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Résumé

L’hypertension artérielle (HTA) au cours de la grossesse est le premier marqueur de
risque de morbidité et de mortalité maternelle et feetale dans le monde. Elle se définit par la
mesure d'une pression artérielle superieure & 140/90 mm Hg. On distingue I’hypertension
chronique qui préexiste avant la grossesse et 1’hypertension gravidique qui survient pendant la
grossesse. Les risques encourus sont communs : pour la mere le risque d’évoluer vers la pré-
éclampsie et ses complications, pour le feetus le risque de retard de croissance intra-utérine, de
souffrance in utero, et de mort feetale.

Cette recherche vise a analyser les modifications des paramétres biochimiques chez des
femmes enceintes hypertendues, en comparant trois formes distinctes : pré-éclampsie, HTA
gravidique et HTA chronique.

L’étude réalisée au niveau de ’Hopital de Maternité Lalla Kheira (Mostaganem) sur une
période de 5 semaines a permis d'inclure 40 femmes enceintes dont : 11 femmes enceintes
saines, 29 femmes hypertendues. L’age moyen de 1’ensemble des patientes est de 33,02 + 4,79
ans avec des extrémes allant de 21 ans a 43 ans. Un questionnaire relatif a ’'HTA a été distribué
a I’ensemble des femmes afin de déterminer les principales caractéristiques de la population
étudiee. Le profil biochimique de I’ensemble des femmes a été déterminé par dosage de la
glycémie, 'urée, la créatinine, les transaminases (ASAT et ALAT), la prothrombine, le TCK
et par dosage de la protéinurie.

Nos résultats révelent que 65 % des cas d’hypertension artérielle pendant la grossesse
concernent les femmes de 31 a 40 ans, avec un pourcentage ¢élevé d’obésité (55 %) et
d’antécédents familiaux d’HTA (38 %). L accouchement par césarienne domine (72 %), tandis
que 79 % des patientes sont multipares et 90 % multigestes. Par ailleurs, 40 % présentent un
diabete gestationnel et 24 % une pre-éclampsie (protéinurie > 300 mg/24h). Les anomalies du
profil biochimique chez les femmes enceintes hypertendues se manifestent principalement par
une hyperglycémie chez les patientes atteintes d’HTA chronique et gravidique, une
hypercréatininémie chez celles présentant une HTA chronique, ainsi qu’une augmentation
significative de I'urée et de la créatinine plasmatiques (p<0,01) chez les femmes
prééclamptiques. Ces dernieres présentent également une élévation des enzymes hépatiques
(ASAT et ALAT) (p <0,05), ainsi qu’une augmentation du temps de céphaline activée (TCA)
(p<0,01).

Notre travail confirme l'association de I’HTA gestationnelle et les perturbations
biochimiques chez les femmes enceintes.

Mots-Clés : Facteurs de risque, Femme enceinte, Hypertension artérielle, Profil biochimique,
Complications.



Abstract

Hypertension during pregnancy is the single most important marker of maternal and
fetal morbidity and mortality worldwide. It is defined by a blood-pressure measurement
exceeding 140/90 mm Hg. Two main forms are distinguished: chronic hypertension, which
predates pregnancy, and gestational hypertension, which develops during pregnancy. Both
forms carry similar risks: for the mother, progression to pre-eclampsia and its complications;

for the fetus, intrauterine growth restriction, fetal distress, and even intrauterine demise.

This study aimed to analyze changes in biochemical parameters in hypertensive
pregnant women, comparing three distinct forms: pre-eclampsia, gestational hypertension, and
chronic hypertension. Conducted over five weeks at the Lalla Kheira Maternity Hospital in
Mostaganem, Algeria, it included 40 pregnant women—211 normotensive controls and 29
women with hypertension. The mean age of all participants was 33.02 + 4.79 years (range: 21—
43 years). A hypertension-related questionnaire was administered to determine the main
characteristics of the study population. Biochemical profiling comprised measurements of
blood glucose, urea, creatinine, transaminases (AST and ALT), prothrombin time, activated

partial thromboplastin time, and 24-hour proteinuria.

Our results show that 65 % of hypertensive pregnancies occurred in women aged 31—
40 years, with a high prevalence of obesity (55 %) and a family history of hypertension (38 %).
Cesarean delivery predominated (72 %), while 79 % of patients were multiparous and 90 %
were multigravida. Additionally, 40 % had gestational diabetes and 24 % met criteria for pre-
eclampsia (proteinuria > 300 mg/24 h). Biochemical abnormalities in hypertensive pregnant
women included hyperglycemia in those with chronic and gestational hypertension,
hypercreatininemia in chronic hypertensives, and a significant increase in plasma urea and
creatinine (p<0.01) in pre-eclamptic women. The latter group also exhibited elevated hepatic
enzymes (AST and ALT) (p<0.05) and prolonged activated partial thromboplastin time
(p<0.01).

In conclusion, our work confirms a clear association between hypertensive disorders of

pregnancy and disturbances in biochemical parameters.

Keywords: Risk factors, Pregnant women, Hypertension, Biochemical profile,
Complications.



oeilall

Bel s Cayad allal) (5 sinn Ao cpiadl 5 AY) il 55 A s ge Ao Hd5e aal 8 Jaall ol aall Jaria L)
il 5 edan) Gan () (e yall pall Jaina g i) 1ty il a3 ae 90/140 Jsladi i aall Jaria
i L g aml jhd A Al hlae o olshi callall NSy Jeall JMA jelay 3 Leall aall dais
aa ol Jals anll Bléy ia g ¢ iald) Gaall g can N Jals saill Al jhad cinlly sasliclioas 5 e V)

L gl clibaal) dol sall eluill (o) Al sl Cilaleall 3 ol ) Jida ) Al jall o2 i
el aall laxam gl 5 ¢ laall adll Jaria gl )l ozlad Y1 U8 La 6 jadie Vs GO A lEe JIA e )
O 11 fd.e\;'&i)a\ 40 clad g 4‘).\\‘);.‘\ 4PJME)PMZA}AY\@J3M@&JM\ w&dhm‘)ﬂ‘ C'_{.g‘);}\
(R 4321 raadl) 2 4,79 £ 33,02 S il jee daws sie OIS Jaruall o165 5k cililias 29 5 Jaxuall Cilmyla
o8 e ) Gandll Jadi g A s yaall Al Ay 1 (ailiadd) apaal aall T o165 51 Jsa sl <o 5 LS
LY el e Aol G5 ¢ALT) s (AST 2SI lay 33l 5 ¢t S 5 el sall g caall (3 56 glall s
Acls 24 A Jsll 5 05 ((TCA) ddadisall

40531 On oA el Can gl i el ol S eall aall Jara g5l SV (e %65 O il & el
Ly 4y puall Yl @ jlas s (38%) Jaall gl ) e Mile 5 )l s (55%) Landl (o Adlle At pe Al
Glbbas %40 oS @l e 3 e 5 Jaaldl cilaaria 9490 5 cla¥ sl cilaaxia by yall (10 %79 CilS Lain <9472
QYA ey (Aol 24/p30> 300 Losiss n) iV Ji Lo oulae gaal G855 %24 5 Jasll (5 S
L o daalls e el gl Vb clibaa) ol aall S o Taxaall gl )l lbadl Jalsall (sl A0S sl
(p < 0.01) oo 3O oty U5 Lyl (B 3 sima 0l () Al ¢pm Sl g5 WL clibiaal) (sl pall oyl S
& AL SALT) (p < 0.05) 5 (AST 2SI by 33 b Lol ) de ganall o2a Cilas LS zlai ;Y1 U8 Le el (52
(p < 0.01) ddadiiall a5V (10 )

Aila sl il yhaa¥) g deall ol aall Jazaza Ll haal ¢y eaal sl ol Y1 Uilae S5 calialdl &

clielaal ¢ HhaS sl Calall caall Jazaz 16551 cJalad) 31 el ¢ yladll Jal s 0 4zalidal) cilalsl)



Liste des abréviations

ALAT : Alanine Amino Transférase

ASAT : Aspartate Amino Transférase

AVC : Accident vasculaire cérébral

DC : Débit Cardiaque

DFG : Débit de la Filtration Glomérulaire
FSH : Hormone folliculo-stimulante

GHR : Grossesse a Haut Risque

GnRH : Hormone de libération des gonadotrophines
HCG: Hormone Gonadotrophine Chorionique
HELLP: Hemolysis, Elevated Liver enzymes, and a Low Platelet count
HTA : Hyper Tension Artérielle

LH : Hormone lutéinisante

PA : Pression Artérielle

PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAS : Pression Artérielle Systolique

PE : Pré-éclampsie

RVS : Reésistance Vasculaire Systémique

SA : Semaine d'aménorrhée

TP : Taux de protrombine

TCA : Taux de céphaline activée

TGO : Transaminase Glutamo Oxaloacétique
TGP : Transaminase Glutamo Pyruvique

VES : Volume d'Ejection Systolique
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INTRODUCTION

La grossesse est un processus dynamique qui induit une multitude de changements
anatomiques, physiologiques, biochimiques et psychologiques. Les changements
physiologiques permettent a l'organisme de répondre aux besoins metaboliques accrus de la
meére et du feetus en maintenant une circulation utéroplacentaire adéquate et en assurant la
croissance et le développement du feetus (Gangakhedkar, Kulkarni, 2021). Pendant la
grossesse, la demande élevée en oxygene et en nutriments entraine une augmentation du débit

cardiaque et une augmentation du volume sanguin pouvant atteindre 50 %.

Chez la femme enceinte, I’hypertension artérielle (HTA) représente un probléeme de
santé publique majeur. L'HTA peut étre percue comme une perturbation de I'harmonie physique
naturelle de l'organisme, ou la pression artérielle dépasse les limites établies de maniére
persistante, perturbant ainsi I'équilibre physiologique de l'individu (Souaré et al., 2025). Selon
I'Organisation Mondiale de la Santé, I'HTA est définie par une pression artérielle systolique
(pression maximale exercée sur les parois des artéres pendant la contraction du ceeur) supérieure
ou égale a 140 mmHg et/ou une pression arterielle diastolique (pression minimale entre deux
contractions cardiaques) supérieure ou égale a 90 mmHg, mesurées de maniere répétée (OMS,
2023).

Les troubles hypertensifs compliquant la grossesse incluent [I'hypertension
gestationnelle, la pré-éclampsie, I'éclampsie, I'nypertension chronique compliquée par une pre-
éclampsie et la grossesse compliquée par une hypertension chronique (Folk, 2018). lls
représentent une cause majeure de morbidité et de mortalité maternelles et feetales a 1’échelle
mondiale (Stuart, 2018). L'incidence des troubles hypertensifs de la grossesse (THG) est
passée de 16,30 millions a 18,08 millions, avec une augmentation totale de 10,92 % entre 1990
et 2019 (Wang et al., 2021). Selon 'OMS, on estime qu‘au moins une femme meurt toutes les
sept minutes des complications des THG (Chemeda el al., 2022). Elles peuvent entrainer des
déceés néonatals et maternels (Bao et al., 2019). ils ont également été associés a des risques
accrus d'asphyxie feetale, de faible poids a la naissance, d'accouchement prématuré et de
mortinatalité (Berhe et al., 2019). Ainsi, les troubles hypertensifs de la grossesse constituent
un enjeu majeur de santé publique et un défi central de la médecine périnatale (Shaarawy et
al., 2020).

Ces troubles hypertensifs peuvent modifier le seuil de certains parameétres du bilan
biochimique parmi lesquels nous retrouvons ceux du rénal (urée, créatinine, protéinurie des

24h), bilan hépatique (les transaminases TGP et TGO), du bilan glycémique, ainsi que les
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parametres de la coagulation (TP et TCK). L’évaluation de ces marqueurs revét donc une
importance particuliere dans la surveillance et la prise en charge des patientes hypertendues au

cours de la grossesse.

Notre objectif est d'évaluer les perturbations biochimiques maternelles associées aux
différents types d’hypertension artérielle chez la femme enceinte (HTA chronique, HTA
gravidique et pré-éclampsie), tout en déecrivant les caractéristiques sociodémographiques et
obstétricales des patientes incluses dans 1’étude.
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CHAPITRE |
Généralités sur la grossesse et les adaptations physiologiques

1. Généralités

La grossesse signifie un ensemble de phénomenes qui se déroulent entre la fécondation
et l'accouchement, durant lesquels l'embryon, puis le feetus se développent dans I'utérus
maternel (Domar, 2006). Cette période est caractérisée par des modifications physiologiques
et psychologiques chez la femme. En général, elle dure environ 39 semaines d'aménorrhée, et
elle se divise en trois trimestres (Thi-Chién, 2016). Les changements physiologiques de la
grossesse sont causés par les hormones sécrétées par le placenta. Ces changements entrainent

une série d'adaptations affectant tous les systemes et permettant un apport adéquat en oxygene

et en nutriments a la mére et au feetus en développement (Dutta et Segal, 2010).
2. Modifications physiologiques et métaboliques maternelles pendant la grossesse
2.1. Modifications anatomiques générales

Bien que chaque femme ait un métabolisme différent, la prise de poids doit étre reguliére
et comprise entre neuf et douze kilos a raison de 1 kg par mois jusqu’au sixiéme mois puis 2 kg
par mois lors du troisieme trimestre (Tableau 1). Cette prise de poids s’explique par
I’augmentation du poids et du volume de certains organes (Lansacet al., 2013 ; CNGOF,
2021).

Tableau 1. Evolution pondérale des organes et du feetus durant la grossesse (Lafay, 2010).

Bébé 3,4 Kg Utérus 1,1 Kg
Placenta 10,7 Kg Seins 0,7 Kg
Liquide amniotique | 0,9 Kg Fluides maternels 1,4 Kg
Réserves d'énergie ' 2,7 Kg Sang 1,8 Kg

2.2. Modifications hormonales
2.2.1. Fécondation et nidation a I’origine des modifications hormonales

Le cycle menstruel commence, par convention, le premier jour des regles et dure en
moyenne 28 jours, bien qu’il puisse varier de 21 a 35 jours selon les femmes et les cycles. La
premiére phase, appelée phase folliculaire, s’étend du jour 1 au jour 14 dans un cycle de 28
jours. Elle se caractérise par la maturation d’un follicule ovarien dominant, contenant un

ovocyte fécondable, et par la prolifération de I’endomeétre (la muqueuse utérine) (Goerke,
2004 ; CNGOF, 2015).

Au cours de la phase folliculaire, la FSH stimule la croissance des follicules ovariens et

la sélection d’un follicule dominant. Elle agit en favorisant la production d’cestradiol, qui induit

3
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le développement de I’endométre (Dolisi, 2017 ; CNGOF, 2015). La sécrétion de FSH est
régulée par la GnRH hypothalamique et par les taux d’cestrogenes et de progestérone (Letombe
et al., 2019). L’ovulation est ensuite déclenchée par un pic de LH, une autre hormone
hypophysaire, qui correspond a l'expulsion de l'ovocyte dans la trompe de Fallope par le
follicule mature peut avoir lieu au milieu de cycle, au 14°™ jour (Goerke, 2004).

En cas de fécondation, la phase lutéale se prolonge au-dela de 28 jours. Certains
¢léments caractéristiques de cette phase persistent pour préparer ’organisme a la grossesse :
formation du corps jaune a partir du follicule ayant libéré I’ovocyte, vascularisation de
I’endometre et augmentation de la production de progestérone.la fécondation, puis la nidation
d'un embryon empéchent la reprise d'un nouveau cycle menstruel marqué par les regles : le
corps jaune ne dégénere pas le taux de progestérone ne chute pas I’endometre ne se délite pas

(Wilcox et al., 2000).

Apres la fécondation, I’ceuf se divise de fagon successive jusqu’a atteindre le stade de
blastocyste, composé de deux types cellulaires : le trophoblaste et I’embryoblaste. Dés le 6°™
jour apres la féecondation, le trophoblaste commence a sécréter 1’hormone placentaire hCG, qui
agit pour maintenir le corps jaune ovarien, assurant ainsi une production suffisante de
progestérone. Les cellules du trophoblaste se différencient, fusionnent et s’organisent en

structures spécialisées qui donneront naissance au placenta (Dolisi, 2017) (Figure 1).
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2.2.2. Définition de quelques hormones placentaires
2.2.2.1. Hormones polypeptidiques
a. Hormone gonadotrophine chorionique

La gonadotrophine chorionique humaine (hCG), et plus précisément sa sous-unité béta
(béta-hCG). La béta-hCG est produite par les cellules syncytiotrophoblastiques du placenta et
stimule la production de progestérone par le corps jaune, essentielle au maintien de la grossesse
(Betz et Fane, 2023), empéchant ainsi toute nouvelle ovulation. De plus, elle stimule les ovaires
a produire des taux élevés d'cestrogenes et de progestérone jusqu'a la fin du premier trimestre
(environ 10 a 12 semaines), moment ou le placenta est suffisamment mature pour prendre en
charge la production d'cestrogénes et de progestérone (Kumar et Magon, 2012). En effet, elle
est détectable dans le sang maternel des deux jours apres I’implantation (environ une semaine

apres la fecondation) et est utilisée dans le diagnostic de grossesse (Cole, 2010).
b. Hormone lactogéne placentaire (hpl)

L’hPL est une hormone peptidique, sécrétée a partir de la sixiéme semaine de grossesse
par le trophoblaste. Son taux augmente jusqu’au 9°™ mois, parallélement & la croissance
placentaire (UVMAF, 2011). Elle prépare la femme enceinte a I’allaitement. Elle est
responsable de modifications des métabolismes glucidiques et lipidiques par exemple elle
facilite la synthése hépatique de glucose par utilisation de la glycogénogénese, ainsi que la

mobilisation des acides gras libres par lipolyse (Lacroix, 2009).
c. Prolactine

L’hormone de I’allaitement, la prolactine, est une hormone polypeptidique sécrétée par
les cellules lactotropes de I’anté-hypophyse. Elle permet le déclenchement et le maintien de la
lactation. Pendant la grossesse, son taux sérique augmente a partir de la 10°™ semaine de
grossesse, pour culminer aux alentours de 150 & 250 pg/L pendant le 3°™ trimestre de grossesse
(Chamontin, 2005).

2.2.2.2. Hormones stéroides
a. Progestérone

La progestérone (PROG) est une hormone stéroide endogéne a 21 carbones synthétisée
a partir du cholestérol par l'intermédiaire de la prégnénolone et est une hormone gonadique

majeure synthétisée dans le corps jaune des ovaires et également par le placenta pendant la
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grossesse (Sundstrom-Poromaa et al., 2020). La PROG semble induire des effets tocolytiques
et immunosuppresseurs dans les zones de contact entre les compartiments foetal et maternel.
Associée a I'nCG et au cortisol, elle inhibe eégalement la réaction tissulaire médiée par les
lymphocytes T (Henderson, 2018). La réponse immunitaire maternelle joue un réle clé lors de
I'implantation ainsi que dans le maintien du début de la grossesse, car les cellules immunitaires
maternelles ne doivent pas attaquer ou rejeter le foetus pendant la grossesse. Les effets anti-

inflammatoires de PROG jouent un r6le appréciable (Renzo et al., 2016).

Au cours des deux trimestres suivants, les fonctions précises de la PROG sont moins
claires, mais les taux restent élevés tout au long de la grossesse par rapport aux taux chez les

femmes non enceintes (Parizek et al., 2014).
b. Estrogenes

Les cestrogenes sont un groupe hétérogéne de composés stéroidiens qui régulent divers
processus physiologiques féminins et assurent la reproduction. Les concentrations d’hormones
sexuelles dépendent étroitement de I'age de la femme et de son stade hormonal : I'cestradiol (E2)
prédomine tout au long de la vie, I'eestriol (E3) principalement pendant la grossesse et 1'cestrone

(E1) pendant la période post ménopausique (Orzolek, 2022).
2.3. Modifications cardio-vasculaires

La grossesse est une période d'adaptation cardiovasculaire rapide visant a assurer une
perfusion adéquate du systeme vasculaire maternel et foetal. Ces adaptations sont
particulierement prononcées au niveau de l'unité utéroplacentaire afin de favoriser le
développement optimal du feetus (Thilaganathan et Kalafat, 2019). Au début de grossesse,
les changements hormonaux dues a I'hyperprogestéronémie entrainent une réduction de la
résistance vasculaire systémique, une vasodilatation et une augmentation de la capacité
vasculaire, ce qui entraine un systeme vasculaire sous-rempli, ce qui entraine une expansion du
volume plasmatique (Sanghavi et Rutherford, 2014 ; May, 2015). En particulier, 1'cestradiol
active le systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), entrainant une augmentation de la
réabsorption du sodium et une expansion du volume plasmatique de prés de 50 %. Malgré la
réduction de la résistance vasculaire systémique, il n'y a qu'une faible diminution de la pression
artérielle (PA) au cours des premier et deuxiéme trimestres, principalement en raison de
l'augmentation du débit cardiaque (DC), qui est due a une augmentation de 30 % du volume

d'éjection systolique (VS) et a une augmentation plus faible de la fréquence cardiaque. Le DC
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est augmenté de 30 & 50 %, dés la 6°™ semaine de gestation et culmine entre la 20°™ et la 28°™®
semaine de gestation (Hall et al., 2011 ; Tan, 2013).

2.4. Modifications respiratoires

Chez la femme enceinte, les besoins en oxygéne augmentent en raison de la
consommation accrue d’oxygene par le feetus (Marpeau, 2010) avec une élévation pouvant
atteindre 30 %. Des le premier trimestre, la sécrétion importante de progestérone stimule les
centres respiratoires, entrainant une augmentation de la fréquence respiratoire et une
hyperventilation. Au troisieme trimestre, la compression du diaphragme par I’utérus peut
réduire la capacité respiratoire totale, provoquant chez certaines femmes une sensation de
dyspnée (UVMAF, 2011).

2.6. Modifications des fonctions hépatobiliaires

Au cours de la grossesse, les voies biliaires intra et extra-hépatiques ne sont pas
modifiées. La vidange vésiculaire ralentit, le volume veésiculaire augmente des le premier
trimestre. 1l existe un sludge vésiculaire dans 30 % des cas, qui disparait le plus souvent dans

I’année suivant I’accouchement (Frezet et Heurgue, 2024).
2.7. Modifications rénales

En raison de laugmentation du debit cardiaque maternel et de la vasodilatation
systémique, le débit de filtration glomérulaire (DFG) est élevé de 50 % au deuxieme trimestre
(Beers et Patel, 2020). Cette augmentation du taux de filtration glomérulaire entraine une
diminution ultérieure des concentrations sériques de créatinine et d'urée (Cheung et Lafayette,
2013).
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1. Tension artérielle

La pression artérielle (PA) correspond a la force exercée par le sang sur les parois des
artéres. Lors de la contraction du cceur, lorsque le sang est propulsé dans les artéres, on parle
de pression artérielle systolique (pression maximale). A l'inverse, lorsqu'il se relache pour se
remplir de sang, on mesure la pression artérielle diastolique (pression minimale). De fagon
conventionnelle, une PA au repos supérieure ou égale a 140/90 mm Hg persistante dans le temps

est ce qui définit une hypertension artérielle (Aroques, 2018) (Tableau 2).

Tableau 2. Différents niveaux de pression artérielle selon la Société Européenne
d’Hypertension Artérielle (Bachelet, 2014).

Catégories PAS mm Hg PAD mm Hg
Optimale <120 <80
Normale <130 <85
Normale haut 130-139 85-89
Gradel : HTA légere 140-159 90-99

Grade 2 : HTA modérée 160-179 100-109
Grade 3 : HTA sévere >180 >110

HTA systolique isolée >140 <90

2. Variations de pression artérielle pendant la grossesse

La vasodilatation et le remodelage vasculaire complexe (particulierement les artéres
utérines changent leur structure) au début du premier trimestre déclenchent une baisse de la
pression artérielle qui se maintient tout au long de la grossesse. Il est important de noter que,
bien que l'activation du nerf sympathique augmente le volume sanguin et le DC, une
vasodilatation et un remodelage artériel proportionnellement plus importants diminuent la
résistance vasculaire et la pression artérielle (Spradley, 2019). Autrement dit, méme si on a
plus de sang et que le cceur travaille plus fort, les artéres sont tellement dilatées que la résistance

reste faible donc la pression artérielle reste basse.

La PA avant la grossesse est un enjeu majeur pour pouvoir différencier les HTA
chroniques préexistantes des hypertensions gestationnelles, en raison d'un risque maternel
différent. La PA des femmes hypertendues chroniques peut se normaliser au cours de la
grossesse s'il n'y a pas de troubles de la placentation. Les traitements antihypertenseurs, adaptés
au contexte de grossesse, pourront étre réduits voir interrompus en début de grossesse sous

couvert d'une surveillance manométrique (Eguchi et al., 2016).
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3. Hypertension artérielle pendant la grossesse

L'hypertension se caractérise par une pression artérielle systolique de 140 mm Hg ou
plus et/ou une pression diastolique équivalente ou supérieure 2 90 mm Hg (Brown et al., 2018).
Elle est lié¢e a une anomalie de développement du trophoblaste entre 16 et 22 semaines
d’aménorrhée et un défaut de la placentation. Il convient de différencier : hypertension
gestationnelle, hypertension chronique sans prééclampsie, prééclampsie sans caractéristiques
graves (comprenant une prééclampsie de novo et une hypertension chronique avec pré
éclampsie surajoutée), pré éclampsie grave et syndrome HELLP (hémolyse, enzymes
hépatiques élevées et plaquettes basses) (Vidal, 2017 ; Marschner et al., 2022).

3.1. Types d’hypertension pendant la grossesse

La classification de ’HTA de grossesse se fait selon deux critéres qui sont la date

d’apparition de ’HTA et la présence ou non de protéinurie (Dekkiche et Smatti, 2018).

a. Hypertension chronique

Ils'agit d'une HT A préexistante a la grossesse, ou diagnostiquée avant la 20éme semaine
d'aménorrhée (SA) (Gaudebout, 2010). Elle persiste apres 12 semaines de postpartum (apres
I’accouchement) et elle n’est pas associée a une protéinurie (une protéinurie se définie comme
I'excrétion urinaire de 300 mg de protéines en 24 h). Il s’agit d’une situation a faible risque
maternel et foetal. (Bendrelle, 2014). Chez 90 % des personnes souffrant d'hypertension
chronique, la cause est primaire et s'accompagne d'antécédents familiaux ou de facteurs liés au
mode de vie, comme l'obésité (Whelton et al., 2018). L'hypertension préexistante est associée
a un risque accru de 25 % de développer une pré-éclampsie surimposee (Seely et Ecker, 2014)
qui est généralement associée a une forte augmentation de la PA et au développement de novo
d'une protéinurie ou de tout autre dysfonctionnement d'organe maternel tel que défini par
I'ISSHP (Brown et al., 2018).

b. Hypertension gestationnelle

Elle désigne un trouble hypertensif de la grossesse qui survient aprés une période de
gestation de 20 semaines et en I'absence de protéinurie ou d'anomalies de nature biochimique
ou hématologique (Brown et Magee, 2018). L'hypertension gestationnelle ne s‘accompagne
souvent pas de restrictions de la croissance feetale. La maladie disparait dans les 42 jours suivant

I'accouchement (Regitz-Zagrosek, 2018).
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c. Pré —éclampsie (toxémie gravidique)

La pré-éclampsie est une maladie multisystémique complexe (Magee et al., 2022), elle se
définit cliniquement par l'association d'une hypertension artérielle gravidique (PAS >140
mmHg et/ou PAD >90 mmHg) et d'une protéinurie massive > 300 mg/24h survenant a partir de
la 20°™ semaine d'aménorrhée (SA) (Audibert et al., 2024). Elle représente I'une des premiéres
causes de mortalité materno-feetale a 'échelle mondiale et touche environ 4 a 5 % des grossesses
dans le monde (Phipps, 2019). D’autres signes peuvent indiquer une prééclampsie en ’absence

de protéinurie récente, notamment des atteintes d’organes cibles. Celles-ci peuvent étre :

e Maternelles : insuffisance rénale aigué, atteinte hépatique, manifestations neurologiques,

anomalies hématologiques, troubles de la coagulation ou complications cardiopulmonaires

o Fcetales/placentaires : retard de croissance feetale, hématome rétroplacentaire ou
déséquilibre angiogénique (Mageeet al., 2022).

La pré-éclampsie peut étre classée en deux formes : précoce (avant 34 semaines de

gestation) ou tardive (a partir de 34 semaines de gestation) (Paauw et al., 2016).

d- Pré-éclampsie surajoutée a une hypertension chronique

C'est une HTA accompagnée d’une protéinurie supérieure a 300 mg/24h débutant du
troisiéme trimestre de grossesse chez une femme atteinte d’'une HTA chronique (Bendrelle,
2014). Elle représente la complication la plus sérieuse de ’HTA chronique étant ainsi la cause
majeure de I’augmentation aigue de la morbidité et de la mortalité materno-feetales. Elle est
caractérisée par : une augmentation importante et brutale de la PA chez une femme dont 'HTA
était bien contr6lée auparavant ; une augmentation importante et brutale de la protéinurie ; une
thrombopénie <100000 ; une cytolyse hepatique (Feihl, 2009) (Figure 2).

Labour
0 20 40 46 weeks
>
Gestational hypertension i
Preeclampsia ’ Increasing
- - > - — > ll severity
Chronic hypertension Superimposed preeclampsia Postpartum preeclampsia

Eclampsia

Figure 2. Diagramme illustrant les différents troubles hypertensifs de la grossesse (Man et
al., 2023).
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3. Physiopathologie de ’HTA lors de la grossesse
3.1 Placentation normale

Le placenta est un organe vital pour le développement des mammiféres et un
déterminant cl¢ de la santé tout au long de la vie. Organe d'interface entre la mére et le foetus,
il est responsable du transport de tous les nutriments et de 'oxygene dont le feetus a besoin pour
se développer et grandir. L'incapacité du placenta a croitre et a fonctionner correctement peut
entrainer une fausse couche, un retard de croissance feetale ou une mort naissance. 11 peut
également avoir un impact durable sur le risque pour I'enfant de développer des maladies
réduisant I'espérance de vie (Sferruzzi-Perri et Camm, 2016 ; Lewis et al., 2022). Un apport
sanguin suffisant au placenta est essentiel au bon déroulement de la grossesse. Lors d'une
implantation normale, les trophoblastes placentaires (d'origine feetale) envahissent l'utérus,
induisant le remodelage des artéres spiralées utérines, les rendant larges et peu résistantes. Ceci
assure une perfusion placentaire adéquate pour nourrir le feetus en croissance (Rana et al.,

2019 ; Wu et Liu, 2021) (Figure 3).

Hors grossesse Grossesse normale Prééclampsie

Figure 3. Remodelage vasculaire dans la grossesse normale et dans la pré-éclampsie
(Beaufils, 2008).
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4. Physiopathologie de pré-éclampsie lors de la grossesse

La physiopathologie de la pré-éclampsie n'est pas entiérement comprise, mais on pense
qu'elle implique les voies suivantes : implantation placentaire anormale, 1ésions endothéliales
vasculaires et stress oxydatif, facteurs anti- et pro-angiogéniques, facteurs génétiques et facteurs
immunologiques (Phipps et al., 2019).

Une implantation placentaire anormale peut se produire par invasion endovasculaire, en
raison de déficits dans la différenciation des cytotrophoblastes, provoquant la formation
d'artérioles spirales étroites, entrainant une hypoperfusion placentaire, une insuffisance et un

tissu trophoblastique hypoxique (Leeman et al., 2016 ; Phipps et al., 2019).

De nombreuses études démontrent une relation causale bidirectionnelle entre
I'nypoperfusion placentaire et son développement anormal. L'hypoperfusion, l'ischémie et
I'nypoxie seraient responsables de la production de facteurs tels que sFlt-1, VEGF et PIGF,
responsables de lésions et d'inflammations vasculaires maternelles, conduisant a une
hypertension et une protéinurie maternelles, qui comptent parmi les symptdmes caracteristiques

de la pre-éclampsie (Myatt et al., 2009 ; Nirupama, 2021).

Chez les femmes atteintes d’HTA chronique, le dysfonctionnement vasculaire
préexistant empéche une adaptation normale des artéres utérines. Cela limite 1’invasion du
cytotrophoblaste, entrainant une hypoxie placentaire chronique, considérée comme la cause

principale des complications liées au placenta (ACOG, 2019) (Figure 4).
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Figure 4. Physiopathologie de la pré-éclampsie, éclampsie et HELLP (Bonnet, 2022).

FOETUS
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MATERIELS ET METHODES

1. Objectif de I’étude

L’objectif principal de ce travail est d’étudier le profil biochimique des femmes enceintes
présentant une hypertension artérielle préexistante (HTA chronique) en comparaison aux autres
formes cliniques des troubles hypertensives (HTA gravidique et pré-éclampsie) chez la femme

enceinte.

Dans le cadre de cette étude, un questionnaire standardisé a été élaboré afin de recueillir les données
sociodémographiques, obstétricales et cliniques des patientes. Ce questionnaire a été administré

lors d’un entretien direct avec les femmes enceintes (Annexe).
2. Type, lieu et période de I’étude

Il s’agit d’une étude observationnelle, descriptive et analytique, réalisée au niveau du
laboratoire du service de maternité de Lalla Kheira & Mostaganem, durant la période du 25 mars
au 1er mai 2025.

3. Population d’étude

L’étude a porté sur un total de 40 femmes enceintes, réparties en plusieurs groupes selon le type
d’hypertension artérielle. La population malade est recrutée au niveau du service « grossesse a haut
risque » (GHR) tandis ce que la population des femmes saines est recrutée au niveau de service

d’accouchement.
4. Les critéres d’inclusion

- Diagnostic confirmé d’hypertension artériclle chronique, d’HTA gravidique, ou de pré-

éclampsie (selon les critéres cliniques et biologiques) ;
- Femmes enceintes hospitalisées ou suivies a la maternité pendant la période d’étude .
5. Les critéres d’exclusion
- Les patientes non hypertendues ;
- Dossier médical incomplet ;

- Patientes sous traitement antihypertenseur avant la grossesse chez les patientes avec HTA

chronique.
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6. Prélevement du sang

Le sang est prélevé a partir de la veine du pli du coude. Il est recueilli dans des tubes
contenant un anticoagulant (EDTA, héparine ou citrate selon le parametre considéré), puis
homogénéisé par retournement successifs et centrifugé a 4000 tours/min pendant 5 minutes pour

récupérer le sérum ou plasma.

7. Analyses biochimiques

7.1. Détermination du groupe sanguin ABO/Rhésus D

Méthode globulaire de Beth-Vincent

- Placer 1 a 2 gouttes du sang a analyser dans les 4 puits d’une plaquette a concavité.
- Ajouter 1 a 2 gouttes du sérum anti-A, anti-B, anti-AB, et anti-Rh.

- Agiter pendant 30 secondes et lire le résultat.

7.2. Dosage du glucose

Ce dosage est realisé par un analyseur« mindray BS-240 », les valeurs de reférence sont
0,7-1,05 g/l.

7.2.1. Principe

Le glucose est dosé selon la technique de Trinder (1969). Ce dosage colorimétrique est basé sur la
loi de Beer et Lambert. En présence de glucose oxydase (GOD), le glucose en solution aqueuse est

oxydé¢ par le dioxygene dissout, en acide gluconique avec formation de peroxyde d’hydrogene.

7.2.2. Mode opératoire : Voir tableau 3

Tableau 3. Dosage de glucose.

Composant Blanc (Réactif) | Etalon (Standard) Echantillon (Patient)
Réactif enzymatique 300ul 300ul 300ul

Etalon / 10ul /

de plasma (patient) / / 10ul
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La lecture se fait a une longueur d’onde de 505 nm (492—-550 nm). L’absorbance de la solution
obtenue est directement proportionnelle a la concentration de la quinonéimine rose formée apres

une incubation de 10 minutes a 37 °C.
7.3. Dosage de I’urée

Le plasma est obtenu apres une centrifugation a 4500 tours/min et dosé par la technique
Automatisée par « mindray BS-240». 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 <0,31g/.

7.3.1. Principe

L’urée est déterminée apres une simple hydrolyse en présence de I'uréase, ou I'urée est
hydrolysée en carbonate d’ammonium qui se décompose spontanément en libérant une molécule
de gaz carbonique et 2 molécules d’ammoniaque (Patto, 1997). L’indicateur de couleur vert est
I’indophénol formé a partir de I’ammoniaque dusalicylate di-hypochlorite (NACIO) sous I’action

catalytique de la nitroprusside.
7.3.2. Mode opératoire (Tableau 4)
7.3.2.1. Réactifs
« R1: Etalon urée (0,5 g/L)
e R2: Uréase (500 U/L)
e R3: Tampon phosphate
e R4 : Réactif alcalin

Tableau 4. Dosage de 1'urée.

Composant Blanc Etalon Echantillon
Etalon(R1) iml 10UL /
Plasma / / 10UL
R2+R3 iml iml Iml
R4 200ul 200ul 200ul

- Incubation : 5 min a 37°C (hydrolyse de ’'urée en NHs par 'uréase.
- Ajout du Réactif Colorant (R4)

- Mélanger et incuber 10 min a 37°C (formation de I’indophénol vert).
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- Lecture Spectrophotométrique : 610-660 nm.
7.4. Dosage de créatinine

Le plasma est recueilli aprés une centrifugation a 4500 tours/min. Ce dosage est fait par I’analyseur
«mindray BS-240 ». Les résultats sont exprimés par mg/l, les valeurs de références sont de 5-12
mg/l. Pour les femmes enceintes, elles sont de 1’ordre de 5- 10.8 mg/I.

7.4.1 Principe

C’est une méthode colorimétrique basée essentiellement sur la réaction de la créatinine avec
le sodium pétrit. La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré (rouge orangée) avec
I’acide picrique. La vitesse de formation de ce complexe est proportionnelle a la concentration de
créatinine (Henry, 1984). L’indicateur est le complexe rouge formé a partir de la créatinine avec

I’alcalin picrate

7.4.2 Mode opératoire (Tableau 5)

7.4.2.1 Réactifs
e R1: Solution de picrate de sodium (stable a 2-8°C)
e R2: Solution alcaline (NaOH 0.1M)
e Standard : Créatinine a 10 mg/L

Tableau 5. Dosage de la créatinine.

blanc standard Echantillon
Reéactif (R1+R2) 1ml iml iml
standard / 20uL /
Echantillon / / 20ul

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec 1’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).

7.5. Dosage d’aspartate amino transférase (ASAT)

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

est récupéré. La détermination de la concentration de TGO sanguin est faite par la technique
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automatisée « Mindray ». Les résultats sont exprimés en UI/L, et les valeurs de référence sont
< 31ul/L.

7.5.1 Principe

L’aspartate amino transférase (ASAT) appelée aussi l'oxaloacétate de glutamate
transaminase (GOT) catalyse le transfert réversible d'un groupe aminé a partir de 1'aspartate au a-
cetoglutarate formant le glutamate et l'oxaloacétate. L'oxaloacétate est réduit au malate par la
malate déshydrogénase (MDH) et le NADH,H+ (Bergmeyer, 1978).

7.5.2. Mode opératoire (Tableau 6)

7.5.2.1. Réactifs
e R1:Tampon Tris + a-cétoglutarate + NADH + MDH.
e R2:L-Aspartate (substrat).

Tableau 6. Dosage d’ASAT.

Valeurs
échantillon 50 pL
R1 250 pL
R2 50 pL
Température 37°C
Longueur d’onde 340 nm (mesure du NADH)

La baisse d’absorbance du NADH a 340 nm est proportionnelle a I’activité d’ASAT.
7.6. Dosage de I’alanine amino-transférase (ALAT)

La détermination de la concentration de I’ALAT sanguine est faite par la technique
automatisée « Mindray BS-240 ». Les resultats sont exprimés en UI/L, et les valeurs de référence
sont <32 ul/l.

7.6.1. Principe

L’alanine amino-transférase (ALAT) appelée aussi le pyruvate de glutamate transaminase
(GOT) catalyse le transfert réversible d'un groupe aminé a partir de l'alanine au a-cétoglutarate

formant le glutamate et le pyruvate. Le pyruvate est réduit au malate par la malate déshydrogénase

17



MATERIELS ET METHODES

(LDH) et le NADH, H+. La réaction est initiée par addition de I’échantillon du patient au réactif
(Bergmeyer, 1978).

Les Transaminases (ALAT) catalysent la réaction :
L-Alanine + a-cétoglutarate — (ALAT) — Pyruvate + L-Glutamate
Pyruvate + NADH + H* — (LDH) — Lactate + NAD"*
7.6.2. Mode opératoire : Voir tableau 7

Tableau 7. Dosage d’ALAT.

Tube Réactif R1 Réactif R2 (a-cétoglutarate | Echantillon ou Etalon
(tampon + L-alanine) + NADH + LDH)
Blanc 250 pL 50 pL 0 uL (eau distillée)
Etalon 250 pL 50 pL 50 L (solution étalon)
Echantillon | 250 uL 50 pL 50 pL (plasma)

On mesure la diminution de I’absorbance du NADH a 340 nm, proportionnelle a I’activité ALAT

présente dans 1’échantillon.
7.7. Protéinurie

Ce dosage est permis de détecter la présence des protéines dans 1’urine. Pour leur dosage
les urines des patientes ont été collecte dans un flacon pendant 24 h, le volume de I’urine collecte
a été enregistré pour la détermination de la concentration. Ce dosage est réalisé par un analyseur

«mindray », les valeurs sont exprimées par Mg/24H.
7.7.1. Principe

Le dosage des protéines urinaires a été réalisé selon la méthode colorimétrique au rouge de
pyrogallol, décrite initialement par Fujita et al., (1983) et modifiée par Watanabe et al., (1986).
Cette technique repose sur la formation, en milieu acide, d’un complexe coloré entre le rouge de
pyrogallol, le molybdate de sodium et les groupes aminés des protéines urinaires. Ce complexe
subit un déplacement de son pic d’absorption vers une longueur d’onde de 600 nm. L’intensité de
la coloration bleue-violette formée est directement proportionnelle a la concentration des protéines

présentes dans 1’échantillon.
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7.7.2. Mode opératoire (Tableau 8)
e untampon acide (R1),
« le colorant rouge de pyrogallol associé au molybdate de sodium (R2),
e ¢talon d’albumine bovine a 200mg/l (R3) pour 1’étalonnage.

Tableau 8. Evaluation de la protéinurie.

Tube Réactif (mL) Solution (pL)
Blanc 1,0 20 uL d’eau distillée
Etalon 1,0 20 pL de solution & 200 mg/L
Echantillon | 1,0 20 pL d’urine de 24h

Aprés le mélange :
e Incubation a 37 °C pendant 10 minutes (ou température ambiante 15 min)
e Lecture a 600 nm

Calcul de la concentration (mg/L)

Protéinurie (mg/L)= (Abs échantillon /Abs étalon) x concentration de étalon

7.8. Taux de prothrombine (TP)

Tout d’abord, reconstituer la thromboplastine a I’avance, en diluant un flacon du réactif 1
(Néoplastine® CI, sous forme poudre) par un flacon de 5 ml, de réactif 2 (solvant contenant du
calcium). Laisser dissoudre puis agiter par retournements successifs pour obtenir une suspension
homogeéne. Ensuite déposer le réactif du TP dans des tubes qui doivent étre conservés a 2 -8°C. Le
thromboplastine calcique (Néoplastine® CI), correspondant au tube TP, est préalablement chauffé
a 37°C (15 minutes), puis on met deux cupules (pour avoir la moyenne) dans les puits de ’appareil

KC4 et on distribue la bille magnétique. Dans chaque cupule on introduit :
- 50 ul plasma du patient ;
- Agiter la cupule par le vortex et incuber 2 minutes exactement a 37°C

- Additionner 200 pl du réactif Néoplastine®, puis noter le temps de coagulation (en seconde)
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8. Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne * écart type (X = ET). Les
comparaisons entre deux moyennes sont réalisées au moyen du test t de Student. L’analyse

statistique est effectuée a 1’aide du programme Microsoft Excel 2010.
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1. Profil général de la population étudiée

Notre population d’étude est composée d’un total de 40 femmes enceintes dont 29
femmes malades ayant une complication durant la grossesse de type HTA (7 femmes ayant une
pré-éclampsie, 10 femmes une HTA chronique et 12 femmes une HTA gravidique), et 11
femmes saines représentant le groupe témoin. L’4ge moyen de 1’ensemble des patientes est de

33,02 £ 4,79 ans avec des extrémes allant de 21 ans a 43 ans.
L’étude des questionnaires recueillis a révélé les principaux traits de notre population d’étude.
1.1. Répartition des patientes selon le type d’HTA

Dans cette étude portant sur 29 femmes enceintes hypertendues, I’HT A gravidique était
la forme la plus fréquente (41,37 %), suivie de 'HTA chronique (34,48 %). Les formes
compliquées ; pré-éclampsie gravidique (13,79 %) et pré-éclampsie surajoutée a HTA
chronique (10,34 %), représentaient ensemble prés d’un quart des cas étudiés (24,13 %)
(Tableau 9).

Tableau 9. Répartition des patientes selon le type HTA (n=29).

Chronique Gravidique Pré-éclampsie Pré-éclampsie
surajouté
Nombre 10 12 4 3
Pourcentage 34,48 41,37 13,79 10,34
(%)

1.2. Répartition des patientes hypertendues selon les tranches d’age

Comme le montre le tableau 10, la majorité des cas HTA pendant la grossesse (65,51 %)
concernent des femmes agées de 31 a 40 ans. Les femmes de 20 a 30 ans représentaient
seulement 20,68 % des cas, tandis que les femmes de plus de 40 ans sont les moins touchées
(13,79 %).

Tableau 10. Répartition des femmes enceintes hypertendues selon les tranches d’age (n=29).

31-40
Nombre 6 19 13
Pourcentage (%) 20,68 65,51 13,79

1.3. Répartition des femmes enceintes hypertendue selon le mode d’admission

La figure 5 montre que plus de 72% des cas sont en 3¥™ trimestre, le reste est répartie entre
le 26™ (20,68) et le 1% (6,89 %) trimestre. L’age gestationnel moyen était de 28,96 + 6,18 SA.
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Age gestationnel (%)

72.41

20.68

6.89

lére trimestre 2 éme trimestre 3 eme trimestre
Figure 5. Répartition des patientes selon 1’age gestationnel a I’admission (n=29).

1.4. Répartition des patientes selon la découverte de leur HTA

L’¢tude de la période de découverte de ’HTA chez les femmes enceintes a révelé les
répartitions suivantes : 34,48 % des cas ont été diagnostiqués au troisiéme trimestre, 31 % au

deuxiéme trimestre, 17,27 % au premier trimestre, et 17,27 % avant la grossesse (Tableau 11).

Tableau 11. Répartition des patientes selon la découverte de leur HTA (n=29).

Trimestres Avant la 1" Trimestre 2°™ trimestre  3°™ trimestre
grossesse

Nombre 5 5 9 10

Pourcentage (%) 17,27 17,27 31 34,48

1.5. Répartition des femmes enceintes atteintes d’HTA selon les classes d’IMC

La répartition des IMC avant la grossesse dans notre population hypertendue montre
les pourcentages suivants : 24,13 % obeses classe 2, 34,48 % obeses classe 1 et 27,58 % étaient
en surpoids. Seulement 13,79 % des femmes présentaient un IMC normal. Il est important de

noter que I’IMC pré-grossesse moyen était de 30,44 + 3,55 Kg/cm? (Tableau 12).

Tableau 12. Répartition des femmes enceintes atteintes d’HTA selon les classes d’IMC

(n=29).
IMC (Kg/cm?) Normal Surpoids Classe 1 Classe 2
(18,5-24,9) (25-29,9) (30-34,9) (35-39,9)
Nombre 4 8 10 7
Pourcentage (%) 13,79 27,58 34,48 24,13
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1.6. Répartition des patientes selon le groupe sanguin

La figure 6 représente la répartition des groupes sanguins exprimée en pourcentage au
sein de la population étudiée. Il en ressort que le groupe O+ est le plus représenté, avec une
fréquence d’environ 52 %, suivi par le groupe A+ avec un pourcentage avoisinant 17 % et le
groupe O™ a environ 10 %. Les autres groupes a savoir AB+, B+, A- et AB-, présentaient des
fréquences plus faibles, toutes inférieures a 10 %, avec A- et AB- étant les moins représentés

(environ 3 a 4 % chacun).

Groupe sanguin (%)

I 5172
I 17.24

3
S 3 2
© © g g
o o
1 & 1 :
O+ A+ (0] AB+ B+ A AB

Figure 6. Répartition des patientes enceintes hypertendues selon le groupe sanguin (n=29) .

1.7. Antécédents medicaux personnels

Parmi les 29 patientes étudiées, 65,51 % ne présentaient aucun antécédent médical.
L’hypertension artérielle chronique était I’antécédent le plus fréquent dans notre population,
retrouvé chez 17,24 % des patientes. L’asthme bronchique et I’anémie étaient présents chacun
chez 6,89 % des patientes. Le diabete préexistant a la grossesse a été observe dans 3,44 % des
cas (Tableau 13).

Tableau 13. Répartition des patientes hypertendues selon les antécédents médicaux

personnels (n=29).

Antécédents HTA Diabete  Asthme Anémie  Sans antécédents
medicaux chronique

Nombre 5 1 2 2 19
Pourcentage (%0) 17,24 3,44 6,89 6,89 65,51
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1.8. Antécédents familiaux

La majorité de nos patientes hypertendues présentait au moins un antécédent familial
cardiovasculaire ou métabolique. L hypertension artérielle familiale était la plus fréquente
(37,93 %), suivie de I’association de ’HTA + diabéte (17,24 %) et du diabéte seul (13,79 %).
Les antécédents d’AVC étaient présents dans 10,34 % des cas. Seules 20,68 % des patientes ne

rapportaient aucun antécédent familial (Tableau 14).

Tableau 14. Répartition de patientes hypertendues selon les antécédents familiaux (n=29).

Antécédents HTA Diabéte HTA et Diabete AVC Sans
familiaux familiale familial antécédents
Nombre 11 4 5 3 6
Pourcentage (%) 37,93 13,79 17,24 10,34 20,68

1.9. Modalités d’accouchement

Comme I’indique la figure 7, la voie d'accouchement par césarienne a été majoritaire,
représentant 72 % des cas. L'accouchement par voie basse (voie naturelle) a concerné seulement
28 % des patientes.

Voie d'accouchement

voie basse
28%

Figure 7. Répartition des patientes hypertendues selon la voie d’accouchement (n=29).
1.10. Antécédents d’avortement

Les antécédents davortement touchent pres de la moitié de notre population
hypertendue (45 %). Cependant, 55 % des femmes enceintes n’ont pas d’antécédent

d’avortement (Figure 8).
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Avortement (%)

absence
55%

Figure 8. Répartition des femmes enceintes hypertendues selon les antécédents d’avortement
(n=29).

1.11. Gestité

Le calcul des pourcentages montre que plus de 89 % de nos patientes hypertendues
étaient multigestes, tandis que seulement 10,34 % étaient primigestes (Tableau 15).

Tableau 15. Répartition des femmes enceintes hypertendues selon la gestité (n = 29).

Gestité : Primigeste : Multigeste
Nombre 3 26
Pourcentage (%) 10,34 89,65

1.12. Parité

Dans cette partie du travail, nous avons déterminé le nombre d’accouchements
antérieurs de chaque patiente. Nos résultats montrent que 79.31 % des femmes enceintes

hypertendues sont multipares contre seulement 20.68 % de femmes nullipares (Tableau 16).

Tableau 16. Répartition des femmes enceintes hypertendues selon la parité (n=29).

Parité _ Nullipares _ Multipares
Nombre 6 23
Pourcentage (%) 20,68 79,31

1.13. Répartition des femmes enceintes hypertendues selon le diabete gestationnel

Sur les 29 femmes enceintes étudiées, 11 présentaient un diabéte gestationnel (DG) (soit
37,93 %) contre 18 cas (62,07 %) (Tableau 17).
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Tableau 17. Répartition des patientes hypertendue selon le DG (n=29).

Nombre 11 18
Pourcentage (%) 37,93 62,07

2. Profil biochimique de la population étudiée
2.1. Teneurs plasmatiques en glucose

Chez les femmes enceintes pré-éclamptiques , il n’existe pas de différence significative
des taux plasmatiques de glucose par rapport aux valeurs de groupe des femmes enceintes
saines. Cependant, une augmentation trés significative chez les femmes atteintes d’HTA
chronique et les femmes présentant une HTA gravidique par rapport au groupe de femmes
saines (Tableau 18).

2.2. Teneurs plasmatiques en créatinine et en urée

Nos résultats montrent une augmentation hautement significative des taux plasmatiques
de I'urée et de la créatinine chez les femmes atteintes de prééclampsie, par rapport aux valeurs
de femmes enceintes saines et une augmentation significative de créatinine plasmatique chez
les femmes avec hta chronique. En revanche, aucune différence significative n’a été observée
chez les femmes présentant une HTA gravidique; leurs valeurs restant similaires a celles des

femmes enceintes saines (Tableau 18).
2.3. Teneurs plasmatiques en TGO eten TGP

Chez les femmes prééclamptiques, les taux plasmatiques d’ASAT et d’ALAT présentent
une élévation significative par rapport aux valeurs des femmes enceintes saines Cependant,
aucune modification significative de ces enzymes n’a ¢€té observée chez les femmes présentant

une HTA gravidique ou chronique (Tableau 18).
2.4. Bilan de coagulation

L’analyse des tests de coagulation ne montre aucune différence significative du taux de
prothrombine (TP) chez les femmes prééclamptiques, celles avec HT A chronique ou gravidique
par rapport aux femmes enceintes saines. Concernant le temps de céphaline activée (TCA), une
augmentation tres significative a été observée chez seulement les femmes atteintes de

prééclampsie par rapport aux femmes enceintes saines (Tableau 18).
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2.5. Dosage de la Protéinurie de 24 h

La protéinurie est un critere de diagnostic de la pré-éclampsie. Ce paramétre n’a pas été
mesuré chez les femmes saines, car c’est une analyse associée a 'HTA. Nous avons observé
que la protéinurie inférieure a 300 mg/24h était plus fréquente chez les patientes présentant une
HTA chronique ou gravidique (75,86 % des cas). En revanche, une protéinurie supérieure a 300
mg/24h, seuil diagnostique de la prééclampsie, a été retrouvée chez 24,13 % des patientes
(Tableau 18).

Tableau 18. Comparaison des parametres biochimiques entre le groupe témoins et les

différents types d’HTA au cours de la grossesse (n=40).

Type HTA
Témoin Chronique Gravidique Pré-eclampsie
Parametres
biochimiques
Glycémie (g/l)
0,86+0,07 1+0,15** 1,06+0,21** 0,98+0,16
Créatinine mg/l
Bilan rénal 6,240,3 7,13+1,07* 6,41+1,74 7,73+0,92***
Urée g/l
0,22+0,02 0,20+0,06 | 0,25+0,11 | 0,35+0,05***

Aspartate aminotransférase (ASAT ul/l)

Bilan hépatique | 21,41+2,77 23,62+7,33 | 31,80+24,83 l 32,60+11,94*

Alanine aminotransférase (ALAT ul/l)

16,41+3,11 19,59+7,57 | 22,15+19,82 ‘ 21,78+6,75*

Taux de Prothrombine(%b)

Bilan de 93,4+2,78 91,51+4,96 | 94,67+6,48 ‘ 91,9545,71
coagulation le temps de céphaline activée (TCA seconde)
28,08+1,32 29,7+1,58 | 28,19+3,66 35+5,29**
Protéinurie (< 300mg/24 h) (%) | Proteinurie
(>300mg/24h)(%0)
75,86 24,13
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La grossesse est considérée comme un état particulier, qui s’accompagne d’importantes
modifications physiologiques de toutes les fonctions de I’organisme maternel afin e d’anticiper
les besoins du feetus et d’optimiser sa croissance (Emile, 2016). Ces changements métaboliques

sont accentués au cours de la grossesse hypertendue.

Dans ce travail, on visait a mettre en évidence les variations de quelques paramétres
biochimiques chez des femmes enceintes hypertendues. Nous avons particulierement étudié
trois formes : la pré-éclampsie, I’HTA gravidique et 'HTA chronique, tout en déterminant les
facteurs de risque associés a chaque type d’HTA, afin d’optimiser la prise en charge maternelle

et néonatale dans notre contexte local.

Nos résultats montrent que les femmes agées de 31 a 40 ans présentaient un risque accru
de developper une HTA gravidique ou une pre-éclampsie. Ce constat rejoint les données de la
littérature, qui identifient I’age maternel avancé comme un facteur de risque majeur, en lien
avec des altérations vasculaires et placentaires (Lamminpaa et al., 2012 ; Jeyabalan, 2013 ;
Lisonkova et Joseph, 2013). Par ailleurs, cet age elevé est reconnu comme un facteur
favorisant ’HTA chronique, qui est souvent préexistante a la grossesse et plus fréquente chez
les femmes multipares ou plus dgées. L’HTA chronique est donc souvent sous-jacente dans
cette tranche d’age, et peut méme favoriser 1’apparition d’une prééclampsie dite "surajoutée™.
En effet, une étude récente menée aux Etats-Unis par Kuklina et al., (2022) a montré que la
prévalence de ’HTA chronique augmente significativement avec 1’age maternel, en particulier
chez les femmes agées de 30 ans et plus, confirmant le rdle central de 1’age avancé comme

facteur de risque dans I’apparition de I’hypertension préexistante a la grossesse.

Dans notre étude, la majorité des cas d’HTA pendant la grossesse (72,41 %) ont été
diagnostiqués au troisieme trimestre, période reconnue comme la plus a risque pour I’apparition
de complications hypertensives. Cette prédominance s’explique par I’augmentation des besoins
hémodynamiques maternels, le stress oxydatif accru et la dysfonction endothéliale progressive,
caractéristiques des stades avancés de la grossesse (Gathiram et Moodley, 2021 ; Nourollah
et al., 2022). Ces facteurs rendent le troisieme trimestre particulierement sensible aux

déséquilibres vasculaires, favorisant I’émergence de pathologies telles que la pre-éclampsie.

La majorité des femmes enceintes hypertendues présentaient un excés pondéral avant la
grossesse, avec 86,2 % réparties entre le surpoids et 1’obésité. Ce constat confirme que I'lMC

élevé constitue un facteur de risque majeur des femmes enceintes hypertendues (Figueroa et
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al., 2021 ; Leon et al., 2022), et augmente ainsi le risque de diabéte gestationnel (EI-Gilany et
al., 2010 ; Almasi-Hashiani et al., 2019).

L'obésité est connue pour étre associée a des réactions inflammatoires systémiques, a
une résistance a l'insuline et au stress oxydatif. Les voies par lesquelles I'obésité pourrait
entrainer un trouble hypertensif comprennent une augmentation du stress oxydatif, une
augmentation du tonus sympathique et une augmentation de I'expression de I'angiotensinogéne
(Roberts et al., 2011).

Chez les femmes enceintes, l'obésité maternelle, le surpoids maternel et méme une
augmentation de I'lMC peuvent indiquer un risque accru de morbidité maternelle et feetale,
notamment de pré-eéclampsie. Par conséquent, il est conseillé aux femmes enceintes obéses ou
en surpoids de perdre du poids en surveillant leur alimentation, en pratiquant une activité

physique modérée et en modifiant leur mode de vie.

Dans notre étude, nous avons constaté que le groupe sanguin O est le plus fréquent, plus
précisément O positif avec un pourcentage d’environ 52 %. Il est suivi par le groupe A+
(environ 17 %) et le groupe O- (environ 10 %). Les autres groupes sanguins comme AB+, B+,
A- et AB- sont moins représentés, avec des fréquences inférieures a 10 %, et les groupes A- et
AB- sont les plus rares (entre 3 et 4 %). Ces résultats sont en accord avec les données de la
littérature, notamment une étude récente de Flegel et al., (2023), qui montre que le groupe O+
est souvent le plus répandu dans plusieurs populations, surtout dans les régions a forte diversité
ethnique. La faible fréquence des groupes négatifs peut représenter un défi pour la transfusion

sanguine, car ces groupes sont rares et donc plus difficiles a trouver en cas de besoin.

La majorité de nos patientes (65,51 %) ne présentaient aucun antécédent médical, ce qui
est légerement supérieur aux taux rapportés dans d'autres travaux. Par exemple, Traoré et al.,
(2019) ont observé 58 % de patientes sans antécédents, ce qui suggere une population

globalement saine mais exposée a des facteurs de risque obstétricaux.

L’hypertension artérielle chronique était ’antécédent le plus fréquent dans notre
échantillon (17,24 %), un résultat comparable a celui de 1’étude de Traoré et al., (2019) qui
rapportait 16,8 %. Ceci confirme la forte association entre HTA chronique et complications

hypertensives de la grossesse.

L’asthme et I’anémie étaient présents chacun chez 6,89 % des patientes, des taux

similaires a ceux rapportés par Ben Hamouda et al., (2020), qui retrouvaient respectivement
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5,5 % et 7,2 %. Ces résultats suggerent que ces comorbidités sont relativement fréquentes chez
les femmes enceintes hypertendues. Par ailleurs, le diabéte préexistant a la grossesse a été
retrouvé chez 3,44 % des patientes, un taux légeérement inférieur a celui de 1’étude marocaine

de El Ghazali et al., (2018) qui en rapportait 5 %.

Dans notre travail, les antécédents familiaux, en particulier I’hypertension artérielle
(37,93 %) et le diabéte (seul ou associé), sont fréquents chez les femmes enceintes hypertendues
ce qui confirme le réle du terrain héréditaire. EI Ghazali et al., (2018), Traoré et al,. (2019)
ainsi que Ben Hamouda et al., (2020) ont également rapporté une forte implication des
antécédents familiaux dans les complications hypertensives de la grossesse.

Le risque d'accouchement par césarienne était 70 % plus élevé chez les femmes
souffrant de troubles hypertensifs, observation cohérente avec les données de Say et al., (2014)
et Berhe el al., (2019). Cette étude a également révélé que les avortements antérieurs (55%)
sont associes a un risque a progression vers une HTA. Ainsi d’autres études ont montré que le

risque de pré-eclampsie est lié¢ au nombre d'avortements antérieurs (Sepidarkish et al., 2016).

La gestité et la parité sont des facteurs obstétricaux importants dans I’évaluation du
risque de complications hypertensives pendant la grossesse. Dans notre étude, la majorité des
femmes hypertendues étaient multigestes (89,65 %) et multipares (79,31 %), ce qui suggere une
fréquence élevée de ’'HTA gravidique chez les femmes ayant déja connu plusieurs grossesses
(Oumarou et al., 2020).

Le diabete gestationnel (DG) concernait 37,93 % de nos femmes enceintes. Ce taux est
relativement ¢€levé et peut s’expliquer par plusieurs facteurs de risque, notamment I’age
supérieur a 30 ans, les antécédents familiaux de diabete ou une mauvaise hygiéne de vie. Ce
résultat est discordant avec ceux d'autres études ou le DG est moins fréquent, comme celle de

Houshmand et al., (2020), qui rapportent une prévalence de 18,4 %.

Nos résultats ont montré une augmentation tres significative des taux de glucose
plasmatique chez les femmes avec HTA chronique et celles avec HTA gravidique par rapport
aux valeurs de femmes enceintes saines. Cependant, aucune différence significative du taux de
glucose chez les femmes pre-éclamptiques n’a été observée. Ces résultats sont en accord avec
ceux de Valerie et al., (2011) et Mateo et al., (2016).

Dans notre étude, nous n’avons observé aucune différence significative des taux de

I’ALAT et ASAT chez les femmes enceintes avec HTA gravidique ou chronique ce qui
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concorde avec les résultats de Xiang et al., (2024). Par contre, il existait une augmentation
significative des taux de transaminases plasmatiques (ALAT et ASAT) chez les femmes
atteintes d'EP par rapport aux grossesses saines. Ce résultat est conforme aux études précédentes
menées par d’autres chercheurs (Dacaj et al., 2016 ; Ekun et al., 2018 ; Hassanpour et
al., 2018 ; Saeed et al., 2020). Les taux élevés de transaminases chez les patientes pré-
éclamptiques pourraient probablement étre dus a I'effet hypoxique de I'EP sur leur foie puisque
I'nypoxie entraine une nécrose avec une dégénérescence des hépatocytes (Dacaj et al., 2016).

Il est connu que les taux de créatinine et de I'urée plasmatiques sont des marqueurs du
débit de filtration glomérulaire et du dysfonctionnement rénal (Padma et al., 2013). Dans notre
étude, nous n’avons observé aucune différence significative des taux de créatinine ou de I’urée
chez les femmes enceintes gravidique par rapport aux valeurs de groupes témoin, observation
coherente avec les donnees de Jalali et al., (2024). Cependant, chez les femmes enceintes
atteintes d’HTA chronique seulement le taux de créatinine plasmatique était statistiquement
plus éleve, indiquant que I’expression de la dysfonction rénale reste partielle dans ces cas

(Kuper et al., 2016).

Chez les femmes pré-éclamptiques, une élévation hautement significative du taux de
créatinine et de 'urée plasmatiques a été observée. Des resultats similaires ont été rapportés
dans des études précedentes (llanchezhian et al., 2017 ; Asha et al., 2018 ; Ekun et al.,
2018). Cela peut s'expliquer par une réduction de I'excrétion de créatinine par les reins, qui est
la cause ou I'effet d'une augmentation de la résistance vasculaire rénale, entrainant une élévation
de la PA et du taux de créatinine plasmatique chez les patients EP (Lafayette, 2005). Par
ailleurs, T’hyperuricémie peut étre expliquée par une manifestation du syndrome

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

Concernant le bilan de coagulation, une augmentation trés significative des taux de
céphaline activée (TCA) chez les femmes pré-éclamptiques a été notée, confirmant les résultats
d’El-Sayed, (2017). Alors que la protéinurie constitue un critere diagnostiqgue majeur de la
pré-éclampsie, elle était absente ou minime dans les groupes d'HTA chronique et dHTA
gravidique. Cependant, nos résultats ont montré que les femmes pré-éclamptiques et pré-
éclamptiques surajoutées présentaient une protéinurie trés élevée, confirmant les résultats de
Brown et al., (2018). L’origine est multifactoriclle, altération de la barriére glomérulaire,

ischémie placentaire et activation endothéliale.
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CONCLUSION

L'objectif de ce travail est d'‘évaluer I'impact des HTA gestationnelles (pré-éclampsie,
HTA gravidique, HTA chronique) sur le profil biochimique maternel, tout en caractérisant leur

profil de risque distinct.

Notre étude révele que 1’hypertension artérielle gravidique est majoritaire suivie par
I’HTA chronique, la pré-éclampsie et enfin la pré-éclampsie surajoutée. L’age, 1’obésité, la
parité, la gestité, les antécédents de cesarienne et avortement et surtout les antécédents
médicaux et familiaux de I’hypertension artérielle et les antécédents familiaux de diabéte
présentent les principaux facteurs de risque de 1’apparition des troubles hypertensifs et le

diabete au cours de la grossesse dans notre population.

Dans ce travail, nous avons réalisé un dosage de plusieurs parametres biochimiques
(glycémie, bilan rénal et hépatique, bilan de coagulation ) chez les femmes a grossesse
compliquées par une hypertension (hypertension chronique, gestationnelle et pre-éclampsie)

compareées aux femmes enceintes témoins.

Nos résultats ont montré une élévation des taux de glucose chez les femmes enceintes
présentant une hypertension gravidique et chronique. Par ailleurs, une augmentation
significative des taux de créatinine plasmatique a été observée chez les femmes atteintes ’HTA

chronique, suggérant une altération de la fonction rénale dans ce groupe.

L’analyse de la fonction rénale, hépatique et de ’hémostase a révélé une ¢lévation de
certains parametres, notamment la créatinine, 1’urée, les transaminases (ASAT, ALAT) et le

TCK, chez les femmes pré-éclamptiques comparées aux femmes témoins.

Notre travail confirme l'association de I'HTA gestationnelle et les perturbations

métaboliques chez les femmes enceintes.

Ces résultats soulignent I’intérét d’un suivi biologique systématique et approfondi chez
les femmes enceintes hypertendues, afin d’anticiper 1’évolution vers des formes graves telles
que la pré-éclampsie ou le syndrome HELLP. La surveillance des marqueurs biochimiques, en
complément de I’évaluation clinique, permet d’optimiser la prise en charge et de limiter les

complications materno-feetales.
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Annexe — Questionnaire utilisé pour la collecte des données
cliniques et obstétricales

Identification de la patiente :

e NOMEt PrénOm & ..o
o Age: ... ans

1. Données générales :

Parameétre Valeur
Age gestationnel (SA)  .ooeeeeeeeeeeee.
Taille(m)
Poids pré-grossesse (Kg) —ooceovevrevnnenne
IMC (calcule)
Parit¢ .
Gestite
Antécédents d’avortement 0 Oui o Non Nombre : .......

2. Antécédents familiaux (cocher une seule réponse) :

[J Aucun antécédent

[] Diabéte

[1 Hypertension artérielle (HTA)

[J HTA et diabete

[1 Accident vasculaire cérebral (AVC)

3. Antécédents médicaux personnels (plusieurs réponses possibles) :

(] Aucun antécédent

[ 1 Hypertension artérielle (HTA)

[] Diabéte

] Asthme

] Anémie

LI AULIES & vt

4. Informations obstétricales et cliniques :

Parameétre Choix
Période de découverte de
’HTA
Présence de diabete
gestationnel

o Avant 20 SA o Apres 20 SA

o Oui o Non



Parametre Choix
Groupe sanguin oOA+toA-oB+oB-oAB+o AB-o O+o0O-

o Voie basse o Césarienne o Non encore

Voie d’accouchement ,
accouchée



Agsa | Aol i astl Al 3301 Appgasl
‘_5‘1.\." Sl ‘=.I|..|J| P._d.l.'i-“ By139

-pibaiue- i dly 0o doset dee Aol
dcludl g decloaio¥l aglall 4

dcolad! dalit) aclgds r‘j\’.‘}'b ol Q_,.fb 7

EIRIT ]
ﬁDL.!.Ji (é\,.d-ﬂl‘ L’i
37033618 :aelal Jumandll o, o gs Ooleal @93 (Bl

2022/12/03 sis byolually 403837787 13, Atbagll cinyai A5lasd Jolall
ilaiane -zl 29udy 10

............ Lezgd garll.. paud / Blezedly Beardall aglall A0 Jomacdl
Db, s enS. o). p gl pasanill /Fisl o aiih.. o glall. a
. olsiay Aule 5ySiie slaily okl
Ehide..de. P’\eé\-e.v Byia.chimiape....e. LA 4. pea bt péociskonte....ou

MJS&‘ dalydly Acolall uhﬂ){:&” alaag 4.5'_?-4‘.4.113 dalall polallslel e ‘aj\l\ gﬂ L?J"“"' O.;a\
el 5sSIl el § otk $saell S (o Bpaie ! ddogudl Jomily ¢ il laif § Hsllall

ll?c{..QR..l,ig:L{.... et

L_s‘u.!.] eluaa)
= A4

ety galad] A8 puudf cpo Aslally Aalastf otgall saes (501 2016 Aulsgr 28 § 511933 ) Gylig 2N =lo *



	La grossesse signifie un ensemble de phénomènes qui se déroulent entre la fécondation et l'accouchement, durant lesquels l'embryon, puis le fœtus se développent dans l'utérus maternel (Domar, 2006). Cette période est caractérisée par des modifications...
	2. Modifications physiologiques et métaboliques maternelles pendant la   grossesse
	2.1. Modifications anatomiques générales
	Bien que chaque femme ait un métabolisme différent, la prise de poids doit être régulière et comprise entre neuf et douze kilos à raison de 1 kg par mois jusqu’au sixième mois puis 2 kg par mois lors du troisième trimestre (Tableau 1). Cette prise de ...
	Tableau 1. Évolution pondérale des organes et du fœtus durant la grossesse (Lafay, 2010).
	La gonadotrophine chorionique humaine (hCG), et plus précisément sa sous-unité bêta (bêta-hCG). La bêta-hCG est produite par les cellules syncytiotrophoblastiques du placenta et stimule la production de progestérone par le corps jaune, essentielle au ...
	2.6. Modifications des fonctions hépatobiliaires
	1. Objectif de l’étude
	2. Type, lieu et période de l’étude
	Il s’agit d’une étude observationnelle, descriptive et analytique, réalisée au niveau du laboratoire du service de  maternité de Lalla Kheira à Mostaganem, durant la période du 25 mars au 1ᵉʳ mai 2025.
	3. Population d’étude
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	- Lecture Spectrophotométrique : 610–660 nm.
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	7.7. Protéinurie
	Ce dosage est permis de détecter la présence des protéines dans l’urine. Pour leur dosage les urines des patientes ont été collecte dans un flacon pendant 24 h, le volume de l’urine collecte a été enregistré pour la détermination de la concentration...
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	Calcul de la concentration (mg/L)
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