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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 de 

complications telles que l’hypertension artérielle qui est la plus fréquente au cours de la 

grossesse et représente l’une des causes majeurs de morbidité et mortalité materno-fœtal dans 

le monde entier. Notre étude a pour objectif d’évaluer l’impact de l’hypertension sur les 

paramètres biochimiques tels que l’urée, la créatinine, l’acide urique, les transaminases, la 

protéinurie, la glycémie et l’hémogramme chez la femme enceinte. L’étude est réalisée sur 

116 femmes dont 58 femmes enceintes hypertendues (34 % avec une pré-éclampsie et 66% 

avec HTA gravidique) ayant une moyenne d’âge de 29 ans et 58 femmes normo-tendues. 

L’analyse des paramètres biochimiques des patientes hyper tendues à révéler une hyper 

créatinémie chez 24.13% et une élévation des taux de certains paramètres du bilan rénal chez 

les femmes enceintes hypertendues comparées aux femmes témoins saines et la fréquence de 

la protéinurie de 24h ayant une teneur supérieure à 300mg/l/24h est égale à 36,20 %. Pour le 

bilan hépatique, une augmentation des taux de TGO et TGP est notée chez respectivement 

24.13% et 6,89 % de la population étudiée. Concernant le bilan glycémique, 18 femmes 

enceintes  présentent une hypoglycémie et 30 femmes ont une hyperglycémie. Enfin 50 % des 

femmes hypertendues montrent une anémie modérée et 5,17 % possèdent une anémie sévère. 

On note aussi que 15,51 % des femmes enceintes hypertendues ont une thrombopénie. 

Mots clés : Grossesse, Hypertension artérielle, Pré-éclampsie, HTA gravidique, Paramètres 

biochimiques, Bilan rénal, Bilan hépatique.  

 

 

 

 

 

 

 



Abstract 

Pregnancy is a natural state that requires significant 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 such as arterial 

hypertension which is most frequent during pregnancy and represents one of the major causes 

of morbidity. and maternal-fetal mortality worldwide. Our study aims to evaluate the impact 

of hypertension on biochemical parameters such as urea, creatinine, uric acid, transaminases, 

proteinuria, glycemia and blood count in pregnant women. The study is carried out on 116 

women, including 58 hypertensive pregnant women (34% with pre-eclampsia and 66% with 

gravidic hypertension) with an average age of 29 years and 58 normotensive women. The 

analysis of the biochemical parameters of the hyper tense patients revealed hyper creatinine in 

24.13% and an increase in the levels of certain parameters of the renal assessment in the 

hypertensive pregnant women compared to the healthy control women and the frequency of 

the 24-hour proteinuria having a content greater than 300mg/l/24h is equal to 36.20%. For 

liver function tests, an increase in TGO and TGP levels was noted in 24.13% and 6.89% of 

the population studied, respectively. Regarding the glycemic balance, 18 pregnant women 

have hypoglycemia and 30 women have hyperglycemia. Finally, 50% of hypertensive women 

show moderate anemia and 5.17% have severe anemia. We also note that 15.51% of 

hypertensive pregnant women have thrombocytopenia. 

Keywords : Pregnancy, Arterial hypertension, Pre-eclampsia, Pregnancy hypertension, 

Biochemical parameters, Kidney test, Hepatic test. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 ملخص

 هذه تكون أن يمكن ، ذلك ومع. الأم لجسم كبيرة وبيولوجية وتشريحية فسيولوجية تكيفات تتطلب طبيعية حالة هو الحمل

 الدم ضغط ارتفاع مثل مضاعفات حدوث في تساهم أن ويمكن ، خطيرة صحية بمخاطر مصحوبة الفسيولوجية الحالة

 جميع في والجنين الأمهات ووفيات ضللمر الرئيسية الأسباب أحد ويمثل الحمل أثناء شيوعًا أكثر يكون الذي الشرياني

 والكرياتينين اليوريا مثل الحيوية الكيميائية المعايير على الدم ضغط ارتفاع تأثير تقييم إلى دراستنا تهدف. العالم أنحاء

 ذلك في بما ، امرأة 116 على الدراسة أجريت. الدم كريات وعدد الدم وسكر وبروتينية وترانساميناسات البوليك وحمض

 ضغط بارتفاع مصابات٪ 66 و الارتعاج بمقدمات مصابات٪ 34) الدم ضغط بارتفاع المصابات الحوامل النساء من 58

 المفرط التوتر لمرضى البيوكيميائية المعلمات تحليل أظهر. الضغط معتدلة امرأة 58 علىو سنة 29 عمر بمتوسط( الدم

 بارتفاع المصابات الحوامل النساء عند الكلى تقييم معايير بعض مستويات في وزيادة٪ 24.13 عند الكرياتينين فرط وجود

/  لتر/  مجم 300 من أكبر محتوى وجود ساعة 24 مدار على البروتينية البيلة وتكرار الأصحاء بالنساء مقارنة الدم ضغط

 و٪ 24.13 عند TGP و TGO مستويات في زيادة لوحظ ، الكبد وظائف لاختبارات بالنسبة٪. 36.20 يساوي ساعة 24

 نقص من تعاني  امرأة 18 فإن الدم، في السكر نسبة بتوازن يتعلق فيما. التوالي على ،المعنيين الاشخاص من٪ 6.89

 الدم ضغط بارتفاع المصابات النساء من٪ 50 تظهر أخيرًا،. الدم في السكر ارتفاع من تعاني امرأة 30 و الدم في السكر

 الدم ضغط بارتفاع المصابات الحوامل النساء من٪ 15.51 أن أيضًا نلاحظ. حاد دم فقر من يعانين٪ 5.17 و معتدل دم فقر

 .الصفيحات قلة من يعانين

 

 المعايير الحمل، أثناء الدم ضغط ارتفاع الحمل، تسمم ، الشرياني الدم ضغط ارتفاع الحمل، : المفتاحية الكلمات

  ، الكبد اختبار الكلى، اختبار ، البيوكيميائية
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Introduction 
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La grossesse est dans la majorité des cas, une situation physiologique de stress vasculaire 

(placentation) et métabolique (insulino-résistance) permettant la croissance fœtale 

harmonieuse. Certaines femmes, pour des raisons multifactorielles, vont répondre 

anormalement à ces mécanismes d’adaptation de la grossesse (Williams, 2003 ; Harskamp 

et Zeeman, 2007). Il s’en suit une dysfonction endothéliale maternelle généralisée, une 

insulino-résistance et un placenta de plus en plus hypoperfusé avec des répercussions sur la 

croissance fœtale. L’hypertension gestationnelle et la pré-éclampsie sont ainsi des traductions 

cliniques tardives de cette dysfonction placentaire précoce (Kaaja et Greer, 2005). 

L’hypertension artérielle représente un problème fréquent pendant la grossesse (Gaudebout 

et al., 2010). Elle constitue un facteur de risque majeur de mortalité pendant la grossesse, et 

représente la troisième cause de mortalité maternelle et la première cause de mortalité 

périnatale (Cisse et al., 1995 ; Lansac et al., 1997).  

Par ailleurs, la compréhension et la connaissance de l’étiopathogénie de l’hypertension 

artérielle (HTA) permettrait de mettre en place des thérapies efficaces. En effet, plusieurs 

facteurs de risques semblent contribuer à la survenue de la HTA pendant la grossesse, tels que 

le diabète, l'obésité, l’âge, des causes métaboliques, alimentaires, médicamenteuses, 

psychologiques, ainsi que des facteurs liés aux antécédents familiaux et obstétriques (Iranz et 

al., 2011). 

Ces troubles hypertensifs peuvent modifier le seuil de certains paramètres du bilan 

biochimique parmi lesquels nous retrouvons ceux du rénal (urée, créatinine, acide urique, 

protéinurie des 24h), bilan hépatique (les transaminases TGP et TGO), du bilan glycémiques 

et des paramètres du bilan hématologique parmi lesquels on trouve ceux d’hémoglobine et de 

plaquettes. 

Voir que ces troubles hypertensifs chez la femme enceinte constituent un sujet très débattu 

puisqu’ils sont l’une des principales causes de morbidité et de mortalité maternelles et fœtales 

dans le monde entier et surtout en Algérie, notre objectif au cours de ce travail est de 

déterminer la prévalence des pathologies d’HTA chez les femmes enceintes dans la wilaya 

d’Ain Temouchent à travers le recensement des informations des patientes et dans un 

deuxième temps d’évaluer leurs paramètres biochimiques recueillis au sein du laboratoire de 

biochimie d’établissement Hospitalier- Spécialisé mère et enfant de la wilaya d’Ain 

Temouchent afin d’identifier et d’étudier les troubles métaboliques qui peuvent être liés à ces 

complications, et comment l’hypertension artérielle va affecter sur la fonction des maternels. 
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1. Grossesse 

1.1. Définition 

La grossesse est l’état physiologique de la femme qui commence à la fécondation et se 

termine à l’accouchement, caractérisé par le développement d’un ou plusieurs embryons ou 

fœtus dans l’utérus, avec des modifications anatomiques, physiologiques et psychologiques de 

la mère, afin de préparer la naissance d’un nouveau-né viable (Derulle et Descamps, 2014). 

La grossesse est un ensemble de phénomènes physiologiques au cours des quels la 

progéniture d'une femme se développe dans son utérus, depuis la fécondation jusqu'à 

l’accouchement (Speroff et al., 2005). Cet ensemble de phénomènes commence avec la 

fusion de l'ovocyte et du spermatozoïde qui engendrera un zygote qui subira une série de 

divisions cellulaires pour devenir embryon puis, fœtus (Levallois, 2003). Chez l’espèce 

humaine, la grossesse dure environ 9 mois, répartis en 3 trimestres, soit environ 273 jours à 

partir de la date de la fécondation. Mais les obstétriciens comptent souvent en semaines 

d’aménorrhée (SA), ou en semaines d’absence de règles et le début de la grossesse est alors 

fixé au premier jour des dernières menstruations (Morin, 2002). 

1.2. Phases de grossesse 

1.2.1. Phase maternelle 

La phase maternelle s’étend depuis la fécondation jusqu’à la 20ème semaine de gestation. 

Cette phase est caractérisée par la mise en réserve des nutriments et de l’énergie par 

l’organisme maternel (Frenot et Vierling, 2001). Ces réserves seront transférées 

ultérieurement au fœtus après des ajustements métaboliques déterminés par les synthèses 

hormonales ; la progestérone permet l’élaboration du système hormonal fœtal et les 

œstrogènes agissent sur le muscle utérin (Lepercq et al., 2007). 

1.2.2. Phase fœtale 

La phase fœtale s’étend de la 21ème à la 40ème semaine de la grossesse. C’est une phase de 

développement. Le fœtus utilise les réserves accumulées par la mère. Une augmentation 

exponentielle du poids des annexes et du fœtus est observée. Cette croissance, stimulée par les 

hormones de la gestation, dépend de l’état nutritionnel maternel avant la conception et des 

stocks accumulés au cours des premiers mois de la grossesse. Pendant toute la gestation, le 

fœtus reçoit, à travers le placenta, un apport intraveineux continu de substrats énergétiques et 

d’oxygène. Les nutriments reçus couvrent les besoins relatifs à sa croissance et à son 

métabolisme oxydatif (O’Rahilly et Müller, 2000). 
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1.3. Développement de la grossesse 

La grossesse dure 9 mois, divisés en 3 trimestres. Cependant, les obstétriciens comptent 

souvent en semaines d’aménorrhée (SA), c'est-à-dire à partir du premier jour des dernières 

règles et sa durée étant de 39 semaines d’aménorrhée (Mecheri, 2002 ; Benmahieddine, 

2013). 

Tableau 1 : Développements de la grossesse selon les semaines  

Trimestre Semaine Développements 

P
re

m
ie

r 
tr

im
es

tr
e 

0 Date des dernières règles de la femme avant la date de la 

conception. 

2 La fécondation se produit. 

L’ovule fécondé (zygote) commence à se développer en 

une sphère creuse de cellules, appelée blastocyste. 

3 Le blastocyste s’implante sur la paroi de l’utérus. 

Le sac amniotique commence à se former. 

5 La région qui deviendra le cerveau et la moelle épinière 

(tube neural) commence à se développer. 

6 Le cœur et les principaux vaisseaux sanguins se 

développent. À l’échographie, on peut voir les battements 

cardiaques.  

7 Les ébauches des membres apparaissent. 

9 Les os et les muscles se forment. Le visage et le cou se 

développent. 

Il est possible de détecter des ondes cérébrales. 

Le squelette est formé. Les doigts des mains et des pieds 

sont entièrement formés. 

D
eu

x
iè

m
e 

tr
im

es
tr

e
 10 Les reins commencent à fonctionner. 

Les organes sont pratiquement tous totalement formés. 

Le fœtus peut bouger et répondre aux stimulations tactiles 

(lorsqu’on le stimule à travers l’abdomen de sa mère). 

La femme a pris un peu de poids et l’abdomen s’est 

légèrement distendu. 
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14 On peut identifier le sexe du fœtus. 

Le fœtus peut entendre. 

16 Les doigts du fœtus peuvent saisir. Le fœtus se déplace 

plus énergiquement, et sa mère peut le sentir. 

La graisse sous-cutanée du fœtus commence à 

s’accumuler. Des poils apparaissent sur la tête et la peau. 

Cils et sourcils sont visibles.  

T
ro

is
iè

m
e 

tr
im

es
tr

e
 

20 Le placenta est totalement formé. 

24 le fœtus peut survivre en dehors de l’utérus. 

La mère commence à prendre du poids plus rapidement. 

25 Le fœtus est actif et change souvent de position. 

Les poumons continuent à se développer. 

La tête du fœtus se met en position d’accouchement. 

En moyenne, le fœtus mesure environ 50 cm et pèse 

environ 3,5 kg. L’augmentation de l’abdomen de la 

femme provoque la saillie de l’ombilic. 

37-42 L’accouchement 

 

1.4. Diagnostique biologique de la grossesse 

Le diagnostic biologique de la grossesse est fondé sur la mise en évidence de l’HCG. Un taux 

supérieur ou égal à 10 UI permet d’affirmer l’existence d’une grossesse. 

Un test urinaire permet de faire un dépistage qualitatif des métabolites de la HCG (hormone 

gonadotrophine chorionique) dans les urines aux 36-37ème jours. Alors que le test hormonal 

assure un dosage qualitatif et quantitatif des β-hCG dans le sang dont la β la plus spécifique 

est celle que les biologistes recherchent (Delevoy & Masson, 2009). 

1.5. Modifications physiologique et métabolique au cours de la grossesse 

Les modifications physiologiques de la grossesse permettent le développement et la 

croissance du fœtus, ainsi que l’adaptation de la mère à l’état gravidique et la préparation à 

l’accouchement (Descamps et al., 2000). Il est donc important de connaitre ces modifications 

physiologiques pour reconnaitre ce qui relève du normal et de la pathologie, pour évaluer les 
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répercussions potentielles de la grossesse sur la mère et le fœtus en cas de pathologie 

préexistante et, assurer un accompagnement pertinent (Cabrol et al., 2003). 

1.5.1. Modification urinaire 

Le débit plasmatique rénal et le débit de filtration glomérulaire augmentent, probablement de 

façon parallèle au débit cardiaque et reviennent à la normale après l’accouchement. Le seuil 

rénal du glucose s’abaisse. C’est ainsi qu’on explique la glycosurie modérée de la grossesse. 

Les uretères présentent une hypotonie marquée maximale au huitième mois de grossesse. 

Cette hypotonie associée à une compression par l’utérus gravide semble jouer un rôle dans 

l’augmentation de la fréquence des infections urinaires en cours de grossesse. La compression 

mécanique de la vessie conduit également à une réduction de la capacité vésicale (Lacroix, 

2009). 

1.5.2. Modification rénale 

Durant la grossesse, les reins augmentent en taille et en poids. Afin de faire face à 

l'augmentation du débit sanguin, leur activité est augmentée. Du fait de l’augmentation du 

débit sanguin, la quantité de sang filtrée par les reins augmente de 25 à 30 %. A partir du 

deuxième trimestre de grossesse, par son action relaxante, la progestérone provoque la 

dilatation des cavités rénales et urétérales. Ainsi, le risque d’infection est augmenté par la 

stase urinaire Par ailleurs, la taille de l’utérus qui grandissant de plus en plus, la vessie se 

retrouve écrasée et diminue en volume ce qui donne des envies fréquentes d’uriner 

(pollakiurie) (Azahaf, 2018). 

1.5.3. Modification endocrinienne 

C’est le système hormonal de la fonction de reproduction qui va présenter les modifications 

les plus importantes telles que l’apparition d’hormones spécifique à la grossesse comme 

l’HCG, la lactogène placentaire humaine (HPL), l’œstriol ou l’augmentation des taux 

d’hormones secrétées normalement en dehors de la grossesse comme la progestérone, 

l’œstradiol, l’alpha foetoprotrine. D’autres systèmes endocriniens vont aussi être affectés, 

mais dans une moindre mesure, comme les hormones thyroïdiennes. 

Apres l’accouchement, on observe une chute des stéroïdes placentaires et un maintien à des 

taux élevés de la prolactine hypophysaire. La chute du taux de prolactine au cours du temps 

est corrélée au nombre de tétées journalières (Deffieux, 2011). 
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1.5.4. Modification du système cardio-vasculaire 

L’augmentation du volume sanguin circulant jusqu’à la 32èmesemaine est notée ainsi que une 

augmentation du volume plasmatique qui est supérieure à l’augmentation de la masse des 

globules rouges. Il en résulte une hémodilution et une anémie physiologique. Cette 

hémodilution conduit aussi à une diminution de la viscosité et donc à une diminution des 

résistances vasculaires au flux sanguin. Cette augmentation du volume circulant conduit à une 

augmentation du débit cardiaque (+30 à 50 %). 

En présence d'une hypertension le cœur travaille davantage pour envoyer le sang dans toutes 

les artères du corps. Au bout d'un certain temps, il devient moins performant et se fatigue.                       

Le besoin du cœur en oxygène devient plus important, c’est l'insuffisance cardiaque, donc 

l’un des facteurs de risque cardiovasculaire est l’hypertension artérielle (Deffieux, 2011). 
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2. Hypertension artérielle pendant la grossesse 

2.1. La pression artérielle chez la population  

La pression artérielle ou tension artérielle mesure la pression exercée par le sang sur la paroi 

des artères. Elle est évaluée par deux valeurs La première correspond à la pression maximale 

au moment de la contraction du cœur (contraction ventriculaire) qui est la pression systolique 

(PAS) et la deuxième correspond à la pression minimale au moment du relâchement du cœur 

(relâchement ventriculaire) et qui est la pression diastolique (PAD) La pression artérielle est 

mesurée en millimètre de mercure (mm Hg) et 1mm Hg est équivalant à 133,322 Pascals 

(Cacciolati, 2012). 

La pression artérielle normale chez un adulte est d’environ 120/80 mmHg. L’hypertension 

artérielle (HTA) dans la population générale est définie par des valeurs tensionnelles 

supérieures ou égales à 140/90 mmHg (Bendrell, 2014). 

L'hypertension artérielle est responsable de complications très graves telles que les infarctus du 

myocarde, les AVC et les néphropathies. Elle est considérée comme un problème de santé 

publique mondial. Selon l'OMS, c’est l’une des principales causes de mortalité précoce dans le 

monde, à l’origine de près de 8 millions de décès par an, et ce problème prend de l'ampleur.            

En effet, on considère que le vieillissement de la population et l’urbanisation rapide 

contribuent grandement à la prévalence accrue de l’hypertension dans les zones urbaines 

(OMS, 2016). 

Le pourcentage de personnes déclarées hypertendues dans le monde s’élève avec l’âge. De 

cette façon, une personne sur dix est touchée vers 20 à 30 ans, alors qu’environ la moitié de la 

population est concernée vers 50 ans. Ce pourcentage diffère également selon le sexe de 

l’individu (Figure N°1) (OMS, 2013). 

 

Figure N°1 : Pourcentage de la population hypertendue selon l’âge et le sexe dans le monde 

(Equipe Médicale Hypertension Online, 2008). 
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2.2. La pression artérielle pendant la grossesse  

2.2.1. Variations importantes 

La pression artérielle au cours d’une grossesse normale subit des variations importantes. Elle 

diminue pendant la première moitié de la grossesse. Ce phénomène résulte d’une 

vasodilatation artérielle supérieure à l’augmentation compensatoire du débit cardiaque 

(Aumont, 2013) puis elle se stabilise au cours du second trimestre et atteint son nadir vers le 

milieu de la grossesse. Enfin, elle augmente pendant la seconde moitié de la grossesse et 

surtout au troisième trimestre pour atteindre une pression artérielle égale ou supérieure à celle 

observée avant la grossesse (Sentilhes et al., 2008). 

2.2.2. Mesure de la pression artérielle 

Pour réaliser la mesure de la PA, la patiente doit être au repos et dans un environnement 

calme. Elle doit être en position assise. La mesure se fait sur un bras nu à l’aide d’un brassard 

adapté à la taille du bras et positionné à la hauteur de la pointe du cœur. Elle ne doit pas 

s’effectuer au cours d’une période postprandiale ou après un effort physique ou une émotion, 

et la patiente ne doit pas tenir de conversation lors de celle-ci (Sentilhes et al., 2008 ; Beillat 

et Dreyfus, 2010). 

La mesure de la pression artérielle de 24 heures (MAPA) doit être envisagée en cas de 

suspicion d’un effet dit de la blouse blanche. En effet, sa prévalence est de 30% chez les 

femmes enceintes au troisièmes mois (Bellomo et al., 2000), et peut entraîner des traitements 

ou des hospitalisations inutiles. De plus, l’élévation de valeurs tensionnelles ambulatoires au 

MAPA (≥ 135/85 mmHg diurne, ou ≥ 125/80 mmHg sur 24 heures) a pu être corrélée avec le 

niveau de protéinurie, le retard de croissance in utero, le risque de prématurité ou de 

césarienne (Peek et al., 1996). 

2.3. L’hypertension artérielle pendant la grossesse 

L’hypertension artérielle représente la première cause de morbidité et mortalité périnatale 

Une HTA existe chez 5 à 10  des femmes enceintes (Terlaud, 2009)  Les complications 

engendrées par cette HTA sont : 

- Pour la mère, l’éclampsie et l’hématome rétroplacentaire 

- Pour le fœtus, la souffrance chronique, source de retard de croissance, voire de mort in 

utero 
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On parle d’une hypertension artérielle pendant la grossesse quand : 

- la pression systolique est   140 mmHg 

- la pression diastolique est   90 mmHg 

Ces chiffres sont vérifiés à deux reprises au moins et éventuellement confirmés, en cas de 

doute, par l’enregistrement Holter tensionnel Une PAD  110 mmHg impose une 

hospitalisation (Terlaud, 2009) 

2.4.   Classification des hypertensions artérielles durant la grossesse  

2.4.1. Hypertension artérielle chronique 

L’hypertension artérielle chronique est définie par des PAS/PAD ≥ 140/90 mmHg avant la 

grossesse ou avant la 20e semaine d’aménorrhée. La fréquence de l’hypertension artérielle 

chronique est d’environ 3 %. Chez 7 à 20 % des femmes, l’hypertension s’aggravera au cours 

de la grossesse sans pré-éclampsie surajoutée. Les femmes ayant une HTA chronique ont un 

risque plus élevé de développer une pré-éclampsie (17 à 25 %, vs. 3 à 5 % dans la population 

générale) (Seguro et al., 2016). 

La pression artérielle des femmes avec une HTA chronique diminue le plus souvent à la fin du 

premier trimestre pour se normaliser, avec un nadir vers 16-18 SA, puis peut augmenter à 

nouveau en fin de grossesse (Nizard et al., 2012). 

 

2.4.2. Hypertension artérielle gestationnelle (gravidique) 

 

Elle apparait dans 1 à 12 % des grossesses. C’est la cause la plus fréquente d’hypertension 

durant la grossesse et elle touche 6 à 17 % des nullipares (femmes n’ayant jamais accouché) et 

2 à 5 % des multipares (femmes ayant accouché au moins une fois) (Bendrell, 2014). 

L’hypertension artérielle gravidique est une hypertension transitoire qui apparait après la 20e 

semaine de grossesse chez une femme jusque-là normo-tendue. Elle peut également être 

découverte dans les premières 24h du post-partum. Généralement, cette hypertension régresse 

dans les 6 semaines qui suivent l’accouchement. Elle est généralement sans conséquence pour 

la mère et l’enfant, on dit alors qu’elle est isolée et sans protéinurie. Ce trouble hypertensif 

peut être récurrent d’une grossesse à une autre, prédisposant à un risque cardiovasculaire 

augmenté ultérieurement (Mounier-Vehier, 2016). 
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2.4.3. Pré-éclampsie (toxémie gravidique) 

Elle survient dans 0.5 à 10 % des grossesses dont 2 à 7 % de nullipares et 1 à 3 % de 

multipares (Bendrell, 2014). La pré-éclampsie (PE) correspond à une hypertension artérielle 

associée à une présence excessive de protéines dans les urines (protéinurie supérieure à 0,3 

g/24h) après 20 semaines de grossesse. La pré-éclampsie est considérée comme sévère lorsque 

la pression artérielle systolique dépasse les 160 et/ou la pression artérielle diastolique les 110. 

La pré-éclampsie peut apparaître au moment de l’accouchement et jusqu’à six semaines après. 

Elle peut avoir des conséquences extrêmement graves sur la mère et sur l’enfant à naître 

comme un retard de croissance, un faible poids à la naissance et une prématurité. Elle est une 

cause fréquente de mortalité maternelle, fœtale ou néonatale, surtout dans les pays en voie de 

développement Elle serait également responsable d’un tiers des naissances de grands 

prématurés (Tukur et al. 2012). Les artères utérines, lors de pré-éclampsie, ont un diamètre 

plus petit et conservent leur potentiel vasoconstricteur. La conséquence de cette perfusion 

inadéquate est une hypoxie intermittente au niveau de la chambre intervilleuse et la génération 

d’un stress oxydant, avec en aval la libération de protéines anti-angiogéniques ou l’activation 

des voies de l’inflammation (Figure N°2) (Amghar, 2017). 

 

 

 

 

 

Cellule NK: Cellule tueuse naturelle; TE: Trophoblaste endovasculaire ;                        

TEV : Trophoblaste extravilleux ;  Decidua : couche fonctionnelle de l’utérus au 

cours de la grossesse 

Figure N°2 : Artères spiralées en cas de grossesse normale                                          

et pré-éclamptique (Amghar, 2017) 
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2.4.4. Pré-éclampsie surajoutée 

La pré-éclampsie surajoutée est définie par une hypertension essentielle chronique avec l’un des 

dysfonctionnements des organes maternels tels que l’insuffisance rénale aiguë, l’atteinte 

hépatique et les complications hématologiques, compatibles avec la pré-éclampsie. 

L’augmentation de la pression artérielle en soi n’est pas suffisante pour diagnostiquer une pré-

éclampsie surajoutée. En l’absence de protéinurie préexistante, une protéinurie d’apparition 

récente dans le cadre d’une élévation de la pression artérielle est suffisante pour diagnostiquer 

une pré-éclampsie surajoutée (Mwansa et al., 2023). 

2.5. Physiopathologie 

2.5.1 Facteurs angiogéniques 

Le facteur de croissance placentaire (PlGF) stimule l’angiogenèse dans des conditions 

d’ischémie et d’inflammation et pourrait contribuer à l’athérosclérose. Le sFlt1 nommé soluble 

fms-like tyrosine kinase 1 est un antagoniste du facteur de croissance de l’endothélium 

vasculaire (VEGF) circulant et du PlGF dont la production est induite par l’hypoxie. In vitro, le 

sFlt1 induit une vasoconstriction et une dysfonction endothéliale. PlGF et sFlt1 sont sécrétés en 

quantités très importantes par le placenta au cours de la grossesse. Le développement vasculaire 

placentaire est régulé par l’équilibre local entre ces facteurs pro et anti-angiogéniques                        

(De Mooreuil et al., 2018).  

Le facteur sFlt-1 forme une barrière moléculaire contre la perméabilité vasculaire et 

l’angiogenèse anormales. Il est produit de manière excessive au cours d’une PE et sa forte 

affinité de liaison au PlGF pro-angiogenique engendre une chute des concentrations en PlGF et 

donc un déséquilibre pouvant entrainer une inhibition de la formation des vaisseaux sanguins 

placentaires et donc une sous-alimentation du fœtus (Verlohren et al., 2014 ; Shibuya, 2013). 

2.52 Stress oxydatif 

Lors de l’implantation de la caduque et du trophoblaste, des radicaux libres sont formés à 

partir des cytokines pro inflammatoire de type 1. Ce qui résulte une réduction significative de 

l’activité des protéines anti oxydantes (eNOS gène, TGF- β). Ces derniers perdent le contrôle 

sur l’oxydation des lipides, qui est accrue, ce qui provoque une diminution de la capacité 

tampon des antioxydants (Allouda-Heraoua, 2014). 

. 
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Les radicaux libres activent les monocytes et les neutrophiles, qui produisent des cytokines 

pro inflammatoires, tels le TNF-, l’IL-6, des facteurs anti-angiogéniques et des 

microparticules. Les polynucléaires neutrophiles sont une source importante de ROS (espèces 

réactives à l’oxygène). Les neutrophiles activés produisent des ROS, par l’action de plusieurs 

enzymes, incluant la NADPH oxydase (NOX), la xanthine oxydase (XO) et l’eNOS 

(endothelial nitric oxide synthase) (Lee et al., 2003 ; Gielis et al., 2011). Le taux de 

neutrophiles augmente significativement dans la circulation périphérique chez les patientes 

pré-éclamptiques, ce qui place ces cellules au centre des systèmes générateurs de ROS au 

cours de la PE. Cependant le stress oxydant induit par des doses fortes de ROS contribue au 

dysfonctionnement vasculaire (Raijmaker et al., 2004 ; Lee et al., 2003). L’activité NOX 

augmente au cours de la PE, ce qui suggère un rôle pour les neutrophiles et les NOX dans la 

pathogénèse du stress oxydant au cours de cette pathologie (Sanchez-Aranguren et al., 

2014). 

2.6. Diagnostic de l'hypertension artérielle pendant la grossesse 

Toutes les femmes qui souffrent d'hypertension chronique pendant la grossesse doivent 

apprendre à autocontrôler leur pression artérielle, et doivent être évaluées pour la recherche 

de lésions des organes cibles (Friel, 2023). Le bilan effectué initialement et périodiquement 

par la suite, comprend : 

- un dosage de la créatinine, de l’urée, et du taux d'acide urique sérique 

- un bilan hépatique 

- une numération des plaquettes 

- un dosage des protéines urinaires 

- et habituellement un fond d'œil ainsi que d’autres paramètres biochimiques. 
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3. Exploration biochimique  

3.1.Paramètres rénales 

3.1.1.  Dosage de la créatinine plasmique 

La créatinine est le constituant azoté sanguin dont le taux est le plus fixe. C’est un déchet de 

l’organisme filtré par les glomérules rénaux et excrété dans les urines. Son dosage dans les 

liquides biologiques en particulier le sang et l’urine est indispensable à l’évaluation de la 

fonction rénale. Le taux sanguin de la créatinine, du fait de son origine musculaire et de son 

élimination rénale, varie en fonction de l'âge, du sexe et de certains états physiologiques tels 

que la grossesse (Charrel, 1991). Lors d’une hypertension chronique les femmes enceintes 

ont souvent une hypokaliémie, un souffle abdominal, une asymétrie des pouls, une 

hypertension sévère, ou une augmentation de la créatinine plasmatique (Laurence clivaz et 

al., 2007). 

Différentes méthodes de dosage de la créatinine existent. En pratique, deux méthodes sont 

actuellement réalisées dans les laboratoires à savoir les méthodes colorimétriques avec la 

réaction de Jaffé (80 %) et les méthodes enzymatiques (20 %) (Allaire et al., 2011). 

3.1.2 Dosage de l´urée plasmatique 

L’urée est une molécule qui résulte d’un processus de dégradation des protéines. C’est la 

forme principale d'élimination des déchets azotés par l’urine. Il représente la combinaison de 

l’azote des protéines et des molécules produites par le foie (Campbell et Smith, 2006). 

L’augmentation de son taux dans le sang est généralement liée à une altération rénale 

(Rouquette, 2002). 

Le taux d’urée peut varier en fonction de la grossesse car il diminue de 30 à 60 % jusqu’au 

terme et d’un effort prolongé qui le fait augmenter de 20 %. La clairance de l’urée mesure le 

rapport entre le débit d'élimination de l’urée par les reins (à travers l'urine) et sa concentration 

dans le sang. L’urée étant éliminée uniquement par filtration rénale, la mesure de sa clairance 

permet d'évaluer la vitesse de filtration des reins (Odou, 2020). 

3.1.3. L'acide urique 

L’acide urique est le produit final du métabolisme des purines, produit via l'action de la 

xanthine oxydase et joue un rôle central dans le piégeage des radicaux libres, présentant à la 

fois des propriétés pro-oxydantes et antioxydantes. Au cours d'une grossesse normale, la 

concentration sérique d'urate est significativement diminuée en raison de l'expansion du 

volume plasmatique, tandis que sa clairance est amplifiée par l'augmentation du taux de 
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filtration glomérulaire et les effets uricosuriques des œstrogènes (Chola-Mwansa et al., 

2023). Une élévation importante de l'acide urique plasmatique au cours de la grossesse peut 

être retrouvée dans les troubles hypertensifs sévères tels que : la pré-éclampsie, le syndrome 

HELLP et la stéatose hépatique aiguë (Bresson-Just et al, 2004). 

3.1.4. Protéinurie des 24 heures 

La protéinurie 24 h est le paramètre le plus affectant dans les pathologies de l’appareil 

urinaire chez la femme enceinte par rapport à la créatinine sanguin, l’acide urique et l’urée 

(Fethallah et Redjeb, 2017). Elle fait partie de l’examen clinique de toute patiente enceinte 

et particulièrement chez la patiente hypertendue où elle sera répétée chaque trimestre 

(Tournaire, 1996). Elle se définie par la présence de protéines dans les urines (Protéinurie) à 

un taux supérieur à 150 mg (soit 0,15 g) par 24 heures. La protéinurie peut être détectée à la 

bandelette urinaire quand son taux est supérieur à 300 mg/l et elle doit être confirmée par un 

dosage pondéral au laboratoire (protéinurie des 24h). La bandelette urinaire ne détecte que 

l’albumine parmi toutes les autres protéines qui peuvent exister dans les urines. Une 

protéinurie est toujours pathologique, sauf dans une seule situation où la protéinurie de 

300mg/24h est considérée comme normale : la grossesse (Benamara et Kheirat, 2017). 

L’hypertension artérielle élevée et la présence d'une protéinurie sont des éléments clés du 

diagnostic de pré-éclampsie (Bejjani et al., 2015). 

3.2.Paramètres hématologiques 

3.2.1 Formule Numération Sanguine (FNS) 

L’hémogramme correspond à la formule de numération (NF) des éléments figurants dans le 

sang (hématies, leucocytes et thrombocytes), à l’analyse du frottis sanguin, à la détermination 

du taux de réticulocytes, de l’hématocrite (Ht), de l’hémoglobinémie (Hb), du volume 

globulaire moyen (VGM), de la concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine 

(CCMH) et de la teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine (TCMH) (Belliera, 2010). 

3.2.1.1 Globules rouges 

Le nombre de globules rouges augmente durant la période entre 6 à 8 mois et diminue à 

nouveaux à la fin de grossesse. Par contre, les taux d’hémoglobine et d’hématocrite diminuent 

progressivement au fur et à mesure que la durée de la grossesse augmente (Hambli et 

Djabrohou, 2022). 
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3.2.1.2 Globules blancs 

Pendant le premier trimestre de la grossesse, le nombre des globules blancs augmente 

légèrement par rapport aux femmes non enceintes. Cependant, une chute remarquable est 

notée au cours de 2ème trimestre entre le 4ème et le 6ème mois. Le nombre des globules 

blancs est rétabli au cours de 3ème trimestre jusqu’à l’accouchement (Hambli et Djabrohou, 

2022). 

3.2.1.3 Plaquettes 

Le nombre de plaquettes est diminué légèrement au cours du premier trimestre de la 

grossesse. Une augmentation notable est enregistrée chez les femmes enceintes entre le 4ème 

au 6ème mois. Le nombre des plaquettes revient à la normale au cours du 3ème trimestre en 

notant une légère augmentation chez les femmes enceintes au 9ème mois par rapport aux 

femmes qui ne sont pas enceintes (Hambli et Djabrohou, 2022). 

3.3. Bilan métabolique : la glycémie à jeun 

La glycémie correspond à la quantité de glucose contenu dans le sang d’un individu à un 

instant précis et est habituellement exprimée en gramme par litre de sang (g/L) (Diallo, 2023). 

Les femmes diabétiques présentent 2 à 4 fois plus de risque de grossesse hypertendu (El aziz, 

2018). La grossesse a un impact majeur sur le métabolisme glucidique chez la mère avec des 

changements importants dans la sécrétion et la sensibilité à l’insuline. La résistance à 

l'insuline augmente progressivement pendant la grossesse, ce qui permet une augmentation du 

glucose circulant (Sathyapalan et al., 2010). Le diabète gestationnel représente un problème 

de santé publique dans le monde, du fait de sa fréquence qui a considérablement augmenté et 

de son retentissement maternel et fœtal tel que l'hypertension artérielle gravidique, la pré-

éclampsie, le retard de croissance in-utero, la mort in-utero et la macrosomie fœtale. Cette 

association serait multifactorielle, car il est de plus en plus admis que l'élévation du risque 

d'HTA gravidique et de pré-éclampsie pourrait avoir comme facteur le diabète gestationnel et 

l'indice de masse corporelle (Djagadou, 2019). 

3.4. Bilan hépatique par dosage des transaminases 

Les transaminases (TGO et TGP) sont des enzymes ayant une activité métabolique à 

l’intérieur des cellules. Ces enzymes sont présentes dans plusieurs tissus (foie, cœur, reins, 

muscles) reflétant ainsi l’activité et la destruction des cellules de ces organes.  

L’augmentation de leur taux dans le sang témoigne d’une lésion cellulaire, le plus souvent 



Synthèse bibliographique                                                Chapitre 3 : Exploration biochimique 

18 
 

 

dans le foie, parfois dans le cœur, les muscles ou les reins (Roche, 2016). Les transaminases 

permettent le transfert du groupement aminé d’un acide aminé sur un acide α cétonique. 

L’acide  aminé  est  alors  transformé  en  acide  cétonique  correspondant  et l’acide  α  

cétonique  en  acide  aminé.  Les deux principales réactions de transamination sont catalysées 

par les transaminases glutamo-oxaloacétique (TGO ou ASAT) et glutamo-pyruvique (TGP ou 

ALAT).La détermination des activités enzymatiques des transaminases se fait au niveau du 

plasma et permet d’apprécier l’atteinte tissulaire et la cytolyse surtout hépatique 

(Benmahieddine, 2013). Cinq à dix pour cent des femmes atteintes de pré-éclampsie 

développent une augmentation des concentrations de transaminases supérieure à 3000 U/l 

(Begoña-Martinez et al., 2013). 
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1. Objectifs 

Notre objectif, dans cette partie du travail est d’établir une étude comparative de quelques 

paramètres biologiques et physiologiques chez des femmes enceintes atteintes de HTA dans la 

région d’Ain Témouchent et d’essayer d’expliquer ces variations en prenant compte de l’âge 

et du niveau de stress des patientes. 

2. Type d´étude 

Il s´agit d´une étude prospective épidémiologique descriptive et transversale. Elle était 

réalisée à l’établissement hospitalier spécialisé mère et enfant durant la période allant du 12 

février au 12 mars 2023. La maternité draine les patientes habitants toute la wilaya d’Ain 

Temouchent. L´étude était réalisée conformément aux principes de la Déclaration d’Helsinki 

et les données des patients étaient dépersonnalisées. 

3. Méthodologie de travail 

La méthodologie de travail suivie au cours cette étude a été divisée en trois étapes : 

- 1èreétape : la collection des données était par méthode exhaustive (annexe 1) 

- 2ème étape : le tri des données en tableaux et en histogrammes. 

- 3ème étape : l’interprétation des résultats obtenus ainsi que leurs discussion (on les 

compare avec ceux d’autres études). 

Dans le but : 

- d’évaluer une grandeur statistique comme la moyenne. 

- de déterminer si deux grandeurs sont liées et de quelle façon. 

 

4. Critères de sélection des patients 

La population source était les femmes enceintes habitants dans la région d’Ain Temouchent 

(N°=116). La population cible était les patientes enceintes atteintes d’hypertension artérielle 

qui étaient suivies au sein du service de maternité et du service de gynécologie de la maternité 

d’Ain Temouchent. 

5. Considérations éthiques 

Toutes les patientes sélectionnées sont informées sur le but de l’étude et leurs consentements 

sont obtenus préalablement et toutes les précautions visant le respect de l’anonymat et la 

confidentialité des informations sont rigoureusement respectées. 
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6. Etude épidémiologique 

Les sujets tous suivis dans les services de maternité et de gynécologie de la maternité ont été 

inclus dans l’étude. L’analyse des dossiers médicaux a permis de collecter un certains 

nombres de données biographiques, et cliniques (annexe 1). 

Dans un seconde temps, on a procédé à une enquête auprès des sujets concernés sous 

l’intervention des médecins traitants, afin de préciser l’état de santé et l’évolution de la 

maladie chez nos patientes. Les variables suivant ont fait l’objet d’un recueil systématique : 

âge, origine et adresse, niveau de stress ainsi que toutes les données de la maladie telles que le 

diagnostic et l’évolution. 

 

7. Analyse biologique 

7.1. Le prélèvement sanguin et préparation des échantillons  

Les échantillons sont prélevés par une ponction veineuse au niveau du pli du coude, chez les 

sujets à jeun (12h de jeune). Le sang est par la suite recueilli dans des tubes héparines, 

préalablement étiquetés et numérotés pour chaque patient, puis centrifugés à 4000 tr/min 

pendant 5min. Les surnageants ont été transférés dans des tubes et les analyses sont effectuées 

sur le sérum obtenu.  

7.2. Dosage des paramètres biochimiques 

Un prélèvement sanguin était réalisé afin de déterminer un bilan biologique standard 

comportant les données suivantes: numération formule sanguine (NFS) [globule rouge                        

(1012 /l), globule blanc (109/l)  hémoglobine (g/dl), hématocrite (%), lymphocytes et 

monocytes], plaquettes (103/mm3)], fonction rénale (urée (g/l), créatinine (mg/l)), acide 

urique (mg/l), glycémie (g/l), TGO et TGP (ui/l) et protéinurie des 24h (Annexe 2).                              

Les analyses étaient réalisées selon les méthodes habituelles du service de biologie de 

maternité d’Ain Temouchent en utilisant les réactifs de Diagnopharm. 

L´anémie et la polyglobulie étaient définies devant une hémoglobinémie <12 chez les femmes 

(Villar et al., 2011) .  

8. Analyses statistiques 

Pour l’analyse et l’interprétation des résultats, on a pris comme paramètres de références, les 

normes de chaque laboratoire qui commercialise les kits des dosages biochimiques. L’analyse 
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descriptive et statistique des données et de paramètres biologiques a été réalisée en utilisant le 

logiciel «Excel 2016» et les résultats étaient exprimés en pourcentage. 
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1. Etude descriptive des malades et des témoins  

Notre population d’étude est composée d’un totale de 116 femmes enceintes dont 58 femmes 

malades ayant une complication durant la grossesse de type HTA (20 femmes avec pré- 

éclampsie et 38 femmes avec HTA gravidique), et 58 femmes saines représentant la 

population témoin. 

1.1. Moyenne d’âge chez les malades et les témoins  

 

Figure N°3 : Répartition des patientes selon l’âge 

 

La figure N°3 regroupe la répartition des femmes enceintes (malades et témoins) selon l’âge. 

Dans cette figure, nous remarquons que la majorité des patientes (47 %) ont un âge allant de 

27 à 35 ans. La tranche d’âge comprise entre 18 et 26 ans représente 35 % des cas, et les 

patientes présentant un âge supérieur à 36 ans représentent un pourcentage égal à 18%. 

Les âges extrêmes sont respectivement de 18 et 44 ans et l’âge moyen est de 29 ans. 

D’après Davie-e (2012), la population de l’enquête à un âge moyen de 29,72 ans. Elle est 

représentative car elle peut être superposée à l’âge moyen des grossesses en France. En effet, 

en 2010, en France métropolitaine, les femmes ont en moyenne leur premier enfant à 28 ans. 

Au total, l’âge moyen des mères à l’accouchement, quel que soit le rang de naissance de 

l’enfant, atteint 30 ans en 2010. 

 

35 %
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18  %
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1.2 Etude descriptive des facteurs de risque physiologique  

1.2.1 Age 

 

Figure N°4 : Répartition des femmes enceintes hypertendues selon les tranches d’âge 

La distribution des femmes enceintes hypertendues selon les tranches d’âge montrée dans la 

figure N°4 est représentée par 17,24 % des femmes qui ont un âge compris entre 18 et 25 ans, 

39,65 % des femmes présentent une tranche d’âge allant de 26 à 35 ans, et 43,10 % des 

femmes ont un âge supérieur à 35 ans. 

Nous remarquons que le risque d’avoir une complication de grossesse chez les femmes 

enceintes hypertendues est plus élevé dans les tranches d’âge comprise entre 26-35 ans et 

supérieur à 36 ans. 

Nos résultats obtenus concordent avec ceux de Ratovoniaina (2016), qui a montré que les cas 

de pré-éclampsie ont été retrouvés chez des patientes beaucoup plus âgées dont le risque est 

multiplié par 2 à 4 fois pour un âge supérieur à 35 ans. 

Plus l’âge maternel est élevé, plus la femme est exposée aux risques d’une pré-éclampsie au 

cours de la gestation. Chaiworapongsa et al. (2014) ont estimé que la femme enceinte d’un 

âge supérieur à 40 ans à plus de risque de développer une pré-éclampsie. 

En effet, il a été suggéré que pour les femmes de plus de 35 ans le risque de souffrir de la pré-

éclampsie est dupliqué (Fonseca, 2004). Plusieurs autres études ont également observé, que 

l’HTA pendant la grossesse est très fréquentes à l’âge de 35 ans et au-delà de 40 ans                  

(Brassil et al., 1987 ; Bianco et al., 1996 ; Chan et al., 1999 ; Blickstein et al., 2003 ; 

Chasen et al., 2004 ; Mamelle et al., 2004). 
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1.2.2 Niveau de stress  

 

Figure N°5 : Niveau de stress chez les malades et les témoins 

Le niveau de stress enregistré chez les populations malade et témoin est regroupé sur la figure 

N°5. 

Nous observons une différence entre les pourcentages des malades et des témoins pour ce qui 

concerne le niveau de stress. 50 % des malades ont un niveau de stress élevé par rapport à 

32,75 % des témoins. Tandis que 31,03 % des témoins ont un niveau de stress modéré 

comparé à 22,41 % des personnes malades, et 36,20 % des témoins ont un niveau de stress 

faible comparativement à 27,58 % des malades. 

Nous remarquons alors que le pourcentage de stress le plus élevé est enregistré chez la 

population malade dont le niveau de stress élevé était le plus haut des trois niveaux étudiés. 

Tandis que le niveau de stress faible est majoritairement enregistré chez les témoins. Nous 

pouvons conclure que l’augmentation du stress pendant la grossesse est un facteur de risque 

de l’hypertension artérielle chez les femmes enceintes. 

D’après Goffinet (2010), les conditions de vie et le stress, en particulier au travail, sont 

également associées à la survenue d’une pré-éclampsie. 

Récemment, le chercheur Dragos et son équipe (2010) ont suggéré que plusieurs événements 

psychologiques tels que les niveaux de stress élevés, l'anxiété ou la dépression peuvent 

affecter directement ou indirectement la grossesse et peuvent donc conduire à l’apparition 

d’HTA et de pré-éclampsie. 
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1.3 Répartition des malades selon le type d’HTA 

 

                       Figure N°6 : Répartition des malades selon le type d’HTA 

La figure N°6 représente la répartition des malades selon le type d’HTA. Nous constatons 

que 66% des malades ont une HTA gravidique et 34% des malades présentent une pré-

éclampsie. 

Le pourcentage d’HTA gravidique chez la population des femmes enceintes étudiée (66 %) 

est supérieur au pourcentage de la pré-éclampsie (34 %). 

Nos pourcentages obtenus sont comparables avec celles trouvés dans l’étude faite au Niger 

par Touré et al., (1997) où il a enregistré plus de 55% des cas d'HTA gravidique suivie de la 

toxémie gravidique (pré éclampsie) (27,1 %). 

Selon Bah et al., (2000), l’HTA gravidique est plus fréquente dans les milieux socio-

économiques défavorisés et chez les femmes qui poursuivent pendant leur grossesse une 

activité pénible. 

2. Analyse des paramètres biochimiques de la population étudiée 

Les perturbations métaboliques chez les femmes enceintes avec une hypertension artérielle 

sont traduites par des troubles des paramètres biochimiques et physiologiques durant la 

grossesse. 
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2.1 Bilan rénal 

Un bilan rénal, comportant la créatinine, l’urée plasmatique et l’acide urique, a été réalisé 

chez les femmes enceintes hypertendues et les femmes enceintes normo-tendues, ainsi que le 

dosage de la protéinurie de 24h. 

Ce bilan est utilisé pour évaluer les troubles métaboliques liés au système rénal et à la 

fonction des reins chez les femmes enceintes hypertendues. 

2.1.1 Dosage de la créatinine plasmatique 

 

Figure N°7 : Valeurs de la créatinine plasmatique chez les malades et les témoins. 

D’après l’histogramme représenté dans la figure N°7, nous remarquons que la majorité des 

malades et des témoins présentent des valeurs de créatinine dans les normes avec un 

pourcentage de 91,37% enregistrés chez la population malade et un taux de 96,55% chez les 

personnes saines. Alors qu’un faible pourcentage des taux élevés de la créatinine a été 

enregistré et qui reste plus élevé chez les femmes enceintes avec HTA (8,62%) par rapport 

aux femmes enceintes témoins (3,44%). 

Dans une étude récente réalisée par Ilanchezhian et al., (2017), une augmentation du taux 

sérique de la créatinine a été observée. Cependant selon les chercheurs ce paramètre n’avait 

aucune valeur prédictive pour la pré-éclampsie. Ceci réduit l'utilité de ce paramètre pour 

surveiller l'apparition d'un dysfonctionnement rénal chez les patientes atteintes de pré-

éclampsie (Wantania et al., 2016).   

Les valeurs moyennes de la créatinine sont en légère hausse, sauf chez les HTA sévères dans 

le cas d’insuffisance rénale ou l’augmentation est importante. Leur évolution est associée en 
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général à des complications aigues, telles que le syndrome HELLP ou l’hématome rétro- 

placentaire (Fournie, 1995). 

II.1.2 Dosage de l’urée plasmatique 

 

Figure N°8 : Fréquence de l’urée plasmatique chez les malades et les témoins. 

L’histogramme représenté sur la figure N°8 regroupe le pourcentage des malades et des 

témoins en fonction du taux d’urée (g/l). 

L’élévation de la teneur en urée plasmatique (taux supérieure à 0,50g/l) est enregistrée chez 

24,13% de la population des malades par rapport à 1,72% des cas témoins. Alors que la teneur 

en urée inférieure à 0,15g/l est présente chez 29,31% de la population comparée à 10,34% des 

cas malades. La majorité des populations étudiées (68%) présentent des taux d’urée normal 

variant de 0,15 à 0,50g/l. 

Au cours de la grossesse, il y’a une diminution de l'urée sanguine dans des proportions 

importantes (jusqu’à 30%). Les changements dans le volume plasmatique et dans le DFG 

(débit de filtration glomérulaire) peuvent expliquer la diminution de son taux (Taillez, 2013).  

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 (Jungers, 2004). 

L'augmentation du DFG (débit de filtration glomérulaire) entraine, de ce fait, une diminution 

précoce de l’urée dans le sang (Beaufils et al., 2008). 

Alors que l’augmentation d’urée a été également observée dans les études d’Olooto et al., 

(2013) et qui ont expliqué que l’HTA est associée à une augmentation de la perméabilité 
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capillaire secondaire à une lésion endothéliale, ce qui semble être en partie responsable des 

taux sériques protéiques élevés. 

II.1.3 Dosage de l’acide urique 

 

Figure N°9 : Pourcentage de la teneur d’acide urique chez les femmes enceintes 

hypertendues et normo-tendues 

 

La figure N°9 représente le pourcentage du taux d’acide urique chez les femmes enceintes 

hypertendues et normo-tendues. Nous observons que la majorité des femmes enceintes 

hypertendues (79.31 %) présentent des taux d’acide urique normal (⩽ 65 mg/l) par rapport à 

20,68% qui possèdent un taux anormal (> 65 mg/l). Ainsi que le pourcentage du taux d’acide 

urique normal est supérieure chez 93,10 % des femmes enceintes normo-tendues, comparé à 

6,89 % des femmes normo-tendues qui ont un taux anormal. 

Nous remarquons une augmentation de la teneur de ce paramètre chez les femmes enceintes 

hypertendues comparées aux normo-tendues.  

Une hyper-uricémie peut être associée à des complications graves durant la grossesse dont le 

mode de révélation peut être digestif dans certains cas (HELLP syndrome, stéatose aiguë 

gravidique, pré-éclampsie). Dans certains cas de troubles digestifs du troisième trimestre, il a 

été prouvé qu’une élévation majeure de l’uricémie pouvait être liée à un simple état de 

déshydratation provoquée par ces troubles (Bresson-Iust et al., 2004). 
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Des niveaux élevés d'acide urique dans le sang ont été considéré comme un facteur important 

impliqué dans la pathogenèse et la manifestation des troubles pré-éclamptiques et 

d’hypertension chez les femmes enceintes (Mohamed et al., 2005). 

II.1.4. Dosage de la protéinurie de 24h 

 

       Figure N°10 : Valeurs de la protéinurie de 24h chez les femmes enceintes hypertendues 

L’histogramme de la figure N°10 représente les valeurs de la protéinurie de 24h chez les 

femmes enceintes hypertendues. Ce paramètre n’a pas été mesuré chez les femmes enceintes 

normo-tendues (Témoins) car il s’agit d’une analyse liée è l’hypertension artérielle. De plus, 

la protéinurie est un critère diagnostique de la pré-éclampsie. 

Le taux normal de la protéinurie de 24h (⩽150-300mg/l/24h) est retrouvé chez 63,79 % des 

femmes enceintes hypertendues, alors que 36,20 % ont un taux supérieur à 300 mg/l/24h. 

La grossesse est à l’origine de modifications physiologiques qui augmentent l’excrétion de 

protéines par les reins. La limite supérieure de la normale retenue est de 300 mg/j. Une 

aggravation de la protéinurie associée à la survenue ou à l'aggravation d'une HTA préexistante 

serait associée à une aggravation de la pathologie rénale ou une pré-éclampsie (Bejjani et al., 

2015). 

Plusieurs études dont Palei et al., (2013) ont montré que l'hypoxie placentaire peut produire 

des facteurs pathogènes (sFlt-1, VEGF), qui pénètrent dans le flux sanguin maternel. Une fois 

dans le flux sanguin, ces facteurs provoqueront le dysfonction endothéliale et d'autres 

manifestations cliniques telles que l'hypertension et la fuite de protéines dans l'urine (Levine 

et al., 2004). 
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La présence anormale et constante de protéines dans les urines est un indicateur d’atteinte 

rénale. La protéinurie pathologique peut être d’origine glomérulaire lorsque la perméabilité de 

la barrière de filtration est augmentée ou tubulaire lorsque le mécanisme de réabsorption par 

le tubule proximal fait défaut (Hoenig et Hladik, 2018). 

En grossesse, la présence de protéines peut avoir plusieurs causes, qu’elles soient 

glomérulaires (ex : pré-éclampsie, maladie rénale préexistante, diabète de type I ou II) ou 

non-glomérulaires (anomalie congénitale, infection urinaire et hématurie non-glomérulaire). 

C’est pourquoi, la mesure de la protéinurie joue un rôle important dans le suivi clinique et elle 

fait partie de l’investigation de la pré-éclampsie chez une femme enceinte hypertendue 

(Tourigny., 2020). 

2.2. Analyse hématologique 

L’analyse hématologique comporte la formule de numération sanguine (FNS) qui a été 

réalisée chez les malades et les témoins. Elle donne des informations sur les éléments 

contenus dans le sang tels que l’hémoglobine, les plaquettes… et elle permet détecter de 

nombreuses pathologies comme l’anémie, problème de coagulation ou infections virales. 

2.2.1. Evaluation du taux des plaquettes sanguines 

Tableau 2 : Fréquence des plaquettes sanguines chez les femmes enceintes hypertendues et 

normo-tendues. 

Selon les résultats obtenus sur le tableau 2, nous remarquons que 15,51 % des femmes 

enceintes hypertendues souffrent d’une thrombopénie, comparativement à seulement 1,72 % 

des femmes enceintes normo-tendues atteintes de thrombopénie. Alors que la majorité des 

femmes enceintes hypertendues et normo-tendues ont un taux normal de plaquettes sanguines. 

 Femmes enceintes hypertendues Femmes enceintes normo-tendues 

Plaquettes 

sanguines 

Effectifs Pourcentage Effectifs Pourcentage 

 150. 10⁹/L 9 15,51 % 1 1,72 % 

150. 10⁹/L 49 84,48 % 57 98,27 % 

Total (N=116) 58 100 % 58 100 % 
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Cette diminution de plaquettes sanguines est moins importante car elle ne touche pas toutes 

les femmes enceintes hypertendues sauf celles qui souffrent du syndrome HELLP. 

Selon Collinet et Jourdain, le HELLP qui est un syndrome associé à une hémolyse, une 

élévation des enzymes hépatiques et à une thrombopénie. Ce syndrome survient le plus 

souvent dans un contexte de pré-éclampsie (Collinet Jourdain, 2007).  La thrombocytopénie 

(plaquettes inférieures à 100000) est un signe de pré-éclampsie sévère (Petit et al., 2009). 

La baisse de taux des plaquettes (thrombopénie) chez la femme enceinte est liée à une 

hémodilution gravidique, et à une consommation des plaquettes au niveau du placenta 

(Benabadji et al., 2017).   

Une diminution modérée du nombre des plaquettes est l’anomalie la plus communément 

observée. Selon différentes études, cette diminution physiologique varie de 7,3 % à 11,6 % 

entre le cinquième mois et le terme, et n’entraîne pas de complication hémorragique. Souvent 

désignée sous le terme de « thrombopénie gestationnelle », elle n’existe pas avant la grossesse 

et se corrige spontanément après l’accouchement (Benabadji et al., 2017). 

II.2.2 Evaluation du taux d’hémoglobine  

Tableau 3 : Fréquence du taux d’hémoglobine chez les femmes enceintes hypertendues et 

normo-tendues 

  Femmes enceintes 

hypertendues 

Femmes enceintes normo-

tendues 

Hémoglobine Effectifs Pourcentage Effectifs Pourcentage 

 11 g/dl absence d’anémie 26 44,82 % 37 63,79 % 

911 g/dl anémie modérée 29 50 % 19 32,75 % 

g/dl anémie sévère 3 5,17 % 2 3,44 % 

Total (N=116) 58 100 % 58 100 % 
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Dans le tableau 3, nous observons que 63,79 % des femmes enceintes normo-tendues n’ont 

pas d’anémie (sont dans les normes > 11 g/dl), comparées à 44,82 % des femmes enceintes 

hypertendues. Par contre, en ce qui concerne l’anémie modérée (9-11 g/dl), 50 % des femmes 

enceintes hypertendues présentent cette pathologie et ce qui est supérieure au pourcentage des 

femmes enceintes normo-tendues (32,75 %). Alors qu’un très faible pourcentage est 

enregistré dans le cas d’anémie sévère chez les femmes enceintes normo-tendues (3,44 %) 

ainsi que chez les femmes enceintes hypertendues (5,17 %). 

L’anémie chez la femme enceinte varie suivant le trimestre de grossesse et repose sur un taux 

d’hémoglobine inférieur à 11 g/dl au premier et au troisième trimestre et inférieur à 10,5 g/dL 

au deuxième trimestre. Cette diminution du taux d’hémoglobine pendant la grossesse est due 

à l’hémodilution physiologique (Caroff-Pétillon, 2008), qui est une modification 

physiologique chez toutes les femmes enceintes pour compenser les besoins liés au fœtus et à 

son environnement (Atul et al., 2003). 

En revanche au troisième trimestre de grossesse, une baisse des valeurs de l’hémogramme est 

notée (hémoglobine et hématocrite) et qui est expliqué probablement par le phénomène 

d’hémodilution (Milman et al., 2007). Ce phénomène peut être expliqué aussi par la carence 

en fer qui se traduit généralement par une anémie gravidique ferriprive (Milman, 2008). 

2.3. Analyse glycémique  

L’histogramme représenté sur la figure N°11 comporte les valeurs de glycémie sanguine qui 

ont été mesurées chez les malades et les témoins, et elles permettent d’évaluer la quantité du 

glucose présente dans le sang (signe de diabète). 

 

Figure N°11 : L’évolution de la glycémie pendant la grossesse en fonction des trois 

trimestres de grossesse 
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Selon les résultats obtenus sur l’histogramme, nous observons que la majorité des femmes 

enceintes (hypertendues et normo-tendues) présentent des taux de glycémie normaux.                       

18 femmes enceintes ont une hypoglycémie (8 femmes au 1er trimestre, 4 femmes au 2ème 

trimestre et 6 femmes au 3ème trimestre). 30 femmes enceintes ont une hyperglycémie                        

(1 femme au 1er trimestre, 7 femmes au 2ème trimestre et 22 femmes au 3ème trimestre). 

Selon Josie (2022), pendant la grossesse, certaines hormones que produit le placenta sont 

hyperglycémiantes. L’organisme a donc besoin d’utiliser plus d’insuline pour conserver un 

taux de glycémie normal et faire baisser le taux de sucre dans le sang. Or, il arrive que le 

pancréas ne réussisse pas à apporter l’insuline nécessaire. La glycémie augmente alors et 

dépasse les taux de référence. 

Lors du premier trimestre, certaines femmes peuvent présenter une sensibilité accrue à 

l'insuline avec une prédisposition à l'hypoglycémie en raison d'un seuil rénal abaissé pour la 

réabsorption du glucose ainsi que par la consommation de glucose par le fœtus lors de 

l'organogenèse. Puis, au cours du deuxième et du troisième semestre, il y a un surcroît des 

besoins en insuline qui augmente avec le terme. C’est lors du deuxième trimestre qu’il existe 

une tendance à l’hyperglycémie par l’augmentation de l’insulino-résistance mais celle-ci 

devient très importante au troisième trimestre. Lors du troisième trimestre, le glucose traverse 

le placenta par un mécanisme de diffusion facilitée et stimule la sécrétion insulinique 

pancréatique fœtale. En cas de diabète gestationnel, il existe alors chez le fœtus, dû à 

l’hyperglycémie maternelle, un hyperinsulinisme fœtal responsable de la macrosomie et des 

complications néonatales (Dray et al., 2009). 

Le glucose est le principal nutriment acheminé au fœtus par l'intermédiaire du placenta 

(Vambergue , 2011). La grossesse s'accompagne de modifications métaboliques glucidiques 

afin de répondre aux besoins énergétiques du fœtus.  Pendant la grossesse, il se crée un état 

diabétogène, une insulino-résistance s’installe et s’amplifie tout au long du troisième trimestre 

(Vambergue, 2011). 

2.4. Analyse biochimique du bilan hépatique  

Ce bilan comporte le dosage des transaminases. Il en existe deux types à savoir la 

transaminase glutamo oxaloacétique (TGO) et la transaminase glutamo  pyruvique (TGP) qui 

ont été dosés chez les malades et les témoins simultanément. Il est utilisé pour détecter les 

troubles métaboliques présents au niveau du fois. 
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II.4.1 La transaminase glutamo oxaloacétique  (TGO) 

Le tableau 4 regroupe les valeurs des effectifs et des pourcentages de la transaminase 

glutamo-oxaloacétique mesurées chez les malades et les témoins. 

Tableau 4 : Fréquence de la TGO chez les femmes enceintes hypertendues et normo-tendues. 

  Femmes enceintes 

hypertendues 

Femmes enceintes normo-

tendues 

TGO Effectifs Pourcentage Effectifs Pourcentage 

⩽ 35 Ui/l 44 75,86 % 56 96,55 % 

 35 Ui/l 14 24,13 % 2 3,44 % 

Total (N=116) 58 100 % 58 100 % 

Nous remarquons que 24,13 % des femmes enceintes hypertendues ont un taux de TGO élevé 

dépassant les normes ( 35 Ui/l). Chez les femmes enceintes normo-tendues l’élévation du 

taux de cette enzyme n’est observée que chez 3,44 % des femmes. Alors que la majorité des 

femmes enceintes (hypertendues et normo-tendues) sont dans les normes (⩽ 35 Ui/l). 

II.4.2 La transaminase glutamo  pyruvique (TGP)  

Le tableau 5 regroupe les valeurs des effectifs et des pourcentages de la transaminase 

glutamo-pyruvique mesurées chez les malades et les témoins. 

Tableau 5 : Fréquence de TGP chez les femmes enceintes hypertendues et normo-tendues. 

   Femmes enceintes hypertendues Femmes enceintes normo-tendues 

TGP Effectifs Pourcentage Effectifs Pourcentage 

⩽ 40 Ui/l 54 93,10 57 98,27 

 40 Ui/l 4 6,89 1 1,72 

Total (N=116) 58 100 58 100 
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Nous remarquons que l’augmentation de TGP par rapport à la normale (> 40 Ui/l) est présente 

chez 6,89 % des femmes enceintes hypertendues et chez 1,72 % des femmes enceintes normo-

tendues. La majorité des femmes enceintes présentent des taux de TGP normaux (femmes 

enceintes hypertendues 93,10 % et normo-tendues 98,27 %).   

Selon la littérature, la majorité des études ont constaté une augmentation des niveaux de 

transaminases chez les femmes enceintes hypertendues comparées à ceux des femmes normo-

tendues (Jaleel et al., 1999 ; Malvino et al., 2005). 

Cette élévation en TGP peut s’expliquer par l'effet de l'hypoxie sur le foie lors de la grossesse 

(He et al., 1995 ; Tsoi et al., 2001). En effet, la rupture de l'endothélium entraîne une 

réduction du taux de prostacycline et une augmentation du taux de thromboxane. Le rapport 

PgI2 / TxA2 est augmenté en faveur du thromboxane, ce qui provoque une vasoconstriction 

des vaisseaux sanguins du foie (Jaiswar et al., 2011). 

Par ailleurs, dans la pré éclampsie, il y a libération de différents médiateurs du foie et de 

l'endothélium des vaisseaux sanguins (fibronectine, thrombomoduline, endothéline-1, 

thromboxane), ce qui provoque une vasoconstriction et une hypoxie hépatique (Dacaj et al., 

2016). En fait, l’hypoxie provoquera une nécrose du foie et une dégénérescence des 

hépatocytes et ainsi augmenterait les niveaux des transaminases (Mol et al., 2015). 

D’après Nathalia et al., (2014), en ce qui concerne le fonctionnement du foie, généralement 

au cours d’une grossesse normale, les taux sériques de TGP et TGO demeurent normaux. 

L’augmentation des transaminases au cours de la grossesse hypertendue est un signe d’une 

atteinte hépatique (Bacq et Zarka, 1994). 

En fin, la survenue de l’HTA chez la femme enceinte implique une vigilance accrue tant 

clinique que biologique. Cette dernière repose sur la recherche et le dosage de certains 

paramètres biochimiques reflétant le fonctionnement des organes (Dekkiche et Smatti, 

2018). 
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L’étude de l’hypertension artérielle chez les femmes enceintes est très controversée car elle 

est toujours l'une des principales causes d'incidence mondiale et de mortalité des mères et des 

fœtus. De plus, elle engendre un risque cardiovasculaire et le diabète chez la mère après sa 

grossesse. 

Notre travail consiste à déterminer la prévalence de la HTA chez les femmes enceintes dans 

la région d’Ain Temouchent à travers le recensement de leurs informations et une évaluation 

de leurs paramètres biochimiques pour identifier les troubles métaboliques qui peuvent être 

liés à ces complications hypertensifs. Plusieurs paramètres biochimiques ont été dosés tels 

que les paramètres rénale et hépatique, en plus de l'hémogramme et de la glycémie, car ces 

complications hypertensifs peuvent conduire à un dysfonctionnement des organes et par 

conséquent une perturbation de leurs métabolismes. 

La présente étude montre une fréquence élevée de la HTA gravidique chez la population des 

femmes enceintes étudiée (66 %) comparée à la pré-éclampsie (34 %) et la tranche d’âge 

supérieur à 35 ans était la plus touchée (43,10 %). 

Nous avons observé aussi une élévation des teneurs de certains paramètres du bilan rénale 

dépassant la normal et en particulier celui de l'urée chez 24.13% des femmes enceintes ayant 

l'hypertension artérielle. Ceci reflète un dysfonctionnement de la fonction des reins chez les 

femmes enceintes hypertendues de notre population étudiée.  

Un taux normal de la protéinurie de 24h est retrouvé chez 63.79 % des femmes enceintes 

hypertendues, alors que 36.20 % ont un taux supérieur à 300 mg/l/24h. La présence anormale 

et constante des protéines dans les urines est un indicateur d’atteinte rénale. 

Alors que de légères perturbations dans les taux des transaminases (TGP et TGO) et de la 

glycémie ont été enregistrées chez les femmes enceintes hypertendues. Concernent 

l'hémogramme, nous avons constaté une diminution légère des plaquettes sanguines et du 

taux d'hémoglobine chez les malades par rapport aux témoins. 

Notre travail confirme la relation entre les complications de grossesse de type HTA 

gravidique et pré-éclampsie et la perturbation des métabolismes chez les femmes enceintes 

d’où la nécessité d’un suivi minutieux. 

Enfin, le suivi médical régulier et précoce pendant la grossesse d’une part, et la surveillance 

des femmes en âge de procréer avant même la grossesse d’autre part, permettent de prendre 

des précautions pour minimiser les risques pour la mère et l'enfant et ceci avec un examen 

clinique renforcé par des analyses biochimiques. 

En outre, le bénéfice du traitement antihypertenseur est limité à la prévention maternelle des 

complications de l’hypertension artérielle (œdème pulmonaire, AVC). Aussi l’apport en 
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certains vitamines et micronutriments permet d’éviter toute carence qui peut avoir un effet 

délétère à la fois sur le fœtus et la mère.  
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Annexe 1 :  

Fiche D'enquête 

DATE D'ENTREE ..........................  

NUMERO D’ORDRE ...................  

I- IDENTIFIANT DU PATIENT  

- Date de naissance ou âge : ......................... 

- Poids : ........................  

- statut professionnel ou autre occupation : 

☐Patiente active (travaille au foyer ou à l’extérieur), 

☐Etudiante 

☐Patiente non active : retraité, au chômage, pension d’invalidité 

 - Lieu de résidence : ........................... 

- Nombre d’enfants : 

- Avoir des enfants morts nés ?  Oui                                                  Non 

Régime :  

Respect du régime                                          Non-respect du régime  

Antécédents familiaux :  HTA   (    )    Diabète   (   )  Toxémie gravidique dans la 

famille  (   )    Obésité  (   ) 

Facteurs de risque classique : obésité ( ) sédentarité ( ) HTA (  )  Diabète ( ) âge ( ) 

dyslipidémie ( ) 

Maladies  

• Malformation utérine                oui                                non 

• Anémie                                      oui                                non 

 • Maladies infectieuses                 oui                                non 

 • Maladies cardiovasculaires       oui                                non 

• Thrombose veineuse                  oui                                non 

• Autres 
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Grossesse en cours :   

- Intervalle avec la dernière grossesse :  

- Stade de grossesse :  

- Complication pendant la grossesse ? : Hypertension gravidique (   )     pré-éclampsie   (   )    

Prise médicamenteuse (   ) 

- Niveau de stress :   faible  (   )                  modéré  (   )         élevé (     ) 
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Annexe 2 :  

Dosage de créatinine 
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Dosage de l’urée 
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Dosage de l’acide urique 
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Dosage de la glycémie 
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Dosage de l’ASAT 
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Dosage de l’ALAT 
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