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Résumé 
La grossesse est un état naturel qui demande des adaptations physiologiques, 

anatomiques et biologiques importantes de l’organisme maternel. Cependant, cet état 

physiologique peut s’accompagner de graves risques pour la santé, et peut contribuer à la 

survenue des complications.   

           L'hypertension artérielle est la complication médicale la plus répandue pendant la 

grossesse. Elle est potentiellement dangereuse. C’est l’une des principales causes de morbidité 

et de mortalité maternelle, fœtale et néonatale. 

          L’objectif de notre travail vise à évaluer le profil épidémiologique et mesurer quelques 

paramètres biochimiques chez des femmes enceintes présentant une hypertension artérielle 

gravidique. L’étude est portée sur   40 femmes enceintes : 20 femmes hypertendues et 20 

femmes normo tendues. 

        Les analyses sériques des femmes enceintes hypertendues ont présentées des valeurs 

significativement supérieur en terme de urémie (P<0.01), créatinémie (P<0.01), acide urique 

(P<0.05) et protéinurie (p<0.05) par rapport aux sujets témoins.   

        Cependant l’analyse des biomarqueurs hépatiques des transaminases (TGO et TGP) ainsi 

que le nombre de plaquettes, n’ont pas été perturbé chez les femmes enceintes présentant une 

hypertension artérielle gravidique. 

          En conclusion, cette étude nous a permis d’analyser les facteurs de risque 

physiologiques et d’évaluer les paramètres biochimiques chez les femmes enceintes 

hypertendues. 

 

 Mots clés : hypertension artérielles gravidique, grossesse, pré éclampsie, perturbations 

métaboliques. 

 

 

 

 



 

 

Abstract 
Pregnancy is a natural state which requires important physiological, anatomical and 

biological adaptations of the maternal organism. However, this physiological state can be 

accompanied by serious health risks, and can contribute to the occurrence of complications. 

High blood pressure is the most common medical complication during pregnancy. It is 

potentially dangerous. It is one of the main causes of maternal, fetal and neonatal morbidity 

and mortality. 

 The goal of our work aims to assess the epidemiological profile and measure some 

biochemical parameters in pregnant women with pregnancy-induced hypertension. The study 

is carried out on 40 pregnant women: 20 hypertensive women and 20 normal tense women. 

 Serum analyzes of hypertensive pregnant women presented significantly higher values in 

terms of uremia (P <0.01), serum creatinemia (P <0.01), uric acid (P <0.05) and proteinuria (p 

<0.05) compared to control subjects.  

 However, the analysis of hepatic transaminase biomarkers (TGO and TGP) as well as the 

number of platelets were not disturbed in pregnant women with gestational hypertension. 

 In conclusion, this study allowed us to analyze the physiological risk factors and to evaluate 

the biochemical parameters in hypertensive pregnant women. 

 

 Keywords: arterial hypertension in pregnancy, pregnancy, pre-eclampsia, metabolic 

disturbances. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 ملخص:
 

ن الحمل هو حالة طبيعية تتطلب تكيفات فسيولوجية وتشريحية وبيولوجية مهمة لكائن الأم. ومع ذلك ، يمكن أن تكوو

 هذه الحالة الفسيولوجية مصحوبة بمخاطر صحية خطيرة ، ويمكن أن تسهم في حدوث مضاعفات.

ارتفاع ضغط الدم هو أكثور المضواعفات الطبيوة عويوعثا أ اوام الحمول. يحتمول أن يكوون خطيورا. وهوو أحود الأيوبا  الرئيسوية 

 لاعتلال ووفيات الأمهات والجاين وحديثي الولادة.

ف إلى تقييم الملامح الوبائية وقيوا  بعوا المعوايير الكيميائيوة الحيويوة فوي الاسوام الحوامول المصوابات يهدالهدف من عملاا  

 20امورأة تعوا ي مون ارتفواع ضوغط الودم و  20امرأة حامول   40أجريت الدراية على بارتفاع ضغط الدم الااجم عن الحمل. 

 امرأة متوترة.

ووا أعلووى بكثيوور موون حيوو  التبووول فووي الوودم   أظهوورت تحلوويلات مصوول الاسووام الحواموول المصووابات   Pبارتفوواع ضووغط الوودم قيمث

( مقار ووووة P <0.05( ، والبروتيايووووة  P <0.05( ، وحمووووا البوليووووك  P <0.01( ، وكريوووواتين الوووودم فووووي الوووودم  0.01>

 بالأعخاص الضابطة. 

وكذلك عدد الصفائح الدموية عاد ( TGPو  TGOومع ذلك ، لم يتم إزعاج تحليل المؤعرات الحيوية لترا س أميااز الكبد   

 الاسام الحوامل المصابات بارتفاع ضغط الدم الحملي.

في الختام ، يمحت لاا هذه الدراية بتحليول عوامول الخطور الفسويولوجية وتقيويم المعلموات البيوكيميائيوة فوي الاسوام الحوامول  

 المصابات بارتفاع ضغط الدم.

 

 الشريا ي أ اام الحمل ، الحمل ، مقدمات الارتعاج ، اضطرابات التمثيل الغذائي.الكلمات المفتاحية  ارتفاع ضغط الدم  
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1 

Introduction 

Avoir un enfant est, pour un couple, un projet important .Donc, 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 l'utérus. En général, elle dure 

en moyenne 39 semaines et se termine par la naissance d'un être humain viable.  

Au cours de ces 9 mois, la grossesse s'accompagne de modifications physiologiques 

importantes de l’organisme maternel pour qu’il s’adapte physiologiques, anatomiques et 

biologiques au besoin de fœtus (Aroques.,2018). 

L’hypertension artérielle (HTA) est devenue un réel problème de Santé Publique par 

l’augmentation constante de sa prévalence tant dans les pays et dans le monde entier 

(Baudin.,2009). 

C’est une pathologie fréquente qui touche environ 1 milliard de personnes à travers le monde. 

Parmi eux ,1 à 2 % développeront, au cours de leur vie, une crise aigüe hypertensive nécessitant un 

traitement médical. (Hammouche.,2020) 

Une grossesse peut induite une hypertension arterielle dit gravidique, elle est estimée 

affecter 7 % à 10 % de toutes les grossesses. C'est une cause majeure de mortalité maternelle, 

fœtale, et néonatale. Qu'il s'agisse d'une hypertension chronique (présente avant la grossesse) 

ou gestationnelle (diagnostiquée pendant la grossesse), ses complications peuvent être 

potentiellement graves pour la mère et pour le développement du fœtus (Aroques.,2018). 

Ces modifications physiologiques de l’organisme maternel peuvent modifier le seuil de 

certains paramètres du bilan biochimique parmi lesquels on trouve ceux du bilan rénal et 

hépatique (MASKAOUI.,2013). 

Cependant, la grossesse peut s’accompagner de graves risques pour la santé, et qui due à 

l’inadaptation maternel au changement physiologique .celui-ci est obtenu au prix de 

bouleversements transitoires de certains grands systèmes qui participent à l’homéostasie de 

l’organisme, au rang desquels on trouve le système rénal et hépatique et qui déclenche la 

perturbation métaboliques, on résultant perturbation paramètres biochimique. 

Un événement initiateur dans hypertension arterielle gravidique a été postulé pour être 

une perfusion placentaire réduite qui entraîne un dysfonctionnement généralisé du système 

vasculaire maternel Endothélium par des mécanismes qui restent à définir. 

Les mécanismes conduisant à une perfusion placentaire réduite dans Le HTAG peuvent 

être multiple, mais la plupart des études chez l'homme suggèrent invasion anormale des 

cytotrophoblastes des artérioles spirales comme un facteur important (Granger., 2001). 
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La découvert de l’hypertension (HTA) est difficile au cours de la grossesse car les 

femmes enceintes sont très sujettes à la réaction d’alarme. Automesure et la mesure 

ambulatoire de PA trouvent alors toute leur utilité (Bolte.,2001).    

Notre Travail est subdivisé en deux parties essentielles. Dans la première partie qui est 

une synthèse bibliographique car, le premier chapitre consiste à étudier des généralités sur 

pression arterielle et l’hyperpression puis, le deuxième chapitre qui montre les modifications 

physiologiques et métaboliques au cour d’une grossesse normale. Enfin, le troisième chapitre 

nous parlerons sur Hyperpression gravidique chez la femme enceinte. La deuxième partie 

expérimentale dout nous exposant l’étude réalisée au niveau d’établissement de la maternité 

dans la wilaya de Saida dout l’objectif est de déterminé et d’évaluer quelque paramètre 

biochimique et hématologique chez femmes enceintes puis présent une HATG en la 

comparant avec des femmes enceintes sans aucune pathologie au cours de la grossesse. 
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1/1 Le système cardio-vasculaire 

a définition : 

 

        Le système cardio-vasculaire (SCV) est modélise dans son ensemble, avec ses 

différents compartiments : pompe cardiaque, petite et grande circulation, circuit artériel et 

circuit veineux.   (Kathryn.,1999).   

 

b anatomie 

b.1 Le cœur 

 b.1.1 Définition 

           C’est un muscle creux comportant 4 cavités (2 oreillettes et 2 ventricules) Ce muscle est 

encore appelé myocarde, qui est strié et qui se contracte automatiquement pour qu’il assure une 

pression artériel. Cet automatisme propre au muscle cardiaque est possible grâce à un tissu spécifique 

qui s’appelle le tissu nodal pourvu de qualités électriques. Le cœur a un circuit électrique incorporé. Il 

comporte 4 valves qui évitent toute régurgitation entre les 4 cavités. Le sang y circule donc dans un 

seul sens. Il comporte son propre réseau circulatoire qui l’alimente : il est vascularisé par les artères et 

les veines coronaires. Il est innervé, en effet il est relié au système neurologique sympathique et 

parasympathique.  (Menche.,2009)       

 

 

Figue 1 : Anatomie interne du cœur (Cynthia., 2014) 
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 b.1.2 Situation du cœur 

      Il se situe dans le thorax, entre les 2 poumons, au-dessus du diaphragme. Il se trouve 

dans la partie médiatisnale. (Menche.,2009)       

b.2 Les vaisseaux :  

b.2.1 Les artères 

        Les artères, depuis la grosse aorte (2,5 centimètres de diamètre) jusqu'aux petites 

artérioles (pas plus de 2 millimètres), conduisent le sang chargé d'oxygène du cœur vers les 

organes. 

       Une artère est un vaisseau sanguin qui transporte du sang  oxygéné en provenance 

du cœur vers les organes. (Menche.,2009)       

b.2.2 Les capillaires 

        Ce sont des vaisseaux très fins (5 à 2 µ) et très nombreux (3000 / cm² de peau et ils 

assurent, à l'intérieur de chaque organe, la circulation du sang car il s’égoutte lentement. ils 

constituent un réseau intermédiaire entre les artères et les veines et qui constitués d’une seule 

couche de cellules.  

       Leur La paroi est très fine ce qui permet une diffusion très rapide des substances 

dissoutes (lieu d’échanges avec les cellules très riches). Ils sont extensibles et ils constituent 

7000 m² de surface d’échange entre le sang et les tissus. 

       La distribution des liquides des capillaires vers les tissus environnants dépend des 

différentes pressions qui existent dans les capillaires et les vénules .Normalement, les liquides 

passent dans les veines mais si les capillaires sont distendus, la diffusion augmente et 

l’excédent de filtration sera drainé par le système lymphatique.  (Menche.,2009)       

b.2.3 Les veines 

        Les veines ramènent le sang de la périphérie vers le cœur, elles sont très dilatables 

et peuvent servir de réservoir sanguin. La plupart des veines suivent les trajets des artères et se 

trouvent même souvent incluses dans une même gaine de protection.  

Le retour veineux est du : 

 • aux résidus de la force propulsive systolique (lors de la systole) cardiaque 

 • à la dépression abdominale qui provient des mouvements respiratoires du diaphragme 

• à l’écrasement de la semelle veineuse lors de la marche  

https://www.fedecardio.org/glossaire/art%C3%A8res
https://www.fedecardio.org/glossaire/aorte
https://www.futura-sciences.com/sante/questions-reponses/corps-humain-composition-sang-1995/
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• aux messages musculaires des veines profondes lors de la marche  

• à la retenue valvulaire (Menche.,2009)       

 

 

Figure 2 Représentation Les vaisseaux (Kadi. ,2008).  

 

b.3 Le sang 

C’est un liquide et l’un des tissue biologique circulant dans les vaisseaux sanguins de 

l'organisme. Le volume sanguin total de l'homme est d'environ 5 litres et est proportionnel à la 

corpulence de la personne.  Il est composé de (composé d'environ 45% de cellules, 55% de 

plasma) : 

b.3.1 Cellules sanguines 

Les cellules sanguines sont divisées en 3 catégories : 

 Les Globules Rouges (GR) appelés aussi hématies ou érythrocytes 

 Les Globules Blancs (GB) appelés aussi leucocytes 

 Les plaquettes appelés aussi thrombocytes (Elaine., 2008 ). 
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b.3.2 Plasma  

Le plasma est le milieu liquidien du sang. Il contient de l'eau (90%), des sels minéraux, 

des protéines, des substances organiques, des gaz (O2, CO2). Les cellules sanguines en 

suspension dans ce liquide jaune pâle. (Elaine., 2008 ). 

 Les sels minéraux 

Les sels minéraux sont sous forme ionisée. Ce sont des électrolytes responsables de la 

pression osmotique du plasma, c'est à dire de la force qui régit les transferts d'eau entre les 

cellules et le sang. On dose les électrolytes grâce à l’ionogramme sanguin. (Elaine., 2008 ). 

 Les protéines plasmatiques 

Il y a 70 à 80g de protéines par litre de sang. On y trouve notamment l'albumine, les 

protéines du système du complément, et les protéines de la coagulation dont le fibrinogène. 

On sépare les protéines plasmatiques par électrophorèse. 

L'albumine est la plus importante des protéines plasmatiques. Elle détermine la pression 

oncotique qui permet de maintenir l'eau dans le sang. Les gamma-globulines sont les 

anticorps ou immunoglobulines qui permettent d'assurer les défenses spécifiques de 

l'organisme (Elaine., 2008 ). 

 Les substances organiques 

Il s'agit de molécules non ionisées. Ce sont des glucides, les lipides, les vitamines et les 

déchets azotés du métabolisme cellulaire (l'urée, la créatinine, l'acide urique et l'ammoniaque) 

(Elaine., 2008 ).  

c. Physiologies circulatoires :  

          La circulation sanguine qui atteinte par système cardiovasculaire et qui apporte à 

chaque cellule du corps des éléments nutritifs et de l’oxygène. Cette circulation peut être 

divisée en deux circulations : petite circulation (circulation pulmonaire) assurant par le « cœur 

droit », grand circulation (circulation systémique) assurant par le « cœur gauche ». 

c.1 Trajet de la petite circulation (circulation pulmonaire) :           

Le sang issu des organes, pauvre en oxygène et riche en déchets va faire un échange 

gazeux pour qu’il devienne oxygéné (Albert.,1992). 

Veine cave supérieure et inférieure         oreillette droit         ventricule droit      artère 

pulmonaire          poumons                capillaire pulmonaire              veine pulmonaire              oreillette 

gauche. 
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Figure 3 La petit circulation sanguine du système cardiovasculaire (Guerreschi.,2013).  

c.2 Trajet grand circulation (circulation systémique) : 

      Le sang oxygéné va être distribué vers toutes les parties du corps, sauf les poumons. 

Oreillette gauche           ventricule gauche         Gross aorte            vers toutes les parties du 

corps, sauf les poumons (Albert.,1992). 

d Notion à note sur Le système cardio-vasculaire  

d.1 Le débit cardiaques 

        C’est la quantité de sang qu’éjecte chaque ventricule en une minute. Il est égal au 

produit du volume éjecté à chaque battement (VES) par la fréquence cardiaque. Il est exprimé 

en litre (l) par minute.  (Kathryn.,1999).   

d.2 L’index cardiaque : 

        Est égal au quotient du débit cardiaque par la surface corporelle et s’exprime donc 

en l / mn / m2 de surface corporelle. Il permet de comparer le débit cardiaque de sujets de 

taille différente. (Kathryn.,1999).   

 



Chapitre I                                                       Pression artérielle et hyperpression artérielle 

 

10 

2.Pression arterielle et hypertension arterielle  

2.1 Différence de terminologie entre la pression et la tension : 

         La notion essentielle en physiologie est la pression, et non pas la tension. En 

langage médical courant, on utilise nettement plus souvent tension que pression. En théorie, 

on ne devrait utiliser que le second terme. Mais les mauvais usages ont la peau dure, et l’on 

n’imagine pas faire machine arrière et remplacer hypertension artérielle par hyperpression 

artérielle. En revanche, on parle toujours de pression veineuse centrale, et jamais de tension 

veineuse centrale (Thomsen.,2018). 

La pression arterielle 

        On parle de la pression « artérielle» parce que le cœur du SCV pompe le sang riche 

en oxygène pour le distribuer dans tout le corps par l'intermédiaire des « artères » et pas les 

veines. La pompe cardiaque est un générateur de pression, ou plus exactement de débit.   

(Kathryn.,1999).   

2.2 Définition de la pression arterielle : 

        PA correspond à la force élastique exercée par la paroi des artères sur le contenu 

sanguin. Ou bien c’est la résultante physique de l’éjection du sang par le cœur dans les 

vaisseaux sanguins, elle s’exerce sur les parois vasculaires et s'exprime en mmHg. Cette 

pression artérielle est essentiellement liée à deux facteurs : leur élasticité et le volume de sang 

propulsé. (Kathryn.,1999).   

       Si le volume de sang qui pénètre dans les artères était égal au volume de sang qui 

en sort, la pression artérielle serait constante.  

        La pression étant le produit du débit par la résistance opposée au travail de la pompe : si on 

assimile la pression a un voltage et le débit `a une intensité de courant, il ne s’agit ni plus ni moins que 

de la loi d’Ohm (Fournier.,1978). 

La Pression artérielle est un paramètre hémodynamique variable. Elle dépend à la fois 

des résistances vasculaires périphériques (RVP) et du débit (D) PA = RVP x D 

(Guendouz.,2020). 
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Figue 4 La pression exercée sur l’artère (Guendouz.,2020) 

 

Elle est caractérisée par deux valeurs extrêmes : 

2.3 Systole et diastole  

        La phase du cycle pendant laquelle le myocarde se contracte est appelée systole 

(La valeur haute), celle pendant laquelle il se relâche, diastole (La valeur basse). En revanche, 

les activités auriculaires et ventriculaires ne sont pas simultanées : les activités auriculaires 

précèdent de quelques fractions de seconde les activités électriques ventriculaires. 

(Guendouz.,2020) 

 

 

Figure 5 La pression diastolique et la pression systolique 

         Il existe deux classifications différentes des valeurs tensionnelles, celle de l’OMS, 

et celle du Joint national committee VI Nord-américain.  
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       Pour l’OMS, une pression artérielle normale correspond à une systolique < 140 

mmHg et à une diastolique < 90 mmHg. Pour l’organisme nord-américain, il existe trois 

niveaux avant l’hypertension : 

 Optimal (systolique < 120 et diastolique < 80). 

 Normal (systolique < 130 et diastolique < 85). 

 Subnormal (systolique entre 130 et 139 ou diastolique entre 85 et 89). 

2.4 Déterminants de la pression artérielle  

        La mesure de la PA permet de déterminer quatre pressions (systolique, diastolique, 

moyenne et pulsée) différentes et appartenant toutes à un même phénomène périodique. 

 

 

Figure 6 Courbe de pression artérielle dans le système artériel, capillaire et 

veineux. (Asmar.,2007). 
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Tableau 1 Des Condition de la pression artérielle par les paramètres 

 

2.5 Les systèmes de régulation de la Pression Artérielle  

         Le maintien de l'homéostasie artérielle fait partie d'un ensemble de mécanismes 

complexes. Le cœur, les vaisseaux sanguins et les reins doivent interagir ensemble sous le 

contrôle du système nerveux, endoctriné pour maintenir cette dynamique cardiovasculaire 

viable.  

On a 3 types de régulation et le critère de classification est la vitesse de déroulement   : 

A. Régulation à court terme 

       C’est une régulation uniquement nerveuse, assurée par une partie du système 

nerveux qui fonctionne à l’état basal de manière indépendante de la vie de relation : le 

système nerveux végétatif ou système nerveux autonome (SNA).   (Kathryn.,1999).   

Dépendant de trois mécanismes : 

 le système baroréflexe 

Baroréflexe à haute pression  

       Ils comportent des mécanorécepteurs sensibles à l’étirement de la paroi artérielle, situés 

dans le sinus carotidien et la crosse de l’aorte. Les voies de fonctionnement de l’arc baroréflexe se 

composent de quatre parties : 

 ● Les récepteurs périphériques   

● Les voies afférentes  



Chapitre I                                                       Pression artérielle et hyperpression artérielle 

 

14 

● Les centres nerveux d’intégration bulbaire  

● Les voies efférentes sympathiques et vagales  

 Baroréflexe à basse pression  

        Les récepteurs à basse pression sont situés dans les parois des cavités cardiaques et des 

vaisseaux cardiopulmonaires. Leurs voies afférentes empruntent les IXe et Xe paires crâniennes et font 

relais au niveau du noyau du tractus solitaire. 

 Les Chémorécepteurs  

        Les chémorécepteurs sont situés au niveau de la crosse aortique, du sinus carotidien et à 

l’origine de l’artère occipitale, et n’interviennent principalement qu’en cas d’hypoxie ou 

d’hypercapnie importante. 

 Réflexe à l’ischémie cérébrale  

       Comme les chémorécepteurs, le réflexe à l’ischémie cérébrale n’est mis en jeu que lors 

d’une insuffisance circulatoire aiguë (Asmar.,2007).  

  De plus, pendant le sommeil paradoxal, la substance réticulée ascendante activatrice 

du mésencéphale exerce sur ces centres d’importantes perturbations. On se contentera de 

d´écrire ci-dessous le fonctionnement du SNA `a l’´état de base, ce qui suppose un sujet 

vigile, ou en ´état de sommeil profond, et aussi déconnecté que possible de perturbations 

extérieures éventuelles.   

 Son action s’exerce préférentiellement par le biais du baroréflexe dont les deux 

composantes,    artérielle et cardiaque, agissent pour tamponner les fluctuations de la pression 

artérielle avec une cinétique extrêmement courte (quelques secondes). 

 La fréquence cardiaque, principal facteur d’adaptation du débit, est donnée par un 

pacemaker naturel soumis au contrôle du SNA : le nœud sino-atrial, situé dans l’oreillette 

droit.     (Kathryn.,1999)   
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Figure 7 Mécanismes régulation PA par système autonome (Asmar.,2007). 

 

B. Régulation à moyen terme  

        C’est une régulation hormonale (quelques minutes à quelques heures) par les 

catécholamines circulantes (noradrénaline surtout), qui sont secrétées par la médullosurrénale 

sous l’influence de centres cérébraux (zones pressogènes), activés par la chute du débit 

sanguin local , mais aussi en cas de stress, et ont une action vasoconstrictrice qui peut 

atteindre jusqu’`a 6 fois celle obtenue par le contrôle nerveux. (Kathryn.,1999)   
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Figure 8 Système rénine-angiotensine (Ton.,2019). 

Aussi par Autres hormones : effet vasomoteur systémique Autres hormones : 

 Le facteur atrial natriurétique (ANF), qui trouve son origine au niveau des cavités 

cardiaques et plus particulièrement au niveau des oreillettes, c’est un vasodilatateur qui 

augmente la natriurèse. Sa sécrétion est essentiellement soumise à une action locale étirement 

de la paroi auriculaire. 

 La vasopressine d’origine hypophysaire est sécrétée en réponse à une 

augmentation de l’osmolarité plasmatique. Elle possède un effet vasoconstricteur et entraîne 

également une rétention d’eau libre. 

 Le monoxyde d’azote est un puissant vasodilatateur d’origine endothéliale et dont 

l’effet rapide s’exerce à tous les niveaux. (Kathryn.,1999).   
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C.Régulation à long terme : 

Est réalisée :  

 soit par modification du volume plasmatique au niveau rénal ; il s’agit d’une 

régulation pour l’essentiel hormonale : système rénine-angiotensine-aldostérone, ADH 

(hormone antidiurétique, alias vasopressine), facteur atrial natriurétique, dont la cible est 

rénale, mais aussi également d’une régulation passive, conséquence directe des variations de 

pression artérielle dans le rein. (Kathryn.,1999) 

 Hormone antidiurétique 

 Ajustement rapide des reins pour le maintien du volume d’eau de l’organisme  

 Si la concentration en eau diminue : diminution du volume sanguin = diminution 

de la PA = diminution du volume urinaire   →   Sécrétion de l’ADH 

 ADH agit au niveau des tubules rénaux et collecteurs pour une réabsorption 

accrue de l’eau. 

 

Figure 9 Régulations PA à long terme par modification du volume (l’effet d’ADH) 

(Guendouz.,2020) 

 Natriurèse de pression 

Se fait par le phénomène dit de natriurèse de pression qui correspond à une excrétion 

d’ions sodium par le rein en cas de surcharge de pression et par le système arginine – 

vasopressine. 

http://www.casimages.com/img.php?i=16112612355617173514659731.jpg


Chapitre I                                                       Pression artérielle et hyperpression artérielle 

 

18 

Lorsque la volémie augmente, la PA augmente aussi. Cette élévation tensionnelle a un 

effet direct sur le rein qui conduit à une augmentation de l’excrétion d’eau et d’électrolytes 

via une augmentation de la filtration : 

 C’est la relation pression-natriurèse qui est fondamentale dans le contrôle à long 

terme de la PA. Elle s’observe très bien sur un rein isolé et perfusé privé de tout 

environnement hormonal. 

 Une augmentation de l’apport en sel (et donc de volémie et de PA) entraînera une 

élévation de l’excrétion liquidienne et sodée. La déplétion volumique qui en résultera aura 

tendance à corriger l’élévation tensionnelle. 

 soit par modification des résistances périphériques : régulation hormonale par 

action vasoconstrictrice directe de l’angiotensine II.  (Kathryn.,1999)  

 

Figure 10 Régulations PA par modification des résistances périphérique 

(l’angiotensine II) (Guendouz.,2020) 

3.L’hypertension artérielle (HTA) : 

Un problème de santé publique est majeur en raison de risque en découlent sur le plant 

vasculaire, cardiaque et rénale es L’hypertension artérielle. A cause du   nombre de sujets 

atteints de part et de par les complications qu’elle entraîne (Albert.,1992). 

3.1 Définition 

         L’hypertension artérielle (HTA) est une maladie chronique, c’est la plus répondue 

des maladies cardiovasculaire, elle touche bien aussi l’adulte jeune que le sujet âgé .Considère 

http://www.casimages.com/img.php?i=16112612360417173514659732.jpg
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comme maladie et facteur de risque a des complications grave. Elle caractérisée par une 

pression artérielle trop élevée (Albert.,1992). 

L’hypertension artérielle (HTA) est définie encore comme : 

 une pression artérielle systolique :(PAS)> 140 mmHg et/ou 

 une pression artérielle diastolique :(PAD) > 90 mmHg. (Guendouz.,2020) 

3.2 Classification d’HTA : 

Selon le critère étiologique L'hypertension artérielle peut être : 

 Primitive ou essentielle (85% des cas). 

 Secondaire. (Prejbisz.,2019). 

3.3 Les facteurs de risque cardiovasculaires : 

Dans ces facteurs, on retrouve : 

 les antécédents familiaux de maladies cardiovasculaires. 

 l’âge et le sexe. 

 La sédentarité 
 Consommation d’alcool 

 le tabagisme actif. 

 les dyslipidémies 

 le diabète de type I ou II défini par une glycémie à jeun > 1,26 g/L à deux 

reprises. 

 On retrouve également l’obésité avec indice de masse corporelle (IMC) > 30 

kg/m2, la sédentarité et une consommation excessive d’alcool, d’acides gras et/ou de sodium 

(Fernet.,2016).  

       3.4 Physiopathologie d’hypertension artérielle en générale : 

      3.4.1L’hypertension artérielle essentielle ou primitive 

       Les composants hémodynamiques et physiologiques de l'HTA (p. ex., volume 

plasmatique, activité du système rénine-angiotensine) varient selon les cas, ce qui montre 

que l'HTA primitive n'a pas une cause unique c.à.d.  Le trouble apparaît insidieusement et 

silencieusement. Même si un facteur est initialement responsable, plusieurs facteurs jouent 

probablement un rôle dans le maintien de pression artérielle élevée (théorie de la mosaïque). 

(Guendouz.,2020) 

        3.4.2 L’hypertension arterielle secondaire 

L’HTA secondaire concerne 5 % des HTA. A des causes Surrénalienne :            
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  Les mécanismes physiopathologiques en générale impliquent toujours : 

Hyperaldostéronisme primaire Ou Rénale : Les maladies du parenchyme  

    Respiratoire : L'apnée obstructive du sommeil ou Toxique (Guendouz.,2020) 

 Augmentation du débit cardiaque 

 Augmentation de la résistance vasculaire périphérique totale 

 Les deux 

5.2.1 Anomalies du transport du sodium 

 Ici Le transport transmembranaire du sodium est anormal, parce que la pompe Na-K 

(Na+, K+-ATPase) est défectueuse ou inhibée, ou parce que la perméabilité au Na+ est 

augmentée. Il en résulte une augmentation du sodium intracellulaire qui rend la cellule plus 

sensible à la stimulation sympathique. Le calcium suit le sodium, de sorte que l'accumulation 

intracellulaire de calcium peut être responsable de cette sensibilité accrue. Comme la Na+, 

K+-ATPase peut repomper la noradrénaline libérée dans les neurones sympathiques 

(inactivant ainsi ce neurotransmetteur), l'inhibition de ce mécanisme pourrait également 

potentialiser l'effet de la noradrénaline, contribuant ainsi à l'élévation de la PA (George 

.,2019). 

5.2.2 Système nerveux sympathique 

La stimulation sympathique augmente la PA, habituellement plus chez les patients qui 

ont une hypertension que chez les patients normotendus. On ignore encore si cette 

hyperréactivité trouve son origine dans le système nerveux sympathique ou dans le myocarde 

et le muscle lisse vasculaire. L'existence d'une tachycardie de repos, qui peut résulter d'une 

hyperactivité sympathique, est un facteur prédictif bien connu d'HTA. Chez certains patients 

hypertendus, les taux des catécholamines plasmatiques circulantes au repos sont supérieurs à 

la normale (George .,2019). 

5.2.3 Système rénine-angiotensine-aldostérone 

Il est généralement admis que l'angiotensine est à l'origine de l'HTA rénovasculaire, au 

moins dans sa phase précoce, mais le rôle du système rénine-angiotensine-aldostérone dans 

l'HTA primitive est incertain. Le patient âgé tend également à avoir des taux faibles 

d'angiotensine II. 

L'HTA due aux néphropathies parenchymateuses chroniques (hypertension rénoprive) 

résulte de la combinaison d'un mécanisme rénine-dépendant et d'un mécanisme volume-

dépendant. Dans la plupart des cas, l'augmentation de l'activité rénine n'est pas évidente dans 

le sang périphérique. Habituellement, l'HTA est modérée et sensible à la déplétion hydrosodée 

(George .,2019). 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-endocriniens-et-m%C3%A9taboliques/pathologies-surr%C3%A9naliennes/hyperaldost%C3%A9ronisme-primaire
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-pulmonaires/apn%C3%A9e-du-sommeil/apn%C3%A9e-obstructive-du-sommeil
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-cardiovasculaires/hypertension-art%C3%A9rielle/hta-r%C3%A9novasculaire
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5.2.4 Carence en vasodilatateurs 

L'HTA peut être due au déficit d'une substance vasodilatatrice (p. ex., bradykinine, 

oxyde nitrique) plutôt qu'à l'excès d'un vasoconstricteur (p. ex., angiotensine 

ou noradrénaline). 

La réduction de la production d'oxyde nitrique liée à des artères rigides est liée à 

l'hypertension sensible au sel, une augmentation excessive de > 10 à 20 mmHg de la pression 

artérielle systolique après une forte charge de sodium. 

Si les reins ne produisent pas des quantités suffisantes de vasodilatateurs (du fait d'une 

néphropathie parenchymateuse ou d'une néphrectomie bilatérale), la pression artérielle peut 

augmenter (George .,2019). 

Les vasodilatateurs et les vasoconstricteurs (principalement l'endothéline) sont 

également produits dans les cellules endothéliales. Par conséquent, l'existence d'une 

dysfonction endothéliale peut influencer la PA (George .,2019). 

6. Complications 

 Coronaropathie et infarctus du myocarde 

 Insuffisance cardiaque 

 AVC (en particulier hémorragique) 

 Insuffisance rénale 

 Mort 

Le mécanisme comprend le développement d'une artériosclérose généralisée et 

l'accélération du processus d'athérogènes. Elle est particulièrement marquée au niveau des 

petites artérioles, notamment au niveau des yeux et des reins (George .,2019). 

7. Traitement du l’HTA en générale  

Les médicaments de l’hypertension artérielle sont parmi les plus prescrits de la 

pharmacopée. On les appelle hypotenseurs ou antihypertenseurs. Sans entrer dans les détails, 

ils appartiennent à sept classes thérapeutiques différentes : 

 Les diurétiques : ils favorisent l’élimination rénale d’eau et de sel. 

 Les bêtabloquants : ils ont un effet relaxant sur la paroi artérielle et le myocarde 

en s’opposant à l’adrénaline (hormone du stress). 

 Les inhibiteurs calciques : ils favorisent la vasodilatation des artères en s’opposant 

à l’entrée d’ions Ca++ dans leurs cellules musculaires. 

 Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) : cette enzyme est responsable de 

la sécrétion d’une hormone hypertensive, l’angiotensine II. 

 Les antihypertenseurs centraux : ils agissent sur la boucle de régulation nerveuse 

de la pression artérielle. 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-cardiovasculaires/coronaropathie/revue-g%C3%A9n%C3%A9rale-des-coronaropathies
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-cardiovasculaires/coronaropathie/revue-g%C3%A9n%C3%A9rale-des-syndromes-coronariens-aigus
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-cardiovasculaires/insuffisance-cardiaque/insuffisance-cardiaque
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-g%C3%A9nito-urinaires/maladie-r%C3%A9nale-chronique/maladie-r%C3%A9nale-chronique
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-cardiovasculaires/art%C3%A9rioscl%C3%A9rose/ath%C3%A9roscl%C3%A9rose
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 Les antagonistes de l’angiotensine II ou sartans : ils agissent en aval de l’enzyme 

de conversion, évitant certains effets secondaires des IEC. 

 Les antihypertenseurs vasodilatateurs : ils relâchent la paroi des vaisseaux en 

bloquant les récepteurs alpha 1 (Albert.,1992). 

8. La mesure de la « pression artérielle » :  

Mesure de bureau : 

Un tensiomètre automatique validé pour les mesures de la PA en cabinet pendant la grossesse. 

Taille de brassard adaptée à la circonférence du bras du patient (idéalement, la longueur du 

brassard doit encercler 80 % de la circonférence du bras et la largeur du brassard doit être égale à 40 % 

de la circonférence du bras) 

• Le patient doit éviter de consommer de la caféine et de fumer pendant au moins 30 minutes 

avant la mesure. 

• Un repos de quelques minutes est recommandé avant chaque mesure, avec le patient assis 

soutenu dans une pièce calme. 

• La patiente doit s'asseoir appuyée, sans vêtements serrés sur le bras, son bras appuyé avec le 

coude au niveau du quatrième espace intercostal 

 • Le brassard doit être au niveau du cœur, quelle que soit la position du corps du patient 

• La première mesure doit être prise sur les deux bras, les mesures suivantes doivent être prises 

sur le bras avec une PA plus élevée. 

• La TA doit être déterminé sur la base de 2 lectures consécutives prises à la même occasion à 

intervalle de 1 à 2 minutes. 

• La troisième lecture doit être prise (et incluse dans le calcul de la PA moyenne) s'il y a une 

différence entre les mesures supérieure à 10 mm Hg (Prejbisz.,2019). 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre II 

Grossesse et modification 

physiologique et métabolique 

normale 



Chapitre II                 grossesse et modification physiologique et métabolique normale                                                                      

 

24 

1. Définition : 

La grossesse est. une situation physiologies de stress métabolique et vasculaire permettant la 

placentation et adaptation aux besoins métaboliques du fœtus (Bruyère.,2014). 

C’est un processus physiologique au cours duquel la progéniture vivante d'une femme se 

développe dans son corps, depuis la conception jusqu'à ce qu'elle puisse survivre hors du corps de la 

mère (Tran., 2016).  

Typique elle dure 40 SA au 9 mois du premier jour de votre dernière menstruelle a naissance 

du bébé.il est divisé en trois trimestre appelées trimestre (Bruyère.,2014). 

 

 

Figure 11 Représentation Les trois étapes de la grossesse (Tran., 2016). 

2. les modifications physiologiques pendant la grossesse   

   La grossesse est un état physiologique et non pas pathologie. Cela veut dire qu’il 

s’agit d’un processus normal du fonctionnement de l’organisme. Pour autant, même s’il s’agit 

d’un état naturel, la grossesse engendre des modifications du corps de la maman qu’il est 

important de connaître pour mieux les vivre et les accepter et la femme reviendra à la normale 

après l'accouchement.   

 2.1 Modifications Physiologie utérine  

L’utérus constitue la base du soutien à l’unité fœto-maternelle parce qu’il est le premier 

lieu du passage des substances nutritives du placenta vers le fœtus. 

Une élévation du flux sanguin utérin est remarquable aux alentours de la 10ème 

semaine. Au fur et à mesure que la grossesse approche du terme, 85% du flux sanguin utérin 
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total assure la circulation placentaire tandis que les 10 à 15% restants perfusent l’utérus 

chaque minute (700 à 800 ml/mn) (Kembou.,2014). 

2.2 Les modifications cardio-vasculaires 

    Les changements hémodynamiques apparaissent dès la 6e semaine d'aménorrhée 

(SA) et sont caractérisés par une augmentation du débit cardiaque (DC) associée à une baisse 

des résistances vasculaires systémiques (RVS) et pulmonaires (RVP). 

Tableau2 : Résumé des modifications cardiovasculaires durant la grossesse 

(Azahaf.,2018). 

 

2.2.1 Hématologie 

Pendant  la grossesse Les modifications cardiovasculaires sont particulièrement 

importantes.  

  Sous l’effet d’une synthèse de monoxyde d’azote, une vasodilatation artérielle 

systémique apparait très précocement au cours de la grossesse. Il en résulte une augmentation 

du débit cardiaque maternel de 30% à 50% au cours du premier trimestre et de la fréquence 

cardiaque de 20% à 30%. (MASKAOUI.,2013). 

   À la fin de la grossesse, le volume plasmatique aura augmenter de 40 %, et passant 

de   2 600 à 3 800 mL à partir de la 34e semaine. Ce volume augment plus vite que le volume 

globulaire qui n’augmente que de 15 % Durant la même période (de 1400 à 1600 mL), ce 

qui entraîne une baisse du nombre de globules rouges par mL: baisse de la numération (de 4, 

5 millions/mL à 3, 7 millions/ mL), baisse de l’hématocrite (de 40 à 34 %) et baisse du taux 

d’hémoglobine (de 12–14 g/dL à 11–12 g/dL). 

La numération plaquettaire est normale. Le taux d'hémoglobine est diminué, entre 10 et 

12 g/100 ml.     

La grossesse entraîne un état d’hypercoagulabilité (augmentation des facteurs de la 

coagulation) : le risque thrombotique est multiplié par 4 à 10 en fin de grossesse 

(William.,1991). 



Chapitre II                 grossesse et modification physiologique et métabolique normale                                                                      

 

26 

 2.2.2 Le cœur : 

Il doit fournir un travail plus important au cours de la grossesse, en assurant 

l’augmentation du débit utéroplacentaire. Il faut qu’il s’adapte à cette nouvelle situation 

comme aux efforts supplémentaires qui lui seront imposés par l’exercice physique et le travail 

de l’accouchement.   

L’augmentation du débit cardiaque, de la masse sanguine et la chute des résistances 

périphériques (avec comme corollaire une diminution de la pression artérielle) favorisent la 

perfusion placentaire et les échanges fœto-maternels.  

La pression veineuse augmente considérablement aux membres inférieurs donc La 

position allongée sur le dos en fin de grossesse entraîne une compression de la veine cave 

inférieure par l'utérus gravide. Cette gêne au retour du sang vers le cœur induit une chute du 

débit cardiaque et de la pression artérielle. Cette hypotension artérielle peut se traduire par un 

grand malaise. La mise sur le côté gauche fait cesser les troubles (William.,1991). 

2.3Modifications des fonctions rénales 

2.3.1 Modifications l’anatomie  

           Le volume, le poids et la taille des reins augmentent pendant la grossesse ; le rein 

augmente d'1 cm dans sa grande dimension sur les mesures radiographiques. Cependant, des 

modifications plus notables concernent les voies urinaires puisque calices, bassinets et 

uretères sont tous nettement dilatés dès le premier trimestre, est plus marquée à droite, affecte 

90 % des femmes à terme et peut persister jusqu'au troisième ou quatrième mois du post-

partum. On attribue la cause de ces changements à des modifications à la fois hormonales (par 

exemple, progestérone, estrogène, prostaglandine) et mécaniques comme l’augmentation de 

taille de l'utérus qui va s’appuie sur la vessie ce qui provoque des pollakiuries 

(William.,1991). 

2.3.2 Modifications métaboliques   : 

      Sous l’effet d’une stimulation du système rénine angiotensine et de l’hormone 

antidiurétique, il existe une rétention totale de 7 litres d’eau sur les 9 mois. L’hémodilution induit une 

augmentation de 30% à 50% du volume plasmatique et du secteur extracellulaire, avec des œdèmes 

modérés sans caractère pathologique (MASKAOUI.,2013). 

       Augmentation du débit de filtration glomérulaire (DFG) de 30 à 50 % au cours de la 

grossesse dès 6 SA, est maximale aux 2e et 3e trimestres puis diminue à partir de 36 SA. Dès 

le début de la grossesse, il y a une modification cardiovasculaire et de la pression artérielle 

(William.,1991). 

       Le métabolisme de base s’élève pendant la grossesse afin de s’adapter aux demandes 

fœtales. On estime l’augmentation à environ 300 calories par jour (Adam.,2012). 
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2.3.2.1 Taux de glycosurie : 

        Augmentation de l'excrétion urinaire de sucres réducteurs, de nombreux acides 

aminés et de protéines : 90 % des femmes enceintes non diabétiques présentent une glycosurie 

liée à une augmentation de la quantité de glucose filtrée et à une diminution de la capacité 

maximale de réabsorption tubulaire du glucose (Bruyère.,2014). 

Chez la plupart des femmes enceintes non diabétiques, il existe une glycosurie supérieure à 10 

mg/j. (MASKAOUI.,2013). 

2.3.2.2 Urée : 

Urée CO(NH2)2   est le résultat du catabolise d’ammoniac (NH3) toxique. Ce processus 

ou cycle de l'urée commence et dépendant de l'énergie se produit uniquement dans les des 

hépatocytes et se termine dans le cytoplasme.   

Un test couramment prescrit qui mesure le niveau d'urée présent dans le sang et peut 

évaluer le fonctionnement des reins (Thiébaux.,2021). 

 

 

 

Figure 12 Cycle de l'urée  (Thiébaux.,2021). 

Le taux d’urée plasmatique diminue dans des proportions encore plus importantes que la 

créatininémie, du fait d’une dilution et d’une augmentation de la synthèse protéique avec 

augmentation de la clairance de l’urée , et se traduit par une urémie > 4 micromole/L et liée à 

l'augmentation du DFG  (MASKAOUI.,2013 ; William.,1991). 

https://www.journaldesfemmes.fr/account/anaisthiebaux-10573564
https://www.journaldesfemmes.fr/account/anaisthiebaux-10573564


Chapitre II                 grossesse et modification physiologique et métabolique normale                                                                      

 

28 

2.3.2.3 Créatinine :  

Est un produit de dégradation de la viande diététique et du phosphate de créatine présent 

dans le muscle squelettique. Sa production dans le corps dépend de la masse musculaire 

(Hassan., 2020). 

L’augmentation DFG se traduit par une diminution de la créatininémie, qui passe d’une 

valeur moyenne de 75 µmol/l avant la grossesse à 50-60 µmol/l au cours des deuxième et 

troisième trimestres. Ainsi, une concentration de la créatinine plasmatique de 75 µmol/l, qui 

serait normale en dehors de la grossesse, peut traduire une insuffisance rénale débutante chez 

une femme enceinte (MASKAOUI.,2013). 

2.3.2.4 L’acide urique 

L'acide urique est un produit   

de la dégradation métabolique des nucléotides de la purine par une enzyme connue xanthine 

oxydoréductase (XOR) . Les taux plasmatiques d'UA peuvent être augmentés par des voies 

exogènes telles qu'une consommation excessive d'aliments riches en purines et en fructose et sont 

principalement affectés par le catabolisme des voies endogènes telles que celles du foie et de l'intestin 

grêle ( Yu Tsushima et al.,2013;Hu et al.,2021). 

Au début, l'AU était considérée comme un métabolite doté d'une certaine capacité antioxydante. 

Au fur et à mesure que la recherche progressait, d'autres propriétés de l'UA ont été explorées et son 

association avec de nombreuses maladies a été découverte (Hu et al.,2021). 

La clearance augmente dès le début de la grossesse. En conséquence, l'uricémie est 

abaissée d'environ 25 % au 6e mois avec des valeurs normales autour de 190 µmol/l (32 mg/l). En 

fin de grossesse, l'uricémie reprend sa valeur pré gravidique, voisine de 300 umol/l 

(William.,1991). 
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Figure 13 Le processus métabolique de l'acide urique (Hu et al.,2021). 

2.3.2.5 Protéines totales : 

Les protéines sont en quelques sortes les briques essentielles de nos cellules, elles jouent 

un rôle dans toutes les réactions de l’organisme. 

On trouve plus d’une centaine de protéines différentes en circulation dans le sang, 

l’albumine représentant toutefois 60% d’entre elles (Jean-Louis  et al.,2008).  

L'albumine sérique (SA) est une protéine de 65 KDa synthétisée dans le foie et associée à 

plusieurs fonctions physiologiques vitales, telles que le maintien de la pression oncotique et de 

l'intégrité microvasculaire, la régulation des fonctions métaboliques et vasculaires, la fourniture de 

ligands de liaison pour les substances, les activités antioxydantes et effets anticoagulants (Agbecha et 

al .,2018). 

On plus les Protéines exercent autre fonctions : antioxydantes et enzymatiques. Elles 

contrôlent la pression osmotique, module l’inflammation et influence les dommages liés au 

stress oxydatif (Tamion.,2010). 

L’augmentation du DFG s'explique par la forte augmentation du flux plasmatique rénal, 

auquel s'associent une diminution précoce de l'albumine plasmatique et la diminution de la 

pression oncotique (Bruyère.,2014). 
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2.3.2.6 La protéinurie :  

Correspond à la présence de protéines dans les urines. Le plus souvent, il s'agit 

d'une protéine appelée albumine, Grand et chargé négativement, elle est inférieure ou égale à 

150mg /24 heures est physiologique (Redon.,2019).   

les mécanismes de passage transglomérulaire des protéines moins facilement filtré en      

raison d'une perméabilité accrue des parois capillaires (Giueppe.,2003). 

Elle permet de déceler certaines maladies rénales ou des maladies générales comme le 

myélome multiple, ou même une pré-éclampsie chez la femme enceinte (Redon.,2019). 

Il existe une protéinurie physiologique, pouvant aller jusqu'à 300 mg/ 24 heures 

(Bruyère.,2014). 

La protéinurie est considéré comme positive par le NHBPEP et l’ISSHP lorsqu’on retrouve au 

moins une croix (+) a` la bandelette urinaire a l’occasion de deux mesures faites au minimum à 24 h 

d’intervalle.  

 La mesure pondérale sur 24 h est l’examen le plus fiable. La valeur seuil de positivité est 

variable selon les auteurs : 0,3 g/24 h pour la plupart. 

 Une protéinurie est considéré comme sévère si elle est supérieure à` 3,5 g/j (Berkane.,2010).   

Tableau 3 : Modifications physiologiques induites par la grossesse 

(MASKAOUI.,2013). 
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2.4 Le foie au cours de la grossesse normale 

2.4.1 Modifications l’anatomie :  

 Histologie hépatique 

       L'examen du foie au microscope optique est normal au cours de la grossesse 

normale, et au microscope électronique, en fin de grossesse, montre une prolifération du 

réticulum endoplasmique lisse, une augmentation des peroxysomes et, parfois, des inclusions 

cristallines dans la matrice mitochondriale. Ces diverses modifications pourraient résulter de 

l'adaptation du foie à la surcharge en hormones stéroïdes de la grossesse (William.,1991). 

 Hémodynamique 

        Bien que Le volume sanguin total et le débit cardiaque augmentent précocement au 

cours de la grossesse le débit sanguin hépatique n'est pas modifié. De ce fait, la fraction 

hépatique du débit cardiaque diminue de 15 à 20 % pendant la grossesse (William.,1991). 

Les taux sériques d'œstrogènes et de progestérone augmentent progressivement et atteignent un 

maximum au cours du troisième trimestre. Ces stéroïdes sexuels ont des effets sur les fonctions 

hépatiques métaboliques, synthétiques et excrétrices (Khatun.,2020). 

L’activité sérique des phosphatases alcalines s’élève au 3e trimestre, principalement du fait du 

passage dans la circulation maternelle d’une isoenzyme d’origine placentaire (William.,1991). 
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Tableau 4 Tests hépatiques au cours de la grossesse normale (MASKAOUI.,2013). 

 

A : Taux augmenté D : Taux diminué N : Taux normal 

2.4.2 Modifications métaboliques   : 

2.4.2.1 Facteurs de coagulation 

L'activité des facteurs du complexe prothrombique (facteurs II, V, VII, X) et la 

concentration plasmatique du fibrinogène, toutes protéines de synthèse hépatique, sont 

augmentées dans la seconde moitié de la grossesse. L'une et l'autre diminuent transitoirement 

dans les heures suivant l'accouchement, avant de retrouver, dès le 2e ou 3e jour, leur niveau 

élevé de la période du prépartum (M Boles.,2009). 

2.4.2.2 Les transaminases (ASAT et ALAT) : 

Sont des enzymes présentes à l'intérieur des cellules. Ce sont des bons marqueurs de 

certaines maladies du cœur et du foie (Thiébaux.,2021). 

Les transaminases sont des enzymes se trouvant dans les cellules de l'organisme, 

particulièrement au niveau des muscles et du foie. On distingue deux types de transaminases : 

TGO :   (Transaminase glutamo oxaloacétique ou L aspartate 2 oxoglutarate 

aminotransférase)  

https://www.journaldesfemmes.fr/account/anaisthiebaux-10573564
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Enzyme catalyse le transfert réversible de groupes aminés entre un acide aminé, et les             

acides keto. 

La TGO (EC : 2.6.1.1) catalyse la réaction suivante : (Uniprot data base) 

 2-oxoglutarate + L-aspartate     TGO          L-glutamate + oxaloacetate 

Cette enzyme est distribuée dans tous les tissus (principalement tous les tissus), mais la

 plus forte concentration se trouve dans le foie, le coeur et les muscles squelettiques 

(Thiébaux.,2021). 

TGP : 

Catalyse la transamination réversible entre l'alanine et le 2oxoglutarate pour former le        

pyruvate et le glutamate. Participe au métabolisme de l'azote cellulaire et aussi à la gluconéoge

nèse du foie en commençant par les précurseurs transportés des muscles squelettiques. Elle est 

également appelée alanine aminotransférase (ALAT ou ALT).  (Uniprot data base) 

La TGO (EC : 2.6.1.2) catalyse la réaction suivante : 

2-oxoglutarate + L-alanine           TGP                 L-glutamate + pyruvate 

      Donc L’activité sérique des aminotransférases (ou transaminases), en particulier de 

l’alanine aminotransférase (ALAT), reste habituellement dans les limites des valeurs normales 

(MASKAOUI.,2013). 

2.5 Modifications biochimiques  

Il existe une alcalose respiratoire due à l'hyperventilation avec une PaCO2 autour de 31 

mm Hg (normes à 37–40 mm Hg). Le pH reste à peu près stable du fait d'une excrétion 

urinaire accrue de bicarbonates, compensant l'alcalose gazeuse. 

La natrémie diminue légèrement et la calcémie totale est un peu abaissée en rapport 

avec la diminution de l'albuminémie alors que la calcémie ionisée est inchangée. Il existe une 

hypoprotidémie et une hypoalbuminémie en fin de grossesse (respectivement 60 g/L et 30 

g/L) liée à l'hyperhydratation extracellulaire.  

La vitesse de sédimentation augmente à partir de 6 SA. La CRP n'est pas modifiée par la 

grossesse (Bruyère.,2014). 

 2.6 Modifications du métabolisme de l’eau et des électrolytes   

L’eau est stockée dans l’organisme de la femme enceinte grâce à des modifications de 

l’hydratation de la substance fondamentale du tissu conjonctif, elle-même secondaire à une 

augmentation des stéroïdes d’origine placentaire. 

https://www.journaldesfemmes.fr/account/anaisthiebaux-10573564
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L’existence d’œdèmes modérés au cours de la grossesse est logique et physiologique. 

Les modifications de la fonction rénale et des échanges osmotiques favorisent certes ce 

processus mais n’en sont pas les facteurs déclenchant. 

Les variations de la concentration des électrolytes sont très discrètes (une légère baisse 

le plus souvent). Les normes pré-gravidiques restent applicables pendant la grossesse où 

s’établit un nouvel équilibre physiologique (Bruyère.,2014). 

 

Figure 14 Les échanges entre la mère et fœtus (Leion.,2015). 
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   L’hypertension artérielle constitue la principale complication médicale de la 

grossesse ; elle concerne en effet 10% des femmes enceintes et elle est responsable d’environ 

15% de la mortalité maternelle.  

1. Terminologie de l'obstétrique : 

 Gravide 

Qui porte un embryon ou un fœtus. Cet adjectif s’applique aussi bien à la femme 

enceinte qu’à son utérus (Thomsen.,2015). 

 Gravidique 

L’adjectif « gravidique » signifie « en rapport avec la grossesse » c.à.d. pendant la 

grossesse (Thomsen.,2015). 

2. L’hypertension artérielle gravidique(HTAG)   

2.1  Définition : 

Qui se définit comme une augmentation des valeurs de la pression artérielle : pression 

artérielle systolique(PAS) ≥ 140mmHg pression artérielle diastolique (PAD) ≥90mmHg (2 

mesures espacées de 4-6 heures (Mounier et al.,2009). 

2.2 Classification des HTA gravidique pendant la grossesse : 

Plusieurs classifications comme la Classification de l’American Collège of 

Obstétriciens and Gynécologistes(A.C.O.G). C’est une classification étiopathogénique mais 

on retient La classification européenne qui prend en compte 3 éléments : 

 – le niveau de pression artérielle ;  

– la présence ou non d’une protéinurie ; 

 – le terme d’apparition de l’HTA au cours de la grossesse (Mounier et al.,2004).  
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Tableau 5 Classification des HTA gravidique (Mounier et al.,2004). 

 

2.2.1 TYPE I : l’hypertension artérielle chronique. 

 C’est une HTA pré existante à la grossesse ou découverte avant la 20ème SA, ou ayant 

été diagnostiquée pour la 1ère fois au cours de la grossesse et qui ne régresse pas en post-

partum. Elle touche souvent les multipares. cette HTA est soit essentielle ou secondaire  

(Menche.,2009 ; Trably et al.,2010). 

2.2.2 TYPE II IV : HTA gestationnelle ou HTA gravidique 

 On parle d’HTA transitoire si la protéinurie est absente lors de la grossesse et que la 

TA apparait et disparait à chaque grossesse. Les femmes chez qui l’HTA a été diagnostiquée 

pour la première fois après la moitié de la grossesse, sans protéinurie sont classées comme 

ayant une HTA gestationnelle. Ce terme non spécifique inclut également les grossesses avec 

pré éclampsie qui n’ont pas fait apparaitre la protéinurie, la différenciation finale avec les 

femmes qui n’ont pas fait de PE n’est faite qu’en post-partum. Dans le diagnostic de L’HTA 

gestationnelle n’est utilisé qu’en attendant un diagnostic plus spécifique en post-partum 

(Bendrell.,2014).  

Elle n’est qu’un symptôme d’ischémie placentaire. Il s’agit d’une véritable maladie 

vasculaire d’où le terme aussi utilisé de « syndromes vasculoplacentaires » (Mounier et 

al.,2009). 
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2.2.3 TYPE III   : le pré éclampsie surajoutée à l’HTA chronique  

Elle peut survenir chez les femmes connues hypertendues. Ainsi le pronostic materno-

fœtal est beaucoup plus mauvais qu’une HTA chronique ou un pré éclampsie isolée 

(Menche.,2009). 

2.2.4 TYPE IV : pré éclampsie. 

 La pré-éclampsie (anciennement toxémie gravidique) est une maladie spécifique de la 

grossesse qui représente une des premières causes de mortalité maternelle dans les pays 

développés (Trably et al.,2010). 

Il apparaît le plus souvent après la 20e semaine et associe hypertension et protéinurie, 

selon les valeurs seuils indiquées plus haut. Les auteurs reconnaissent qu’aux valeurs seuils, la 

spécificité de cette définition est médiocre. Le « niveau de certitude du diagnostic » est plus 

élevé en cas de : PA systolique de 160 mmHg ou plus, PA diastolique de 110 mmHg ou plus, 

protéinurie de 2 g/24 h ou plus, créatinine de 12 mg/l ou plus, thrombopénie, céphalées ou 

troubles visuels, douleur en barre épigastrique (Tran., 2016).  

2.2.4.1 Légère lorsque : 

a) la PAM est inférieure à 106 mmHg (140/90) avec une augmentation de la pression 

diastolique de plus de 20 mmHg à deux occasions séparées de 6 heures la patiente étant au 

repos au lit. 

b) la protéinurie et/ou les œdèmes surviennent 

2.2.4.2.Moyenne                                                                                                                                                       

PAM supérieure à 100 mmHg (140/90) et inferieur a 126mmHg.au élévation du PAS à 30 

mmHg et 20 mmHg pour la PAD.    

Une protéine notable alors que l’œdème ne sont pas toujours présents 

2.2.4.3 Sévère  

HTA excédant une PAM de 126 mmHg (160/110) au mois à deux occasions séparées de 

6 heures, la patiente étant au repos au lit.  La protéinurie est à 5g/ 24 h souvent accompagnée 

des céphalées et de troubles de la vision. Si douteur epigastingue. Oligurie, œdème 

pulmonaire ou troubles visuels ou cérébraux surviennent il s'agit d’une forme sévère L'œdème 

de la face des mains et des extrémités inférieur est présent (Menche.,2009).   

2.3 Facteurs de risque HTAG 

 physiologiques : 
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 âge maternel élevé ou extrême (35 ans) (Trably et al.,2010). 

 Conditions médicales préexistantes liés à des pathologies maternelles 

associées : 

       Y compris hypertension chronique, diabète sucré, syndrome des antis 

phospholipides, thrombophilie, maladie autoimmune, maladie rénale, infertilité (Trably et 

al.,2010). 

Aussi Obésité Qui est Le surpoids et l'obésité sont définis comme une accumulation 

anormale ou excessive de graisse qui peut nuire à la santé. L'organisation mondiale de la santé 

(OMS) définit le « surpoids » comme un IMC égal ou supérieur à 25 kg/m2 et « obésité » 

(Sinha et al.,2016). 

L'obésité est un grave problème de santé publique dans le monde entier. Il a des effets 

néfastes sur l'issue de la grossesse à la fois pour la mère et le fœtus. (Sinha et al.,2016). 

 génétiques :  

 

 Des études de gènes candidats ont mis en évidence des associations significatives 

entre les variants de l'ADN et la pré-éclampsie pour quelques gènes du génome maternel et 

fœtal, notamment la chaîne α1(I) du collagène (COL1A1), IL-1α (IL1A) pour le génotype 

maternel et le récepteur de surface de l'activateur du plasminogène urokinase (PLAUR) pour 

le génotype fœtal (Chaiworapongsa et al.,2014). 

 

 D'autres variantes d'ADN spécifiques qui augmentent le risque de pré-éclampsie 

comprennent la mutation du facteur V Leiden, des mutations dans la monoxyde d'azote 

synthase endothéliale, l'antigène leucocytaire humain et l'enzyme de conversion de 

l'angiotensine (Chaiworapongsa et al.,2014). 

 

 Antécédents familiaux de pré-éclampsie (mère ou sœur) : Le regroupement 

familial supporte une composante génétique au risque de développer une pré-éclampsie (Mol 

et  al.,2016). 

 

 immunologiques : 

 L’hypothèse du Père dangereux : La pré-éclampsie survient souvent chez les 

jeunes femmes ayant leur première grossesse. Cette observation a été attribuée à un 

mécanisme immunitaire, car le système immunitaire maternel développe une tolérance aux 

alloantigènes paternels après exposition au liquide séminal et/ou au sperme. On pense qu'une 

exposition prolongée au sperme diminue le risque de développer une pré-éclampsie. Une 

composante paternelle du risque de pré-éclampsie a également été proposée, connue sous le 

nom d'hypothèse du « père dangereux » (Chaiworapongsa et al.,2014). 

 Infection urinaire (Chaiworapongsa et al.,2014). 
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 gestationnel : 

Diabète gestationnel, anomalies congénitales ou chromosomiques du fœtus, intervalle 

long entre deux grossesses.on plus, la gestation multi-fœtale ou les études jumelles, les 

estimations de l'héritabilité de la pré-éclampsie vont de 22 % à 47 %.  Femmes nullipares  

(Trably et al.,2010 ; Chaiworapongsa et al.,2014 ). 

 

 Chronique :  

Essentielle (sans cause évidente) dans 95 % des cas et secondaire dans les autres cas. 

Les causes peuvent être endocriniennes (e.g. Hyperaldostéronisme primaire ou secondaire, 

maladie de Cushing ou phéochromocytome), rénales (glomérulopathie chronique, polykystose 

rénale, vascularites, néphropathies diabétiques…) ou vasculo-rénales (sténose de l’artère 

rénale, dysplasie des artères rénales…) (Trably et al.,2010). 

 

 environnementaux :  

vie en altitude, stress physique ou psychologique (Trably et al.,2010 ; Klebanoff et 

al.,1990 ). 

Tabac il y a une association importante entre le tabagisme et l'hypertension pandant au 

hors la grossesse (Tanaka et al.,2019).  

2.4 Mécanismes pathogéniques  

       Pour cette maladie gravidique, elle est caractérisée par la diversité et la complexité 

des processus, si bien que notre compréhension reste encore relativement limitée. Les 

perturbations aboutissant à cette pathologie complexe débutent bien avant 20 SA et les 

manifestations cliniques ne représentent qu’une étape tardive de la maladie (Bendrell.,2014).  

  Son étiologie semble multifactorielle et les facteurs incriminés dans la progression de 

la maladie sont principalement : 

2.4.1 Une anomalie placentaire et la théorie de l’hypoxie/ischémie  

Lors d’une grossesse normale, le développement placentaire débute par l’invasion 

trophoblastique de l’artère utérine et des artères spiralées myométrial. Les cellules 

trophoblastiques bouchent les artères spiralées, maintenant ainsi un environnement utérin 

hypoxique (Bendrell.,2014).  

 L’hypoxie transitoire stimule le facteur induit par l’hypoxie (HIF-1α) qui active à son 

tour le facteur de croissance vasculaire endothéliale (VEGF) (substance pro-angiogène 

responsable du développement placentaire) ce qui induit l’angiogenèse. 

 Quand l’invasion des vaisseaux maternels est terminée, de forts taux d’oxygène 

réapparaissent provoquant l’arrêt de la prolifération et l’initiation de la différenciation des 

cellules trophoblastiques. 
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Au final, les artères utérines spiralées gagnent en élasticité et perdent leur sensibilité aux 

agents vasoconstricteurs (prostaglandines, endothéline, monoxyde d’azote ou oxyde nitrique 

(NO)…). 

 Cela permet un afflux important de sang vers le placenta et le développement fœtal 

(Bendrell.,2014).  

 Dans cette pathologie gravidique, l’invasion trophoblastique est incomplète voire 

absente. Les artères spiralées myométrial conservent donc toutes leurs propriétés puis  

L’absence de diminution des résistances vasculaires ne permet pas une perfusion 

utéroplacentaire satisfaisante . 

 Le placenta ischémie libère ainsi dans la circulation maternelle des facteurs délétères 

pour l’endothélium (cytokines, radicaux libres dérivés de l’oxygène,…) responsables des 

manifestations maternelles et fœtales. 

 

Figure 15 : Anomalie placentaire (Aroques.,2018). 

2.4.2 Facteurs angiogéniques 

 L’équilibre entre les facteurs PIGF et les facteurs anti-angiogènes est important dans le 

développement placentaire normal. Ainsi, le début d’une grossesse est marqué par des taux 

élevés de PIGF et de VEGF et des taux bas de sFlt-1 et de sEng ce qui provoque un 

environnement pro-angiogénique . Le PIGF est une substance pro-angiogénique responsable 

du développement du placenta (comme le VEGF). La protéine tyrosine-kinase sFlt-1 (variante 

soluble du récepteur du VEGF) est un antagoniste du VEGF. La glycoprotéine sEng est un 

inhibiteur de la formation capillaire par antagonisme du facteur de croissance transformant 

(TGF-β) . Dans cette pathologie gravidique, il existe un déséquilibre angiogénique. Le 
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placenta hypoxié libère des facteurs anti-angiogéniques comme le sFlt-1 et le sEng. Il en 

résulte un état anti-angiogénique impliqué dans la dysfonction endothéliale systémique 

(Bendrell.,2014).  

2.4.3 Dysfonction endothéliale  

Les cellules endothéliales saines maintiennent l'intégrité vasculaire, empêchent 

l'adhésion plaquettaire et influencent le tonus du muscle lisse vasculaire sous-jacent. En cas 

d'activation ou de lésion, les cellules endothéliales perdent ces fonctions, produisent des 

procoagulants, des vasoconstricteurs et des mitogènes, provoquant une augmentation de la 

perméabilité capillaire, une thrombose plaquettaire et une augmentation du tonus vasculaire 

ou Le vasospasme qui caractérisée fondamentale de la prééclampsie sévère établie (Granger 

et al., 2001).  

L'absence de stimulation normale du système rénine angiotensine aldostérone, malgré 

une hypovolémie importante, et l'augmentation de la sensibilité vasculaire à l'angiotensine II 

et à la noradrénaline peuvent s'expliquer ce mécanisme (Chaiworapongsa et al.,2014). 

2.4.4 Stress oxydant 

Le stress oxydatif survient lorsque la production de ROS submerge les mécanismes de 

défense antioxydants intrinsèques opérant dans les tissus (Trably et al.,2010).    

Le placenta hypoxie/ischémie libère des espèces réactives d’oxygène. Il se produit alors 

une élévation du taux de produits oxydés à l’origine d’un déséquilibre avec la défense 

antioxydant (catalases, glutathion peroxydase et superoxyde dismutase). L’accumulation de 

métabolites oxydés (notamment des radicaux libres) entraîne une dysfonction vasculaire 

endothéliale (Bendrell.,2014).  

Les molécules prooxydantes provoquent des lésions endothéliales à l’origine de 

radicaux libres toxiques (augmentation de la péroxydation des lipides, diminution de la 

synthèse de prostacycline et de la synthèse endothéliale de NO entraînant une diminution de 

la vasodilatation endothéliale et donc une diminution de la perméabilité endothéliale) 

(Chaiworapongsa et al.,2014). 

2.4.5 Immunité et inflammation  

         Lors d’une grossesse normale, on observe une diminution de la réponse 

immunitaire innée qui pourrait nuire au fœtus et induire un rejet . L’ischémie du placenta 

provoque la libération de cytokines pro-inflammatoires et on observe une augmentation de la 

sécrétion du TNF-α, de l’Ifn γ et de l’interleukine IL-6 dans la circulation maternelle et 

fœtale. Le déséquilibre immunologique engendré est responsable d’une réponse vasculaire 

inflammatoire exagérée à l’origine de dommages endothéliaux et d’une vasoconstriction 

(Bendrell.,2014 ; Chaiworapongsa et al.,2014 ).  
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2.5 Troubles métaboliques associées à l’ HTA 

L’HTA est un problème obstétrique commun qui peut causer des perturbations 

métaboliques néfastes chez la mère. 

2.5.1 Perturbations des paramètres du bilan rénal : 

Durant une grossesse normale, le débit sanguin rénal augmente, entraînant une 

augmentation du taux de filtration glomérulaire, qui se traduit par une réduction des 

concentrations sériques d’urée et de la créatinine. Mais chez les femmes hypertendues, les 

taux sériques peuvent s’élever à cause d’une dysfonction rénale (Toxémie Gravidique), une 

réduction du taux de la filtration glomérulaire et l’augmentation de la réabsorption 

(Dominique.,1991). 

 La détermination de l'acide urique fait partie du bilan chez les femmes présentant une 

prééclampsie afin de surveiller la gravité de la maladie. L’hyper uricémie chez les femmes 

enceintes hypertendues résulte principalement d’une baisse de l’excrétion rénale par la 

diminution de la filtration glomérulaire. 

 Il y a aussi probablement une production excessive d’acide urique par le placenta 

ischémique. Souvent, l’élévation de l’uricémie précède le développement de l’hypertension et 

de la protéinurie  

Les taux sériques d'acide urique et de créatinine et urée étaient significativement élevés 

dans l'EP (Vyakaranam et al.,2015). 

2.5.2 Perturbations des paramètres du bilan hépatique 

Une perturbation des tests hépatiques au cours de la grossesse liées à une atteinte dites 

«hypertensives» doit inciter le clinicien à rechercher une hépatopathie gravidique. Ces 

atteintes peuvent mettre en jeu le pronostic vital de la mère et de l’enfant (Restellini et 

al.,2013). 

Les transaminases sériques peuvent s’élever jusqu’à vingt fois la norme et la bilirubine 

jusqu’à quatre fois. 

 Les anomalies biochimiques typiques de cette entité clinique comprennent également 

une élévation de l’urée et de la créatinine sérique (Restellini et al.,2013). 

 2.6 Complications de l’hypertension gravidique  

2.6.1 Fœtus : 

 Hypotrophie fœtale et retard de croissance intra-utérine (RCIU) résultat du mal 

circulation placentaire qui assure les nutuments et l’oxygène et bien sûr a causé HTAG.  
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 Prématurité  

 La mort fœtale in utero (MIU)  

 L’avortement  

 La morbidité et mortalité fœtales (Sana et al.,2017). 

2.6.2 Maternelles : 

 L’hypertension artérielle au cours de la grossesse reste, par ses complications,  

 la première cause de la morbidité et mortalité maternelles.  

 La perte de protides et l’augmentation de la perméabilité capillaire entraînent une 

hypovolémie et un œdème tissulaire. Ce dernier peut se traduire par des douleurs abdominales 

(hépatalgies), des céphalées et des convulsions (éclampsie liée à l’œdème cérébral) ou une 

dyspnée d’effort (œdème pulmonaire) (Sana et al.,2017). 

 La pré-éclampsie est considérée comme étant principalement un trouble 

vasculaire. Leurs manifestations cliniques résultent de l'atteinte de plusieurs organes, dont les 

reins, le foie, le cerveau, le cœur, les poumons, le pancréas et le système vasculaire 

(Chaiworapongsa et al.,2014). 

 Une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) majeure (Beaufils.,2002). 

 un HELLP syndrome, où sont associées une thrombopénie, une hémolyse 

intravasculaire et une élévation des transaminases. 

 un hématome rétroplacentaire : il s’agit du décollement prématuré du placenta 

normalement inséré (Sana et al.,2017). 

 une éclampsie : qui définit comme la survenue de convulsions chez la femme 

enceinte présentant des signes et symptômes de prééclampsie (Bolte.,2001). 

 insuffisance rénale aigue : Elle est le plus souvent secondaire à une nécrose 

corticale du rein, survient dans les toxémies sévères ou compliquées (Doumbia.,2020).  

 

2.7 Diagnostic positif : 

 

 Pour le dépistage, la mesure de la tension artérielle est essentielle. Il est obligatoire et 

doit être fait à chaque consultation prénatale. Ne pas mesurer la tension artérielle chez une 

femme enceinte est une faute professionnelle grave (Doumbia.,2020).  

 

2.8 Examens complémentaires 

  

Bilan maternel (Doumbia.,2020).  

 NFS +Plaquettes, Le bilan d’hémostase (TS-TC ou TCK, TP, Fibrinogène) 

 Le bilan fonction rénale : Urée – Créatininémie – protéinurie des 24h 

 Le bilan fonction hépatique : TGO, TGP 

 ECBU 
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2.9 Traitement  

2.9.1 Mesures hygiéno-diététiques  

Dans l’HTA modérée non compliquée, les mesures hygiéno-diététiques (repos, arrêt de 

travail précoce, arrêt de tabac) restent de première intention, leur bénéfice sur l’évolution de 

la grossesse ayant été largement démontré. Le régime désodé est cependant contre-indiqué car 

il aggrave l’hypovolémie, fréquente dans les états prééclamptiques. Le régime amaigrissant 

est également contre indiqué chez la femme obèse car il risque d’induire ou de majorer une 

hypotrophie fœtale et un petit poids de naissance (Sana et al.,2017). 

le repos au lit en décubitus latéral gauche afin d’améliorer la perfusion placentaire et 

rénale par décompression de la veine cave inférieure (Sana et al.,2017). 

2.9.2 Traitement pharmaceutique 

2.9.2.1 Traitement préventif :  

L’aspirine à faible dose est un antiagrégant plaquettaire. Il s’agit d’un inhibiteur de la 

cyclooxygénase (COX-1 et COX-2) diminuant le thromboxane A2. Elle tend à rétablir 

l’équilibre physiologique perturbé par le défaut d’invasion trophoblastique. La méta-analyse 

de Askie et Duley montre une diminution significative de 15 % de l’incidence de la 

prééclampsie chez les femmes traitées .Dans ce travail, l’aspirine diminue le risque de 

prématurité de 8 % et le risque de décès fœtal ou néonatal de 14 % (Trably et al.,2010). 

2.9.2.2 traitements curatifs antihypertenseur : 

Qui réduire la fréquence des complications maternelles et celle des complications 

fœtales. Le traitement de l’HTA gravidique est basé sur :   

 un traitement antihypertenseur par voie parentérale si la TA systolique est > 160 

mmHg 

et/ou la TA diastolique est > 110 mmHg. La pression artérielle ne doit pas être abaissée 

au-dessous de 130/80 mmHg car une hypotension artérielle importante risquerait d’aggraver 

l’hypo perfusion placentaire (Sana et al.,2017) comme : 

Méthyldopa : un agent sympatholytique à action centrale (un antagoniste de la une2 

récepteur adrénergique), a longtemps été utilisé dans le traitement de l'HT pendant la 

grossesse (Prejbisz et al.,2019). 

 un remplissage vasculaire en cas de pré-éclampsie sévère (Sana et al.,2017). 
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Tableau  6 : Traitement antihypertenseur et grossesse  (Sana et al.,2017). 

 

2.9.3 Les médicaments antihypertenseurs contre-indiqués durant la grossesse sont:  

 les IEC et les sartans qui doivent être arrêtés le plus tôt possible en raison de la 

toxicité avérée pour l'appareil rénal et la voûte crânienne du fœtus (Hugon-Rodin et 

al.,2016). 

 les diurétiques qui doivent être évités en raison de l’hypoperfusion placentaire 

qu’ils sont susceptibles d’induire.  ou ils pourraient entraîner en théorie des désordres hydro-

électrolytiques. (Sana et al.,2017 ; Hugon-Rodin et al.,2016). 

 

NB : Sulfate de magnésium (Spasmag®) Mg So4 est le médicament de choix pour le 

traitement et la prévention des convulsions pendant l'éclampsie. . (Freitaset al.,2019). 
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2.9.4 Les thérapeutiques visant à instituer une volémie normale 

IL s’agit de l’expansion volumique recommandée dans la prééclampsie sévère avec 

RCIU précoce pour la restauration d’une volémie normale. Ce remplissage vasculaire, s’il est 

bien conduit, suffit à lui seul pour faire baisser la TA. 

 L’albumine à 4% permet d’adapter le pré charge ventriculaire. On débute par une 

perfusion de 400cc, ce qui constitue un bon apport thérapeutique initial.  

 L’albumine à 20% est indiquée lorsque la protidémie est inférieure à 50g/l 

(Doumbia.,2020).  

2.9.5 Le traitement obstétrical :  

Il s’agit de l’accouchement dont la voie césarienne sera indiquée (Doumbia.,2020).  
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1. Objectifs : 

Notre travaille a pour objectif de déterminé les modifications métaboliques chez les 

femmes enceintes avec hypertension artérielle gravidique afin d’évaluer le risque maternel. 

Pour cela, différents paramètres biochimiques (Urée, créatinine, protéinurie de 24H, acide 

urique, transaminases TGO-TGP). 

 ➢ De définir le rôle actuelle des examens de laboratoire dans le diagnostic et le suivi 

d'une grossesse pathologique et dans le suivi périnatal de la mère 

 ➢ D’étudier certains facteurs de risques biochimiques susceptibles de développer 

l’HTA chez les femmes de notre population. 

2. Sujets, Matériels et Méthodes : 

2.1 Lieu de déroulement de l’étude : 

Notre étude a été réalisée au niveau de service d'obstétrique et de grossesse à haut risque 

(GRH) de la Maternité Hamden Bakhta à Saida en Algérie. 

 

Figure 16 : Etablissement hospitalier de maternité et d’enfance Hamden Bakhta –

Saida 

2.2 Echantillonnage : 

Les cas d’étude ont été recrutées entre le mois mars 2021 et le mois du mais 2021 et li 

sont répartie en 2 groupes :   



Partie expérimentale                                                                                    Matériels & Méthodes 

 

 

51 

  

                        20 femmes enceintes hypertendue. 

      40 femmes enceinte                             20 femmes enceintes. 

2.2.1 La population malade :  

La population malade regroupe 20 femmes âgées de 19 à 44 ans. Elles sont recrutées au 

niveau du service « grossesse à haut risque » (GHR) qui a deux parties :  

GHR A : contient les femmes enceintes d’âgé gestationelle de 7 mois jusqu’à début 

9mois. 

GHR B : contient les femmes enceintes d’âgé de grossesse depuis le 9mois. 

• Critères d’inclusion  

 - Femmes enceintes portant une complication de grossesse : 

 - HTA (gravidique et pré éclampsie)  

 - Femmes HTA avec ou sans insuffisance rénale.  

 • Critères d’exclusion  

- Femmes avec HTA chroniques.  

- Femmes présentant d’autre complication : diabète gestationnel, anémie gestationnelle, 

goitre…. 

 - Femmes ayant une thrombose veineuse. 

2.2.2 Population témoin  

La population témoins regroupe 20 femmes, âgées de 21 à 40ans. Elles sont recrutées 

dans le service d'obstétrique . 

• Critères d’inclusion  

- Femmes enceintes en bonne santé. 

 - Femmes de même catégorie d’âge  

• Critères d’exclusion  
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- Femmes avec des complications de grossesse. 

- Femmes ayant des pathologies. 

 - Femmes ayant des antécédents familiaux ou personnels des complications de 

grossesse. Toutes les femmes ont été informées du but de l’étude, et leurs consentements sont 

obtenus préalablement.   

Un questionnaire a été rempli afin d’enregistrer toutes les informations nécessaires à 

notre étude (Annexe09). Par ailleurs, une consultation des dossiers médicaux des patientes a 

été effectuée. 

2.2.3 Prélèvements sanguins 

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

du coude au poignet des membres supérieurs. Le sang a été recueilli dans deux types de tubes 

:  

✓ Hépariné (contenant l’anticoagulant heparinate de lithium) pour les dosages des 

paramètres biochimiques du bilan hépatique et du bilan rénal après centrifugation à 

4500tours/min. 

 ✓ L’autre contenant l’anticoagulant EDTA (acide tétra-acétique éthylène diamine), est 

de nos jours couramment utilisé chez l’homme au pour la réalisation d’hémogrammes FNS 

(formule numération sanguin)  

Ce dernier est placé directement dans la glace, puis il est centrifugé à 4500 tours/min. 

Le plasma est récupéré et conservé à -20 °C jusqu’à l’analyse. 

2.3 Principe de la technique de mesure de la pression artérielle 

 Entre 8H et 10H du matin, la pression artérielle (PA) était mesurée en position assise à 

l’aide d’un tensiomètre et d’un stéthoscope. La PA doit être mesuré uniquement au repos. 

 On fait une première mesure rapide, en appelant le pouls afin de repérer la PA 

systolique qui correspond à l’abolition de ce pouls.  

On gonfle, ensuite le brassard 30 mm Hg au-dessus du point de disparition du pouls 

radial, puis on dégonfle de 2 mm Hg/seconde.  

A mesure que la pression chute, on entend les bruits de KOROTKOFF qui passe par 

cinq phases :  

-phase -1- : apparition des bruits 
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-phase -2- : bruits revenants soufflants 

 -phase -3- : bruits plus nets et plus claqués  

-phase -4- : asserdissement brutale des bruits –phase 

 -phase -5- : disparition des bruits  

Détermination de la PA : 

 La pression artérielle systolique correspond à la perception du premier bruit 

de KOROTKOFF, c’est-à-dire à la phase 1. 

 La pression artérielle diastolique correspond à la disparition des bruits de 

KOROTKOFF, c’est-à-dire à la phase 5.  

La mesure répétée à deux reprises, et on fait la moyenne des deux chiffres obtenus, s’il 

existe une différence de 5 mmHg entre les deux valeurs, il faut réaliser une 3éme mesure. 

Entre chaque mesure, le brassard est totalement dégonfler et on entend environ deux 

minutes. 

 

 

Figure 17 : la mesure de la pression artérielle 
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2.4 Techniques de dosages biochimiques 

➢ Dosage de créatinine : (KIT BIOMAGREB)  

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

l’analyseur « Diatron pictus 200 ». Les résultats sont exprimés par mg/l, les valeurs de 

références sont de 5-12 mg/l. Pour les femmes enceintes ils sont de 5- 10.8 mg/l.  

- Principe 

Le principe général consiste à mesurer, à 505 nm, l’intensité de la coloration du 

complexe rouge orangé formé par la créatinine et l’acide picrique en milieu alcalin. La vitesse 

de formation de la coloration étant proportionnelle à la concentration en créatinine dans 

l’échantillon (Delatour V et al., 2008). 

➢ Dosage de l’urée :(KIT SPINREACT) 

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

technique automatisée par « Diatron pictus 200 ». Les résultats sont exprimés par g/l, et les 

valeurs de référence sont 0.1-0.45g/l. 

- Principe 

L’urease catalyse l’hémolyse de l’urée, présente dans l’échantillon, en ammoniac (NH3) 

et en anhydride carbonique (co2). 

Les ions ammonie réagis avec salicylate et hypochlorite (CIONa), en présence du 

catalyseur nitroprisuate, pour former indophénol vert : 

Urée                     Uréase                (NH4 +) + CO2 

NH4 ++ Salicylate + CIONa                            nitroprusiate Indophenol 

L’intensité de la couleur forme est proportionnel à la concentration d’urée en le test a 

diminution de la concentration d’urée dans l’échantillon testé (Valdiguè, 2000). 

➢ Dosage de l’acide urique : (KIT SPIREACT) 

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

la technique automatise par « Diatron pictus 200 ». Les résultats sont exprimés par g/l, et les 

valeurs de référence sont 50-65mg/l 
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- Principe 

L’acide urique plasmatique est dosé par une méthode Enzymatique colorimétrique. 

L’acide urique est dosé par réduction d'un réactif phosphotungstique en milieu alcalinisé par 

le carbonate de sodium. Doux l’acide urique est oxydé par l’enzyme Uricase en Allantoïne et 

le peroxyde d’Hydrogène selon les réactions suivantes : 

Acide Urique + 2H2O + O2                                   Allantoine + CO2 + 2H2O2 

2H2O2 + 4-AP + DCPS                                           Quinoneimine + 4H2O 

L'intensité de la coloration rose obtenue est proportionnelle à la concentration d’acide 

urique présent dans l’échantillon, et elle est mesurée à une longueur d'onde égale à 510 nm 

(Valdiguè, 2000). 

➢ Dosage de protéine urinaire : (KIT BIOMAGREB) 

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. Ce dosage est 

réalisé par un analyseur « Diatron pictus 200 », les valeurs sont exprimées par g/24H, les 

valeurs de référence sont < 0.1g/24 h. 

- Principe 

Les protéines présentent dans l’échantillon réagissent en milieu acide avec le rouge 

pyrogallol et le molybdate, en formant un complexe coloré. L’intensité de couleur forme est 

proportionnelles à la concentration de la protéine dans l’échantillon testé. 

➢ Dosage de transaminase (TGO) :(KIT BIOMAGREB) 

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

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

technique automatise « Diatron pictus 200 ». Les résultats sont exprimés par UI/L, et les 

valeurs de référence sont<31 UI/L. 

- Principe 

L’activité d’aspartate amino transferase est déterminée par une méthode cinétique. La 

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

Le schéma réactionnel est le suivant :  

Oxoglutarate + L- Aspartate          GOT              Glutamate + Oxaloacetate 
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Oxaloacetate + NADH + H+           MDH              Malate + NAD+  

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

l’activité aspartate amino transférase dans l’échantillon (Valdigue, 2000) 

➢ Dosage de transaminase TGP : (KIT QCA) 

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

automatise « Diatron pictus 200 ». Les résultats sont exprimés par UI/L, et les valeurs de 

référence sont <32 UI/L. 

- Principe 

Les réactions sont toujours couplées afin de permettre d’utilisation de NADH : 

 

 Acide α cetoglutarique + L- Alanine        GPT         Acide L- glutamique + acide 

pyruvique  

Acide pyruvique + NADHH+           LDH                     Acide L- lactique + NAD+   

La vitesse d’oxydation de NADH est proportionnelle à l’activité catalytique de la TGP. 

Elle est déterminée par mesure de la diminution d’absorbance à 340 nm (Valdigue, 2000) 

2.5 Etude statistique 

 L’analyse des données a été faite par Excel et logiciel Sigmastat, elle a consisté à 

calculer les pourcentages des variables qualitatives pour l’analyse descriptive, et à la 

comparaison des pourcentages des individus selon les taux des paramètres biochimiques 

quantitatives. 

➢ Dosage de plaquette : 

-Principe : 

 FNS désigne la formule numération sanguin, Cette examen permette d’obtention les 

nombre exacte de chaque formule sanguin selon le principe de comptage et identique à l’aide 

d’un appareil Coulter. La NFS est utilisée comme test général de dépistage pour rechercher 

des troubles tels que l'anémie, l'infection, ou de nombreuses autres maladies. Il s'agit en fait 

d'un ensemble de tests qui analyse les différents composants du sang. 
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C’est analyseur automatique d'hématologie permettant l'obtention des résultats de 

beaucoup paramètres du sang, par :  

 Calibration automatique  

 Aspiration en mode manuel, avec nettoyage automatique pour tous les types 

d'échantillons : normaux, pédiatriques ou gériatriques.  

 Aspiration sur tube du sang ouvert.  

 Une seule commande pour lancer l'analyse.  

 Edition des résultats et histogrammes sur imprimante externe.  (Annexe 07) 

 

 

 



 

 

 

Résultats 

 & Discussions  
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Résultat et discussion : 

1. Etude épidémiologique 

1.1. Répartition du nombre de femmes accouchées dans  établissement  de la 

maternité de Saida 

Au cours de la période d’étude des trois mois : Mars, Avril et  Mai 2021, l’établissement 

de la maternité Hamdane Bakhta a enregistré 1894 femmes qui ont accouché dont 276 

césariennes par motif d’une hypertension artérielle gravidique.  

 

 

Figure 18 : Nombre de femme accouché dans les 3 mois  pour les  deux populations 

d’étude. 

1.2. Moyenne d’âge 

      Les résultats obtenus  concernant  la moyenne d’âge des femmes montrent la 

moyenne d’âge chez les femmes enceintes hypertendues est de 30,85 ans avec de l’extrême de 

19 et42 ans, de même les femmes enceintes normo tendues ont une moyenne de 31,16 ans 

avec les extrême de 21-44ans. 
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Figure 19 : Moyenne d’âge des deux populations d’étude. 

1.3. Répartition des femmes selon le type de l’HTA 

La figure ci-dessous représente la répartition des femmes selon les types de l’HTA. 

Dans notre étude nous avons constaté que 20 %  femmes ont une HTA gestationnelle contre 

80 % avec HTA de type pré-éclampsie. 

 

Figure 20 : Répartition des malades selon le type de l’HTA. 

1.4. Répartition de la pression artérielle  

 Valeurs normales pour les femmes non-enceintes : 12/7.2mmHg   

 Valeurs normales pour les femmes enceintes : 11.5 / 6.5mmHg  



Partie expérimentale                                                                               Résultats  &  discussions 

 

 

61 

           Les résultats de mesure de la pression artérielle  révèlent une augmentation 

hautement significative (p<0,001) de la pression artérielle diastolique et systolique chez les 

femmes enceintes hypertendues par apport aux femmes enceintes normo tendues. 

 

Figure 21 : Variation de valeurs de la pression artérielle chez les femmes enceintes 

hypertendues et les femmes enceintes normo tendues, les valeurs sont exprimées en 

moyenne +/- SEM (p<0,001) 

Cette augmentation peut être expliquée par la perturbation de système cardiovasculaire 

au cours de la grossesse. 

La grossesse provoque des changements physiologiques dans les systèmes d'organes 

maternels, et la pression artérielle (PA) est l'une des variables affectées. (Ngene et al.,2017). 

aussi, des changements hormonaux de la grossesse induisent des adaptations importantes dans 

la physiologie cardiovasculaire de la mère, le poussées d'œstrogène, de progestérone et de 

relaxine (hormone qui, comme la progestérone, médie la libération d'oxyde nitrique), 

entraînant une vasodilatation systémique. Parallèlement, le système rénine-angiotensine-

aldostérone (RAAS) est augmenté pour engendrer une rétention de sel et d'eau, conduisant à 

une augmentation du volume plasmatique. (Claramonte Nieto et al., 2019) . 

Ce changement circulatoire commence au début de la grossesse ou la résistance 

vasculaire systémique diminue, entraînant une augmentation du volume systolique et du débit 

cardiaque. Malgré cela, la pression artérielle systolique (PA) reste relativement inchangée. A 

l'inverse, la TA diastolique a une tendance bimodale. Il diminue en moyenne de 10 mmHg au 

2éme trimestre en raison d'une diminution de la résistance vasculaire systémique, puis revient 

Groupes

sess *** 

*** 
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aux niveaux d'avant grossesse, au cours du 3 eme trimestre en raison de l'augmentation du 

volume sanguin et du volume systolique.  (Lai et al., 2017). 

Nos résultat corroborent avec les travaux Ngene et al.(2017),  qui ont trouvé  une 

augmentation de 30 à 50 % du débit cardiaque de 4 à 6  l/min avec le niveau maximum, ceci 

est dû à  la fois d’une augmentation de la fréquence cardiaque et du volume systolique et la 

résistance vasculaire périphérique.  

De même les travaux de Heryak et al. (2018) ont révélé que, chez les femmes enceintes 

hypertendues au stade initial ont trouble hémodynamique central et périphérique.   

1.5 Etude analytique des facteurs de risque physiologiques  

1.5.1 L’âge :  

L’histogramme ci-dessous représente répartition selon la tranche d'âge entre les femmes 

enceintes hypertendues et femmes enceintes normotendues. 

Les femmes de l'âge maternel avancé (AMA) est une population croissante, avec des 

risques obstétricaux plus élevés. 

La prééclampsie a montré une tendance à une association positive avec l'âge, avec une 

incidence d'environ 1,5% jusqu'à 40 ans et atteignant 5% d'incidence chez les femmes ≥45 

ans. 

 

Figure 30 : Variation du l’Age chez les chez les femmes enceintes 

hypertendues(HTAG) et les femmes enceintes normotendues. 
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Il existe de nombreuses preuves sur la physiopathologie de l'EP et sur la participation 

plus élevée d'une atteinte endothéliale maternelle altérée. Composant en fin de PE. Cette 

composante s'aggraverait avec l'âge maternel avancé, car l'âge est connu pour induire des 

dommages endothéliaux qui conduiraient à un risque accru d'hypertension. (Nieto et al., 

2019) 

On a observé que l’HTA induit par la grossesse apparent plus chez les femmes 

supérieure à 35 ans. Sela à  cause de la diminution de la résistance périphérique des vaisseaux 

(diminution de l'élasticité). 

 Saha et al (2015), ont découvert que l'incidence de la prééclampsie et de l'éclampsie 

dans le groupe d'âge de 20 à 24 ans était la plus faible. Ils ont conclu que l'âge maternel 

avancé était associé à un risque accru de prééclampsie.  

De plus, le risque de PE a augmenté de façon exponentielle avec l'âge de la mère, 

surtout après 40 ans, il est deux fois plus élevé par rapport aux femmes de moins de 35 ans, 

car il y a une incidence plus élevée d'hypertension chronique chez les femmes plus âgées. 

(Bourouba et al ., 2020) 

La pression artérielle (PA) élevée pendant la grossesse pose un défi clinique important, 

et la tendance observée vers un retard de la maternité et un âge plus avancé des femmes 

enceintes contribue à sa prévalence plus élevée. (Prejbisz et al., 2019) 

 Toutefois, des études récentes trouvent que,  l’hypertension associée à la grossesse chez 

la femme ≥45 ans, par rapport aux femmes de 30 ans à 34ans développent  un taux 

significativement plus élevé de pré éclampsie chez les femmes de plus de 45 ans par rapport 

au groupe témoin (10,7 % contre 1,8 % respectivement). Les raisons sous-jacentes ne sont pas 

claires mais un des mécanismes qui pourraient être impliqués est la pathologie vasculaire 

placentaire. (Londero et al., 2019) 

1.5.2 Le stress : 

 La figure ci-dessous représente les différents pourcentages de stress entre les femmes 

HTAG et les femmes témoin. 
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Figure 31 : Niveau de stress chez les  femmes enceintes hypertendues et les femmes 

enceintes normotendus. 

Il a été observé que les niveaux de stress sont élevés dans les HTAG grâce à l'anxiété 

causé par des conflits familiaux avec un stress psychologique externe. 

D’après Oliveira et al.(2018) . Le stress et les traumatismes chez la patiente enceinte 

ont des effets importants et de grande envergure à la fois sur la mère et le fœtus. La prise en 

charge de la patiente enceinte traumatisée doit prendre en considération les multiples 

adaptations physiologiques et anatomiques qui peuvent survenir pendant une grossesse 

normale. 

Presque tous les systèmes physiologiques subissent des changements et la connaissance 

de ces variations physiologiques est cruciale pour que les prestataires de soins de santé 

puissent faire la distinction entre les changements normaux de la grossesse et les anomalies 

pouvant être associées à des blessures traumatiques. (Oliveira et al. 2018) 

Selon Aufdenblatten et al. (2009), le cortisol exerce ses effets sur le système 

immunitaire en se liant aux récepteurs de glucocorticoïdes (GR) associés à la membrane ou 

intracellulaires. L'augmentation des niveaux de cortisol induite par le stress peut entraîner une 

variété de changements immunologiques. Les glucocorticoïdes inhibent également l'hormone 

lutéinisante, l'œstrogène, l'hormone stéroïde ovarienne et la progestérone (Bertram et al., 

2002). Une activité élevée des glucocorticoïdes, interprétée par une augmentation du taux de 

cortisol dans la circulation ou une altération du métabolisme du cortisol peuvent être associée 

à l'hypertension et au dysfonctionnement endothélial (Hoffman et al. 2000).  
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De plus, Yan.W, et al (2019) ,ont trouvé que le système nerveux sympathique a été 

identifié comme un médiateur possible entre le stress et l'hypertension artérielle gravidique. 

La prééclampsie est un effet secondaire fréquent de la grossesse. Différentes études ont 

rapportées des résultats différents sur la relation entre le stress mental et les troubles de la 

pression artérielle. 

Enfin, le soutien social est très important pour aider les femmes qui vivent une 

grossesse à risque à s'adapter aux facteurs de stress qu'elles subissent (Sarmasti et al .2019) 

2. Résultats biochimiques 

2.1. Protéinurie : 

Le dosage de la protéinurie constitue un bon index d'une altération du filtre rénal.  

La norme usuelle de la protéinurie est de : ≤0,3g/l 

Les résultats du taux de protéinurie collecté ont révélé une augmentation significative 

(p<0.05), chez les femmes enceintes hypertendues par apport aux femmes enceintes normo 

tendues. Cela indique que les femmes enceintes hypertendues développent une atteinte rénale 

(néphropathie). 

 

 

Figure 22  : Variation de la teneur de la protéinurie chez les femmes enceintes 

hypertendues et  les femmes enceintes normo tendues ,les valeur sont exprimées en 

moyenne +/-  SEM (p<0,05) 

Groupes 

* 
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Thadhani et al (2015)  ont trouvé , que chez les femmes non enceintes, l'excrétion 

totale anormale de protéines est généralement définie comme supérieure à 150 mg par jour. 

Au cours d'une grossesse normale, l'excrétion urinaire de protéines augmente 

considérablement ; par conséquent, l'excrétion totale de protéines est considérée comme 

anormale chez la femme enceinte lorsqu'elle dépasse 300 mg/24 heures. 

De meme, Sato et al. (2017) a dit que la protéinurie a été initialement détectée pendant 

la grossesse, la pré-éclampsie a été suspectée d'être la principale cause. 

Sachant que le volume plasmatique durant la grossesse normale aura augmenté de 40 % 

et la membrane basale glomérulaire peut devenir plus perméable, dans ce cas une 

augmentation de l'albumine urinaire peut être attendue et la réabsorption tubulaire des 

protéines filtrées est réduite. (Folk. 2018 ; Zheng et al., 2017). 

Par ailleurs, en cas une HTA, le débit sanguin augmente au niveau rénal par apport au  

norme et il dépasse la tolérance physiologique que   les reins ou précisément l’unité de 

filtration (glomérule)  sera incapable de  réabsorber des protéines totale (ou l’albumine) à 

partir de l’urine primaire (reflète une fuite endothéliale et La diminution de la filtration 

glomérulaire).on plus, ce phénomène s'associer  à une anomalie principalement  placentaire. 

L’hypoalbuminémie (hyper protéinurie) est en grande partie fonction de l'augmentation 

de la perméabilité vasculaire et de l'augmentation du volume interstitiel qui donne l’œdème 

systémique grave, affectant particulièrement le visage et les jambes à la suit. (Sato et al., 

2017 ; Soeters et al.,2018) 

Nos résultats soutiennent l'hypothèse selon laquelle des taux élevés d'acide urique et une 

protéinurie, en corrélation, sont associés à la gravité de la maladie maternelle, en particulier 

au risque de développer une éclampsie, qui est étroitement associée à la mortalité ou à des 

complications maternelle ( Paula et al.,2019) , et/ou fœtales graves et qui peuvent survenir si 

une protéinurie sévère et une hypoalbuminémie (Sato et al.,2017 ; Paula et al.,2019). 

1-2 Urée  

L’intervalle de la norme d’urémie est : 0.15 à 0.42 g/l  

L’analyse des donnés révèlent une augmentation significative (p<0,01) du teneur en 

urée plasmatique chez la population des femmes HTAG par  rapport aux femmes témoins 

(figure 23). 

 

 

https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-anatomie-et-examens/2493432-uree-haute-uree-basse-quelles-sont-les-normes/
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Figure 23 : Variation de la teneur d’urée chez les femmes enceintes hypertendues 

et les femmes enceintes normo tendues, les valeurs sont exprimées en moyenne +/- SEM 

(p<0,01) 

    Cette augmentation du taux sérique de l’urée peut être interprétée par le fait que         

l’ HTAG se caractérise par une augmentation de la pression artérielle (PA) un vasospasme, 

une augmentation de la résistance vasculaire périphérique et une diminution de la perfusion 

des organes (riens), qui signifie la diminution de fonction rénale. (Saha et al.,2015) 

Notre résultat se corrobore avec l’étude qui a été menée auprès de 49 femmes 

prééclamptiques et de 50 femmes enceintes normo tendue en bonne santé puis, ils trouvent 

une augmentation statistiquement significative (p < 0,05) de l'urée dans le groupe 

prééclamptiques. (Classe HTAG). (Ekun, O et al., 2018). 

De même, Mohamed et al (2017), dit que la prééclampsie est un syndrome associée à 

une pression artérielle élevée et à une protéinurie. Caractérisé par un dysfonctionnement de 

l'endothélium, une inflammation systémique, une hypertension et une lésion rénale initiale. Le 

rein est considéré comme l'organe le plus endommagé en cas d'EP.  

1-3 Créatinine 

L’intervalle de la norme créatinémie est : 3–11 mg/L  

Le traitement statistique de nos résultats révèle une augmentation significative (p<0,01) 

de la  de créatinine plasmatique chez le groupe des femmes enceintes hypertendues de type 

prééclampsie par rapport aux les femmes enceintes normo tendues. 

 

** 



Partie expérimentale                                                                               Résultats  &  discussions 

 

 

68 

 

Figure 24 : Variation de la teneur de la créatinine chez les femmes enceintes 

hypertendues et les femmes enceintes normotendus, les valeurs sont exprimées en 

moyenne +/- SEM (p<0,01) 

Nos résultat est en accords avec celle de Hasan, W. A. et al . (2019) , qui ont trouvé 

que le marqueur de la fonction rénale, la créatinine  a été significativement augmenté chez les 

femmes hypertendues prééclampsie  par rapport aux femmes  témoins.   

Notre observation était similaire à une étude précédente qui a montré, dans une cohorte   

de développement de prééclampsie, le marqueur de la fonction rénale comme créatinine a été 

significativement modifiées entre les deux groupes. (Wang et al., 2021) 

Kasraeian et al (2018) ont observé aussi des résultats comparable notre étude,  ou  le 

niveau moyen de créatinine était significativement plus élevé chez les femmes présentant un 

type sévère de prééclampsie par rapport à celles présentant un type léger.   

Donc, l’explication sera la réduction de taux de filtration glomérulaire (DFG) et le débit 

plasmatique rénal (RPF) qui est responsable à l’excrétion urinaire du la créatinine qui est un 

déchet toxique. 

2.4 Acide urique 

L’intervalle d’uricémie est  de : 30 à 50 mg/L 

Le graphe  ci-dessous représente les différentes valeurs du taux d’acide urique chez les 

femmes enceintes hypertendues et les femmes témoins. On remarque qu’il y a une 

augmentation significative (p<0, 05 ) de la teneur en acide urique plasmatique (>28.5mg/l) 

Groupes 

 

** 
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chez les  femmes présentant une HTAG avec une moyenne de 58,1525mg/l par rapport aux 

femmes témoins qui ont une moyenne 34,466 mg/l. 

 

Figure 25 : Variation de la teneur de l’acide urique plasmatique chez les femmes 

enceintes hypertendues et les femmes enceintes normo tendues, les valeurs sont 

exprimées en moyenne +/- SEM (p<0,05) 

Dans la physiologie de la grossesse normale, il a été démontré que la concentration 

d'acide urique chute initialement de 25 à 35 % , en partie à cause des œstrogènes, de 

l'augmentation du volume sanguin et de l'augmentation du taux de filtration glomérulaire. 

(Ekun, O et al., 2018). 

En effet, selon Jummaat et al . (2020), des changements  physiologiques importants 

ainsi qu'une altération progressive des paramètres biochimiques, y compris le taux d'acide 

urique sérique, se produisent tout au long de la grossesse. Il existe plusieurs mécanismes 

responsables du développement de l'hyperuricémie dans la prééclampsie. L'un de ces 

mécanismes est le dysfonctionnement rénal maternel qui entraîne une réduction de la 

clairance urique ou de l'excrétion fractionnée qui peut contribuer au développement d'une 

hyperuricémie. En outre, une panne accrue de purines dans le placenta peut également 

entraîner une augmentation du taux d'acide urique.  

De même, les travaux  menés par  Ekun, O et al., (2018) , ont révélé que  chez les 

patientes prééclamptiques, l'acide urique a tendance d’augmenter beaucoup plus tôt que 

l'hypertension et la protéinurie et à baisser le DFG. L'acide urique élevé observé dans cette 

étude peut suggérer un effet antioxydant en réponse au stress oxydatif. Des études récentes 

* 



Partie expérimentale                                                                               Résultats  &  discussions 

 

 

70 

ont suggéré une association entre l'acide urique sérique dans la prééclampsie et la gravité de la 

maladie.  

En plus, l’étude, de Jummaat et al (2020), visait à déterminer la relation entre 

l'hyperuricémie chez les patientes en pré-éclampsie et les issues fœtales et maternelles. Cette 

étude de cohorte prospective a porté sur 79 patientes. L’acide urique sérique s'est avéré être 

un prédicteur significatif de l'insuffisance pondérale à la naissance et de l'accouchement 

prématuré chez les patientes atteintes de prééclampsie .  

De ce fait, la mesure des taux d'acide urique sérique après 20 semaines de gestation est 

un excellent outil de diagnostic et de pronostic pour évaluer les résultats fœtaux. Cette étude 

montre que l'estimation des taux sériques d'acide urique dans les grossesses compliquées par 

l'hypertension et la pré-éclampsie aide à évaluer la gravité de la maladie et à identifier les 

complications maternelles et fœtales potentiellement mortelles résultant de prééclampsie et 

éclampsie. (Meena et al.,2020) 

Enfin, une étude a noté une association positive entre l'urée, l'acide urique et la 

créatinine. .  (Bourouba et al.,2020) 

2.5 Les transaminases (TGO - TGP) : 

L’analyse statistique du taux sérique des transaminases (TGO et TGP)  ne présente 

aucune différence  significative (P >0.05)  entre les femmes ensceintes HTG et femmes 

normo tendues 
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  TGO 

 

Figure 26 : Variation de la teneur de TGO plasmatique chez les femmes enceintes 

hypertendues et les femmes enceintes normotendus, les valeurs sont exprimées en 

(0,5<P) 

1-5-2 TGP : 

 

Figure 27 : Variation de la teneur de TGP plasmatique chez les femmes enceintes 

hypertendues et les femmes enceintes normotendus, les valeurs sont exprimées en 

moyenne +/- SEM (0,5<P) 

L’intervalle de la norme d’ALAT est : 2–25 U/L 
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L’intervalle de la norme d’ASAT est : 4–32 U/L 

Nos résultats ne sont pas similaires avec les travaux de Freitas et al. (2019),  ou ils ont 

montré que les variables biochimiques, chez le groupe PE, avaient des valeurs 

significativement plus élevées en  TGO par rapport au groupe normo tendue.  

Ainsi que les études réalises par Bourouba et al (2020)  ont trouvé des niveaux d'ASAT 

et d’ALAT , significativement élevés chez les femmes PE (prééclampsie). 

Les cellules hépatiques contiennent plusieurs enzymes qui peuvent être libérées dans la 

circulation lors de lésions hépatiques (Khatun et al., 2020). 

Une fonction hépatique anormale survient dans 20 à 30 % des grossesses compliquées 

d'EP sévère et d'éclampsie ou elle s’accompagnée d'un syndrome HELLP (Hemolysis 

Elevated Liver Enzymes Low Platelet count).  (Bourouba et al.,2020) 

L'altération des tests de la fonction hépatique pendant la grossesse est fréquente et peut 

être physiologique et que des élévations d'ASAT ou d'ALAT à moins de 1,5 fois les limites 

supérieures de la normale n'indiquent pas nécessairement anomalie. (Guarino et al.,2020)  

On plus, Dacaj et al . (2016), pensent que les transaminases élevées chez les femmes 

prééclamptiques sont probablement dues à l'effet une hypoxique de la prééclampsie sur leur 

foie, car l'hypoxie entraîne une nécrose avec une dégénérescence résultante des hépatocytes. 

3. Bilan hématologique :  

3.1. Les Plaquettes : 

       Les résultats des dénombrements des plaquettes ne montrent aucune augmentation 

significative (p> 0,05) chez les femmes enceintes hypertendues et les femmes enceintes 

normotendues. 
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Figure 28 : Variation de la teneur de la plaquette chez les femmes enceintes 

hypertendues et les femmes enceintes normotendues, les valeurs sont exprimées (p> 

0,05) 

Les plaquettes ont un rôle très important dans la coagulation, donc une baisse excessive 

de leur taux entraîne un risque hémorragique, mais une augmentation du taux entraîne un 

risque de thrombose par formation d’agrégats. (Bourouba et al.,2020) 

Une numération plaquettaire normale chez un individu en bonne santé se situe entre 150 

000 et 450 000 par μl (microlitre) ou cells/mm3 de sang. (Juan et al.,2011) 

 En effet, les études de Reese et al. (2018) ,ont  montré que la numération plaquettaire 

moyenne a diminué pendant la grossesse chez toutes les femmes, à partir du premier trimestre  

En plus, d’autres données de Riera et al. (2019), ont révélé que la numération 

plaquettaire moyenne dans les grossesses non compliquées diminue chaque semaine de 37 à 

41 semaines de gestation, avec 9 à 11 % des femmes ayant une valeur inférieure à 150 000/ 

µL.  

Cependant, dans le cas de complication liées à l’HTA prééclampsie telles que le 

syndrome HELLP ou la numération plaquettaire est faible (< 100 000/µL), à cause  

d'hémolyse hépatocytaire . (Burwick et al., 2018). 

3.2 Taux de prothrombine (TP) : 

La figure ci-dessous  montre que la variation de taux de prothrombine est dans les 

normes pour les deux groupes de femmes  98% et 94%  respectivement. 
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Figure 29 :  Variation de la teneur de TP ( Taux de prothrombine) chez les femmes 

enceintes hypertendues et les femmes enceintes normotendus, les valeurs sont exprimées 

en (0,5<P) 

L’intervalle de la norme du TP : 80%-100% 

Dans notre cas d’étude on peut déduire que vu  la stabilité du la teneur de TP pour les 

deux  types de femmes étudies, l’HTAG  n’a développé  de complication de la coagulation qui 

est liée à la fonction hépatique. Comme le taux des plaquettes est normal donc on estime que 

le TP sera par conséquence normale. 

 Or que, les travaux menées par Oliveira et al. (2018), ont révélé  que la grossesse est 

un état prothrombotique, qui est attribuable à une augmentation des facteurs de coagulation, 

une inhibition de la fibrinolyse et stase veineuse relative causée par la compression aorte-

cave. Et que le risque de thrombose veineuse au cours la grossesse est cinq fois plus élevé que 

dans la population générale.  

Cependant, la mesure du temps de thromboplastine partielle et du temps de Quick dans 

l'évaluation de la prééclampsie/éclampsie peut être évitée si la numération plaquettaire et les 

enzymes hépatiques sont normaux. (Kramer et al.,1997). 
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L’hypertension artérielle gravidique est une pathologie multi-organes maternelle 

mettant en danger à la fois la mère et l’enfant. C’est une urgence qui concerne différents 

acteurs médicaux, Une bonne connaissance de la pathologie permet de mettre en œuvre les 

moyens adéquats.  

Au terme de la présente étude, nous avons effectué une étude épidémiologique et 

biochimique chez des femmes enceintes l’hypertendues, afin d’étudier les troubles 

métaboliques qui peuvent être liés à la complication de cette maladie. 

De ce fait on a pu déduire que l’hypertension gravidique a provoqué des 

dysfonctionnements rénaux marqués par une augmentation significative des biomarqueur 

rénaux tels que : urémie, créatinémie, acide urique et protéinurie. 

De plus, l’exploration des facteurs peuvent conduire à l’étiologie de ces complications 

graves chez les femmes enceintes dans notre population comme le stress, l’âge maternelle…. 

  A la fin on peut conclure que l'hypertension artérielle chez la femme enceinte nécessite 

un contrôle strict de la pression artérielle avec sa normalisation et un meilleur suivi de la 

grossesse, qui est l'un des principaux déterminants de la réduction de la mortalité périnatale et 

maternelle en évaluant les paramètres biochimiques qui préviennent le développement de 

complications. 

Ces résultats pourront être exploités afin d’informer les femmes enceintes hypertendues 

que le bilan biochimique est obligatoire et doit être fait le plus précocement possible et qui 

doit porter surtout sur : 

 Prise de tension systématique et régulière durant toute la période de grossesse. 

 Surveillance de poids (Problème des œdèmes). 

 Bilan biochimique régulier dont le dosage de l’urée, la créatinine et  protéinurie 

durant la grossesse et obligatoire surtout le troisième trimestre. 
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Annexe 01: 

 Dosage d’urée: (KIT SPIRECAT):  

Les réactifs:  

R 1 : solution Tampon TRIS pH 7,8 α-Cétoglutarique 

Uréase  

R 2 : Enzymes GLDH NADH Echantillon : plasma ou 

sérum recueilli sur héparine.  

Annexe 02 : 

 Dosage de l’acide urique : (KIT SPIREACT)   

Les réactifs: R1 : Phosphates pH 7,4 2-4 

DichlorophénolSulfonate (DCPS)  

R 2 enzyme : Uricase Peroxydase (POD) Ascorbate 

oxydase 4 - Aminophénazone (4-AF) Echantillon: 

plasma ou sérum recueilli sur héparine. 

Annexe 03 :  

Dosage de transaminase (TGO, TGP) :(KIT 

BIOMAGREB : 

 Les réactifs : R1 : TRIS pH 7,8 Lactate 

déshydrogénase (LDH) L-Alanine  

R2 : NADH -Cétoglutarate Echantillon: plasma ou 

sérum recueilli sur héparine. 

 Annexe 04 :  

Dosage TGP KIT QCA : 

R1 : tomponTRIS pH 7,8 Lactate déshydrogénase 

(LDH) L-Alanine  

R2 : NADH -Cétoglutarate 

 Annexe 05 : Dosage de créatinine : (KIT 

BIOMAGREB)  

R1 : Réactif1: -Acide picrique  

R2 : -hydroxyde de sodium. -Phosphate disodique 

Echantillon: plasma ou sérum recueilli sur héparine. 

 Annexe 06 :  

Dosage de protéine urinaire : (KIT BIOMAGREB)  

R : Rouge pyrogallol Molybdate de sodium PROTEIN 

U & CSF CAL Patron primaire de détection 

d’albumine/globuline 1000 mg/L Echantillon:Urine de 

24 h: Stable 8 jours à 2-8ºC.  

Annexe 07 :  

Analyseur D'hématologie Entièrement Automatique 

MCL-KT-6300 3 

 

 

Annexe 08 : 

Spectrophotomètre UV-Vis HJD004 

  



 

 

 

 

Annexe 09 : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


	MEDDOUDI Halima Et KESSAIER Khadidja
	Thème
	b.3.1 Cellules sanguines
	b.3.2 Plasma

	2.1 Différence de terminologie entre la pression et la tension :
	La notion essentielle en physiologie est la pression, et non pas la tension. En langage médical courant, on utilise nettement plus souvent tension que pression. En théorie, on ne devrait utiliser que le second terme. Mais les mauvais usages o...
	A. Régulation à court terme
	Figure 8 Système rénine-angiotensine (Ton.,2019).

	 Hormone antidiurétique
	3.L’hypertension artérielle (HTA) :
	3.1 Définition
	L’hypertension artérielle (HTA) est une maladie chronique, c’est la plus répondue des maladies cardiovasculaire, elle touche bien aussi l’adulte jeune que le sujet âgé .Considère comme maladie et facteur de risque a des complications grave. E...
	L’hypertension artérielle (HTA) est définie encore comme :
	 une pression artérielle systolique :(PAS)> 140 mmHg et/ou

	2.5 Modifications biochimiques

