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La grossesse est une situation particulière qui demande des adaptations physiologiques, 

anatomiques et biologiques importantes de l’organisme maternel. Ces modifications permettent 

d’augmenter les réserves chez la mère et d’anticiper les besoins du fœtus afin d’optimiser sa 

croissance. (Soma-Pillay et al., 2016). 

Cependant, cet état physiologique peut s’accompagner de graves risques pour la santé, et 

peut contribuer à la survenue des complications pathologiques, même pour des femmes n’ayant 

pas de problèmes de santé antérieures.  En fait, les nouvelles caractéristiques de la grossesse, ne 

sont pas toujours à l'avantage de la mère, elles permettent vraisemblablement l'efficacité 

maximale du développement et du métabolisme du fœtus (Lebane et al., 2009). 

Malheureusement, une fois survenues, ce n’est pas seulement la santé de la femme 

enceinte qui peut devenir préoccupante, mais également celle du fœtus (Tran, 2016). 

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

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

de mortalité maternelle, fœtale et néonatale (Gifford et al., 2000).   

Elle concerne 10 à 15 % des femmes enceintes et est la conséquence d'un trouble précoce 

de la placentation. Elle se manifeste dans le cadre d'une pathologie endothéliale, modifiant 

l'hémodynamique du territoire vasculaire utéro-placentaire (jeannys, 2012). 

L’HTA pendant la grossesse se caractérise par une pression artérielle systolique (PAS) 

supérieure à 140 mmHg et / ou diastolique (PAD) supérieure à 90 mmHg (Chobaninan et al., 

2003). Elle est considérée comme grave si la PAS est supérieure à 160-170 mmHg et / ou la PAD 

est supérieure à 110 mmHg (Baglivo, 2003). 

2 à 3 % de la population des femmes peut présenter au cours du 3ème trimestre une pré-

éclampsie caractérisée par une hypertension sévère accompagnée d'une protéinurie et d’un risque 

létal (Lybbey, 1997). 

Malheureusement, plusieurs conséquences grave peuvent découler de cette complication, 

telles que, l’insuffisance rénale aigüe et les problèmes hépatiques aigüe gravidique (Bendrell, 

2014). 
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La recherche des perturbations métaboliques associées à l’HTA et le dépistage des 

femmes enceintes présentant un risque élevé pendant leur grossesse sont donc très importants 

pour améliorer le pronostic fœto-maternel. En effet, le suivi nécessite la mise en pratique de 

différents contrôles biologiques représentés, par un bilan biochimique rénal., hépatique et 

hématologique permettant un contrôle de l'état fonctionnel des organes (Lybbey, 1997). 

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

permettrait de mettre en place des thérapies efficaces. En effet, plusieurs facteurs de risques 

semblent contribuer à la survenue de l’HTA pendant la grossesse, ils incluent le diabète, 

l'obésité, l’âge, des causes métaboliques, alimentaires, médicamenteuses, psychologiques, ainsi 

que des facteurs liés aux antécédentes familiaux et obstétriques (Marín Iranz et al., 2011).

Un facteur de risque relativement nouveau en obstétrique et en gynécologie est 

l’augmentation du taux de l’acide aminé homocystéine. Il semble être associé à plusieurs 

complications survenant au cours de la grossesse notamment l’hypertension artérielle dans 

certaines populations (Chandler et al., 2009 ; Shilpa et al., 2016). En fait, 

l’hyperhomocystéinémie (HHcy) est elle-même une condition multifactorielle (Trabetti, 2008), 

qui peut avoir pour causes des facteurs génétiques, nutritionnels ou environnementaux 

(Bottiglieri, 2005 ; Mouchabac, 2008). 

En effet, de nombreuses inconnues persistent pour apprécier à sa juste valeur ce nouveau 

facteur de risque obstétrical. La présente étude semble être la première en Algérie. 

Notre travail a pour but : 

➢ D’identifier les modifications métaboliques chez les femmes enceintes avec 

hypertension artérielle afin d’évaluer le risque maternel. Pour cela, différents paramètres 

biochimiques (Urée, créatinine, protéines totales, protéinurie de 24H, acide urique, transaminases 

TGO-TGP) ont été déterminés dans une cohorte de mères à risque appariés à un groupe de 

témoins.  

➢ De définir la place 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. 
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I.1 Développement de la grossesse  

I.1.1 Définition de la grossesse  

Grossesse (ou la gestation) est le 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. Une femme en état de grossesse est dite enceinte (Lehot et 

Ricaud, 2012). 

La grossesse se caractérise par d’importantes modifications physiologiques de tous les 

systèmes, ces changements permettant l’adaptation de l’organisme maternel à l’augmentation des 

besoins métaboliques liés au maintien, à la croissance et au développement du fœtus (Yeomans 

et Gilstrap, 2005). 

I.1.2 Phases 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, sa durée étant de 39 semaines d’aménorrhée (Mecheri, 2002 ; Benmahieddine, 2013). 

Premier trimestre : (semaines 1 à 12) 

La gestation commence par l’implantation de l’embryon qui s’accroche à 

l’endomètre (couche utérine), et l’initiation  du développement fœtal (Salder et al., 2010). 

La croissance fœtale est remarquable dans son intensité, et est caractérisée par le rôle 

majeur de l’apport nutritionnel et en oxygène au fœtus. Elle est tributaire de la qualité du 

développement placentaire. Les spécificités de la placentation humaine sont une invasion 

trophoblastique majeure et des fonctions hormonales intenses (Ben Mbarak, 2016). 

Au premier trimestre de la grossesse, le développement embryo-placentaire se fait en 

l’absence d’oxygène car le trophoblaste envahit profondément la cavité utérine, remodèle les 

artères spiralées utérines et les obstrue. Les nombreuses hormones et facteurs de croissance 

produits par ce trophoblaste invasif jouent un rôle essentiel dans ces processus assurant ainsi la 

qualité de la placentation (Lansac et Magnin, 2008). 

https://pmafertilite.com/implantation-embryonnaire/
https://pmafertilite.com/endometre/
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Ce n’est qu’à partir de 9–10 semaines d’aménorrhée que les villosités placentaires flottent 

dans le sang maternel, définissant alors une placentation hémochoriale. Ces villosités 

placentaires sont recouvertes par le trophoblaste villeux, siège des échanges fœto-maternelset de 

la synthèse des principales hormones placentaires qui ont alors un rôle endocrine (Le coz, 2014) 

(Figure 01). 

Elles modulent notamment le métabolisme maternel pour l’adapter à la grossesse et 

favoriser les transferts nutritionnels vers le fœtus. 

Deuxième trimestre : (semaines 13 à 26) 

À partir du deuxième trimestre de la grossesse, l’hyperinsulinisme maternel et l’hormone 

de croissance (GH) placentaire stimulant l’invasion trophoblastique. L’apport nutritionnel au 

fœtus est modulé par la surface d’échange, l’abondance et l’efficacité des transporteurs présents 

sur le trophoblaste villeux, le flux sanguin, le métabolisme et la production hormonale du 

trophoblaste. Les IGFs (insulin-like growth factor) jouent un rôle important dans la régulation de 

ces fonctions (St Louis, 2008) (Figure 01). 

Troisième trimestre : (semaines 27 à 40) 

Lors de cette dernière étape de la gestation, les organes de fœtus sont complètement 

autonomes et il est prêt pour sortir du placenta et du ventre de sa mère. L’utérus sera chargé 

d’exercer la force et la pression nécessaire pour que se produise l’accouchement (Marieb, 1999). 
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Figure 1 : Echange entre le sang maternel et celui du fœtus (Morel, 2012). 

I.2Modifications physiologiques de l’organisme maternel et variations des paramètres 

biochimiques au cours de la grossesse normale  

La grossesse se caractérise par de grandes modifications physiologiques. Plus elle avance 

plus les modifications hormonales prennent de l’importance. Les plus grandes modifications 

concernent le volume sanguin et le système cardiovasculaire. 

Par ailleurs, Ces changements physiologiques peuvent modifier le seuil de certains 

paramètres du bilan biochimique parmi lesquels on trouve ceux du bilan lipidique, thyroïdien, 

phosphocalcique, rénal et hépatique (Maskaoui, 2013). 

La compréhension des changements physiologiques normaux et les valeurs biochimiques 

induites par la grossesse est essentiel pour comprendre la maladie et définir les troubles 

métaboliques associés. 

          Dans cette partie, nous aborderons les modifications qui concernent le système 

cardiovasculaire, hépatique et rénal sujets de notre travail 
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I.2.1 Modifications du système cardiovasculaire  

Le cœur pendant la grossesse s'hypertrophie et les cavités de gauche se dilatent. Il reçoit 

une quantité de sang plus importante en conséquence, et sa capacité de contraction augmente 

(Ganzevoortw et al., 2004). 

Les changements hémodynamiques sont caractérisés par une augmentation du débit 

cardiaque (DC) dû à l'augmentation de la volémie (volume sanguin total), associée à une 

vasodilatation artérielle et une baisse des résistances vasculaires systémiques (RVS) (Clark et 

al., 1989). 

Au total., le DC augmente de 30 % au cours du 1er trimestre, avec au maximum de 40 % 

entre la 24ème et la 28èmeSA. Le DC chute de 10 % à 20 % au cours du 3èmetrimestre par baisse 

du volume d'éjection systolique (VES). Toutes ces modifications circulatoires disparaissent après 

l'accouchement (Edward et al., 2005) (Tableau 01). 

La tension artérielle au cours de la grossesse se caractérise par des diminutions de la 

pression artérielle systolique et de la pression artérielle diastolique (Hall et al., 2011). 

En effet, l’unité foeto-placentaire crée un shunt artério-veineux avec les effets 

vasomoteurs des hormones entrainant une augmentation des résistances périphériques, ce qui 

explique la diminution de la tension artérielle (Ait idar, 2016). 

La baisse de pression artérielle stimule la sécrétion de vasopressine (Mendelsohn et al., 

2005). 

La PAS et la PAD chutent respectivement de 10 mmHg et 5mmHg dès la 6ème SA, pour 

ne revenir aux valeurs antérieures qu'à la 30ème SA. Une hypothèse a montré que la baisse de la 

PAD est à l'origine de la chute des RVS par « reset » des barorécepteurs vasculaires 

(Spaanderman et al., 2001). 
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Tableau 1 : Modifications cardiovasculaires pendant la grossesse (La croix, 2009). 

 

I.2.2 Modifications rénales et urinaires  

I.2.2.1 Modifications physiologiques 

La grossesse normale entraîne des modifications physiologiques de la fonction rénale et 

des compartiments liquidiens de l'organisme. 

Ces modifications résultent de l’augmentation de la langueur des reins (environ 1cm), et 

de leur poids qui arrive jusqu’à 45g. Même le volume des glomérules et leur surface d'échange 

s'accroissent. Le fait principal est la dilatation des voies excrétrices : calices, bassinets, uretères. 

(Ardtan, 1992). 

Une augmentation du débit de filtration glomérulaire (DFG) est observée, elle est de 30 à 

50 %.  Elle débute dès la 6èmeSA, et est maximale au 2ème et au 3èmetrimestres puis diminue à 

partir de 36ème SA. 

L'augmentation du DFG entraine, de ce fait, une diminution précoce de l’urée, de la 

créatinine, de l’acide urique dans le sang (Beaufils et al., 2008). 

I.2.2.2 Modifications métaboliques 

➢ Urée  

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 les molécules produites par le foie (Campbell et Smith, 2006 ; Colas, 

2015). 
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En effet, l’urée se forme à partir d’un CO2, d’un NH4+ et de l’azote provenant d’une 

aspartate, lequel se transforme en fumarate. Il utilise comme molécule « porteuse » l’ornithine 

qui est un aminoacide analogue de la lysine mais dont la chaine latérale comporte un carbone de 

moins (Serge, 1998). 

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 peuvent 

expliquer la diminution de son taux (Taillez, 2013). 

➢ Créatinine  

La créatinine est une substance issue de la dégradation de la créatine au niveau des 

cellules musculaires. Elle n'est finalement qu'un simple déchet organique, qui doit normalement 

être évacué par voie urinaire après passage par les reins (Ayoubi et al., 2009).  

Elle est néanmoins très utile en médecine pour évaluer la fonction d'élimination effectuée 

par les glomérules rénaux. Le DFG est estimé par le calcul de la clairance de la créatinine en 

fonction du taux de créatinine dans le sang (créatininémie) (Ayoubi et al., 2009 ; Zabre, 2013) 

Une baisse de la créatinine plasmatique d'environ 10 %au cours de la grossesse normale 

parallèlement à l'augmentation de la filtration glomérulaire est observée (Ouedraogo, 2001). 

➢ Acide urique  

C’est un produit de la dégradation des acides nucléiques (ARN et ADN) et des purines, il 

est naturellement évacué par la voie urinaire. 

L’acide urique est issu de la dégradation des bases puriques en hypoxanthine par 

l’intermédiaire de l’enzyme ribose-phosphate diphosphokinase synthase (PRPPS). Puis 

L’hypoxanthine est transformée en xanthine par l’intermédiaire de l’enzyme xanthine 

oxydoréductase (XOR) puis en acide urique (El Aissaoui, 2014). 

Le taux de l’acide urique est caractérisé par une diminution importante à la 8ème semaine 

de grossesse, qui va se prolonger jusqu’à 24 semaines en raison de l'augmentation du DFG et de 

la diminution de la réabsorption tubulaire proximale ou d'une combinaison des deux. Par la suite, 

il va augmenter jusqu’aux valeurs normale avant la grossesse (Al hamdani, 2015). 
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➢ 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 représente toutefois 60% d’entre elles (Jean-Louis et Geneviève, 2008). 

Outre un rôle de transport de nombreuses substances (hormones, lipides, etc.…), les 

protéines du sang interviennent dans la coagulation, l’immunité et le maintien de la pression 

sanguine (Marshall et Bangert, 2005). 

La grossesse entraine une baisse de la concentration en protéines sériques au cours des 

trois premiers mois, puis les taux sont stables à partir du milieu de la gestation. Le taux sérique 

des protéines diminue ainsi globalement de 10% dû à l'augmentation du volume sanguin. Ces 

modifications vont être variables selon la sous-classe protéique (Siby, 2008). 

➢ Protéinurie  

La protéinurie est la présence d'un excès de protéines dans les urines. Une protéinurie 

inférieure ou égale à 150mg /24 heures est physiologique (Boureima, 2008). 

La protéinurie est définie comme pathologique lorsque l’excrétion urinaire des protéines 

est supérieure à 150mg /24 heures. Ce taux peut être un révélateur précoce d’une pathologie 

rénale. (Moro, 2010). 

Aux cours de la grossesse l’excrétion urinaire des protéines augmente, à cause d’une 

augmentation accrue du débit de filtration glomérulaire et de la perméabilité dela membrane 

basale glomérulaire (GBM) (Ouedraogo, 2001). 

L'excrétion protéique totale est considérée comme anormale chez les femmes enceintes 

lorsqu'elle dépasse 300 mg / 24 heures (Dubucquoi et al., 2005). 

 

 

https://www.aquaportail.com/definition-2480-proteine.html
https://www.aquaportail.com/definition-11384-urine.html
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I.2.3 Modifications hépatiques  

I.2.3.1 Modifications physiologiques 

Durant la grossesse, la taille du foie, des voies biliaires et le débit sanguin hépatique ne 

sont pas modifiée. À terme, le foie est rarement palpable chez une femme enceinte normale.  

L'érythrose palmaire est physiologique pendant la grossesse et ne signe pas une atteinte 

hépatique. Toutefois, la vidange de la vésicule biliaire est ralentie. Cela, associé à l'augmentation 

en cholestérol de la bile, favorise la formation de calculs vésiculaires qui peuvent être 

responsables des coliques hépatiques pendant la grossesse. Ils disparaissent spontanément dans 

l'année qui suit l'accouchement chez la majorité des patientes (Bacq, 2001). 

I.2.3.2 Modifications métaboliques 

➢ Transaminases 

Les transaminases sont des enzymes qui permettent le transfert du groupement aminé d'un 

acide aminé sur un acide acétonique. L'acide aminé est alors transformé en acide acétonique 

correspondant et l'acide acétonique en acide aminé. Les deux principales réactions de la 

transamination sont catalysées par : 

La transaminase glutamo oxaloacétique (TGO) ou encore appelée aspartate amino 

transférase (ASAT), et la transaminase glutamo-pyruvique (TGP) ou alanine amino transférase 

(ALAT) (Valdiguié, 2000). 

- Transaminase glutamo oxaloacétique ou L aspartate 2 oxoglutarate amino 

transférase) : La TGO catalyse la réaction suivante : 

Acide glutamique + Acide oxaloacétique               Acide α cétoglutarique + Acide 

aspartique. 

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

rein et les muscles (Valdiguié, 2000). 

- Transaminase glutamo-pyruvique ou alanine amino transférase : 

La TGP catalyse la réaction suivante : 

TGO 
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Acide glutamique + acide pyruvique                acide α cétoglutarique + alanine (Valdiguié, 

2000). 

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

rein (Valdiguié P, 2000). 

L’activité des transaminases reste habituellement dans les limites des valeurs normales 

établies en dehors de la grossesse. Une élévation de cette activité chez une femme enceinte doit 

donc être considérée comme pathologique. (Chang et al., 2002 ; Maskaoui, 2013). 

Les autres marqueurs de la fonction hépatique sont généralement réduits ou faibles 

pendant la grossesse en raison de l'expansion du liquide extracellulaire. Ainsi, le sérum 

albumine, et la bilirubine totale sont faibles par rapport à l'état non gravidique. La seule 

exception est la phosphatase alcaline sérique (PAL) qui est élevée en raison de PAL d'origine 

placentaire (Palotet al., 2005 ; Kingham, 2006). 

Des anomalies modérées du métabolisme des acides biliaires ont également été décrites. 

Cependant, la concentration sérique des acides biliaires totaux, mesurée à jeun, n’est pas 

modifiée de manière significative durant la grossesse (Maskaoui, 2013). 
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II.1 Hypertension artérielle pendant la grossesse  

Les complications de la grossesse sont des affections et des états pathologiques 

provoqués par la grossesse et/ou par des maladies qui existaient avant la grossesse exacerbée par 

celle-ci (Nielsen, 2010). 

Parmi les complications majeures, l'hypertension artérielle et la pré-éclampsie qui sont à 

surveiller étroitement car elles entraînent un risque vital pour la mère comme pour l'enfant. 

(Tran, 2016) 

II.1.1 Définitions et généralités : 

D’après (Svahn, 2014). Le flux sanguin coule dans les artères à une pression précise. La 

tension artérielle est la force exercée par le sang sur la paroi des artères aux de la circulation 

sanguine (Figure 02). Cette pression est divisée en 02 : 

→ Pression artérielle systolique (PAS), est la pression maximale au moment de la 

contraction de cœur. Ce dernier se contracte, il se vide et éjecte le sang dans les artères. 

→ Pression artérielle diastolique (PAD), la pression est minimale lors du relâchement du 

cœur. Ce dernier se remplit et n’éjecte plus le sang dans la circulation. 

La pression artérielle normale de l’adulte est définie comme une pression systolique égale 

ou inférieure à 120 millimètres de mercure (mmHg) et une pression diastolique inférieure ou 

égale à 80 mmHg (Ouologuem, 2005). 

L'hypertension artérielle est une augmentation pathologique de la tension artérielle. 

L’HTA survenant au cours de la grossesse constitue une cause majeure de mortalité 

maternelle et fœtale à travers le monde. Environ 10% des grossesses compliquent par une HTA 

(Lana, 2004). 

Elle est caractérisée, comme l’HTA non gravidique, par une pression artérielle élevé 

(pression systolique ≥ 140mm-Hg et une pression diastolique ≥ 90 mm Hg), après deux mesures 

consécutives séparées de quatre heures, au repos et en décubitus latéral gauche ou en position 

assise (Boukhchahch, 2009) 

Rappelons que, pour une grossesse normale, la pression artérielle diminue d’environ 20 à 

30% de 7 semaines d’aménorrhées jusqu’aux environs de 24 à 28 SA. Cette diminution qui est 

dû à la baisse des résistances périphériques (James et al., 2004) 

Cependant, en cas d’une HTA il y a une augmentation des résistances périphériques 

totales, en rapport avec une vasoconstriction et un épaississement de la paroi artériolaire à 

l’origine de cette élévation de la pression artérielle systémique (Svahn, 2014) (figure 02). 
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Figure 2 : Différence entre la pression artérielle normale et l’hypertension artérielle. 

II.1.2 Types d’hypertension pendant la grossesse  

La classification de l’HTA de grossesse est faite selon deux critères qui sont la date 

d’apparition de l’HTA et la présence ou non de protéinurie. 

II.1.2.1 Hypertension chronique  

L’HTA chronique survientavant 20 semainesd’aménorrhée , elle touche environ 1-5% des 

femmes enceintes, avec une fréquence plus élevée chez les femmes obèses, les femmes âgées et 

les femmes noires(Ahenkorah, 2009). 

L’HTA chronique est antérieure à la grossesse, elle persiste après 12 semaines de post-

partum (après l’accouchement) et elle n’est pas associée à une protéinurie (une protéinurie se 

définie comme l'excrétion urinaire de 300 mg de protéines en 24 h) (Tableau 02). Il s’agit d’une 

situation à faible risque maternel et fœtal (Bendrelle, 2014). 

II.1.2.2 Hypertension artérielle gravidique (HTAG) 

C’est une hypertension induite par la grossesse, qui apparait pour la première fois après 

20semaines d’aménorrhée, sans protéinurie (Tableau 02) (Dahbi, 2014). 

Après 10 jours de post partum (après l’accouchement) il y a un retour de la pression 

artérielle normal. Elle est habituellement asymptomatique, et est donc découverte lors d’un 

examen systématique (Bendrelle, 2014). 

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) (Bendrelle, 2014). 
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II.1.2.3 Hypertension artérielle pré-éclampsie  

La pré-éclampsie est une pathologie qui touche 5% des grossesses et qui est caractérisée 

par une hypertension artérielle se produit après 20 semaines d’aménorrhée et est associée à une 

protéinurie> 0.3 g/24 h (Tableau 02) (Lana et al., 2004 ; Charlotte, 2016). 

Selon la Society of Obstétrique Médicine d'Australie et de Nouvelle-Zélande, la pré-

éclampsie groupe plusieurs critères comme :  

• Des œdèmes d'apparition ou d'aggravation brutale 

•  Une uricémie supérieure à 350 umol/L 

•  Bilan hépatique anormale  

•  Une chute des plaquettes sous les 150 000 par mnr 

•  Un retard de croissance in utéro (Fontaine, 2009). 

II.1.2.4 Pré-éclampsie surajoutée  

Elle se définit par l’apparition secondaire d’une protéinurie supérieure à 300 mg/24 

heures chez une femme atteinte d’une HTA chronique, usuellement durant le troisième trimestre 

de grossesse (Tableau 02). (Bendrelle, 2014). 

Tableau 2 : Types d’hypertension artérielle pendant la grossesse. 

Hypertension artérielle 

avant la grossesse 

(20 semaines) 

Pas de protéinurie Protéinurie 

(>300mg/24h ou 2+) 

Non 
Hypertension artérielle 

gravidique 
Prééclampsie 

Oui 
Hypertension artérielle 

chronique 

Hypertension artérielle 

chronique avec 

prééclampsie surajoutée 

II.1.3 Incidence  

Les maladies hypertensives gravidiques (MHG) représentent un problème de santé 

publique important car elles sont observées chez 10 à 15 % de l’ensemble des grossesses à 

travers le monde. Elles sont la cause de 20 à 33 % de l’ensemble des décès maternels (Maïga, 

2008). 
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II.1.4 Facteurs de risque d’HTA  

L’hypertension artérielle est souvent d’origine ou de mécanismes précis inconnus. En 

revanche, un certain nombre de facteurs et de conditions peuvent être associés à l’HTA survenant 

au cours de la grossesse (Camille, 2014). 

II.1.4.1 Age maternel  

L’âge est l’un des principaux facteurs de risque d’hypertension induite par la grossesse. 

Elle se présente généralement pour les femmes de moins de 20 ans et de plus de 35 ans. Il a été 

suggéré que les femmes de plus de 35 ans souffrent de maladies vasculaires chroniques plus 

fréquentes, ce qui facilite l’émergence de la pré-éclampsie (Leal Almendárez et al., 2015). 

II.1.4.2 Origine ethnique  

La plupart des études ont montré que les femmes noires représentent un grand risque 

d’hypertension avec un pourcentage supérieur à 5% par rapport à la race blanche (Gutierrez 

Cuadros, 2017). 

II.1.4.3 Obésité  

L'obésité est définie par l'indice de masse corporelle (IMC = poids/taille 2). Un IMC 

compris entre 26 et 29 traduit un surpoids, un IMC supérieur à 30 correspond à une obésité et un 

IMC supérieur à 39 traduit une obésité morbide (Toul, 2011). 

L’obésité, est toujours associe à l’hypertension artérielle, car elle provoque une 

augmentation du débit cardiaque et une expansion excessive du volume sanguin, qui sont 

important pour répondre aux besoins métaboliques de l’organisme (Aguilar Oroche, 2016). 

II.1.4.4 Maladies rénales chroniques (néphropathies)  

L’existence d’une insuffisance rénale, peut provoquer l’hypertension artérielle chez la 

femme enceinte et peut contribuer à l’apparition d’une pré-éclampsie (Pillajo Siranaula et al., 

2014). 

II.1.4.5 Antécédents familiaux  

Le risque de l’HTA est 4 à 5 fois plus élevé chez les filles et les sœurs des femmes qui 

ont eu cette complication pendant leur grossesse (De La Cruz Rocío Pamela, 2013). 

II.1.4.6 Grossesse multiple  

Le risque de l’HTA est 6 fois plus élevé en cas de grossesses multiples. La distension 

excessive du myomètre diminue la perfusion placentaire et produit une hypoxie trophoblastique, 

en favorisant l’apparition de l’HTA (pré éclampsie) (Rosario flores delcarpio , 2015). 
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II.1.4.7 Hyperhomocysteinimie  

Dans une grossesse normale, le taux plasmatique d’homocystéine diminue. Des 

concentrations élevées d’homocystéine sérique maternelle ont été associées à l’HTA notamment, 

chez les femmes pré éclamptique (Shahbazian et al., 2016). 

Il est supposé que l’hyperhomocysteinémie pourrait causer l’endommagement de 

l’endothélium vasculaire du placenta en favorisant le stress oxydatif, et aussi elle augmente les 

réponses contractiles et la production de vasoconstricteurs (Ferdausi et al., 2013). 

II.1.4.8 Niveau socio-économique  

Le risque de pré-éclampsie semble être plus élevé chez les femmes ayant un faible niveau 

d’éducation, des conditions de travail difficiles et un manque d’activité physique 

(Higgins et al., 2002). 

II.1.4.9 Facteurs nutritionnels 

Les facteurs nutritionnels (le régime, le type d’alimentation, …) avant et pendant le 

premier trimestre de la grossesse, jouent un rôle important dans la survenue de la PE. 

 L’impact de ces facteurs peut s’expliquer indirectement par l’effet du diabète et de 

l’obésité (Meltzer et al., 2011). 

II.1.4.10 Facteurs environnementaux 

Le stress physique et psychologique a été aussi associé à la survenue de la pré-éclampsie 

(Klonoff et al., 1996). 

II.1.5 Physiopathologie de l’HTA pendant la grossesse  

II.1.5.1 Mauvaise plantation du placenta  

La placentation anormale est parmi les causes de l’hypertension artérielle. Il s’agit d’un 

trouble d’invasion du trophoblaste dans les artères spiralées utérines, provocant 

l’endommagement de ces vaisseaux par le replacement de couches endothéliales (Figure 03). Le 

système artériolaire devient faiblement résistant avec l’augmentation de flux sanguin au fœtus à 

cause de la restriction des artères spiralés utérines (Granger et al., 2001 ; Prud’homme, 2015). 
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Figure 3 : Différence entre le placenta normal et le placenta en cas de pré-éclampsie. 

II.1.5.2 Dysfonction endothéliale  

Il y a aussi un autre problème qui est à l’origine de l’HTA pendant la grossesse, c’est la 

dysfonction endothéliale placentaire soit liée à une surcharge de la concentration de sFLt1, le 

récepteur soluble antagoniste du VEGF (facteur de croissance de l’endothélium vasculaire), ou 

de l’endogline soluble (protéines circulantes placentaires inhibant l’angiogenèse et la 

vasodilatation artériolaire) (Denoelle, 2012). 

II.1.5.3 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, donc la diminution de capacité tampon des antioxydants 

(Figure 04). Les monocytes et les neutrophiles sont actives par les radicaux libres qui vont 

produire les cytokines pro inflammatoires, comme le TNF- α, l’IL-6, des facteurs anti 

angiogéniques et des microparticules (Allouda-Heraoua, 2014). 
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Figure 4 : Effet d’une mauvaise placentation (à gauche) sur la vascularisation maternelle (à 

droite). 

II.1.6 Complications fœtales et maternelles liées à l’HTA  

Les complications, qu’elles soient maternelles ou fœtales, peuvent engager le pronostic 

vital de la mère et/ou de l’enfant. 

A. Pour le foetus 

✓ Hypotrophie fœtale et retard de croissance intra-utérine (RCIU) 

✓ Prématurité 

✓ La mort fœtale in utero (MIU) 

✓ L’avortement  

B. Pour la mère 

Plusieurs complications peuvent survenir, parmi elles nous citerons la possibilité de : 

✓ Eclampsie 

✓ Syndrome de HELLP 

✓ Insuffisance rénale aigue 

✓ Hématome sous capsulaire du foie, rupture hépatique 
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II.1.7 Traitement et prévention  

Les antihypertenseurs sont des traitements médicaux adjuvant très efficaces, parmi 

lesquelles nous citerons : les antihypertenseurs centraux (Daouda Diallo, 2008), les inhibiteurs 

calciques (Gérard Minani, 2011), les anti convulsivants (Goita, 2008), Le sulfate de 

magnésium (Maïga, 2008). 

Néanmoins, ces traitements sont d’intérêt limite, car un traitement antihypertenseur trop 

énergique est néfaste pour le fœtus. En effet, il réduit la perfusion utéro placentaire et peut 

aggraver ou être à l'origine d'une souffrance fœtale (Gérard Minani, 2011). 

De ce fait, pour limiter l’apparition de l’HTA, la prévention reste la solution de choix. 

Elle doit être réalisée à deux niveaux : (Eduardo Javier, 2013) 

- Evaluation pré-grossesse : l'état nutritionnel de la femme enceinte doit être 

évalué avant la grossesse. De même, l’évaluation des facteurs de risque est d’une importance 

majeure, permettant de prendre des mesures pour les réduire. 

- Surveillance prénatale : consiste à établir un plan de contrôle précoce, 

systématique et périodique de la pression artérielle et du rythme cardiaque, appuyées par des 

tests de laboratoire. 

II.2 Troubles métaboliques  associées à l’ HTA  

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

métaboliques néfastes chez la mère. 

II.2.1 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, une réduction du taux de la filtration 

glomérulaire et l’augmentation de la réabsorption (Sapna et al., 2016 ; Vyakaranam et al., 

2015).  

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

éclampsie afin de surveiller la gravité de la maladie (Singh et al., 2014). 

L’hyperuricémie chez les femmes enceintes hypertendues résulte principalement d’une 

baisse de l’excrétion rénale par la diminution de la filtration glomérulaire (Kang et al., 2003). Il 

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

(Mazzali et al., 2002). Souvent, l’élévation de l’uricémie précède le développement de 

l’hypertension et de la protéinurie (Mazzali et Hughes, 2001 ; Sekli-Belaidi, 2011). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vyakaranam%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27175365
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Par ailleurs, chez les femmes hypertendues il y’a une augmentation de taux des protéines 

totales, en effet, la pré-éclampsie est associée à une augmentation de la perméabilité capillaire 

secondaire à une lésion endothéliale (Sekli-Belaidi, 2011). 

Le dosage de la protéinurie, quand a-t-elle, permet de distinguer entre les grossesses avec 

pré-éclampsie et celles avec hypertension gestationnelle, ce qui ouvre la voie à un suivi et une 

prise en charge futurs (National Collaborating Centre for Women's and Children'sHealth, 

2011). 

La pré éclampsie cause une perfusion rénale réduite et une lésion de la membrane basale 

glomérulaire entrainant la fuite de protéines dans les urines (Sapna et al., 2014). En 

conséquence, une ischémie utéro placentaire observée au cours de la toxémie gravidique 

(Ouedraogo, 2001). 

II.2.2 Perturbations des paramètres du bilan hépatique 

L’HTA (pré-éclampsie) peut provoquer une dysfonction hépatique. La destruction des 

cellule hepatique à la périphérie du lobule hepatique ou bien leur lesion est probablement la 

cause de l’augmentation du taux des enzymes hépatiquesalanaine aminotransférase et aspartate 

aminotransférase(Munazza et al., 2011).  

Les phosphatases alcalines peuvent s’élever jusqu’à dix fois la norme, alors que la 

concentration de bilirubine a été significativement augmentées dans la pré éclampsie (Restellini 

et al., 2013). 

Les anomalies biologiques hépatiques chez les femmes hypertendues se normalisent 

habituellement dans les deux semaines suivant l’accouchement (Joshi et al., 2010). 
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III.1 Homocystéine  

III.1.1 Définition  

C’est un acide aminé soufré formé au niveau intracellulaire à partir de la méthionine 

apportée par l’alimentation. L’Hcy n’est pas codée génétiquement. Elle est synthétisée par toutes 

les cellules de l’organisme. Le foie et les reins sont les deux organes où l’Hcy est principalement 

catabolisée, ceci se fait à travers l’une des deux voies : la voie de la reméthylation et la voie de la 

trans-sulfuration (Peyrin-biroulet, 2008). 

70 % de l’homocystéine circule sous une forme liée aux protéines par des ponts disulfures 

dans le plasma. L’homocystéine dite “libre” (30%) est essentiellement représentée par les 

disulfures mixtes homocystéines cystéine (Laraqui, 2006). 

 

Figure 5 : Structure chimique d’homocystéine (Janin, 2014). 

 

Figure 6 : Différentes formes d’hcy présent dans le plasma (Houchar, 2012). 
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III.2 Métabolisme de l’homocystéine  

III.2.1 Voie de reméthylation   

La reméthylation de l’homocystéine pour former la méthionine se fait selon deux 

réactions enzymatiques distinctes. La principale réaction fait intervenir deux enzymes : la 5,10- 

méthylène tétra-hydrofolate réductase réductase (MTHFR), et la Méthionine Synthase (MTR) 

(ou MS). La méthylcobalamine (MeCbl) étant le cofacteur pour l’enzyme MTR (Oltean et 

Banerjee, 2003).  

Cette réaction va intégrer le cycle des folates, qui implique le 5-méthyl-tétrahydrofolate 

(méthyl-THF) fonctionnant comme un donneur de méthyls pour la cobalamine permettant la 

formation du méthylcobalamine ; d’où la synergie d’action entre la vitamine B9 et la vitamine 

B12 (Akchiche, 2009). 

La deuxième réaction fait intervenir une enzyme hépatique, la bétaïne-homocystéine 

méthyltransférase (BHMT), la bétaïne étant la molécule donneuse de groupement méthyle 

(Akchiche, 2009). 

III.2.2 Voie de transsulfuraion  

Il n’existe qu’une seule voie de catabolisme de l’homocystéine chez les mammifères, 

c’est celle de la transsulfuration qui est amorcée de manière irréversible par la Cystathionine 

βsynthase (CBS, EC 4.2.1.22), une enzyme cytosolique, PLP-dépendante (Phosphate de 

pyridoxal., dérivé de la vitamine B6). Cette enzyme catalyse des réactions de β-replacement entre 

la L-sérine, la L-cystéine, des cystéines-thioéthers, ou d’autres α-L-acides aminés β-substitués, 

ainsi qu’une variété de mercaptans. Biologiquement, la CBS est principalement impliquée dans 

les réactions de condensation de sérine sur l’homocystéine (Miller et al., 1998). 

III.3 Régulation du métabolisme de l’Hcy 

En cas d’apport protéique excessif, la voie de la transulfuration est favorisée par 

rétrocontrôle positif de la Cystathionine BêtaSynthase (CBS) et rétro-contrôle négatif de la 5, 10-

MéthylèneTétraHydroFolate Réductase (MTHFR), le régulateur allostérique étant la SAM. A 

l’inverse, en cas de déficit protéique, la voie de la reméthylation est favorisée et l’Hcy est 

recyclée afin de maintenir un pool cellulaire suffisant de méthionine (Demuth et al., 2000). 
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Figure 7 : Métabolisme de l’homocystéine (Demuth et al., 2000). 

III.4 Déterminants de l’homocystéine  

Les concentrations plasmatiques de l’Hcy dépendent des facteurs environnementaux, 

nutritionnels et génétiques. 

III.4.1 Déterminants génétiques  

Les polymorphismes génétiques des enzymes clés intégrées dans le métabolisme de 

l’Hcy, notamment la méthylènetétrahydrofolate réductase, la méthionine synthase (MS) et la 

cystathionine- β-synthase (CBS) peuvent affecter le statut en Hcy et conditionnent les besoins 

nutritionnels relatifs de la population concernée en vitamines du groupe B (Bottiglieri, 2005). 

Soixante-dix déterminants génétiques ont été identifiés (Sharma et al., 2006 ; Kullo et al., 

2006). Il s’agit principalement de deux mutations 677C/T et 1298A/T au niveau du gène codant 

pour la MTHFR (Weisberg et al., 1998), la mutation du gène codant pour la CBS et dont la 

forme homozygote conduit à un cas d’HHcy sévère (Vesin et al., 2007), et la mutation 2756A/G 

du gène MTR qui code pour la méthionine synthase (Chango et al., 1999). 
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III.4.2 Déterminants environnementaux  

Les principaux facteurs environnementaux qui contribuent à une hyperhomcytéinémie 

modérée, incluent l'âge, le sexe, certains médicaments et différentes conditions pathologiques. 

En effet, l’homocystéinémie augmente avec l’âge et chez les hommes comparativement 

aux femmes après l’âge de 10 ans. L’explication de cette augmentation est la différence dans la 

masse musculaire et les hormones sexuelles. L’Hcy continue à augmenter tout long de la vie et 

peut être liée au déclin de la fonction rénale et au statut en vitamines B chez les personnes âgées 

(Norlund et al., 1998).  

De plus, il y a des conditions physiopathologiques en relation avec 

l’hyperhomcytéinémie, telles qu’un dysfonctionnement hépatique, une insuffisance rénale ou une 

hypothyroïdie (Bostom et al., 1997 ; Guilland et al 2003). 

D’autre part, la prise de certains médicaments comme la carbamazépine, la théophylline 

et les cyclosporines interférent avec l’absorption des vitamines B9, B6 et B12, et provoquent une 

augmentation modérée de l’homocystéine (Kothekar, 2007). 

III.4.3 Déterminants nutritionnels 

Le taux de l’Hcy peut être accru suite à un déficit d’apports d’éléments nutritionnels qui 

sont nécessaire pour son métabolisme. Les carences vitaminiques les plus couramment cités sont 

celles des folates (B9), de la cobalamine (B12), de la vitamine B6, de la choline et moins souvent 

de la vitamine B2.  

En effet, diverses études observées ont confirmé́ l’existence de cette relation inverse entre 

les apports en vitamines du complexe B et l’homocystéinémie (Stea et al., 2008 ; Sachadyn et 

al., 2008).  

L’accumulation de l’Hcy peut être due à :  

✓ Une interruption de la voie de transsulfuration par une déficience en coenzymes 

dérivés du phosphate de pyridoxal. 

✓ Une réduction de la voie de reméthylation par une carence en folates qui sont les 

donneurs de méthyles dans la réaction de conversion de l’Hcy en méthionine (De Bree et al., 
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2001), ou encore par la carence en cobalamine qui est le cofacteur de la réaction (Herrmann et 

al., 2003). 

III.5 Homocystéine et grossesse  

 La concentration physiologique de l’homocystéine diminue aux cours d’une grossesse 

normal (Hague, 2003).  La valeur de l’Hcy diminue progressivement au début et au deuxième 

trimestre, et atteignaient un creux en fin de grossesse (Kazi et al., 2009) 

Cette diminution est expliquée par le phénomène d’hémodilution ou bien par 

l’augmentation de la méthylation de l’Hcy qui est importante pour la synthèse des bases puriques 

et pyrimidiques et aussi pour la méthylation de l’ADN indispensables pour le développement du 

fœtus (Andresson et al., 1992). 

III.6 Hyperhomocysténémie et HTA  

L'homocystéine et l'hyperhomocystéinémie sont des concepts relativement nouveaux en 

obstétrique et en gynécologie (Shilpa et al., 2016). Le taux plasmatique élevé d’homocystéine 

est considéré comme un facteur de risque important pour diverses maladies vasculaires. Il semble 

être associé à plusieurs complications survenant au cours de la grossesse telles que, les fausses 

couches à répétition, l’hématome rétro-placentaire, les accidents thromboemboliques et à l’HTA, 

notamment la pré-éclampsie, qui est sujets de notre travail (Chandler et al., 2009). 

L'hyperhomocystéinémie, un facteur de risque vasculaire important, elle a été incriminée 

comme l'un des facteurs de risque prédisposant à l'hypertension induite par la grossesse (Ghike 

et al., 2011 ; Mukhopadhyay et al., 2014). En effet, il a été observé que les taux d'homocystéine 

sérique étaient significativement élevés chez les patients présentant cette complication 

(Mukhopadhyay et al., 2014). 

En fait, l’hyperhomocystéinémie affecte la grossesse et l'implantation placentaire est par 

conséquent l'inhibition des fonctions trophoblastiques et la mort cellulaire (Cheng et al., 2009). 

Le mécanisme pouvant expliquer l’effet de l’augmentation de l'homocystéine est 

l’altération des vaisseaux et le dysfonctionnement endothélial. 
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En effet, l’action se situe au niveau de la paroi des vaisseaux avec une altération de 

l’endothélium, des lésions sont observés aux niveaux des cellules endothéliales, ces derniers sont 

vacuolisés et tendent à desquamer, exposant ainsi le tissu sous- endothéliale (Woo et al., 1998). 

Les lésions pourraient résulter d’un effet direct de l’Hcy. En effet, l’auto oxydation des 

résidus thiols de la molécule d’Hcy libère des ions peroxydes (radicaux libres), qui sont capable 

d’altérer la structure et le métabolisme cellulaire. Ces effets délétères liés aux radicaux libres 

s'exercent sur les cellules endothéliales des vaisseaux (Domagala et al., 1998). 

Par ailleurs, l’augmentation du taux d’oxydation des amino thiols dans le plasma, va 

inhiber l’oxyde nitrique synthase endothéliale (Mukhopadhyay et al., 2017). Les enzymes 

antioxydants sont également inhibés par l’homocystéine ce qui cause une augmentation des 

radicaux libres dans les systèmes vasculaires, qui réagissent avec l'oxyde nitrique pour former 

des peroxnitrites. Cela abolit la bioactivité de l'oxyde nitrique et contribue à la dysfonction 

endothéliale (weissb et al., 2016). 
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I. Sujets, matériels et méthodes 

I.1 Populations d’étude  

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

malade et l’autre témoin. Elle a été réalisée au niveau de la maternité d’Ouargla, pour une 

période qui s’étend du 15février 2018 au 3 mai 2018. 

 Population malade  

La population malade regroupe 30 femmes âgées de 23 à 46 ans. Elles sont recrutées au 

niveau du service « grossesse à haut risque » (GHR). 

• 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… 

- Femmes ayant une thrombose veineuse. 

Population témoin  

La population témoins regroupe 30 femmes, âgées de 18 à 43ans. Elles sont recrutées au 

niveau de la polyclinique de Mkhadma- Ouargla. 

• Critères d’inclusion  

- Femmes enceintes en bonne santé. 

- Femmes de même catégorie d’âge et de même niveau socioéconomique que les 

femmes malades. 

• Critères d’exclusion  

- Femmes avec des complications de grossesse 

- Femmes ayant des pathologies. 
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- 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 (Annexe10). Par ailleurs, une consultation des dossiers médicaux des 

patientes a été effectuée. 

I.2 Prélèvements sanguins 

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

coude. 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 pour le dosage de l’homocystéine. 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. 

I.3 Dosage  

➢ 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). 
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➢ 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, pour les femmes enceinte les valeurs sont <0,31 g/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 : 

Ureé       Urease   (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 protéines totales : (KIT SPINRECT) 

Pour déterminer la concentration des protéines totales sérique, un prélèvement de sang a 

été réalisé le matin à jeun dans un tube héparine, le sang a été centrifuge à 4500tours/min. le 

plasma a été récupéré est doser sur l’analyseur « Diatron pictus200 », les résultats sont exprimés 

par g/l, les valeurs de référence sont 50-70 g/l. Pour les femmes enceintes ils sont de 50-63 g/l. 

- Principe  

Les protéines totales sont dosées sur le sérum par la méthode colorimétrique de biuret. 

Les protéines forment avec les ions cuivriques. En milieu alcalin. Un complexe coloré dans 

l’intensité est proportionnel à la concentration en protéines .la lecture se fait de 540 nm (Lowry 

et al., 1951). 
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➢ 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, et pour les femmes enceintes ≤58 mg/l 

- 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 
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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 

Oxaloacetate + NADH + H+     MDH         Malate + NAD+ 

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

l’activité aspartate amino transferase 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). 

 

➢ Dosage de l’homocystéine : 

Un prélèvement de sang a été réalisé le matin à jeun, le sang total est recueilli dans un 

tube EDTA puis il est placé immédiatement dans la glace. L’échantillon est centrifuge à 4500 

tours/min, le sérum obtenu est conservé à – 20°C jusqu’à l’analyse. Le dosage de l’Hcy est fait 

au niveau laboratoire de « CHU Constantine » et est réalisé par la technique chimiluminescence 

l’immulite 2000, les résultats sont exprimés en µmol/l, les valeurs usuelles sont <15µmol/l. Pour 

les femmes enceintes ils sont <11µmol/l  
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- Principe  

Dans notre étude, le dosage quantitatif de L- homocystéine plasmatique a été fait selon la 

technique immunochimiluminescence par l’analyseur IMMULITE 2000. Le principe de dosage 

est de type immunodosoage par compétition. 

L’IMMULITE 2000 d'homocystéine implique une étape préliminaire de prétraitement 

manuel d’échantillon. L'homocystéine dans l'échantillon de plasma ou de sérum du patient est 

libérée de ses protéines de liaison et convertie en S-adénosyl-homocystéine (SAH) par une 

incubation pendant 30 minutes à 37 ° C en présence de S-andénosyl-Lhomocystéine hydrolase et 

dithiothréitol (DTT). 

 L'échantillon traité et l'anticorps anti-SAH marqué à la phosphatase alcaline sont 

introduits simultanément dans une unité de test contenant une perle de polystyrène revêtue de 

SAH. Pendant une incubation de 30 minutes, le SAH converti provenant de l'échantillon du 

patient entre en compétition avec le SAH immobilisé pour lier le conjuguer anticorps anti-SAH 

marqué à la phosphatase alcaline. Le conjugué enzymatique non lié est enlevé par lavage et 

séparé par centrifugation. Le substrat est ajouté et la procédure continue comme décrit pour les 

immuno dosages typiques dans le manuel de l'opérateur. 

 Cycle d’incubation : 1 × 30 minutes. 

La lumière est détectée par un luminomètre et l'absorbance est inversement 

proportionnelle à la concentration de Hcy (Ducros et al., 2002). 

I.4 Etude statistique 

L’analyse des données a été faite par Excel, 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. 
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II. Résultat et discussion 

II.1 Etude descriptive des malades et des témoins 

Notre population d’étude est composée d’un totale de 60 femmes enceintes : 

30 femmes malades ayant une complication de grossesse de type HTA (10 femmes avec 

pré- éclampsie et 20 femmes avec HTA gravidique), et 30 femmes saines représentant la 

population témoins 

II.1.1 Moyenne d’âge 

 

Figure 8 : Moyenne d’âge des deux populations d’étude. 

La figure ci – dessus représente les moyennes d’âge des malades et des témoins. 

La moyenne d’âge est de 32.36 ± 5.37 ans chez les malades avec des extrêmes de 23- 43 

ans et de 30.70±5.86 ans chez les témoins avec les extrêmes 18 et 43 ans. Nos femmes sont en 

moyenne de même catégorie d’âge. 
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II.1.2 Répartition des malades selon le type de l’HTA  

 

Figure 9 : Répartition des malades selon le type de l’HTA. 

La figure ci-dessus représente la répartition des malades selon le type de l’HTA. Dans 

notre étude nous observons que 67 % des malades ont une HTA gravidique contre 33 % qui ont 

une HTA de type pré-éclampsie. 

II.2 Caractéristiques biochimiques des populations 

Notons que les perturbations métaboliques chez les femmes enceintes avec HTA sont 

interprétées en fonction des modifications physiologiques induites par la grossesse. 

II.2.1 Analyse biochimique du bilan rénal 

Un bilan rénal., comportant une créatinémie, une urée sanguine, un dosage des protéines 

totales, de l’acide urique et de la protéinurie de 24h, a été réalisé chez les mères et les témoins. 

Ils permettent d’évaluer les troubles métaboliques concernant ce système et la fonction des reins 

chez les mères hypertendues   
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II.2.1.1 Dosage de créatinine  
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Figure 10 : Valeurs de la créatinine plasmatique chez les malades et les témoins. 

D’après l’histogramme, nous observons que la majorité des malades et des témoins sont 

dans les normes physiologiques des valeurs de la créatinine. De même, nous n’avons pas constaté 

une différence entre les pourcentages des mères et des témoins ayant une créatinémie élevée 

supérieur à 10.8 mg/ l, ils sont de 3.33% et 3.44% chez les mères et les témoins respectivement. 

En effet, malgré que le taux de la créatinine ait été trouvé élevé chez les femmes pré 

éclamptique dans certaines études (Vural et al., 2000 ; Sami et al., 2016), beaucoup d’entre eux 

n’ont pas observé de différence significative dans la valeur moyenne de la créatinine chez les 

femmes enceintes pré éclamptiques et normo-tendues (Egwuatu et al., 1991 ; Salako et al., 

2003 ; Hussein et al., 2011) 

Dans une étude récente 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 (Ilanchezhian et al., 2017). Ceci réduit l'utilité de ce paramètre pour surveiller 

l'apparition d'un dysfonctionnement rénal chez les patients atteints de pré-éclampsie (Wantania 

et al., 2016).  

En effet, l'hyper filtration glomérulaire pendant la grossesse réduit le taux de la créatinine 

d’environ 0,4 mg à 0,5 mg / l, une diminution qui persiste jusqu'à terme.  De ce fait, les auteurs 

ont supposé que seul une réduction marquée de 40% à 50% de la fonction rénale qui permet 
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d’observer une augmentation anormale et observable de la créatinine plasmatique (Lindheimer 

et al., 2000). 

II.2.1.2 Dosage de l’urée  
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Figure 11: Valeurs de l’urée plasmatique chez les malades et les témoins. 

La figure (11) montre que l’élévation de la teneur en urée plasmatique (taux supérieur à 

0.31mg/l) est présente chez 10% de la population des malades par rapport à 3.44 % des témoins. 

Une différence légère est observée entre les deux populations. 

Notons que dans notre étude, les pourcentages des femmes pré-éclamptiques ayant des 

valeurs de l'urée supérieurs à 0.31mg/l étaient plus élevés (20%) (Données non représentés). 

Observation cohérente avec les données de la littérature. En effet, il a été montré que les valeurs 

de l'urée sont plus élevées chez les femmes pré éclamptique. Cette élévation a une relation avec 

les dysfonctions endothéliales et rénales associées au pré éclampsie (Vural et al., 2000 ; Sami et 

al., 2016). 

En fait, la dysfonction rénale est due à une lésion endothéliale glomérulaire entraînant 

une diminution de la DFG (Manjareeka et al., 2013 ; Monteiro et al., 2013). 

En outre, d’autre études ont signalé que les taux sériques élevés d'urée chez les femmes 

pré-éclamptiques peuvent provenir de la diminution du flux sanguin rénal., empêchant une 

filtration glomérulaire adéquate et une maladie rénale (King, 1998 ; Vural et al., 1998 ; Tran, 

2005).  
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II.2.1.3 Dosage de protéines totales  

 

Figure 12 : Valeurs des protéines totales plasmatique chez les malades et les témoins. 

Nous remarquons d’après la figure (12) une augmentation notable et considérable du taux 

des protéines totales chez les malades de notre population. En effet 50 % des femmes 

hypertendues ont une valeur supérieure à la normale (63 g/l) contre 17,24% des témoins. 

Cette augmentation a été également observée dans d’autres études (Olooto et al., 2013). 

L’HTA est associée à une augmentation de la perméabilité capillaire secondaire à une lésion 

endothéliale, ce qui semble être en partie responsable des taux sériques protéiques élevés 

(Conrad et al., 2009). 
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II.2.1.4 Dosage de l’acide urique  
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Figure 13 : Valeurs d’acide urique plasmatique chez les malades et les témoins. 

L’histogramme ci-dessus représente les différentes valeurs du taux d’acide urique chez 

les malades et les témoins. On remarque qu’il y a une augmentation de la teneur en acide urique 

plasmatique (>58.5mg/l) chez les malades par rapport aux témoins. 13.33 % des malades ont un 

taux qui dépasse la limite normale contre 6.89% des témoins.  

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 (Egwuatu et al., 1991 ; Mohamed Abdulfatah et al., 

2005). 

Selon la littérature l’explication la plus communément admise est l'augmentation de la 

réabsorption et la diminution de l'excrétion de l'acide urique dans les tubules proximaux 

(American College of Obstetrics and Gynaecologists. Management of preeclampsia, 1986). 

En outre, une concentration élevée d'acide urique peut refléter une altération de l'intégrité 

endothéliale, dans laquelle la relaxation vasculaire endothéliale dépendante produite par l'oxyde 

nitrique (NO) est réduite (Alderman et al., 2002). 
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En fin, tous les auteurs s’accordent à reconnaitre que l’acide urique est indiscutablement 

un facteur diagnostic et surtout pronostic. C’est la variation de l’acide urique qui est décisive : 

son ascension de façon brutal précède presque la survenu d’une complication et en considère 

qu’une valeur > 60 mg /L est un seuil d’alarme (Ezen et al., 1993 ; Sibai, 2004).  

II.2.1.5 Dosage de protéinurie de 24 h  

Le dosage de la protéinurie constitue un bon index d'une altération du filtre rénal., 

secondaire à l'HTA. 

 

Figure 14: Valeurs de la protéinurie urinaire de24 h chez les femmes pré éclamptique. 

La figure (17) représente les valeurs de la protéinurie urinaire collectée pendant 24h chez 

les malades pré-éclamptique. 

 Ce paramètre n’a pas été mesuré chez les témoins, car c’est une analyse associée à 

l’HTA. Aussi, la protéinurie est un critère de diagnostic de la pré-éclampsie. 

La valeur normale de la protéinurie de 24 h (≤0.1- 0.3 g/24 h) est retrouvée chez 30% des 

malades de notre population, 70% ont une valeur supérieure à 0.3 g/ 24h. Le seuil de 

signification de la protéinurie reste controversé (Waugh et al., 2004). Les études ont montré que 

les femmes pré éclamptiques présentent généralement une protéinurie de 300 à 499 mg/24 h 

(Brown et al., 2001 ; Magee et al., 2008). 

Le degré de protéinurie est positivement corrélé au risque d'effets indésirables chez la 

mère et le fœtus (Newman et al., 2003 ; Chan et al., 2005). Une protéinurie élevée représente un 

élément péjoratif pour le pronostic maternel lorsqu’elle est supérieure à 0.3 g/24h. En effet 
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51,75% des complications maternelles ont été observées lorsque la protéinurie était massive 

(Moodley et al., 2000 ; Pralta et al., 2004). 

Plusieurs études suggèrent que l’hypoxie placentaire peut produire des facteurs 

pathogènes (sFlt-1, VEGF) qui vont entrer dans le flux sanguin maternel (palei et al., 2013 ; 

Naljayan et al., 2013). Une fois dans le flux sanguin, les facteurs pathogènes provoqueront la 

dysfonction endothéliale et d'autres manifestations cliniques telles que l'hypertension et la fuite 

de protéines dans l'urine (Levine et al., 2004). 

Nous observons, d’après notre étude, la présence d’une perturbation de la fonction rénale 

chez les mères malades, reflété par les taux anormalement élevés des paramètres biochimiques. 

Ces modifications ont concerné certains paramètres essentiellement plus que d’autres ce qui 

nécessite une surveillance et un suivi continuel 

En effet, lorsque l'hypertension artérielle est mal contrôlée, il apparaît au niveau des reins 

un dysfonctionnement qui conduit à l'augmentation et à l’accumulation des composés chimiques, 

mettant en jeu le devenir fonctionnel voire vital de la mère 

II.2.2 Analyse biochimique du bilan hépatique (TGO, TGP)  

La mesure des activités ALAT et ASAT, permettent la mise en évidence de la présence 

d’éventuels perturbations métaboliques hépatiques et ainsi le contrôle de l'état fonctionnel du 

foie. Elles viennent compléter le bilan biologique rénal. 

II.2.2.1 Dosage de transaminase glutamo oxaloacétique  

 

Figure 15 : Valeurs de TGO plasmatique chez les malades et les témoins. 
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L’histogramme ci-dessus montre que 20 % des malades ont un taux de TGO élevé 

dépassant les normes. Chez les témoins l’élévation du taux n’est observée que chez 3.44 % des 

femmes. 

II.2.2.2 Dosage de transaminase glutamo pyruvique 
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Figure 16 : Valeurs de TGP plasmatique chez les témoins et les malades. 

Nous remarquons que l’augmentation de TGP plasmatique par rapport à la normale n’est 

présente que chez la population des malades avec un pourcentage de 6.66%. 

Nos résultats reflètent l’existence d’une perturbation légère du bilan hépatique chez les 

mères à complication de notre population. 

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

transaminases chez les femmes enceinte hypertendues par rapport à celle des femmes normo-

tensives (Jaleel et al., 1999 ; Malvino et al., 2005 ; Noreen et al., 2006 ; Kaaja et al., 2008). 

Cette élévation du taux 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 (Doszpod et al., 1985 ; 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, 
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thromboxane), ce qui provoque une vasoconstriction et une hypoxie hépatique (Cines et al., 

1989 ; 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). 

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. 

II.3 Etude analytique des facteurs de risque physiologiques et biochimiques 

II.3.1 Age 

 

Figure 17 : Répartition des malades et témoins selon les tranches d’âge. 

La figure ci-dessus représente la répartition des malades et des témoins selon les 

différentes tranches d’âge. 
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La distribution des femmes est comme suivie :  

 10 % des malades et 13% des témoins ont un âge inférieur à 25 ans, et 20% des malades 

et 41.37% des témoins pour la tranche d’âge 25-30 ans. Nous observons que le pourcentage des 

témoins est le plus élevé pour ces deux catégories d’âge.  

Contrairement, 26.66 % et 43.33 % des malades par rapport à 24.13 % et 20.68% des 

témoins ont été retrouvés dans les tranches d’âge30-35 ans et supérieur à 35 respectivement.  

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

type HTA gravidique ou PE est plus élevé dans les tranches d’âge comprises entre - 30-35 ans et 

supérieur à 35 ans :  

Nos résultats sont conformes avec les données de la littérature, ou il a été rapporté que 

l’âge maternel avancé est l’un des principaux facteurs de risque de l’hypertension (Cleary-

Goldman et al, 2005).  

L’influence de l’âge maternel sur les issues maternelles et périnatales a été largement 

observée, mais souvent avec un seuil de 35 ans (Vincent-Rohfritsch et al., 2012 ; Goffinet et 

al., 2013). 

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

PE est dupliqué (Fonseca, 2004).   Plusieurs autres études ont également observé, que l’HTA 

pendant la grossesse est très fréquentes dans l’âge de 35 ans et au-delà de 40 ans (Brassil et al., 

1987 ; Bianco et al., 1996 ; Blickstein et al., 2003 ; Chan et al., 1999 ; Chasen et al., 2004 ; 

Maillet et al., 2005 ; Mamelle et al., 2004). 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1637408812001228#!
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II.3.2 Niveau de stress 

 

Figure 18 : Niveau de stress chez les malades et les témoins. 

Nous observons une différence légère entre les pourcentages des mères et des témoins 

pour ce qui concerne le niveau de stress. 40% des malades ont un niveau de stress élevé par 

rapport à 34.48 % des témoins. 

Il a été rapporté dans de nombreuses études épidémiologiques, que le stress participe à 

l’étiologie et à la physiopathologie de la pré-éclampsie (Van Beck et al., 1998 ; Takiuti et al., 

2002). 

Récemment, les chercheurs 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 PE (Dragos et al., 

2010 ; Vianna et al., 2011). 

D’après 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, démontrée 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 (McEwen, 1998 ; Hoffman et al., 2000). 
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II.3.3 Obésité  

 

Figure 19 : répartition des malades et des témoins selon l’IMC. 

La figure ci-dessus représente la distribution des deux populations (malades et témoins) 

selon leur IMC. Ce dernier qui peut être normal (inférieur à 25 kg·m−2) ou supérieur à 25 

kg·m−2 présentant les femmes ayant un surpoids ou obèses. 

La surcharge pondérale ou l’obésité a été retrouvée chez 65.51 % des femmes malades 

versus 48.27% chez les témoins, montrant que l’augmentation du poids des femmes peut 

représenter un risque dans la survenue de ces complications dans notre population. Notre 

observation est en accord avec les résultats de Gabbe et ses collaborateurs (Gabbe et al., 2002) 

En effet, le surpoids et l’obésité se définissent comme une accumulation anormale ou 

excessive de graisses corporelles qui représente un risque pour la santé. Ils confèrent un risque 

accru de pré –éclampsie, des troubles hypertensifs de la grossesse et une cause majeure de 

morbidité et de mortalité maternelles et fœtales (Scott, 2007). 

Chez la femme obèse, l’incidence de l’HTA est multipliée par 2,2 à 2,1 (Dietl, 2005). 

Dans les surpoids modérés, le risque relatif d’HTA est de 3,6. Par ailleurs, une incidence de deux 

à cinq fois plus élevée de pré-éclampsie (associant HTA et protéinurie) est rapportée au cours de 

la grossesse des femmes obèses (Rode et al., 2005). 
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En fait, il y a une relation quasi directe et significative entre l'augmentation de l'IMC et le 

risque de la pré-éclampsie, plus le poids est élevé, plus le risque d'augmentation de la tension 

artérielle est important (Jackson et al., 2004 ; Duckitt et al., 2005 ; Reddy et al., 2007 ; 

Belogolovkin et al., 2007). 

L’obésité est un facteur de risque vasculaire ; expliquant son implication dans la survenue 

de la pré éclampsie (Eskenazi et al., 1991 ; Beaufils, 2001 ; Rancourt, 2006). En effet 

l’hyperlipidémie favorise la production de peroxydes conduisant à une altération endothéliale et à 

une vasoconstriction (Thadhani et al., 1991 ; Merviel et al., 2008). 

D’autre part, L'obésité et la pré éclampsie partagent de nombreuses caractéristiques 

communes, incluant l’augmentation du stress oxydatif affectant les parois endothéliales 

(Couillardet al., 2005 ; Weinbrenner et al., 2006). 

II.3.4 Hyperhomocystéinémie  

 

Figure 20 : Valeurs de l’Hcy chez les malades et les témoins utilisez. 

Dans notre étude, nous observons que l’hyperhomocystéinémie (taux supérieurs à 11 

µmol/l) est observée chez 40% des mères malades contre 10.34% des témoins.  Le risque est 

augmenté de presque 4 fois chez les femmes présentant une HTA dans notre population. (Figure 

23). 

Nos résultats concordent avec les résultats observés dans la littérature (Sutton-Tyrrell et 

a, 1997 ; Refsum et al., 2006). (Qureshi et al., 2010 ; Miglani et al., 2017), et confirme que 
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l’hyperhomocystéinémie représente un facteur de risque important pour l’HTA pendant la 

grossesse.  

Les niveaux élevés d'homocystéine sont également corrélés avec la sévérité de 

l'hypertension et les complications associées (Sunita et al., 2011 ; Maru et al., 2016). 

Dans une grande étude épidémiologique, chaque augmentation de 5 μmol / L des taux 

plasmatiques de Hcy était associée à une augmentation de la pression artérielle systolique et 

diastolique de 1,2 et 0,7 mmHg respectivement, chez les femmes (Lim et al., 2002). 

L'hyperhomocystéinémie est admise comme un facteur de risque de la dysfonction 

endothéliale, et un élément essentiel pour la compréhension de la pathogenèse du pré éclampsie 

(Rajkovic et al., 1997 ; Zeeman et al., 2003).  

En effet, l’endothélium possède des propriétés anticoagulantes et atténue la réponse du 

muscle lisse vasculaire aux agonistes en libérant de l'oxyde nitrique. Les cellules endothéliales 

endommagées ou activées sécrètent des substances qui favorisent la coagulation et augmentent la 

sensibilité aux vasopresseurs (Levine, 2004). 

L'hyperhomocystéinémie semble, d’autre part, provoquer un dysfonctionnement 

endothélial par un mécanisme de stress oxydatif (Dekker et al., 1995). 

En effet, il a été observé que des concentrations plasmatiques accrues de méthionine, un 

métabolite de l'homocystéine, provoque un stress oxydatif et une dysfonction endothéliale 

vasculaire liée à la pré-éclampsie (Boushey et al., 1995 ; Refsum et al., 1997).  

L’augmentation d'homocystéine affecte la synthèse et la fonction de l'oxyde nitrique, et 

est associée à des dommages à l'artère en interférant avec la façon dont les cellules utilisent 

l'oxygène, ce qui entraîne l'accumulation de radicaux libres nocifs (Var et al., 2003 ; Fatih et al., 

2015). 

En outre, l'homocystéine interfère avec le système fibrinolytique et subit une auto-

oxydation pour produire des espèces oxygénées réactives (ROS) qui inactivent l'oxyde nitrique et 

la thrombomoduline entraînant un dysfonctionnement endothélial associé à un certain nombre de 

maladies associées à la grossesse telles que pré éclampsie (Hoque et al., 2008). 
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Récemment, il a été trouvé que l’homocystéine subit une auto-oxydation qui augmente le 

stress oxydatif entraînant des dommages endothéliaux, un dysfonctionnement endothélial et une 

nécrose des trophoblastes (Hoque et al., 2008 ; Walshe et al., 2010 ; Khosrowbeygi et al., 

2011),  

La phagocytose de ces trophoblastes nécrotiques conduit à l'activation des cellules 

endothéliales qui vont sécréter le facteur de croissance transformant bêta-1 (TGF-β 1) (Wang et 

al., 2010) qui a un effet anti-antigénique (Sahib et al., 2009) conduisant à une placentation 

anormale.  

Par ailleurs, le stress oxydatif renforce les réponses inflammatoires (Peracoli et al., 2011) 

et la sécrétion des cytokines pro-inflammatoires (Mori et al., 2011). Le TNF-α est considéré 

comme l'une des cytokines pro-inflammatoires les plus importantes (Stanczuk et al., 2007 ; 

Mori et al., 2011) qui se sont révélées être régulées positivement et perturber l'endothélium 

maternel, ce changement de l'équilibre antigénique normal vers un l'état anti-angiogénique 

entraîne l'hypertension, la protéinurie, l'endothéliose glomérulaire (Germain et al., 2007) 

 

 

 

https://scialert.net/fulltextmobile/?doi=ijbc.2011.227.237#842921_ja
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Conclusion  

Les troubles hypertensifs chez la femme enceinte constituent un sujet très débattu 

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

dans le monde entier. 

Notre travail consiste en une étude biochimique chez les femmes à risque dans notre 

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

complications.  

Nous avons dosé plusieurs paramètres biochimiques, aussi bien du bilan rénal que du 

bilan hépatique, car l’hypertension artérielle mal contrôlée, peut conduire à un 

dysfonctionnement de ces organes, et par conséquent une perturbation de leurs métabolismes. 

Nous avons constaté une élévation des taux de certains paramètres du bilan rénal., 

excédant la normal., chez un pourcentage important des femmes ayant la complication par 

rapport aux témoins, cette augmentation était très considérable pour certains paramètres tel que 

les protéines tolales, reflétant un dysfonctionnement de la fonction rénale chez les femmes avec 

HTA de notre population. 

L’exploration de la fonction hépatique par le dosage des enzymes transaminases TGO et 

TGP a montré l’existence d’une perturbation légère des taux de ces paramètres chez les femmes 

malades. 

Notre travail montre et confirme l’association relative entre les complications de 

grossesse de type HTA gravidique et pré-éclampsie et l’altération des métabolismes chez les 

femmes enceintes d’où la nécessité d’un suivi minutieux. 

Par ailleurs, l’exploration des facteurs pouvons conduire à l’étiologie de ces 

complications graves chez les femmes enceintes dans notre population, nous a permis de montrer 

que l’hyperhomocystéinémie représente un facteur de risque important pour la survenue de 

l’HTA pendant la grossesse. 

 L’hyperhomocystéinémie (taux supérieure à 11 µmol/l) était observée chez 40% des 

mères malades contre 10.34% retrouvé chez les témoins.  Le risque était augmenté de presque 4 

fois chez les femmes présentant une HTA. 
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  En fin, 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, une prise en charge optimale et de minimiser les risques pour la mère et 

l'enfant. Cependant, ceci ne serait pratique que par un examen clinique renforcé par des tests 

biochimiques. 

   En outre, l’adaptation de l’organisme maternel à la gestation par des apports appropriés 

en certains vitamines et micronutriments permet d’éviter toute carence qui peut avoir un effet 

délétère à la fois sur le fœtus et la mère. 

   La mesure de la concentration de l’hcy pourrait être, aussi, un indicateur utile du besoin 

d'intervention avant la conception, car le traitement de l'hyperhomocystéinémie avec l'acide 

folique et la vitamine B12 diminue de manière significative les niveaux d’homocystéine 

essentiellement chez les femmes enceintes. 
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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 : 
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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 :  

Dosage de protéines totales : (KIT SPINRECT) 

Les réactifs : 

R : Tartrate de potassium de sodium 

 Iodure de sodium  

Iodure de potassium 

 Sulfate de cuivre  
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(II) Hydroxyde de sodium 

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

Echantillon: plasma ou sérum recueilli sur héparine. 

Annexe 08 : 

Dosage de l’homocystéine : 

R:  S- adenosyll-hydrolase 

Dithiothreitol (DDT) 

   L’anticorps anti-SAH marqué à la phosphatase alcaline 

   Polystyrène revêtue de SAH 

Echantillon: plasma recueilli sur tube EDTA 

Annexe 09 :  

Automate diatronpictus 2000 : 

 

Immuno-chimilumenescence-immulite 2000 
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Annexe 10 : 

FICHE DE RENSEIGNEMENTS DES PATIENTES 

Nom et prénom : 

Adresse/Tél : 

Origine ethnique : 

Age :                         Poids avant :          poids après :              taille :         

Niveau d’éducation : 

Niveau socio-économique : 

Nombre des enfants : 

Nombre de grossesses : 

 Fausses couches ?                                                              

 Avortements ?                   

Avoir des  enfants mort nés ? 

   Oui       NonOui        Non                            

Tabagisme      

Alcoolisme                                                                                              
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 Prise des plantes médicinales 

Utilisation des suppléments vitaminique                     Oui       Non                     Oui     Non                                                                                                    

• Acide folique                                                                        

• Vitamine B                                                                                                                                                         

• Fer                                                                                                                                     

• Période d’utilisation 

•  

Maladies                                                                    Oui         Non 

• Malformation utérine                                                                                 

• Anémie                                                                                                     

• Maladies infectieuse 

• Maladies cardiovasculaires                   

• Thrombose veineuse                

• Autres                                         

Prise médicamenteuse                                                  Oui         Non 

Types de médicaments  

Antécédents Chirurgicaux  

Antécédents obstétricaux 

 Grossesse en cours :  

Intervalle avec la dernière grossesse : 

Stade de grossesse : 

Antécédents personnels ou familiaux des complications de grossesse : 

Complication pendant la grossesse ? Hypertension gravidique        pré-éclampsie 

Prise médicamenteuse : 



Annexes 

 

 

• Faible        Modérée      Elevée  

Niveau de stress                                                                           

Intensité de travail journalière                                                   

-Alimentation                                                                                      Faible    Moyen      

Elevée 

• Les aliments d’origine végétale                                                 

• Les aliments d’origine animale                                          

• Produits laitières 

• Apports en vitamines                                                              

• Apports en protéines                                                              

• Apports en glucides                                                             

• Apports en lipides                                                             

• Nombre de repas par jour 

La tension artérielle : 

Albuminurie :                                         Protéinurie : 

Glycémie :                                              Urée : 

Créatinine :                                             Hcy : 

Accouchement :                                                  Normal                          césarienne 

Etat du bébé :                                                       Oui                         Non 

• Vivant                              

• Mort-né 

• Malformé  

• Type de malformation 
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Etude de quelques paramètres biochimiques chez les femmes avec complications de grossesse 

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 courante pendant la grossesse. Elle est potentiellement 

dangereuse. C’est l’une des principales causes de morbidité et de mortalité maternelle, fœtale et néonatale. 

Le but de notre étude est d’identifier les perturbations métaboliques associées a ces complications et  aussi d’étudier 

certains facteurs de risques biochimiques susceptibles de développer l’HTA chez les femmes enceintes de notre 

population. 

L’étude a porté sur 60 femmes : 30 femmes malades et 30 femmes témoins. L’analyse des paramètres biochimique du 

bilan rénal et hépatique a été faite par des méthodes colorimétrique et enzymatique, alors que le dosage de l’Hcy a été  fait 

par immuno-chimiluminescence. 

Nous avons estimé une élévation des taux de certains paramètres, essentiellement du bilan rénal chez les femmes à 

complication par rapport aux témoins.l’exploration des facteurs de risque nous a permis d’observer un  taux d’Hcy 

anormalement  élevé chez 40 % des malades contre 10.34 % des témoins. 

Dans cette étude, nous avons montré l’association relative entre les complications de grossesse de type HTA et l’altération 

des métabolismes chez les femmes enceintes. Par ailleurs, nous avons démontré, pour la première fois en Algérie, que 

l’hyperhomocystéinémie représente un facteur de risque important pour la survenue de l’HTA pendant la grossesse dans 

notre population. 

Mots clés : HTA, pré éclampsie, hyperhomocystéinémie, perturbations métaboliques. 

Study of some biochemical parameters in women with complication of pregnancy 

Abstract: 

Pregnancy is a natural state that requires significant physiological, anatomical and biological adaptations of the maternal 

organism. However, this physiological state can be associated with 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 leading causes of maternal, fetal and neonatal morbidity and mortality. 

The aim of our study is to identify the metabolic disturbances associated with these complications and to study some 

biochemical risk factors that may develop hypertension in pregnant women in our population. 

The study involved 60 women: 30 sick women and 30 female controls. The analysis of the biochemical parameters of the 

renal and hepatic balance was made by colorimetric and enzymatic methods, whereas the Hcy assay is made by 

immunochemiluminescence. 

We estimated a rise in the levels of some parameters, mainly renal outcome in women with complications compared to 

controls. The exploration of risk factors allowed us to observe an abnormally high Hcy rate in 40% of the patients against 

10.34% of the controls. 

In this study, we have shown the relative association between pregnancy-related complications of hypertension and 

impaired metabolism in pregnant women. In the first time in Alegria, we have shown that hyperhomocysteinemia is an 

important risk factor for the occurrence of hypertension during pregnancy in our population. 

Key words: hypertension, pre-eclampsia, hyperhomocysteinemia, metabolic disturbances. 

 

 الحمل مضاعفات مع النساء لدى البيوكيميائية المعايير بعض دراسة

 ملخص:

 خطيرة، صحية مخاطر مع الفسيولوجية الحالة هذه تترافق أن يمكن ذلك، ومع. للأم كبيرة وبيولوجية تشريحية فسيولوجية، تكيفات تتطلب طبيعية حالة هو الحمل

 .بعض المضاعفات. حدوث في تسهم أن نويمك

 والأجنة. الأمهات للوفيات الرئيسية الأسباب أحد وهو. خطرة تكون أن المحتمل من. الحمل فترة خلال شيوعا الطبية المضاعفات أكثر هو الدم ضغط ارتفاع

 الدم ضغط ارتفاع في تتسبب قد التي عوامل البيوكيميائية عضب لدراسة وأيضا المضاعفات بهذه المرتبطة الأيضية الاضطرابات تحديد هو دراستنا من الهدف

 مجتمعنا. في الحوامل النساء لدى

 والإنزيمية، اللونية الطرق خلال من والكبدي الكلوي للتوازن البيوكيميائية إجراء التحاليل تم. امرأة سليمة من 30و مريضة امرأة 30 امرأة: 60 الدراسة وشملت

 الهيموسيستيين عن طريق تقنية التوهج الكيميائي. فحص أن حين في

 اما بالنسبة للهيموسيستيين عوامل .بالضوابط مقارنةً  مضاعفات من يعانين اللواتي النساء لدى الكلوية النتائج خاصةً  المعايير، بعض مستويات في ارتفاعًا قدرنا

 وابط.الض٪10.34 مقابل المرضى من٪ 40 في طبيعي غير بشكل الخطر مرتفعة

 ذلك، إلى بالإضافة. الحوامل النساء لدى الغذائي التمثيل وضعف بالحمل المرتبطة الدم ضغط ارتفاع مضاعفات بين النسبية العلاقة أظهرنا الدراسة، هذه في

 .الحوامل.النساء  لدى الحمل أثناء الدم ضغط ارتفاع لحدوث مهم خطر عامل هو الهوموسستئين فرط أن أظهرنا لاول مرة في الجزائر,

 .الأيضية. الاضطرابات الدم، في الهوموسستئين فرط تسمم الحمل، الدم، ضغط ارتفاع :المفتاحية الكلمات

 

https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/contents/grossesse-499243400

