucose, albumine, urée, acide
urique et TGO. Par contre, 1’analyse de la fonction rénale a montré une élévation hautement
significative de la créatinine chez les femmes avec HTA gravidiques sans protéinurie comparées
aux meres témoins. De plus, une altération des enzymes hépatiques, essentiellement le TGP qui

augmente chez les femmes enceintes pré-éclamptiques.

Tout d'abord il faut souligner, suite a un questionnaire socio-économique et alimentaire, que
la plupart des femmes enceintes de notre population ont un profil social défavorable suivi d'un
apport alimentaire déséquilibré et les conseils alimentaires livrés a ces femmes étaient
parcimonieuses. La quasi-totalité de leurs connaissances a propos des besoins alimentaires de la
femme enceinte, les conséquences d’une sous ou d’une suralimentation et le gain pondéral
recommandé sont déloyaux. Par conséquent, les apports alimentaires moyens sont bien loin des

recommandations.

Un régime alimentaire équilibré est capable de diminuer ou plutét limiter la fréquence et la
gravité de ’HTA associée a la grossesse. Tout commence par une bonne éducation alimentaire.

Pour cela, nous formulons les recommandations suivantes :
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1- Aupres les prestataires :

Promouvoir des consultations prénatales (CPN);

Faire I’'IEC (inhibiteurs de I’enzyme de conversion ; ils sont des médicaments indiqués
dans le traitement de I'hypertension artérielle et de I'insuffisance cardiaque) de qualité sur
les risques liés a I’HTA de la grossesse lors des CPN ;

Pratiquer le Test Roll-Over « Test de classification de la gravité de ’'HTA » chez toutes

les patientes lors des CPN pour détecter la survenue d’'une HTA en fin de grossesse.

2-Aupres le personnel de santé :

Promouvoir le dépistage systématique de ’HTA au cours de la grossesse a tous les
échelons du systeme de santé ;
Les femmes enceintes présentant une HTA ou celles ayant des ATCD d’association HTA

et grossesse ne doivent étre suivies que dans les centres de santé.

3-Aupreés les femmes enceintes :

Respecter rigoureusement les rendez-vous de CPN ;

Respecter un régime alimentaire précis ;

- Privilégier les séances d’éducation nutritionnelle animées par une personne qualifiée,

d’une facon périodique tout au long de la grossesse, durant ces séances on aura I’occasion
de:
Expliquer aux femmes la gravité de I'obésité et de surpoids ;
Alerter les femmes de I’importance de la consommation au minimum 2 fois par
semaine du poisson frais afin de couvrir leurs besoins en matiére d’iode et d’acides
gras du groupe oméga3 ;
Mettre le point sur I’importance des produits laitiers, les fruits et les légumes ;
Déconseiller I’excés de consommation du pain et les sucreries ;
Appeler les femmes a réduire la consommation du café et du thé et des boissons
sucres ;
Conseiller la consommation de 1,5L a 2L de 1’eau par jour ;
Promouvoir la pratique d’une activité physique réguliére, modérée et adaptée a chaque

femme en fonction de son poids et du niveau de son activité avant la grossesse.
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Annexe 01. Fiche de renseignements des patientes

Poids avant la grossesse (kg) : ........

Poids pendant la grossesse (kg) : ........

Tension artérielle (mmHg): PAS: ......

Poids du nouveau-né (kg) : ........

Antécédents familiaux: Pere : o hypertension
Mere : o hypertension

Prenez-vous de I'acide folique ? o Oui

Prenez-vous du fer ? o Oui

o diabéte

o diabéte

o Non

o Non

Annexes
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Annexe 02. Questionnaire sur les variables socio- économiques et alimentaires

Questionnaire socio- économiques

A quel niveau de scolarité, vous situez-vous?
o Analphabéte o Ecole primaire

o Niveau secondaire (lycée)

Avez-vous un emploi présentement?

Si “oui”, quel genre de travail / métier exercez-vous?

Quelle est votre source de revenu?
o Emploi & temps plein o Emploi & temps partiel
Quelle est la source de revenu de votre mari ?
o Emploi a temps plein o Emploi a temps partiel

Est-ce qu’il y a plus d’un revenu dans votre famille?

Etes-vous propriétaire de votre lieu de résidence actuel?

o Niveau moyen (CEM)

o Etudes supérieures

Dans quelle condition, estimez-vous votre lieu de résidence actuel?

o bonne O moyenne

o Oui o Non
ODAutre:..................
oDAutre:............o.....

o Oui o Non

o Oui o Non

O mauvaise
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Questionnaire alimentaire

Combien de litre d’eau buvez-vous par jour?

Annexes

ol lall ollalsl ol5laz2l o2la3l

Combien de fois mangez-vous les aliments suivants?

Pain:

o'/ a 1 baguette / jour ol a 1,5 baguette / jour ol,5 baguette & 2 baguettes / jour

Fruits et fruits :

o une fois par semaine 0 deux fois par semaine O trois fois par semaine
Viandes rouges:

0 une fois par mois 0 une fois par deux mois O une fois par trois mois
Viandes blanches:

0 une fois par semaine o deux fois par semaine o trois fois par semaine

Produits laitiers (lait, fromages) et ceufs:

0 une fois/ semaine o deux fois par semaine O toujours
Sucreries :

0 une fois par semaine 0 deux fois par semaine o rarement
Combien de fois buvez-vous des boissons gazeuses par jour?

0 une fois par semaine 0 deux fois par semaine O trois fois par semaine
Combien de tasses de café buvez-vous par jour?

O une tasse o deux tasses O trois tasses

O toujours

O jamais

0 jamais

O jamais

O jamais

O jamais

O jamais
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Annexe 03. Dosage de la glycémie : (KIT BIOMAGHREB)

Réactifs :

Réactif 1 Tampon Tris pH=7 100 mmol/Il
Solution tampon Phénol 0,3 mmol/Il
Réactif 2 Glucose oxydase 10 000 U/I
Enzymes Péroxydase 1000 U/

Amino 4 -Antipyrine 2,6 mmol/I
Réactif 3 Glucose 100 mg/di
Standard 1g/l

5,56 mmol/I

Annexe 04. Dosage de créatinine : (KIT BIOMAGHREB).

Réactifs :
Réactif 1 Hydroxyde de sodium 1.6 mol/I
Réactif 2 Acide picrique 17.5 mmol/I
Réactif 3 créatinine 2 mg/dl
Standard 20 mg/I
176,8 pmol/Il
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Annexe 05. Dosage de ’'urée (KIT BIOSYSTEMS).

Réactifs :
Al. Réactif 2x48 mL 1x240 mL
A2. Réactif 2x2mL1x10mL
B. Réactif 2x50mL 1 x 250 mL
S. Etalon I1x5mL1x5mL

Annexe 06. Dosage de 1’acide urique : (KIT BIOLABO).

Réactifs :
Flacon R1 enzymes
Hexacyanoferrate (I1) de potassium 42 umol/l
Péroxydase >45 U/l
Amino-antipyrine 0.150 mmol/Il
Uricase >120 U/
Flacon R2 Tampon
Dichlorohydroxybenzéne sulfonate 2 mmol/l
TrispH 8,0a25°C 50 mmol/I
Conservateur
Flacon R3 Etalon
Acide Urique 100 mg/l (595 pumol/l).
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Annexe 07. Dosage de I’albumine: (KIT SPINREACT).

Réactifs :
R Vert de bromocrésol pH 4,2 0,12 mmol/L
ALBUMINE CAL Etalon primaire de détection de I’albumine 5 g/dL

Annexe 08. Dosage de transaminase TGO et TGP : (KIT BIOMAGHREB).

Réactifs :

TGO

Réactif 1 Tampon Tris PH 7.8 2 30 °C 80 mmol/Il

Solution Tampon L- aspartate 200 mmol/I

Réactif 2 NADH 0.18 mmol/I

Substrat LDH 800 UI/L
MDH 600 UI/L
Oxoglutarate 12 mmol/I

TGP

Réactif 1 Tampon Tris PH 7.8 2 30 °C 100 mmol/I

Solution Tampon Alanine 500 mmol/I

Réactif 2 NADH 0.18 mmol/I

Substrat LDH 1200 UI/L
Oxoglutarate 15 mmol/I
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Annexe 09. Antécédents familiaux et niveau socio-économique des meres témoins et

hypertendues.
Méres HTA
% Meres témoins gravidique sans ’Meres pre-
. éclamptiques
protéinurie
¢ 40% absence | 36.36%  absence | 37.5% absence
d’antécédents d’antécédents d’antécédents
familiaux familiaux familiaux
Antecédents . . .
. 022.73% HTA mere 022.73% HTA mere ¢ 13% HTA mere
familiaux
©27.28% HTA peére ©27.28% HTA pére ¢ 25% HTA pere
©13.64% HTA mere | 13.64% HTA mére | 25% HTA mere
et pere en méme et pere en méme et pére en méme
temps temps temps
Niveau socio- *50% bon ©40.91% bon ¢62,50% bon
economique ¢ 36.66% moyen ¢ 54.54% moyen ¢ 12.5% moyen
¢ 13.33% bas © 4.55% bas ¢ 25% bas
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Annexe 10. Niveau d’éducation et emploi des meres témoins et hypertendues.

Meéres pré-

% Meres témoins Meéres HTA gravidique , _
eclamptiques
sans proteinurie
¢ 13.33% analphabétes ©22.73% analphabetes 12.5% analphabeétes
«6.67% école primaire | *27+27% €cole primaire | ¢12.5% école primaire
¢ 36.67% niveau moyen ©13,64% niveau moyen | ¢12.5% niveau moyen
Niveau '
(CEM) (CEM) (CEM)
d’éducation . )
¢ 40% niveau ¢18.18% niveau 037.5% niveau
secondaire (Lycée) secondaire (Lycee) secondaire (Lycee)
¢ 3.33% étude ©18.18% étude ©25% étude
supérieure supérieure supérieure
©53.33% meres ¢ 31.81% meres ¢ 25% meéres
Emploi travailleuses travailleuses travailleuses

©46.67% meres aux

foyers

e 68.18% meéres aux

foyers

® 75% meres aux

foyers
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Annexe 11. Milieu des méres témoins et hypertendues.

Annexes

Milieu % Urbain Semi rural Rural
Meres témoins 73.33 26.67 0
Meres HTA gravidiques
o 40.91 50 9.09
sans protéinurie
Meéres pré-éclamptiques
(protéinurie >300 37.50 50 12.50

mg/24h)
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Annexe 12. Teneurs plasmatiques en glucose, albumine, créatinine, urée, acide urique et en TGO
et TGP chez les meres témoins et hypertendues.

Méres HTA Meres pré-
Parametres Meres témoins gravidique sans eclamptiques
protéinurie
Glycémie (g/L) 0.75+0.17 0.79+0.19 0.79+0.21
Albumine (g/L) 31.70+2.22 32.77+5.64 32.38+5.55
Créatinine (mg/L) 5.87+0.87 7.25+1.90%** 6.88+1.68
Urée (g/L) 0.16+0.10 0.16+0.05 0.21+0.10
Acide urique 38.80+£10.43 40.82+8.35 53.38+26.72
(mg/L)
TGO (UI/L) 29.70+6.22 28.83+8.09 25.63+8.25
TGP (UI/L) 4.30+3.06 11.1448.03%** 4.50+1.31

Chaque valeur représente la moyenne + erreur standard. La comparaison des moyennes entre

les deux groupes de méres est effectuée par le test « t » de Student:

Meéres hypertendues comparées aux meres témoins: ***P<0,001.
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Annexe 13. Consommation d’eau chez les méres témoins et hypertendues.

Annexes

I'eau (Litre)
% 0,51 a 1l 11al5 151 a 2l 2l a3l
Meres témoins 13.33 16.67 40 30

Meres HTA

gravidiques sans 0 31.82 45.45 22.73
protéinurie
Meres pré-

cclamptiques 50 25 125 125

(protéinurie >300
mg/24h)
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Annexe 14. Consommation du pain chez les méres témoins et hypertendues.

1 baguette a 1.5

(protéinurie >300
mg/24h)

% demi a 1 baguette baguettes 1.5 a 2 baguettes
Meéres témoins 53.33 16.67 30
Meres HTA 22.73 10 31.82
gravidiques
sans protéinurie
Meres pré-
éclamptiques 625 375 0
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Annexe 15. Consommation des légumes et fruits chez les meres témoins et hypertendues.

Légumes et fruits

1 fois / semaine 2 fois / semaine 3 fois / semaine toujours
%
Légumes | Fruits | Légumes | Fruits | Légumes | Fruits | Légumes | Fruits
Méres témoins 0 16.67 13.33 20 23.33 26.67 63.33 36.66
Méres HTA
gravidiques 0 27.27 0 27.27 22.72 22.72 77.27 22.72
sans protéinurie
Meéres pré-
éclamptiques
(protéinurie >300 12.5 12.5 0 25 0 25 87.5 375
mg/24h)
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Annexel6. Consommation des produits laitiers (lait, fromage) et ceufs chez les meres témoins et

hypertendues.
% 1 fo'?c’ / 2 fo'?c’ / Toujours Jamais
semaine semaine
Lait 20 16.67 50 13.33
Meéres témoins | Fromage 26.67 33.33 30 10
Eufs 13.33 26.67 13.33 46.67
Lait 18.18 27.27 40.91 13.64
Meéres HTA
gravidiques Fromage 22.73 36.36 27.27 13.64
sans protéinurie
(Eufs 36.36 22.73 27.27 13.64
Lait 0 12.5 87.5 0
Meres pré-
éclamptiques
(protéinurie >300 Fromage 0 25 37.5 37.5
mg/24h)
(Eufs 0 37.5 25 37.5
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Annexe 17. Consommation des sucreries chez les meres témoins et hypertendues.

% 1fois / 2 fois / Rarement Toujours
semaine semaine
Meres témoins 26.67 13.33 13.33 46.67
Meres HTA
gravidiques 13.63 9.09 31.82 45.46
sans protéinurie
Meres pré-
éclamptiques
(protéinurie >300 25 0 37 31
mg/24h)

Annexe 18. Consommation des boissons gazeuses chez les méres témoins et hypertendues

% 1 f0|_s / c f0|_s / Toujours Jamais
semaine semaine
Meres témoins 16.67 13.33 23.33 46.67
Méres HTA
gravidiques 4.54 13.63 36.36 45.46
sans protéinurie
Meres pré-
éclamptiques
(protéinurie >300 125 0 62:5 25
mg/24h)
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Annexe 19. Consommation du café chez les meres témoins et hypertendues.

Annexes

%

1 tasse / jour

2 tasses / jour

3 tasses / jour

Jamais

Meéres témoins

26.67

23.33

10

40

Méres HTA
gravidiques

sans protéinurie

21.27

22.73

22.73

21.27

Meéres pré-
éclamptiques
(protéinurie >300
mg/24h)

12.5

50

12.5

25

Annexe 20. Supplémentation en fer et en acide folique chez les méres témoins et hypertendues.

Méres HTA
% Méres témoins gravidique sans ‘Meres pre-
e éclamptiques
proteinurie
*63% oui ©82% oui ® 75% oui
Fer 0
®37% no ¢ 18% no ¢ 25% no
- - ©66.67% oui *57% oui ¢ 68% oui
Acide folique i
©33.33% no *43% no ®32% no
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Résumé

La grossesse est reconnue comme une période déterminante dans la vie d’une femme durant laquelle de nombreux changements physiologiques

et métaboliques se produisent dont ces changements sont accentués au cours de la grossesse hypertendue.

Le but de notre étude est de déterminer les modifications métaboliques et évaluer I’influence du comportement alimentaire au cours d’une
grossesse liée a une hypertension. Nous avons réalisé une étude semi-longitudinale de type cas/témoins portant sur I’association HTA et
grossesse. L'étude est réalisée aupres de 60 femmes enceintes dont 30 femmes hypertendues (22 HTA gravidique sans protéinurie et 8 pré-

éclamptiques) et 30 femmes saines (témoins).

Nos résultats montrent une élévation du taux de la créatinine chez les femmes avec HTA gravidiques comparées aux témoins. On note aussi
une élévation de I'enzyme hépatique TGP chez les femmes pré-éclamptiques par rapport aux témoins. Suite & un questionnaire socio-économique
et alimentaire, la plus part des femmes enceintes ont un profil social défavorable suivi d'un apport alimentaire déséquilibré et les conseils

alimentaires livrés a ces femmes étaient parcimonieux.

En conclusion, une éducation alimentaire doit étre prodiguée aux femmes en période préconceptionnelle et durant la grossesse pour optimiser

leur équilibre alimentaire afin de diminuer la fréquence et la gravité de I’HTA associée a la grossesse.
Mots clés : grossesse, HTA gravidique, pré-éclampsie, paramétres biochimiques, modifications métaboliques< comportement alimentaire,
Abstract

Pregnancy is recognized as a defining period in a woman's life during which many physiological and metabolic changes occur, which are

accentuated during hypertensive pregnancy.

The aim of our study is to determine metabolic changes and to assess the influence of eating behavior during pregnancy associated with
hypertension. We carried out a semi-longitudinal case / control study on the combination of hypertension and pregnancy. The study is carried out
on 60 pregnant women including 30 hypertensive women (22 gestational hypertension without proteinuria and 8 preeclamptic women) and 30

healthy women (controls).

Our results show an increase in creatinine levels in the case of women with hypertension during pregnancy compared to controls. There is also
an increase in the hepatic enzyme TGP in women with preeclampsia compared to controls. Following a socio-economic and food questionnaire,
most pregnant women have an unfavorable social profile followed by an unbalanced food intake and the nutritional advice given to these women

was parsimonious.

In conclusion, Food education should be provided to women during the preconception period and during pregnancy to optimize their food

balance in order to reduce the frequency and severity of hypertension associated with pregnancy.
Keywords: pregnancy, pregnancy hypertension, preeclampsia, biochemical parameters, metabolic changes, eating behavior.
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