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Taux des vitamines B9 et B12 et corrélation biochimique chez les femmes à risque 

suites de couche dans la région de Ouargla. 

Résumé  

 Toutes les grossesses n’évoluent malheureusement pas toujours très bien et des 

complications plus ou moins graves peuvent parfois surgir. Parmi les résultats défavorables de 

grossesse nous aborderons dans ce travail, la survenue de l’HTA gravidique, des avortements 

et la naissance des nouveaux nés malformés. 

Nous avons fixé comme objectifs:  

L’étude de quelques caractéristiques cliniques, nutritionnelles et biochimiques 

susceptibles de développer les complications de  grossesse sus-citées. 

La détermination de la relation entre les taux vitaminiques des folates (B9), de la 

vitamine B12 et de l’homocystéine plasmatique et l’étiologie de ces complications chez les 

femmes à risque. 

Notre étude de type cas-témoins a concernée 96 femmes, réparties sur quatre types de 

populations. Une population témoin comporte 33 mères, une comportant 28 mères souffraient 

d'hypertension artérielle gravidique au cours de la grossesse, la 3
ème

  population consiste en 26 

mères ayant été sujette d’avortements spontanés, et la 4
ème

 formée de 9 mères qui ont données 

naissance à des bébés malformés. 

Une enquête par questionnaire ainsi q’une analyse du dossier médical des mères a été 

effectuée, le but est d’enregistrer toutes les informations répondant aux critères étudiés. Par 

ailleurs, une analyse biochimique consistant en  le dosage des taux des métabolilites B9, B12 

et Hcy a été réalisé par une méthode de compétition immunologique (Chimi-

immunolumnéscence). 

Nos résultats montrent :  

 L’implication de la composante génétique dans l’étiologie des problèmes de 

grossesse reflétée par la présence d’antécédents personnels ou familiaux.  

 L’intervention de la composante environnementale montrée par le risque lié à 

l’exposition des femmes enceintes aux rayonnements, aux agents infectieux  

 L’intervention de la composante nutritionnelle, reflétée par  à l’utilisation 

inadéquate de certaines plantes médicinales et des dattes par les femmes. 

 Parmi les facteurs de risque biochimiques, nous avons noté l’augmentation 

significative du taux de l’homocystéine chez les femmes.  

 La corrélation inverse entre les taux des vitamines B9, B12 et  les niveaux de 

l’homocystéine plasmatique observée dans notre étude reflète la relation étroite 

existante entre le statut vitaminique et le métabolisme de l’homocystéine. Il est 

actuellement prouvé qu’une diminution du taux de l’homocystéine peut être 

assurée par une supplémentation combinée de  l’acide folique avec les 

vitamines du groupe B. notre étude nous a permi d’observer des résultats 

encourageants quand à supplémentation des femmes enceintes par l’acide 

folique, mais pas pour les suppléments multivitaminiques. La stratégie de 

sensibilisation doit, donc, être poursuivie.  

Mots clés : Avortement spontané, HTA, malformation congénitale, facteur de risque, 

B12, B9, homocystéine, corrélation biochimique, supplémentation vitaminique. 

 



 
 

Levels of vitamins B9 and B12 and biochemical correlation in women at risk of childbirth in the 

Ouargla region. 

Abstract:  

Unfortunately, not all pregnancies progress very well and different complications can sometimes 

arise.Among the adverse pregnancy outcomes we will address in this work, the occurrence of gravid 

hypertension, abortions and the birth of malformed newborns. 

Our objectives are: 

To study some clinical, nutritional and biochemical characteristics which are likely to develop the  

aforementioned complications of pregnancy. 

To determine the relationship between the vitamin levels of folates (B9), vitamin B12 and plasma  

homocysteine and the etiology of these complications in women at-risk. 

Our case-control study involved 96 women across four population types. The first typeconsists of 33  

control mothers, the second one consists of 28 mothers who suffered from gravid hypertension during  

pregnancy, the third population consists of 26 mothers who have been subjected to spontaneous abortions and  

the fourth one consists of nine mothers who gave birth to malformed babies. 

A questionnaire survey and an analysis of the mothers&#39; medical records were carried out. The aim 

is to  record all information meeting the criteria studied. In addition, a biochemical analysis consisting of the 

assay of  the metabolites B9, B12 and Hcy was carried out by an immunological competitive method (Chimi-

immunolumnéscence). 

Our results show: 

 The involvement of the genetic component in the etiology of pregnancy problems reflected by 

the presence of personal or family history of the complications. 

 Intervention of the environmental component shown by the risk associated with the exposure  

of pregnant women to radiation and infectious agents. 

 The intervention of the nutritional component, reflected by the inadequate use of certain  

medicinal plants and dates by women. 

 Among the biochemical risk factors, we noted a significant increase in the rate of  

homocysteine in women. 

 The inverse correlation between vitamin B9, vitamin B12 and plasma homocysteine levels  

observed in this study reflects the close relationship between vitamin status and homocysteine 

metabolism. It is currently proven that a decrease in the homocysteine level can be ensured by 

a combined supplementation of folic acid with vitamins of group B. Our study allowed us to  

observe encouraging results when supplementing pregnant women by folic acid, but not for  

multivitamin supplements. The awareness-raising strategy must therefore be pursued. 

Keywords: Spontaneous abortion, hypertension, congenital malformation, risk factor, B12, B9,  

homocysteine, biochemical correlation, vitamin supplementation. 

 

 



 
 

12 وب9مستوياث الفيتاميناث ب . والارتباط البيوكيميائي لذى النساء المعرضاث لخطر الولادة في منطقت ورقلت  

  :ملخص 

مه تيه ٌاذً .  حيس يمنه ان ذصادف معاعفاخ خطيشج، لا يمنه ىجميع حالاخ اىحمو ان ذغيش عيّ وحُ جيذ،مع الاعف

.  الاجٍاض ََلادج اغفاه يعاوُن مه ذشٌُاخ خيقيح،الاخيشج َ اىري ذعرثش محُس دساعرىا  اسذفاع ظغػ اىذً

: اىراىيح  الأٌذاف  سمضوا عيّ 

.  اىثيُميماَيح اىقادسج عيّ احذاز اىمعاعفاخ اىمزمُسج عاتقا،  اىغزائيح ،دساعح تعط اىخصائص اىعامح 

. ٌزي اىمعاعفاخ ىذِ اىىغاء اىمعشظاخ ىيخطش اىٍُمُعيغريه َ اعثاب ،12 ب، 9ذحذيذ اىعلاقح تيه ذشميض اىفيراميىاخ ب

 ،  اىشُاٌذ مه الأمٍاخ33ذرنُن اىمجمُعح الأَىّ مه .  امشأج مه أستعح أوُاع96شميد دساعح اىحالاخ َاىشُاٌذ ىذيىا 

 أمًا ذعشظه ىلإجٍاض اىريقائي 26 مه جذنُن اىصاىسخ أمًا عاويه مه اسذفاع ظغػ اىذً أشىاء اىحمو ، 28ََاىصاويح ذرنُن مه 

 . مشٌُيه خيقياذنُن مه ذغع أمٍاخ َىذن أغفالاخ جَاىشاتع

 ، مما أن  اىمغاعذج عيّ اىذساعح جمع اىمعيُماخمه اجو ذحقيق َذحييو ىيغجلاخ اىطثيح ىلامٍاخ اعرمذوا عيّ اجشاء

 . اىنيميائيح اىحيُيحتفحص اىعُاموغشيقح اىمىافغح اىمىاعيح ٌي اىري قامد 

 :حيس ذُصيىا اىّ 

 . مشامو اىحموظٍُس في  عائيياهأَ الشخصي  ذذخو اىعامو اىُساشي 

. اىعذَِذذخو اىعُامو اىخاسجيح اىمرمصيح في ذعشض اىىغاء اىحُامو ىلاشعاعاخ َ  

مشاسمح اىعُامو اىغزائيح في ظٍُس ٌاذً الاعشاض عىذ اىحُامو عه غشيق الاعرعماه اىمفشغ ىثعط اىىثاذاخ اىطثيح 

َاىرمُس 

 .ذيهيظطَ صيادج مغرُياخ ًٌُاىمرمصيح في  ،تيُميماَيح  عُامو خطش  ٌىاكَتالإظافح إىّ رىل،

 اوخفاض مميح أنّ حيس. ً اىعلاقح تيىًذعنظ في اىثلاصما   َ اىٍُمُعيغريه12ب ،9ب  اىعنغي تيه  الاسذثاغ 

ذُصيىا ايعا اىّ ان اىىغاء َاعياخ تشان اعرٍلاك حمط اىفُىيل مقاسوح . مشذثطح تنميح ٌاذً اىفيراميىاخذيه يظطًٌَُاه

. ارن يجة اىقياً تحملاخ ذحغيغيح َ ذُعُيح امصشحُه ٌزا الامش. تمنملاخ اىفيراميىاخ

، 9 ب ن، فيرامي12ب فيراميه  اىخطُسج، هخيقي، عُاً اىذً، ذشُي ظغػ عالإجٍاض، اسذفا : الكلماث المفتاحيت

 .اىنيميائيح اىحيُيح اىعلاقح ،نٌُمُعيغري
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I. Introduction  

La grossesse est une période de vulnérabilité particulière pour la future mère et son 

enfant à naître. Toutes les grossesses n’évoluent malheureusement pas toujours très bien et 

des complications plus ou moins graves peuvent parfois surgir. 

Les pathologies de la grossesse sont nombreuses, dans le monde, environ 6 % des 

grossesses évoluent en hypertension (Aroques, 2018), 7% en résultats défavorables du 

développement des embryons et des malformations congénitales à la naissance (OMS, 2010),  

et les avortements sont à l’origine de 14% de la mortalité maternelle (Dafolokone, 2015). 

Plusieurs facteurs de risque peuvent perturber le déroulement normal de la grossesse.  

La pathogénèse de ces complications de grossesse reste mal comprise, un complexe 

impliquant des facteurs environnementaux, nutritionnels et génétiques semble contribuer à 

leur survenue. Jusqu’à lors, ils sont sujets de nombreuses études et les résultats sont souvent 

conflictuels. 

Le statut nutritionnel de la mère est un facteur déterminant. En fait, l’organisme 

maternel subit de nombreux changements et adaptations hormonales, métaboliques et 

physiologiques, afin de maintenir l’homéostasie maternelle et assurer la croissance et le 

développement du fœtus (Mayeur, 2011). Pour faire face à ces changements, une 

alimentation saine et durable en micronutriments, comme les minéraux, les vitamines et les 

oligoéléments ; qu’en macronutriments, dont les glucides, les lipides et les protéines, constitue 

l’un des principaux facteurs d’influence du statut nutritionnel de la femme 

enceinte (Djossinou, 2019). 

Les déséquilibres alimentaires résultant de la carence ou de l’excès d’un ou plusieurs 

nutriments essentiels (Musimwa et al., 2015), peuvent engendrer des risques maternelles et 

infantiles (Ravaoarisoa et al., 2018). 

L’objectif des organisations de santé mondiales est d’améliorer les apports 

alimentaires des femmes en âge de procréer. Les recherches montrent, aujourd’hui, que 

l’alimentation d’une manière générale et les vitamines essentiellement, jouent un rôle 

préventif dans la survenue de plusieurs pathologies et des complications de la grossesse. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Grossesse
https://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A8re
https://fr.wikipedia.org/wiki/Enfant
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Plus particulièrement, les études cliniques et observationnelles montrent que la 

supplémentation périconceptionnelle vitaminique en acide folique, en vitamine B12 et en 

multivitamines réduit considérablement le risque de survenue de certaines malformations. 

Les vitamines B9 et B12 interviennent dans de nombreuses réactions enzymatiques 

impliquées dans le métabolisme des nutriments énergétiques, la synthèse des acides nucléiques 

et la régulation de l’expression des gènes. De ce fait, une déficience en ces nutriments ne 

pourrait être que néfaste, et une altération métabolique de leurs voies pourrait affecter le cours de 

la grossesse (El hadjouj, 2014) (Poirier, 2014) (Zhen, 2016). 

Par ailleurs, ces éléments métaboliques interviennent comme cofacteurs dans le 

métabolisme de l’acide aminé homocystéine, dont les taux anormalement élevés pourraient 

avoir un effet cytotoxique et perturber le déroulement normal de la grossesse. 

L’hyperhomocystéinémie (HHcy) a été associée avec le risque d’avortements 

spontanés (Nelen et al., 2000) (Kumar et al., 2003) (Sikora et al., 2007) (Chauvet et al., 

2009)  (Massignon, 2010) (Benammar et al., 2012) (Chakraboty et al., 2013), de plusieurs 

anomalies de développement, essentiellement les anomalies de fermeture de tube neural 

(Wanat et al., 2004) (Candito et al., 2008) (Candito et al., 2001), et des maladies 

cardiovasculaires (Remacha et al., 2011) (Mignini et al., 2005) (Herrmann et al., 2005) 

(Serrano et al., 2018) (Le guyader et Garcon, 2019). 

Pour mieux comprendre l’implication des de ces vitamines et l’hyperhomocystéinémie 

qui en résulte dans l’étiologie des complications de grossesse, nous présenterons une brève 

revue bibliographique des rôles biologiques et des cycles métaboliques interdépendants de ces 

métabolites. 

Métabolisme de  la vitamine B9  

Communément appelée,  folates, ce sont un groupe de composés non synthétisés par 

l’homme mais par les végétaux. Ils sont apportés, en grande partie, par les légumes verts et les 

fruits (Vogel et al., 2013) (Akrad, 2014). L’acide folique représente la forme synthétique 

médicamenteuse des folates,  utilisée pour la supplémentation (Black et al., 2013).  

Les folates alimentaires, en majorité, présents sous forme de polyglutamates (Forges 

et al., 2008), qui subissent au préalable une déconjugaison en monoglutamates pour être 

absorbés et transportés (Dowell, 2000) (Smulders et Stehouwer, 2005). 
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Une fois absorbés dans la cellule intestinale et avant d’être libérés dans la veine porte, 

les monoglutamates sont réduits grâce à la dihydrofolate réductase en tétrahydrofolate (THF), 

et subissent une méthylation en 5-méthylène tétrahydrofolate (5-MTHF) (Le Grusse et 

Watier, 1993) (Smulders et Stehouwer, 2005) (Annexe 05( . 

Le 5 MTHF plasmatique est transféré en grande partie au foie (Herbert et Das, 1993). 

Il existe un cycle entérique d’acide folique, une grande partie du 5-méthyl THF ingérée par le 

foie est excrétée dans l’intestin grêle et réabsorbée. Ce cycle permet ensuite à l’acide folique 

d’être redistribué aux tissus. Le foie serait aussi le lieu de stockage du folate (Peyrin-Biroulet 

et al.,  2004) (Zittoun, 1992). 

Une fois entré dans les cellules, le 5-MTHF fonctionne comme donneur de 

groupement méthyle pour l’homocystéine qui génère la méthionine. Il est déméthylé sous 

l’action de la méthionine synthase (MS), vitamine B12 dépendante. Le 5-MTHF est converti 

en THF, qui peut assurer une variété de réactions cellulaires (Bannerjee et Matthews, 1990). 

En effet, les THF polyglutamates seront, donc, recyclés et associent des groupements 

méthyles, formyls, méthylènes ou méthenyls. Ces dérivés entrent comme cofacteurs dans de 

multiples réactions enzymatiques. Ils sont impliqués dans les transferts des groupements 

mono-carbonés, dans la synthèse des bases pyrimidiques et puriques et aussi dans le processus 

de méthylation (Bannerjee et Matthews, 1990) (Sperte, 2016) (Dribault, 2014). 

 Il est important de couvrir au mieux les besoins en folates afin d’éviter toute carence.   

Pour pallier les besoins accrus, les apports nutritionnels conseillés, chez la femme enceinte, sont 

fixés à 400μg/j (Colombier, 2015). 

Métabolisme de la vitamine B12  

La vitamine B12, appelée également cobalamine, elle est comme toutes les vitamines 

de source alimentaire. Elle se trouve dans les produits carnés et laitiers (Houcher, 2012). Sa 

synthèse est réalisée par les microorganismes. La cyanocobalamine est la forme synthétique 

de la vitamine B12 (Oliel Msihid, 2017). 

C’est une macromolécule organométallique hydrosoluble (Bassila, 2016). Les 

sécrétions acides de l'estomac libèrent la cobalamine des protéines alimentaires. Elle se lie à 

l’haptocorrine, d'origine salivaire et gastrique, jusqu'à ce que les enzymes pancréatiques la 

détruisent (Jones et Alpers, 1999), ce qui permet à la cobalamine de se lier à un facteur 
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intrinsèque (Nicolas et Guéant, 1994), afin de franchir la barrière intestinale (Ganesane et 

al., 2002). Une fois le complexe fixé au récepteur il va traverser la paroi du tube digestif 

libérant ainsi la vitamine B12 dans le sang (Seetharam et Li, 2000) (Dowell, 2000) (Annexe 

05). 

Le stockage de la cobalamine se fait principalement dans la fois, la rate et le cœur. La 

majorité de la vitamine B12 excrétée par la bile est réabsorbée au niveau de l’iléon. Ce cycle 

entérohépatique permet à l’organisme de constituer des réserves (Le Grusse et Watier, 1993) 

(Dowell, 2000). 

Une fois entrée dans la cellule, la vitamine B12,  se converti en coenzymes actifs :  

Méthylcobalamine, coenzyme de la méthionine synthase, permettant le conversion de 

l’homocystéine en méthionine au niveau du cytosol (Kapadia, 1995); et 

Adénosylcobalamine, coenzyme de la méthylmalonyl–CoAmutase, au niveau de la 

mitochondrie (Yamanishi et al., 2005). 

La cobalamine joue un rôle important dans la division cellulaire et dans les tissus à 

renouvellement rapide, en particulier au niveau de la production des érythrocytes. Ses rôles 

physiologiques expliquent les manifestations liées aux déficits au cours de la grossesse (Stoll 

et al., 1999) (Maskaoui, 2013) (Le Guyader et Garcon, 2019).  

Pour couvrir les besoins physiologiques en B12, une supplémentation de 2,6 μg par 

jour chez la femme enceinte est recommandée (Mimoun, 2017). 

Les taux circulants des vitamines B9 et B12 diminuent progressivement au cours de la 

grossesse. Cette chute est physiologique, elle est liée, en partie, à l’hémodilution, à 

l’augmentation de la clairance rénale, et à la séquestration des vitamines par le fœtus. 

Cependant, la carence en ces vitamines est aussi possible, soit en raison d’apport alimentaire 

insuffisant (végétalisme), soit par défaut d’absorption (Colombier, 2015). 

Homocystéine  

L’homocystéine (Hcy) est un acide aminé soufré, n’est pas codée génétiquement, 

synthétisée par toutes les cellules de l’organisme, et catabolisée principalement au niveau du 

foie et des reins (Chabi, 2009).  
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Elle est à la croisée du métabolisme de la méthionine et de la reconstitution de la 

cystéine, qui se fait à l’intersection de deux voies: la voie de la reméthylation et la voie de la 

transsulfuration (Picard, 2009) (Chen,  2009). 

Ces deux parcours sont régulés par la présence de cofacteurs enzymatiques et 

vitaminiques, la vitamine B6, les folates, la vitamine B12, et la vitamine B2 définies comme 

étant des déterminants de l’Hcy sanguine (Picard, 2009) (El Mabchour, 2010). 

La reméthylation de l’homocystéine consiste en la conversion de l’Hcy en méthionine 

grâce à la méthionine synthétase, la 5,10-méthylène tétrahydrofolate réductase (MTHFR) et la 

bétaine-homocystéine méthyltransférase (BHMT) (Ueland et al., 1993) (Chadefaux-

Vekemans et al., 2002). 

La méthionine assure avec l’ATP la synthèse de la S-adénosyl-L-méthionine (SAM) 

par  la méthionine adénosyltransférase (MAT) (Chamberlin et al., 2000). Ce transfert du 

groupe méthyle, qui est catalysé par des méthyltransférases, induit la synthèse de S-

adénosylhomocystéine (SAH) (Houcher, 2012). 

 La SAH, formée dans les réactions de méthylation, est ensuite hydrolysée en 

homocystéine et adénosine grâce à l’action catalytique de la SAH hydrolase. L’Hcy devient 

accessible pour un nouveau cycle de méthylation (Houcher, 2012). 

En cas d’un apport nutritionnel élevé en méthionine, la méthionine synthétase est 

inhibée, ce qui permet d’activer la voie de transsulfuration (EL Mabchour, 2010). Elle 

permet à la méthionine d’apporter un atome de soufre pour la formation de la cystéine (Atae 

Allah, 2019). 

La voie de transsulfurationest assurée par l’action de la cystathionine B-synthase 

(CBS) et la cystathionine γ-lyase (CTH ou CYL) (Quere et al., 1999),  qui nécessite la 

présence d’un cofacteur, le pyridoxal 5’ phosphate ou vitamine B6 (Gillery, 1999). 

La CBS catalyse la réaction de condensation de la sérine et de l’homocystéine en 

générant la cystathionine. Par la suite la CTH catalyse l’hydrolyse de la cystathionine en 

cystéine et α-cétobutyrate (Blacheretal, 2005).  
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Figure 01: Métabolisme de l’homocystéine, vitamines B dépendant (EL Mabchour, 2010). 

Comme montrée dans cette revue, les vitamines B9, B6 et B12 sont intimement liées 

au métabolisme de l’Hcy, laissant supposer une étroite régulation qui peut amener à des 

déséquilibres métaboliques si l’un de ces acteurs est augmenté ou diminué (Picard, 2009). 
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Objectifs  

Le sujet des complications de grossesse et les facteurs de risque pouvant intervenir 

dans leur étiologie demeure peu étudié en Algérie, Notre objectif à travers ce travail est de 

comprendre les facteurs pouvant etre impliqués dans la survenue l’hypertension artérielle 

gravidique, les avortements spontanés ou communément appelés fausses couches et la 

naissance des nouveaux nés malformés dans notre population. 

Nous nous sommes intéressés a 

 L’étude des caractéristiques générales des femmes à savoir l’âge, l’IMC et les 

antécédents personnels et familiaux. 

 L’étude de certaines caractéristiques nutritionnelles comme, la consommation 

des dattes, l’utilisation des plantes médicinales et la prise des suppléments 

vitaminiques. 

 L’évaluation du statut nutritionnel vitaminique, chez les femmes à risque, 

consistant d’une part, à mesurer les concentrations plasmatiques et sanguines 

des folates, de la vitamine B12 et de l’homocystéine ; et d’autre part à établir 

une corrélation biochimique entre ces métabolites. 

Le contenu de ce mémoire se base essentiellement sur les données observées et trouvées lors 

de l’étude expérimentale (enquête ou dosages biochimiques) et leur discussion. Les donnés 

théoriques seront abordées d’une façon très brève,  Il est structuré de la manière suivante : 

Une partie présentant les sujets sur les quels nous avons travaillé, et les méthodes utilisées 

pour mener l’enquète au prés des femmes, pour faire les analyses biochimiques, et pour 

analyser statistiquement les résultats observés 

Une partie contenant trois chapitres chacun aborde un problème de grossesse, il comporte 

une petite introduction présentant la complication de grossesse étudiée, suivie  d’une 

présentation des résultats et leur discussion, et nous terminerons par l’établissement d’une 

corrélation entre les taux des vitamines B9, B12 et homocystéine et aussi  une corrélation 

entre ces métabolites biochimiques et les problèmes de grossesse. 

En fin une conclusion récapitulant l’essentiel trouvé et observé à travers  le travail effectué.
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II.  Sujets, matériels et méthodes 

II.1. Populations étudiées  

Notre étude est de type cas témoins. Elle a été réalisée en une durée de deux mois et 

demie, et a porté sur quatre types de populations, une témoine et trois autres comportant des 

femmes ayant eu des problèmes ou des complications au cours de leur grossesse. Toutes les 

populations ont été admises au niveau de l’établissement hospitalier spécialisé (EHS) mère-

enfant Ouargla. 

II.1.1. Population témoin  

  La population témoin est représentée par 33 mères apparemment saines âgées entre 18 

et 29 ans, habitant essentiellement à Ouargla et prélevées au niveau du service suite de couche 

de la maternité en se référant à nos critères d’inclusions et d’exclusions. 

 Critère d’inclusion :  

 des femmes saines ayant déjà accouchées sans jamais avoir eu de problèmes au 

cours de leur conception. 

 Critères d’exclusion :  

 Les sujets ayant un antécédant personnel ou familial d’HTA, d’avortement, ou 

d’autres problèmes de grossesse, ainsi que les femmes ayant accouchées des bébés 

malformés. 

 Les sujets ayant des maladies telles que l’anémie, les maladies infectieuses, la 

thrombose veineuse, les malformations utérines, le diabète, les maladies 

thyroïdiennes, l’HTA chronique. 

II.1.2. Populations à risque  

 Population de mères ayant une HTA gravidique  

Elle comporte 28 mères suites de couche, admises au niveau du service gynécologie de 

la maternité, et ont présenté une HTA gravidique pendant la grossesse. Elles sont âgées entre 

20 et 44ans. 

 Critère d’inclusion: HTA gravidique pendant la grossesse. 

 Critères d’exclusion: Les femmes ayant des maladies telles que l’anémie, les maladies 

infectieuses, la thrombose veineuse, les malformations utérines, le diabète, les maladies 

thyroïdiennes, l’HTA chronique. 
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 Population de femmes ayant fait des avortements spontanés  

Elle inclut 26 femmes du service gynécologie ayant fait deux avortements ou plus, 

âgées entre 21 et 45ans. 

 Critère d’inclusion : Femmes faisant des avortements spontanés à répétition. 

 Critères d’exclusions : Les sujets ayant des maladies telles que l’anémie, les maladies 

infectieuses, la thrombose veineuse, les malformations utérines, le diabète, les maladies 

thyroïdiennes, l’HTA chronique, avortement provoqué. 

 

 Population de mères ayant accouché d’un bébé malformé  

Elle est représentée par 9 mères âgées entre 21 et 40 ans ayant accouché des bébés 

malformés (5 filles et 4 garçons). Les femmes ont été admises au niveau du service de 

néonatologie de l’EHS Ouargla. 

II.2. Recueil des échantillons 

II.2.1. Recueil des données  

Une enquète au prés des femmes a été réalisée. Deux types de questionnaires ont été 

utilisés : un pour les femmes hypertendues et avortant et l’autre pour les femmes qui ont eu un 

bébé malformé (Annexe 01). 

Une consultation des dossiers médicaux des femmes pour la collecte de plus de 

données a été également éffectuée. 

II.2.2. Prélèvements sanguins  

Les prélèvements sanguins ont été effectués au niveau du service concerné et sur deux 

types de tubes, EDTA et Hépariné qui sont préalablement étiquetés. Une quantité suffisante 

de sang est prélevée le matin à jeun et est conservée directement dans la glace entre le 

moment du prélèvement et la centrifugation. Tous les prélèvements doivent être protégés de la 

lumière, pour cela du papier aluminium est utilisé pour recouvrir les tubes. 
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Figure 02 : Tubes d’analyses biochimiques utilisés. 

 Pour le dosage du folate sanguin : 

100 microlitre  du sang frais est récupéré à partir d’un tube EDTA avant la 

centrifugation. Le sang est traité par acide ascorbique en le diluant dans une solution de 

1g/100ml de l’acide ascorbique fraichement préparée à chaque utilisation. L’hémolysât est 

laissé pendant 1h - 1h30 min à température ambiante à l’obscurité ensuite, il est conservé au 

congélateur à -20°C.  

 pour le dosage des vitamines B9 et B12 et de l’homocystéine plasmatiques : 

Le tube Hépariné est centrifugé pour obtenir du plasma pour le dosage des vitamines 

B9 et B12. Pour le dosage de l’Hcy, le tube EDTA est centrifugé et le plasma est récupéré 

dans un tube sec. De bonnes conditions de conservation sont indispensables pour des résultats 

fiables, il faut les conserver et congeler à -20°C. Notons que les plasmas hémolysés ne 

convienent pas à l’analyse. 
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Figure 03 : Centrifugation des prélevements du sang. 

II.3. Analyse biochimique  

Les performances analytiques des techniques de dosage quantitatif in vitro des folates, 

de la vitamine B12 et de l’homocystéine ont été évaluées sur l’analyseur Immulite 2000 par 

chimiluminescence. Ces dosages biochimiques ont été éfféctués au niveau du laboratoire 

central de biochimie du centre hospitalier universitaire de Constantine. 

II.3.1. Dosage des folates  

Le dosage quantitatif de l’acide folique se fait dans le sérum ou le plasma et dans les 

globules rouges. Il est important de déterminer les taux de folate dans le sang total même si 

les dosages sériques ont été réalisés, car ils représentent les réserves du corps. 

 Principe  

C’est un immunodosage par compétition. Le test en chimiluminescence utilise un 

principe de compétition en phase liquide avec un ligand marqué et une immobilisation in situ 

avec une protéine porteuse. La révélation s’effectue au moyen d’un anti ligand marqué par la 

phosphatase alcaline. Les échantillons à doser doivent subir une ébullition préalable. 

L’acide folique de l’échantillon rentre en compétition avec l’analogue de l’acide 

folique marqué par le ligand vis-à-vis d’une quantité limité d’une protéine porteuse de l’acide 

folique (Figure 04). 

Cette protéine porteuse est capturée par l’anticorps fixé à la surface de la bille. 
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 Préparation de la solution de travail  

Les échantillons qui vont être testés en acide folique doivent être prétraités par une 

solution préparée quotidiennement. Si elle n’est pas utilisée immédiatement, elle peut être 

conservée à +2°C/ +8°C pendant 24 heures au plus. 

 Préparations des échantillons  

200 µl de chaque ajusteur, contrôle et échantillon de patient, sérum/plasma ou 

hémolysât, est mélangé à 1000 µl de la solution de travail. Les tubes non hermétiquement 

fermés sont placés dans un bain d’eau chaude à ébullition (100°C) pendant 15 à 20 minutes, 

ensuite ils sont refroidis dans un bain d’eau à température ambiante pendant 5 minutes. 350 µl 

de l’échantillon ainsi préparé est mise dans une unité échantillon IMMULITE. 

 Résultats pour le sang total  

Le résultat R en nano grammes par millilitre (ng/ml) d’hémolysât est multiplié par le 

facteur de dilution 21 afin d’obtenir la concentration en acide folique dans le sang total (en 

ng/ml). 

 Valeurs de références  

Acide folique plasmatique : 3-17ng/ml (6-39nmol/l). 

Acide folique dans le sang total 43-295ng/ml (97-668nmol/l). 

 

Figure 04 : Dosage des folates par Immulite 2000 (Colombier et al., 2002). 
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II.3.2. Dosage de la vitamine B12  

 

 Principe  

Ce dosage est une technique se fait par compétition en phase solide avec une 

révélation par  chimiluminescence. Cette technique se fait en deux étapes ; la première 

consiste à un prétraitement de l’échantillon dans un milieu alcalin pour séparer les protéines 

liant la vitamine B12 et à transformer la vitamine B12 en cyanocobalamine. La deuxième, 

correspond au dosage immunologique par compétition (Figure 05). 

 Technique  

La vitamine B12 dans l'échantillon est séparée des protéines porteuses et convertie en 

cyanocobalamine lors d'un cours robotique de 60 minutes à 37°C par prétraitement de 

l'échantillon est en milieu alcalin, en présence de dithiothréitol (DTT) et de cyanure de 

potassium (KCN). 

L'échantillon traité est transféré dans une coupelle de réaction contenant un grain de 

polystyrène (phase solide) enduit de vitamine B12; ensuite, il est placé en présence de facteur 

intrinsèque porcin purifié (HIF) et anticorps monoclonal contre le facteur intrinsèque porc 

marqué à la phosphatase alcaline (une enzyme qui favorise la chimioluminescence pour 

détecter l'antigène). 

La réaction immunitaire est réalisée pendant un cycle d'incubation de 60 minutes à 

37°C (étape 2), pendant laquelle la vitamine B12 présente dans l'échantillon est incluse une 

concurrence avec la vitamine B12 liée aux billes pour le facteur intrinsèque porc purifié 

(HIF). 

L'anticorps anti-facteur intrinsèque marqué par la phosphatase alcaline se liera à la fois 

le facteur intrinsèque prouvé dans la vitamine B12 présente dans l'échantillon et que lié à la 

vitamine B12 qui recouvre la boule de polystyrène. 

Le lavage par centrifugation axiale permet la séparation des formes libres (non 

attachées sur la bille). Ensuite, le substrat lumineux est ajouté. Ainsi, la lumière émise est 

inversement proportionnelle à la concentration en vitamine B12 présente dans l'échantillon. 
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 Valeurs de références  

Les résultats sont exprimés en (pg/ml), oscillent dans les valeurs normales de 174 à 

878 pg/ml. 

Figure 05 : Dosage de la vitamine B12 par Immulite 2000 (Colombier et al., 2002). 

 

II.3.3. Dosage de l’homocystéine 

 Principe  

L’Hcy des échantillons plasmatiques est séparé des protéines de liaison et convertit en 

SAH au cours d’un cycle automatisé de 30 minutes à 37°C par prétraitement de l’échantillon, 

en présence de SAHH et dithiothréitol. 

L’échantillon prétraité et l’anticorps anti SAH marqué à la phosphatase alcaline sont 

introduits simultanément dans l’unité test qui contient une bille de polystyrène recouverte de 

SAH. Pendant une incubation de 30 minutes, le SAH provenant de l’échantillon prétraité entre 

en compétition avec la SAH fixé pour se lier à l’anticorps anti-SAH marqué à la phosphatase 

alcaline. Le conjugué non lié est éliminé par le lavage et séparé par centrifugation. 
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 Préparation de la solution de prétraitement des échantillons  

La solution de prétraitement B contenant le dithiothréitol (DTT) dans un tampon, doit 

être diluée au 1/10 dans de l’eau distillée avant d’être ajoutée à un volume égal de solution de 

prétraitement A.  

Cette solution de prétraitement des échantillons doit être utilisée dans les 2 heures 

suivant la préparation. 

 Préparations des échantillons  

Pour les contrôles et échantillons de patients, 300 μl de solution de travail sont déposés 

avec 15 μl de plasma non prétraité. Après une incubation pendant 30 minutes à +37°C dans un 

bain marie, les échantillons sont introduits simultanément dans l’unité test. 

Pour les ajusteurs 20 μl de chacun des ajusteurs (SAH synthétique dans une matrice 

protéine/tampon) est ajoutée à 400 μl de la solution de travail. Les autres étapes sont les 

mêmes.  

Les échantillons prétraités sont stables à température ambiante (+15°C/+28°C) ou 

réfrigérés à +2°C/+8°C 1 heure avant dosage. 

 

 Valeurs de références  

Les concentrations de l’Hcy sont exprimées en μmol/L. Il présente un domaine de 

référence de 5 – 15μmol/l, et pour les femmes enceintes le taux est <11µmol/l. 

II.4. Analyses statistiques 

Les variables quantitatives continues à savoir les concentrations des différents 

métabolites sont exprimées en moyenne ± écart type ; et les variables qualitatives représentées 

par les caractéristiques générales et nutritionnelles sont exprimées par des pourcentages. La 

comparaison des paramètres entre les mères à risque des trois groupes et les témoins, l’étude 

de la significativité et le risque lié aux différents facteurs ont été réalisés par le test t. Les 

analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel IBM SPSS (version 20).
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III.1. Caractéristiques générales, nutritionnelles et taux biochimiques des folates/ 

Vitamine B12/ Homocystéine des mères avec HTA gravidique  

 Apercu bibliopgraphique 

La tension artérielle mesure la pression exercée par le sang sur les parois artérielles. La 

pression artérielle systolique (PAS), mesure la pression maximale quand le cœur se contracte 

et éjecte le sang dans les vaisseaux ; quand à la pression artérielle diastolique (PAD), elle 

représente la pression minimale lorsque le cœur relâché se remplit de sang (Bendrell, 2014). 

Le diagnostic d'une hypertension artérielle gestationnelle ou gravidique, sujet de ce 

mémoire, correspond à la découverte d'une PAS ≥ 140 mmHg et/ou d’une PAD ≥ 90 mmHg. 

La tension artérielle est fixée après deux mesures consécutives séparées de quatre heures, au 

repos et en décubitus latéral gauche ou en position assise. Il existe plusieurs types d’HTA 

pouvant survenir au cours de la grossesse, à savoire l’HTA gravidique, pré-éclampsie et pré-

éclampsie surajoutée classées selon leur période d’apparition et le taux de la protéinurie 

(Aroques, 2018). 

La survenue de l’HTA au cours de la grossesse est l’une des principales causes de 

morbidité et de mortalité maternelle, fœtale et néonatale dans le monde. Elle peut évoluer à 

une hypertension maligne avec des complications fœtales à savoir, un retard de croissance 

intra-utérin, une mort fœtale in utero, une prématurité induite pour sauvetage maternel ou 

fœtal. Elle peut, aussi, être la cause des complications maternelles, ces dernières qui mettent 

en jeu le pronostic vital de la mère (Aroques, 2018). 

L’étiologie de l’HTA gestationnelle est multifactorielle, très compliquée et mal 

comprise. Selon les recherches elle peut être d’origine génétique, immunologique, 

physiologique et aussi nutritionnelle (Bendrell, 2014) (Almendárez et al., 2015) (Tran, 

2016) (Aroques, 2018). 

Sa physiopathologie semble être placentaire impliquant les vaisseaux sanguins et les 

capillaires maternels par une action directe sur leur endothélium. Elle correspond à un état 

d’hypoxie placentaire consécutif à un développement pathologique du placenta et à un réseau 

vasculaire à résistance élevée. Ce qui résulte en un placenta insuffisant aux besoins fœtaux et 

dangereux pour la mère
 
(Maru et al., 2016). 
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La thérapie anti hypertensive médicamenteuse a, malheureusement, une influence très 

limitée, elle peut prévenir les lésions organiques maternelles. Le seul véritable traitement est 

la terminaison de la grossesse, dans les formes graves ou proches du terme. La prévention 

pour les grossesses qui suivent reste la solution de choix, car un antécédent d'HTA gravidique 

peut récidiver. 

Plus d’informations bibliographiques concernant l’hypertension artérielle sont 

représentées en annexe 02. 

III.1.1. Caractéristiques générales  

 

Cette partie de notre étude, menée sur un échantillon de mères Algériennes ayant 

développé une HTA gravidique ou gestationnelle (apparue après 20 SA sans élévation 

pathologique de la protéinurie), vise à rechercher et à fournir des données sur les facteurs 

susceptibles de provoquer ce genre de complication dans notre population. 

Pour chacune des mères à risque ont été révélées : des caractéristiques cliniques à 

savoir : l’âge, l’indice de masse corporelle et la présence ou non d’antécédents : 

Tableau 01 : Caractéristiques générales des mères hypertendues et des témoins. 

III.1.1.1. Age  

L’âge maternel moyen pour les patientes hypertendues est de 33.36±6.034 ans, 

significativement élevé en comparaison à celui des témoins qui est de 28.73±5.222 ans 

(Tableau 01). 

Patientes 

 

Caractéristiques générales 

 

Mères  

hypertendues 
Mères  

témoins 

Age (années) Age moyen 33.36±6.034 28.73±5.222 

 

Tranches d’âge 
A (<25) 16% 36.36% 

B (25-35) 60% 48.48% 

C (>35) 28% 15.15% 

IMC 

(Kg/m2) 
IMC moyenne 29.59±3.565 27.97±4.004 

Catégories d’IMC A (IMC<25) 7.41% 18.18% 

B (IMC>25) 92.59% 81.82% 

Antécédents 

(%) 

Oui 64.81% / 

Non 35.19% / 
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Notre résultat est en bon accord avec les données de la littérature, l’âge maternel 

avancé augmente le risque de survenue de ce type de complication (Dulitzki et al., 1998) 

(Jahroni et Husseini, 2008). 

 

En effet c’est l’un des principaux facteurs de risque d’hypertension induite par la 

grossesse. Il s’agit, selon plusieurs études, de l’âge maternel supérieur à 35 ans (El falaki, 

2003) (Almendárez et al., 2015). 

 

La répartition des patientes par tranches d’âge, dans notre cas, révèle que le 

pourcentage des femmes hypertendues dans la catégorie d’âge supérieur à 35 ans est plus 

élevé par rapport au pourcentage des témoins dans la meme catégorie (28% vs 15,15% 

respectivement) (Tableau 01). Cependant, nous notons que la différence n’est pas 

statistiquement significative.  

 

En effet, de nombreuses modifications sont observées dans le système vasculaire avec 

l'âge. Il y a une diminution relative des fibres élastiques, qui remplacera le collagène dans la 

paroi des artères, due à une artériosclérose accrue. Un épaississement de la paroi artérielle et 

un grand diamètre artériel ont également été observés, ce qui contribue à une pression 

artérielle systolique élevée (Cudennec et Faucher, 2002). 

III.1.1.2. Indice de masse corporelle (IMC)  

 

L’indice de masse corporelle est définit comme étant le rapport : poids en 

kilogrammes divisé par la taille exprimée en mètres élevée au carré (kg/m2). Un IMC 

supérieur à 25 kg/m2 signifie que la personne à un surpoids, et un IMC supérieur à 30 kg/m2 

permet de classer le patient comme obèse (OMS, 2013). 

Nous avons trouvé un IMC moyen chez les femmes ayant une HTA de 29.59±3.565 

kg/m2 par rapport à celui des femmes témoins qui est de 27.97±4.004kg/m2. Nous avons, par 

ailleurs, remarqué une prédominance des femmes hypertendues et témoins dans les catégories 

IMC supérieur à 25 et IMC supérieur à 30  (92.59±3.565 et 81.82±4.004 respectivement) 

(Tableau 01). 



Partie III : Résultats et discussion 

 

20 
 

Néanmoins, dans les deux cas la différence entre les femmes à risque et les témoins 

n’est pas significative, pouvant être due à la taille de notre échantillon.  

Selon les résultats de la littérature, il a été constaté que  le risque de l’hypertension 

gravidique, et aussi de pré éclampsie est augmenté en cas d’obésité et majoré lors d’obésité 

morbide (Robinson et al., 2005) (Lenoble et al., 2008). 

L’explication à cette constatation peut être le dysfonctionnement endothéliale due à 

l’insulino-résistance rencontrée généralement chez les femmes obèses. En effet, l’insulino-

résistance cause une hyper insulinémie qui va entraîner une réabsorption hydro sodée, et avoir 

un effet sympathomimétique. Par ailleurs, l’obésité a un effet direct sur l’implantation de 

l’embryon, traduisant, ainsi, une insuffisance placentaire (Abderrahim et al., 2018) 

(Deruelle et Vambergue, 2019). 

III.1.1.3. Antécédents personnels et/ou familiaux  

Dans notre cohorte 64,81% avaient des antécédents personnels ou familiaux pour 

l’HTA, suggérant ainsi une forme génétique. Ce caractère héréditaire a été bien établi par de 

nombreuses études familiales (Fomba, 2006) (Jeunemaitre, 2016). Selon certaines 

recherches, l’héritage familial est déterminé génétiquement à environ 60%, laissant 40% pour 

les facteurs environnementaux (Zouak, 2017). 

Certains gènes de la régulation de la pression artérielle, du remodelage vasculaire 

(pour la placentation notamment), de la régulation du volume plasmatique sont impliqués 

dans l’apparition d’une hypertension artérielle gravidique, nous citons comme exemple : le 

gène M235T de l’angiotensinogène, le gène variant Glu298Asp de la NO synthase, Le gène 

du HLA-G (Mersch, 2014). 

De plus, une association de la mutation du gène du système rénine angiotensine (AGT 

M235T) à une diminution de la dilatation des artères spiralées, et donc a un défaut de 

l’invasion trophoblastique a été observée (Mersch, 2014). 

Par ailleurs, les polymorphismes C677T du gène MTHFR C677T, 2756A/G du gène 

MS et l’insertion 844ins68 du gène CBS, impliqués dans le métabolisme de l’homocystéine 

sont fortement associés à l’incidence de l’HTA (Houcher, 2012) (Ree Kim et al., 2020). 
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III.1.2. Caractéristiques nutritionnelles 

Les caractéristiques nutritionnelles étudiées dans le présent travail sont : l’utilisation 

des plantes médicinales, la consommation par les mères du  fenugrec et la supplémentation en 

en acide folique, en fer et en multi vitamines. 

III.1.2.1. Utilisation des plantes médicinales  

 

Figure 06 : Utilisation des plantes médicinales                 Figure 07 : Consommation du fenugrec par les 

par les femmes hypertendues et par les témoins.             Femmes hypertendues et par les témoins. 

 

Les données présentées dans la figure 06, nous ont permis de constater que 25.93% des mères 

atteintes d’hypertension artérielle utilisent les plantes médicinales pendant leur grossesse, chez les 

témoins le pourcentage est de 3.03%. Une différence reflétant un risque significativement élevé lié à 

cette consommation, chez ce groupe de femmes. 

En effet, les plantes et les huiles essentielles végétales possèdent des propriétés 

pharmacologiques puissantes, mais doivent être correctement utilisées (Aroques, 2018).  

Certes, il existe des travaux qui ont signalé l’effet anti hypertensif de certaines plantes; 

traitement traditionnelle de l’HTA par le gingembre, le romarin, et l’armoise (Lahlou et al., 

2002) (Lahlou et al., 2003) (Orch et al., 2014) (Saidi et Ali belhadj, 2016) (Chukwuma et 

al., 2019), cependant, le risque lié à cette consommation est élevé chez la femme enceinte, car 

son organisme subit de nombreuses modifications des grandes fonctions. Ainsi, il peut 

entrainer des conséquences autant pour la maman dont l’organisme réagit différemment, que 

pour le fœtus (Boukaici, 2018). 
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Nous avons noté dans notre étude que 22.2%  des femmes hypertendues contre 0% des 

femmes témoins ont consommé du fenugrec (figure 07), cette plante qui n'est pas 

recommandé pour l’utilisation par les femmes enceintes et allaitantes, en raison de ses effets 

potentiels toxiques sur le fœtus (Nadège, 2017). 

L’étude de Harchane et ses collaborateurs (2012), confirme que les fibres 

diététiques solubles de l’extrait du fenugrec entrainent la baisse des taux des triglycérides et 

du cholestérol plasmatiques, ce qui aurait un impact sur la réduction du risque des maladies 

cardiovasculaires (Harchane et al., 2012). Mais comme nous l’avons mentionné dans les 

paragraphes précédents, la grossesse est une situation métabolique particulière, et une telle 

consommation peut etre néfaste. 

Les plantes qui contiennent de la caféine doivent également être limitées pendant la 

grossesse et l'allaitement, car la caféine passe dans le sang du fœtus et dans le lait et peut 

avoir des effets cardiovasculaires délétères (Guillot, 2017). 

III.1.2.2. Supplémentation en acide folique, en fer et multivitaminique 

 

 

Figure 08 : Prise des suppléments d’acide folique par les femmes hypertendues et par les 

témoins. 
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Figure 09 : Prise des suppléments de fer par les femmes hypertendues et par les 

témoins. 

 

 

Figure 10 : Prise des suppléments multi vitaminiques par les femmes hypertendues et 

par les témoins. 
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Dans notre étude, nous n’avons pas constaté de risque significatif lié à la non 

supplémentation d’acide folique et du fer pour l’HTA, nous n’avons pas trouvé une différence 

significative entre les pourcentages des mères et des témoins sujette à cette supplémentation. 

Les résultats représentés dans la figure 08 montrent que 85.19% des patientes avec 

HTA ont  pris de suppléments de la vitamine B9 durant leur grossesse et 78.79% des témoins. 

Un résultat encourageant reflétant l’effet de la compagne de sensibilisation quand à la 

consommation périconceptionnelle de l’acide folique recommandée par l’OMS. La stratégie 

de sensibilisation pour pallier le manque de supplémentations doit donc être poursuivie. 

 Par ailleurs, un pourcentage considérable de femmes hypertendues à savoir 62.96% 

ont été supplémentées par le fer (Figure 09). La supplémentation systématique en fer de la 

femme enceinte n’est pas nécessaire. En revanche, en cas de carence, les paramètres 

biologiques maternels s’adressent à une anémie souvent associée à une HTA (Favier et 

Hininger-favier, 2004) (Zafindrasoa et al., 2016). 

Cependant, nous remarquons que 42.42% des mères à risque n’ont pas pris des 

suppléments multivitaminiques par rapport à un pourcentage de 21,84% des témoins (Figure 

10). En effet, plusieurs recherches tentent, actuellement, à montrer que la supplémentation 

combinée de l’acide folique avec d’autres vitamines notamment celle du groupe B (B12, B6, 

B2) peut avoir un effet considérable sur la réduction du risque des problèmes survenant au 

cours de la grossesse. 

De plus, différentes tentatives de supplémentation au cours de la grossesse ont été 

réalisées ces dernières années, elles consistent, par exemple en : un traitement préventif par la 

vitamine C, le calcium et la vitamine D. 

En effet, Les vitamines C et E constituent les deux principales substances 

antioxydantes de l'organisme, leur carence serait impliquer dans la genèse de la pré-éclampsie 

(Rumbold et al., 2006) (Duruelle et al., 2010). 

Dans le cas de l’hypertension, il existe une production excessive de radicaux libres 

dans la circulation maternelle. Ces radicaux sont oxydants c'est-à-dire toxiques pour les 

cellules de l'endothélium maternel. La vitamine C et E sont des capteurs de radicaux libres 

d'origines alimentaires. Ces vitamines protègent donc les enzymes les protéines et les cellules 

de leur destruction (Deruelle et al., 2010). 
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D’autre études, ont montré que la supplémentation calcique au cours de la grossesse 

permettrait de réduire le risque de l'hypertension gravidique (Hofmeyer et al., 2006) 

(Denguezli et al., 2007). Aussi, une supplémentation systématique de vitamine D induirait 

donc une réduction de l'incidence de la pré-éclampsie (Aroques, 2018). 

III.1.3. Taux des vitamines B9, B12 et homocystéine et risque d’HTA gravidique  

Pour ces mères, aussi bien les dosages biochimiques des vitamines B9 et B12 et 

également de l’homocystéine ont été effectués. Cela nous a permis d’estimer le statut 

vitaminique des mères, et d’évaluer l'ampleur de l’abaissement des taux des folates et/ou 

l’augmentation du taux de l’homocystéine chez des femmes hypertendues. 

Tableau 02 : Taux moyens de folate plasmatique, folate sanguin, vitamine B12 et 

homocystéine chez les mères hypertendues et chez les témoins. 

 

 

 Folate 

Le tableau 02, montre que les moyennes des folates plasmatiques et sanguins ne différent 

pas entre les mères hypertendues et les témoins. Cette constation nous a permis de conclure 

que le taux des folates n’a pas contribué dans l’augmentation du risque. 

Il existe, néanmoins, des études qui ont trouvé que le folate est diminué chez les patientes 

présentant une HTA (Asare et Lestowell, 2017). 

D’après notre recherche bibliographique, nous avons constaté qu’un apport élevé en 

folates peut réduire la tension artérielle et avoir effets bénéfiques sur la pression artérielle en 

augmentant la synthèse de l’oxyde nitrique dans les cellules endothéliales (Van djik et al., 

2001) (Hernandez et al., 2002) (Forman et al., 2005). 

 
Mères hypertendues Témoins 

Folate plasmatique (ng/ml) 5.29±2.62 4.33±2.94 

Folate sanguin (ng/ml) 111.57±40.45 96.33±44.10 

Vitamine B12 (pg/ml) 207.14±52.14 191±18.3 

Homocystéine (umol/l) 7.71±3.35 6.00±1.78 
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Des années plus tard, des études ont décrit qu’il agit sur le métabolisme lipidique, car une 

relation inverse entre les taux des folates et ceux du cholestérol à lipoprotéines (HDL-C) a été 

trouvée. Les faibles taux de folates ont donc été suggérés comme étant un facteur de risque 

cardiovasculaire (Semmler et al., 2010). D’autres, et comme nous l’avons déjà abordé, ont 

prouvé son association avec le taux de l’Hcy contribuant, ainsi, à augmenter le risque 

vasculaire (Oterino et al., 2010). 

 Vitamine B12 

De même que la vitamine B9, notre analyse biochimique concernant la vitamine B12, 

ne nous a pas permis de conclure à l’existence d’une carence ni chez les malades ni chez les 

témoins (207.14±52.14 pg/ml et 191±18.3 pg/ml, respectivement) (Tableau 02). 

Il existe une hétérogénéité des résultats entre les études concernant  l’association de la 

vitamine B12 et le risque de survenue de l’HTA gravidique. L’étude de Sun et al (2017), n’a 

pas trouvé une association entre le risque d’HTA gravidique et la faible concentration de 

vitamine B12. Par contre, l’étude d’Asari et Listowellen (2017), a révélé une déficience en 

cobalamine chez les femmes hypertendues.  

En fait, la carence en vitamine B12 a été associée au développement de profils lipidiques 

sériques indésirables et à un accident cérébral chez les patients atteints d’hypertension. Leur 

carence entraine, aussi, une augmentation de l’Hcy en inhibant sa conversion en méthionine, 

et une Hhcy s’est avérée être un facteur de risque de l’hypertension (Xudong et al., 2016). 

 Homocystéine 

D’après le tableau 02, le niveau moyen de l’Hcy est de 7.71±3.35 μmol/l chez les femmes 

sujettes d’HTA, et de 6.00±1.78 μmol/l chez les témoins. 

La différence n’est pas significative, néanmoins, le taux d’Hcy reste supérieur chez les 

mères hypertendues. Résultat qui va dans le sens, des études de Sun et al (2017) et Barbara 

et al (2000). 

Des chercheures rapportent que les évènements cardiovasculaires surviennent dans la 

plupart des cas, avec des taux d’homocystéine élevés (Asare et Lestowell, 2017) (Kaymaz et 

al., 2011) (Hambaba et al., 2008) (Mahalle et al., 2013) (Maru et al., 2016). 

L'hyperhomocystéinémie a été associée à des maladies à médiation placentaire telles que 

la prééclampsie. Elle est admise comme un facteur de risque de la dysfonction endothéliale 
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(Rajkovic et al., 1997) (Maru et al., 2016). Elle  affecte les vaisseaux du placenta réduisant 

le débit sanguin, et inhibant les fonctions trophoblastiques, entrainant la mort du tissu et un 

infarctus placentaire (Cheng et al., 2009) (Levene et Murray, 1997). 

Par ailleurs, l’Hhcy pourrait favoriser le stress oxydatif, diminuer la vasodilatation, et 

altérer les cellules musculaires lisses (Hernandez et al., 2002) (Rodrigo et al., 2003). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Partie III : Résultats et discussion 

 

28 
 

III.2. Caractéristiques générales, nutritionnelles et taux biochimiques des folates/ 

Vitamine B12/ Homocystéine des mères ayant fait des avortements spontanés 

Apercu bibliopraphique 

L'avortement est l'occurrence la plus courante des pathologies obstétricales 

(Diancoumba, 2008). L’OMS estime que les avortements sont à l’origine de 14% de la 

mortalité maternelle dans le monde, avec 70000 décès chaque année (Dafolokone, 2015). En 

Algérie, les interruptions de grossesse sont  relativement courantes, une grossesse sur dix se 

terminerait par une fausse couche (Sennaoui et al., 2014). 

 En effet, l’avortement se définit par l’expulsion spontanée ou provoquée de l’embryon 

ou du fœtus avant la date de sa survie, c’est-à-dire avant la 28
ème

semaine d’aménorrhée soit 

moins de 6 mois après la fécondation ou encore moins de 180 jours de grossesse 

(Goungounga, 2012). 

Dans le présent travail nous nous intéressons aux avortements de type spontané quelque 

soit  l’âge gestationnel de leur survenue. En fait, l’avortement spontané survient de lui -même 

en dehors de toute intervention volontaire (Dafolo kone, 2015). Il peut être précoce 

correspondant à l’expulsion d’un fœtus décédé avant la 14
ème

 SA (Beucher et al., 2014), ou 

tardif, expulsé entre 12 SA et 28 SA (Dafolokone, 2015). 

La principale hypothèse de la physiopathologie  des avortements est celle d’un dommage 

précoce des vaisseaux déciduaux ou chorioniques, perturbant l’implantation du conceptus. 

Ces problèmes semblent, donc, être d’origine placentaire, impliquant les vaisseaux sanguins 

et les capillaires maternels par une action directe sur leur endothélium (Aubard et al., 2000). 

Plusieurs facteurs peuvent présenter un risque pour la survenue de ces problèmes 

placentaires et du fait des avortements chez les femmes enceintes. Un complexe de facteurs 

physiologiques tels que l’obésité, les perturbations hormonales et le stress,  ou nutritionnels, 

en particulier la forte consommation du café, thé et de l’alcool, ou aussi génétiques, semblent 

contribuer à leurs étiologie (Berkane et al., 2006) (Amrouche et Ait Radi, 2017). 

Par ailleurs, l’alimentation  maternelle contribue fortement à la survenue des 

avortements spontanés (Ronnenberg et al., 2007). En effet,  un niveau faible de folates et de 

vitamine B12 et l’hyperhomocystéinémie qui en résulte semblent contribuer à l'étiologie de la 

perte de grossesse récurrente inexpliquée (Andrey et al., 2018) (El–Kadi et al.,2019). 
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Plus d’informations bibliographiques concernant les avortements spontanés son 

représentées en annexe 03 

III.2.1. Caractéristiques générales 

 

Pour répondre à notre objectif, à savoir, l’étude de l’association entre quelques 

caractéristiques générales des mères et la survenue des avortements spontanés, nous avons 

collecté les informations et procédé à une comparaison avec les caractéristiques des mères 

témoins. 

Tableau 03 : Caractéristiques générales des mères avortant et des témoins. 

Patientes 

 

Caractéristiques générales 

 

 

Femmes 

avortant 

 

Femmes 

Témoins 

Age (années) Age moyen 35.52±6.429 28.73± 5.222 

 

Tranche d’âge 
A (<25) 7.41% 36.36% 

B (25-35) 37.04% 48.48% 

C (>35) 55.56% 15.15% 

IMC moyen (Kg/m2) 27.93±4.454 27.97±4.004 

Antécédents 

(%) 
Oui 70.37% / 

Non 29.63% / 

 

III.2.1.1. Age  

L’âge maternel moyen pour les femmes qui ont fait des avortements était de 35.52 ± 

6.429 ans, alors que celui des témoins est de 28.73± 5.222 ans. Nous constatons que l’âge de 

la mère est impliqué dans la survenue de ce type de complication de grossesse, la différence 

entre les moyennes était statistiquement significative (Tableau 03). 

De plus, nous remarquons, d’après la répartition des femmes selon les tranches d’âge, 

que le pourcentage des femmes à risque âgées de 35ans et plus, est significativement plus 

élevé par rapport à celui des témoins de la même catégorie (55.56% vs 15.15%). Aussi, le 

pourcentage des mères à risque s’élève en passant de la catégorie âge<25ans à la catégorie 

âge>35ans (7.41%, 37.04%, 55.5% respectivement) (Tableau 03). 
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Il apparait donc, que l’augmentation de l’âge peut représenter un risque pour la 

survenue des avortements dans notre population. Les études de (Abaere et al., 2014) 

(Amrouche et Ait Radi, 2017) viennent renforcer notre résultat. 

Cette constatation est à mettre en relation avec l’augmentation de la fréquence des 

anomalies chromosomiques avec l’âge de la mère. Ces anomalies qui surviennent plus 

particulièrement durant la première division méiotique par la non-disjonction méiotique et les 

phénomènes de séparation prématurée des chromatides sœurs durant la première division 

méiotique, qui sont à leur tour liées à l’âge des ovocytes (Abaere et al., 2014). 

III.2.1.2. Indice de masse corporelle  

Nous avons révélé que les IMC moyens des femmes ayant fait un avortement (AV) et 

celui des témoins sont de 27.93%±4.45 kg/m
2
 et 27.97%±4.0 Kg/m

2
 respectivement. 

Moyennes presque égales (Tableau 03). 

Notre résultat n’a pas permit de conclure à une association positive entre le surpoids 

ou l’obésité et le risque de faire des avortements.  

D’autres études décrivent, par contre, une augmentation significative du risque 

d’avortements précoces à répétition chez les femmes obèses. En fait, l’obésité joue un rôle sur 

la qualité ovocytaire et embryonnaire, et aussi sur la réceptivité endométriale, pouvant 

expliquer l'échec de l'implantation de l’embryon et la survenue des avortements spontanés 

(Lashen et al., 2004) (Benammar et al., 2012). 

D’autres études sur notre population sont nécessaires pour confirmer cette association. 

III.2.1.3. Antécédents personnels et/ ou familiaux 

Un grand pourcentage des femmes à AV dans notre population, à savoir 70.37%, ont 

déjà avorté ou ont un membre de leur famille qui a été sujet d’avortements. Ce résultat, 

implique l’intervention du facteur héréditaire dans la survenue de ce type de complications 

dans notre population (Tableau 03). 

L’augmentation du risque d’avortement avec le nombre d’accidents précédents est en 

faveur de la réalité du syndrome « avortements à répétition », le risque continu d’augmenter 

au-delà de trois avortements (Viantier, 1997). 



Partie III : Résultats et discussion 

 

31 
 

En fait, un avortement précoce est habituellement associé à un caryotype anormal de 

l’avortant (Berkane et al., 2006). L’étude du caryotype de produits de fausses couches a mis 

en évidence l’existence dans le produit de conception d’anomalies chromosomiques 

incompatibles avec un développement normal de l’embryon. Les anomalies observées sont 

principalement de type trisomie, monosomie ou des translocations (Lejeune, 2005) (Berkane 

et al., 2006 ). 

Par ailleurs, plusieurs polymorphismes dans les gènes impliqués dans le métabolisme de 

l’homocystéine, vitamines B dépendant, ont été sujets de nombreuses recherches. 

Le polymorphisme le plus souvent rencontré est la substitution C677T du gène de la MTHFR 

et éventuellement le polymorphisme le plus commun A2756G du gène MS, potentiellement 

responsables d’une hyperhomocystéinémie, pouvant être un facteur de risque pour les 

avortements spontanés à répétition (Benamaar, 2012) (Geraldine, 2012). 

III.2.2. Caractéristiques nutritionnelles 

Les caractéristiques étudiées sont la consommation des dattes, l’utilisation des plantes 

médicinales et la prise des suppléments d’acide folique, du fer et des multi vitamines. 

III.2.2.1. Consommation des dattes  

 

 
 

Figure 11 : Consommation des dattes par les femmes ayant fait des avortements spontanés et 

par les témoins. 



Partie III : Résultats et discussion 

 

32 
 

Dans notre étude, la consommation d’un nombre supérieur à 6 dattes par jour pendant 

le premier trimestre de la grossesse a été constaté chez 64.00% des femmes à risque et chez 

36.36% des femmes témoins. Une différence statistiquement significative qui laisse supposer 

que la consommation inadéquate des dattes peut être un facteur qui influence la survenue des 

avortements (Figure 11). 

En effet, selon la littérature, la consommation par les femmes enceintes de cette 

quantité de dattes en début de grossesse peut provoquer des contractions prématurées, voire 

une occurrence d’avortements (Ketta, 2008). 

En fait, la prise de dattes est, certes, importante pendant la grossesse, car c’est un 

aliment connu par sa richesse en glucides, lipides, sels  minéraux, protéines, vitamines et 

fibres essentiels pour le corps  (Al-Shahib et Marshall, 2003) (Gourchala, 2015). 

Cependant, une consommation excessive et en période inadéquate peut provoquer des 

résultats défavorables sur grossesse (Ketta, 2008). 

La consommation de dattes en fin de grossesse, par contre, était efficace 

pour l’accélération du travail grâce à leur contenance élevé en ocytocine (Kordi et al, 2017). 

Cette hormone qui stimule les muscles utérins et conduit à l'augmentation de la sensibilité de 

l'utérus et le col pour l'accouchement (Khadem et al., 2007) (Al-Kuran et al., 2011). 

III.2.2.2. Utilisation des plantes médicinales  

 

 

Figure 12 : Utilisation des plantes médicinales par les femmes ayant fait des avortements 

spontanés et par les témoins. 
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Figure 13 : Consommation du fenugrec par les femmes ayant fait des avortements spontanés 

et par les témoins. 

Nos données nous ont permis de constater que 37.04% des mères ayant fait des 

avortements ont consommé différents types de  plantes médicinales durant leur grossesse. Ce 

pourcentage est significativement élevé par rapport à celui des témoins qui est très faible de 

3.03% (Figure 12). 

En effet, ce type d’aliments peut entrainer des conséquences néfastes autant pour la 

maman que pour le fœtus. Durant la grossesse, les plantes ayant des effets hormonaux sont 

déconseillées, car elles ont pour propriétés de perturber le mécanisme des hormones 

gonadotrophines LH et FSH freinant ainsi la production d’œstrogènes et de progestérone 

(Guillot, 2017) (Boukaici, 2018). 

Par ailleurs, les perturbateurs endocriniens influencent l'homéostasie, le 

développement et la prolifération cellulaire en limitant ou en inhibant les actions des 

hormones endogènes ou en altérant autrement la fonction du système endocrinien (Choi et al., 

2004). 

Il a été trouvé que les plantes emménagogues, comme l’armoise, favorisent 

l’apparition des règles et peuvent alors entrainer un risque important de fausse couche ou 

d’accouchement prématuré (Boukaici, 2018). 
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De leur part, les plantes ocytociques, par exemple les feuilles et parties aériennes de la 

grande camomille, peuvent provoquer ou stimuler les contractions de l’utérus, ce qui peut 

induire une fausse couche ou un accouchement prématuré (Deau, 2010). 

Quand au fenugrec, dont 11.11% de notre échantillon des femmes à risque l’avait 

consommé (Figure 13), a des propriétés de stimulation utérine qui conduit au risque de fausse 

couche et également à des effets potentiels de toxicité fœtale (Nadège, 2017). 

III.2.2.3. Supplémentation en acide folique, en fer et multi vitaminique 
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Figure 14 : Prise des suppléments multi vitaminiques par les femmes ayant fait des 

avortements spontanés et par les témoins. 

 

Figure 15 : Prise des suppléments d’acide folique par les femmes ayant fait des avortements 

spontanés et par les témoins. 
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Figure 16 : Prise des suppléments de fer par les femmes ayant fait des avortements spontanés 

et par les témoins. 

Nous observons dans la figure 14 qu’une fréquence élevée des femmes ayant fait des 

avortements n’ont pas pris de suppléments multivitaminiques pendant la grossesse (66,67% 

des femmes à risque vs 21,84% des témoins). 

De nombreuses recherchesont ont établis la relation entre la non supplémentation 

multi vitaminique et la survenue des avortements (Saccoet al., 2003) (Serapinas et al., 2017) 

(Rahimehet al., 2017). 

En effet, les besoins en vitamines, minéraux et oligoéléments sont massivement accrus 

pendant la grossesse (Colombier, 2015), et l’état nutritionnel de la mère est un déterminant 

majeur d’une bonne croissance de fœtus (Sandalinas, 2005).  

Des concentrations basses en sélénium, en magnésium, en zinc ou en iode impliqués 

dans l’organogenèse et le développement fœtal ont été associées à des risques d’avortements 

spontanés (Sandalinas, 2005) (Favier et Hininger-Favier, 2005) (Unicef, 2008) 

(Benammar et al., 2012) (Colombier, 2015). 

De leur part, les vitamines B qui favorisent la multiplication cellulaire de l’embryon en 

contribuant à l’augmentation de la masse sanguine, au développement normal de la colonne 

vertébral et du cerveau, leur carence a été aussi incriminée dans la survenue des avortements 

(Dribault, 2014). 
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Pour ce qui concerne la supplémentation en fer, nous avons remarqué que presque la 

moitié des populations, à risque et témois, n’ont pas pris cet élément pendant leur grossesse 

(55,56% des mères à risque vs 51,52% des témoins) (Figure 15). 

Selon les études, la carence en fer s’associe à l’apparition de  l’anémie, et peut, ainsi 

provoquer des fausses couches à répétition (Favier et Hininger-Favier, 2005), il est 

nécessaire donc de prendre des suppléments en fer pendant la grossesse pour favoriser 

l’augmentation de la masse des globules rouges, le développement placentaire, et la 

croissance globale de l’embryon (El Lahiae, 2017). Les femmes de notre population doivent 

être sensibilisées d’avantage, de l’importance de la prise et de la supplémentation par cet 

élément nutritionnel pendant leur période de conception. 

Quand à la prise d’acide folique, nos résultats montrent qu’un grand pourcentage des 

femmes à risque ont été supplémentées par cette vitamine (70,37% des femmes ayant fait des 

avortements et 78,79% des témoins). Les pourcentages des femmes à risque et des témoins 

sont proche et aucune différence significative n’a été notée (Figure 16). 

Ceci peut être dù à la sensibilisation des femmes quand à la supplémentation par cette 

vitamine et à la prescription par les médecins des suppléments médicamenteux. Procédure 

impliquant les recommandations de l’OMS concernant l’administration obligatoire d’une 

supplémentation des femmes en folates débutant un mois avant la conception et se 

poursuivant jusqu’à trois mois de grossesse. 

En revanche, la compagne de sensibilisation doit être poursuivie, et le pourcentage des 

femmes qui n’ont pas été sujettes de supplémentation ne doit pas être négligé.  

III.2.3. Taux des vitamines B9, B12 et homocystéine et risque d’avortements spontanés 

 

Le but de cette partie de l’étude est de savoir s’il ya une association entre la concentration 

plasmatique/sanguine de la vitamine B9, B12 et de l’homocystéine et le risque de faire un 

avortement spontané chez les femmes. 
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Tableau 04 : Taux moyens de folate plasmatique, folate sanguin, vitamine B12 et 

homocystéine chez les mères avortant et chez les témoins. 

 

Folate 

Les résultats statistiques n’ont pas permis de noter une différence significative des 

taux moyens des folates plasmatiques et sanguins entre les mères faisant des avortements et 

les témoins (Tableau 04). 

          D’autres études de la littérature ont trouvé le même résultat, les auteurs affirment la non 

association entre la carence en folate et les fausses couches spontanées (Reznikoff-Etiévant 

et al., 2002) (Hoffman et al., 2008) (Yamada et al., 2012) (Xiaoyuan et al., 2017).  

Néanmoins, d’autres recherches ont établi un lien entre un statut maternel inadéquat en 

folates et un risque augmenté de fausses couches (Sutterlin et al., 1997) (Nelen et al., 2000) 

(Ahmadi et al., 2017). Une relation dose-réponse entre les concentrations en folate et le 

risque de fausses couches a permis de suggérer un effet protecteur des concentrations  élevées 

de folate (Nelen et al., 2000). 

En effet, les folates sont des cofacteurs importants dans de nombreuses réactions 

enzymatiques et une diminution de leurs taux ne pourrait être que néfaste. La carence ou 

l’insuffisance des folates peut provoquer des lésions de l’ADN des ovocytes, une perturbation 

de la synthèse des nucléotides, des acides aminés et des processus de méthylations, favorisant, 

ainsi, la survenue des avortements (Geraldine, 2012). 

 Mères ayant fait un AV Témoins 

Folate plasmatique (ng/ml) 7.70±5.35 4.33±2.94 

Folate sanguin (ng/ml) 133.80±111.48 96.33±44.10 

Vitamine B12 (pg/ml) 255.70±93.41 191±18.3 

Homocystéine (umol/l) 8.10 ±2.07 6.00±1.78 
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Dans le présent travail, la majorité des femmes de l’échantillon étudié ont déclaré 

qu’elles consommaient des suppléments d’acide folique pendant leurs grossesses, chose qui 

peut expliquer la relation négative que nous avons remarqué entre les taux des folates et 

l’étiologie des avortements. De ce fait, nous ne pouvons pas exclure l’existence ce cette 

relation dans notre population. 

Vitamine B12  

L'évaluation des taux de la vitamine B12, n’a pas permis de constater une diminution 

du taux moyen chez les femmes à risque. Au contraire, nous signalons que le taux est 

significativement plus élevé chez les femmes ayant fait des avortements par rapport à celui 

des femmes témoins (255.70±93.41pg/ml vs 191±18.3 pg/ml respectivement). Ceci peut, ainsi 

refléter une perturbation dans le déroulement normal du métabolisme (Tableau 04). 

Selon les données de la littérature, il existe certains chercheurs qui n'ont pas trouvé de 

relation entre ce type d’état pathologique et la carence en cette vitamine (Sütterlin et al., 

1997) (Ronnenberg et al., 2002), et  d’autres qui l’ont constaté (Reznikoff-Etiévant et al., 

2002) (Candito et al., 2003) (Sikora et al., 2007) (Hübner et al., 2008). 

En effet, la vitamine B12 est impliquée dans le métabolisme de 

méthionine/homocystéine et sa carence peut être responsable d’une hyperhomocystéinémie et 

par conséquent d'avortements (Reznikoff-Etiévant et al., 2002) (Zetterbag et al., 2003) 

(Zetterbag, 2004). 

Homocystéine 

Les résultats montrent que le niveau moyen de l’homocystéine pour les mères ayant 

fait des avortements est de 8.10 ±2.07umol/l, celui des témoins est de 6.00±1.78umol/l. Les 

patientes sujettes d’avortements présentaient un taux plasmatique en homocystéine 

significativement élevé (Tableau 04). 

Ce résultat va dans le sens de plusieurs études précédentes, qui ont confirmé 

l’association entre le taux de l’homocystéine et le risque de survenue de ce problème (Keun 

Kim et Doyeun, 2005) (Micle et al., 2012) (Mascarenhas et al., 2014) (Sowganthika, 2016) 

(Morteza et al., 2017)  (Chaudhry et al., 2019) (Azher et al., 2020). 
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Dans la reproduction, une concentration élevée d’homocystéine a été associée à un 

avortement; d’une part, par la toxicité embryonnaire qu’elle produit, et d’autre part par le 

dégât vasculaire causant un infarctus placentaire et une diminution del’approvisionnement en 

sang pour l’embryon. Ce qui  explique, ainsi, la survenue des avortements (Benamaar, 2012) 

(Geraldine, 2012).  

L’augmentation du taux de l’homocystéine peut être due aux déficits des vitamines B 

dont le taux en dépend, ou à des polymorphismes de gènes jouant un rôle primordial dans son 

métabolisme. Une association entre le polymorphisme C677T du gène de la MTHFR, enzyme 

clé du métabolisme de l’homocystéine, et une élévation du taux de l’homocystéine est 

démontrée dans de nombreuses recherches. Elle implique une diminution du pool 

intracellulaire du THF pouvant entraîner des dommages à l’ADN, suivis de réaction 

d’excision-réparation, de cassure des brins d’ADN et d’arrêt du cycle cellulaire (Zetterbag, 

2004). 
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III.3. Caractéristiques générales, nutritionnelles et taux biochimiques des folates/ 

Vitamine B12/ Homocystéine des mères ayant des nouveaux nés malformés 

Apercu bibliographique 

Les malformations congénitales sont l’ensemble des anomalies morphologiques et 

fonctionnelles présentes à la naissance. Elles sont due à l’interruption ou à une déviation du 

développement, affectent soit la configuration externe de l’individu soit la topographie d’un 

ou de plusieurs de ses organes internes. 

Elles sont extrêmement hétérogènes, de sévérité variable, allant de la simple 

(malformation mineure), sans caractère pathogène, jusqu’aux grandes malformations 

incompatibles avec la vie (malformations majeures) (Collège Français des Pathologistes, 

2012). 

Chaque année, soit 7 % de bébés naissent avec un trouble congénital grave dans le 

monde (OMS, 2010). Les anomalies du tube neural comptant parmi les plus graves et 

courantes d’entre elles (OMS, 2015). En Algérie, les malformations congénitales sont peu 

étudiées et certaines d’entre elles ne concernent que quelques malformations (Zerhouni, 

2003). Selon une étude qui s’est déroulée à Tlemcen une prévalence de 0.07% a été trouvée 

(Bourabai et Rahoui, 2013). 

Les causes de malformations peuvent être regroupées en trois, cependant, reste 

inconnue dans près de la moitié des cas :  

Causes intrinsèques d’origine génétique mendélienne (Lubala, 2011)  ou chromosomique 

portant sur le nombre des chromosomes (trisomie 21, 13, 18 ou monosomie X) ou sur leur 

structure (délétion, translocation) (Zerhouni, 2003).  

Causes extrinsèques (environnementales) dont l’âge de la mère, la parité, les maladies 

maternelles et les prises médicamenteuses associées, ainsi que les carences vitaminiques, 

telles que, celle de la vitamine A, de l’acide folique et de la vitamine D (Kohut et al., 2002) 

(Zerhouni, 2003) (Lassegue Epogo, 2015). 

Causes multifactorielles résultant de l’action conjointe des facteurs génétiques et 

environnementaux. 
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Les plus graves des malformations congénitales sont mortelles. Aucun traitement ne 

peut modifier l'évolution clinique, d’autres moins sévères sont viables, mais les sujets atteints 

ont besoin de soins médicaux et chirurgicaux nécessitant une approche pluridisciplinaire 

(Milunsky, 1998) (organisation mondiale de la santé, 2010). 

En effet, la prévention reste la solution de choix. Par exemple, pour les anomalies de 

fermeture du tube neural, les gouvernements de plusieurs pays, depuis la dernière décennie, 

encouragent toutes les femmes planifiant une grossesse de recevoir un supplément d’acide 

folique débutant un mois avant la conception et se poursuivant jusqu’à trois mois de grossesse 

(OMS, 2015). La chirurgie fœtale constitue une autre mesure de prévention pour réduire la 

morbidité et la mortalité attribuables aux anomalies congénitales (Bianchi et al., 2000). 

Les exemples d’anomalies congénitales étudiés dans le cadre de ce mémoire sont ceux 

observés dans le service concerné. Ils ont un impact important sur la santé publique (Annexe 

04). 

III.3.1. Caractéristiques générales 

Notre objectif est de mettre  en évidence le lien entre certains facteurs maternels et 

l'augmentation du risque de survenue des malformations congénitales. Nous avons étudié les 

caractéristiques générales des mères et nous avons ciblé quelques caractéristiques 

nutritionnelles pouvant influencer le risque d’étiologie des malformations.  

Tableau 05 : Moyenne d’âge  et répartition selon les tranches d’âge des mères ayant un 

nouveau né malformé et des témoins. 

 

 

 

 

 Age ( années ) 

Age moyen Tranche d’âge 

a (<35) b (>35) 

Femmes ayant des malformés 29±7.28 77.78% 22.22% 

Femmes témoins 28.73±5.22 84.85% 15.15% 
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Tableau 06 : Caractéristiques générales des mères ayant un nouveau né malformé. 

III.3.1.1. Age  

Dans notre étude, l’âge moyen des mères d’enfants nés malformés était de 29 ± 7.28 

ans,  proche de celui des témoins qui est de  28.73± 5.22 ans. Nous constatons, également, que 

le pourcentage des mères à risque ayant un âge supérieur à 35 ans est de 22.22%, celui des 

témoins est de 15.15% (Tableau 05). La différence observée entre les mères et les témoins  

n’est pas significative dans les deux cas. 

Dans la littérature, il ya une hétérogénéité des résultats concernant cette association, il 

ya des études qui vont dans le sens de notre observation, à savoir, il n’ya pas de risque 

significatif de survenue des malformations chez le nouveau né lié à l’âge de la mère (Baird et 

al., 1991) (Coulibaly, 1997) (Sidibe, 2020). Cependant, d’autres travaux ont rapporté que 

l’âge de plus de 35 ans augmente le risque (Mayanda, 1991) (Traoré, 1997) (Khoshnood et 

al., 2009) (Mashako et al., 2017). 

Caractéristiques 
Mères 

Avortements 22.22% 

Enfants morts 33.33% 

Exposition aux 

rayonnements 

55.55% 

Infection par la 

toxoplasmose 

          44.44% 

 

 

Pathologies maternelles 

Diabète 11.11% 

HTA 11.11% 

Anémie 66.66% 

MCV 11.11% 

Epilepsie 0% 

Consommation plantes 

médicinales 

Fenugrec 33.33% 

Romarin 22.22% 

Gingembre 22.22% 

Mélange 22.22% 

 

 

Antécédents Personnels 

et/ou Familiaux (ATCD 

P/F) 

 

 

 

44.44% 

Lien deparenté (degré) 

Degré 1 

Degré 1 

Degré 1 

Degré 1 
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III.3.1.2. Antécédents personnels et /ou familiaux 

La présence  des antécédents familiaux et majoritairement personnels d’avoir des 

enfants malformés a été observée dans 44.44% de nos cas, suggérant la présence d’une 

histoire familiale et l’implication de la composante héréditaire ou génétique dans 

l’augmentation du risque de survenue des malformations congénitales (Tableau 06). 

Il pourrait être conféré par les gènes paternels et/ou maternels. Une enquête génétique 

familiale est capitale dans la recherche de facteurs héréditaires et des anomalies touchant les 

chromosomes (Sonogo, 2006) (Grosfilley et al., 2010). 

Par ailleurs, nous avons observé que 22.22% des mères à risque ont déjà fait des 

avortements et 33.33% ont eu des enfants morts nés (les antécédents d’avortements et de la 

morti-naissance (Tableau 06). 

Nos constatations sont en bon accord avec certains travaux, qui ont rapporté que le 

pourcentage des avortements spontanés et de l’accouchement des bébés morts nés, dans les 

grossesses antérieures, est significativement élevé chez les femmes à risque (Paz et al., 1992) 

(Thom et al., 1992) (Shawky et Sadik, 2011). Ceci renforce l’hypothèse de l’intervention 

des facteurs génétiques dans l’étiologie des malformations. 

III.3.1.3. Pathologies maternelles 

 

La présence de pathologies a été rapportée dans la totalité des cas de notre échantillon 

de mères à risque, 11.11% des mères étaient diabétiques, 11.11% des femmes hypertendus, 

66.66% des mères ayant une anémie, 11.11% ayant des maladies cardiovasculaires et 44.44% 

des mères étaient infectées par la toxoplasmose (Tableau 06). 

Nous constatons qu’un grand pourcentage des femmes à risque était anémique, En 

effet, l’anémie est fréquemment associée à une carence en fer ou en folate (Tlamçani, 2014), 

qui sont à l’origine d’un ralentissement des mitoses et une atteinte des lignées cellulaires 

sanguines (Dribault, 2014). Elle peut provoquer, essentiellement, un risque d’anomalie de 

fermeture du tube neural (Colombier, 2015). 

Par ailleurs, Sabiri et al (2013) ont trouvé que le diabète maternel ancien est lié de 

façon significative à la survenue des malformations congénitales. Le risque est corrélé à la 

sévérité du déséquilibre glycémique et les altérations du contrôle de la glycémie maternelle 
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périconceptionnel, le problème des anti- diabétiques est aussi évoqué (Sabiri et al., 2013) 

(Lassegue Epogo, 2015). 

D’autres études ont rapporté l’association de l’HTA et la survenus des malformations. 

Cette association était expliquée par l’utilisation maternelle des médicaments 

antihypertenseurs qui ont un effet sur le développement embryonnaire de certains organes 

comme le cœur (Cooper et al., 2006) (Caton et al., 2009). 

Les malformations associées à la transmission materno-fœtale de la toxoplasmose sont 

aussi présents dans notre étude. La contamination fœtale par la toxoplasmose se fait par un 

passage transplacentaire du parasite Toxoplasma gondii, généralement à la suite d’une 

infection maternelle aigue (Lassegue Epogo, 2015). 

La transmission peut également se produire lors d’une récurrence parasitémique chez 

une femme enceinte immunodéprimée (toxoplasmose de réactivation) (El Bouhali, 2012). 

Les parasites peuvent coloniser le placenta et diffusent dans le sang fœtal (Ben Amara et al., 

2008). La contamination provoque une atteinte cérébrale du système nerveux central de 

l’embryon en plein développement (Magalhaes et al., 2015). Au niveau neurologique, il est 

constaté, chez le nouveau né, des convulsions, des troubles végétatifs ou encore des troubles 

oculaires (Ben Amara et al., 2008). 

III.3.1.4. Exposition des mères aux rayonnements 

 

Il ressort du tableau 06, que 55.55% des mères à risque  étaient exposées aux 

rayonnements, suggérant cette fois ci, l’intervention de la composante environnementale dans 

l’étiologie des malformations au cours de la gestation. 

Aujourd’hui, les radiations sont reconnues comme étant un agent physique à effet dose 

dépendant. A des doses thérapeutiques, elles provoquent des lésions de l’ADN (cassures de 

brins, altérations des bases et liaisons anormales…) (Sonogo, 2006) (Djaffar, 2010). 

Elles peuvent causer un syndrome fœtal caractérisé par une microcéphalie et des 

altérations graves du squelette entraînant la mort fœtale (Sonogo, 2006).  
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III.3.2. Caractéristiques nutritionnelles 

III.3.2.1. Utilisation des plantes médicinales 

 

Figure 17 : Utilisation des plantes médicinales par les mères ayant un nouveau né malformé 

et par les témoins. 

Le statut nutritionnel maternel joue un rôle déterminant dans le déroulement de la 

grossesse et ses issues. 

Dans notre cohorte 100% des mères avaient consommé différents types de plantes 

médicinales au cours de leur grossesse (Fenugrec 33.33%, Romarin 22.22%, gingembre 

22.22%, Mélange des éléments 22.22%) (Figure 17). 

En effet, différentes études ont incriminé la prise des  plantes dans la survenue des 

malformations au cours du développement embryonnaire, dont le principal type est le 

fenugrec (Skalli, 2006). Au Maroc, Skalli (2006), a rapporté la survenue des malformations 

congénitales de type « hydrocéphalie » et « spina-bifida » après ingestion de fenugrec durant 

la grossesse. De plus, il a été observé une réduction significative du poids fœtal et placentaire 

à 20 jours de gestation qui a été lié à son effet toxique embryo-fœtale (Kassem et  al., 2006). 

Par la suite les travaux de Khalki et ses collaborateurs en (2012), ont montré que 

l’extrait du fenugrec cause un retard de croissance intra-utérin et altère le développement du 

cerveau à des doses de 500 et 1000mg/kg par jour. Il est responsable de l’apparition de la 

microcéphalie en raison, probablement, des proliférations anormales des neurones et des 

cellules gliales avec une altération des performances motrices. 
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III.3.2.2. Supplémentation d’acide folique  

 

 

Figure 18 : Prise des suppléments d’acide folique  par les mères ayant un nouveau-né 

malformé et par les témoins. 

Nos  données montrent que la supplémentation en acide folique a concernée 66.67%  

des mères à risque et 78.79% des témoins. Le pourcentage des femmes à risque non 

supplémenté est supérieur à celui des témoins, cependant, la différence reste négligeable et 

non significative (33.33% vs 21.21%) (Figure 18). 

Il est recommandé que toutes les femmes en âge de procréer consomment un 

supplément d’acide folique par jour avant la grossesse et durant le premier trimestre de 

grossesse (Baillargeon et al., 2007). C’est un élément essentiel pour la synthèse des 

nucléotides et la croissance des tissus maternels et fœtaux (Azahaf, 2018). Il réduit le risque 

d’anomalies de fermeture du tube neural et d’autres anomalies congénitales, notamment les 

malformations cardiaques, urinaires, les fentes orofaciales et les anomalies de membres  

(Czeizel, 1992) (Eurocat, 2004) (Baillargeon et al., 2007) (Sabiri et al., 2013) (Imbard et 

al., 2013). 

Plusieurs études ont également rapporté des associations entre la supplémentation 

périconceptionnelle multi vitaminique et la diminution du risque de différentes malformations 

(EUROCA, 2004) (Goh et al., 2006).  

Comme nous l’avons déjà vu dans ce mémoire, les vitamines d’une manière générales 

et l’acide folique et la vitamine B12 particulièrement, participent à la production et au 
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maintien de nouvelles cellules; ils jouent un rôle important pendant les périodes de division et 

de croissance cellulaires rapides (soit les périodes embryonnaires et fœtales) (Douglas Wilson 

et al., 2007).  

Le déficit favorisera la perturbation du métabolisme neurocérébral et la synthèse des 

neuromédiateurs. D’autre part, il peut provoquer une hyperhomocystéinémie (HHCY) 

présente dans le liquide amniotique et dans le sang du cordon, elle est  reconnue comme un 

facteur de risque pour les malformations (Poirier, 2014) (El Iahiae, 2017). 

III.3.3. Taux des vitamines B9, B12 et homocystéine et risque de malformations 

congénitales chez les nouveaux nés 

 

Le tableau ci-après montre la différence des moyennes des folates, de la vitamine B12 

et de l’homocystéine entre les mères et les témoins. 

Tableau 07 : Taux moyens de folate plasmatique, folate sanguin, vitamine B12 et 

homocystéine chez les mères ayant un nouveau né malformé et chez les témoins. 

 

 Folate 

Les moyennes des folates plasmatiques et sanguins chez les mères à risque sont dans 

les normes physiologiques 3.50±1.29ng/ml et 63.7±12.12ng/ml respectivement. Elles ne 

diffèrent pas statistiquement de celles des témoins (4.33 ±2.94ng/ml et 96.33±44.10ng/ml), 

mais restent inférieures (Tableau 07). 

Nous observons, par ailleurs, que les femmes dans notre échantillon ont des taux des 

folates proches de la limite inférieure, montrant que le statut folique même s’il est normal, 

reste faible. 

 Mères ayant un bébé 

malformé 

Témoins 

Folate plasmatique (ng/ml) 3.50±1.29 4.33±2.94 

Folate sang total (ng/ml) 63.75±12.12 96.33±44.10 

Vitamine B12 (pg/ml) 302.50±74.74 191±18.3 

Homocystéine (umol/l) 10.75±3.77 6.00 ±1.78 
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Notre résultat est cohérent avec plusieurs études, les dosages des folates, même si ils   

demeurent dans l'intervalle des valeurs normales, ils  restent faibles et inférieurs à ceux des 

mères d'enfants normaux (Kirke et al., 1993) (Abbas et al., 2012).  

En effet, un niveau des folates normal ne reflète pas un taux suffisant pour la 

prévention des malformations. Les chercheurs ont établi une relation dose-réponse continue 

entre les folates et le risque de la survenue des malformations. Ceci implique qu’il ya une 

relation inverse, un statut folique faible même normal contribue au risque de la malformation 

(Crider et al., 2014). 

Les mères de notre population suivent généralement et malheureusement un régime 

alimentaire pauvre en légumes et fruits frais, sources majeures des folates. De plus, la cuisson 

prolongée des aliments les détruisent. S’ajoute à cela notre observation concernant la 

supplémentation en acide folique, qui nous a permis de voir qu’un pourcentage non 

négligeable de femmes n’avait pas pris  des suppléments (Figure 18). 

 Vitamine B12 

Nous n’avons pas observé une carence en vitamine B12 chez les mères ayant eu des 

nouveaux nés malformés dans notre échantillon. Les résultats présentés dans le tableau 08 

indiquent des valeurs moyennes de 302.50 ±74.74pg/ml chez les mères à risque, et 191 

±18.3pg/ml chez les témoins (Tableau 07). 

Les résultats de Thorand et al (1996), Stoll (1999), Wanat (2004) et Sutton et al 

(2011) vont dans le même sens que les notres. 

En effet, la déficience en cette vitamine a été incriminée, selon certaines recherches, 

dans l’augmentation du risque des déformations observées à la naissance, notamment les 

anomalies de fermeture du tube neural (Verkleij-Hagoort et al., 2006) (Molloy et al., 2009) 

(Soutton et al., 2011) (Wang et al., 2012). 

Il a été même rapporté que la diminution des apports en vitamine B12, impliquée dans 

la reméthylation de l’Hcy en méthionine, entraine une Hhcy pouvant être responsable 

d’anomalies congénitales (Wanat et al., 2004). 

 Homocystéine 

Nous avons trouvé que la moyenne de l’homocystéine était significativement élevée 

chez les mères des bébés malformés par rapport à celle des témoins 10.75±3.77 µmol/L vs 
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6.00±1.78µmol/L (Tableau 07). Nos résultats concordent avec les résultats 

observés dans la littérature et confirme que l’homocystéine représente un facteur de risque 

important dans notre population (Candito et Obberghen, 2001) (Abbas et al., 2012) (Zhao 

et al., 2012) (Deb et al., 2018) (Senousy et al., 2018). 

L’augmentation de l’homocystéine peut refléter une dérégulation de son métabolisme 

comme elle peut expliquer sa cytotoxicité. Le métabolisme de cet acide aminé qui dépend, des 

des vitamines B9, B12 et B6 jouant un rôle de cofacteurs pour des enzymes impliquées dans 

son métabolisme et dont la carence conduit à une hyperhomocystéinémie. Par ailleurs 

l’hyperhomocystéinémie était liée à des déficits héréditaires de la voie de reméthylation, mais 

aussi de la voie de Trans sulfuration. Un  polymorphisme dans l’enzyme MTHFR a été 

associé fortement au risque d'avoir un enfant avec des malformations congénitales (Imbard et 

al., 2013) (Zhang et al., 2018). 

 

III.4. Corrélations folates / vitamine B12 / homocystéine et complications de grossesse  

 

Figure 19 : Corrélation biochimique entre les métabolites B9, B12 et homocystéine. 
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Les coefficients de corrélations ont été calculés entre les différents niveaux des 

métabolites analysés. 

Des corrélations positives ont été identifiées d’une part entre le taux plasmatique en 

folates et le taux dans le sang total pour l’ensemble des mères (r=0.53, corrélation 

significative) (Figure 19). 

En outre, la concentration de l’Hcy était négativement corrélée, aux apports en folates 

plasmatiques et sanguins (r=-0.516 et r=-0.508, corrélation significative), et aussi en vitamine 

B12  (r=-0.181) mais d’une manière non significative (Figure 19). 

La corrélation inverse entre les taux des folates et les niveaux de l’homocystéine 

plasmatique observée dans notre étude et dans de nombreuses autres, reflète la relation étroite 

existante entre le statut en folates et le métabolisme de l’homocystéine. L'apport alimentaire 

en folates ainsi que l’activité des enzymes dépendantes des folates déterminent le déroulement 

du métabolisme de l'homocystéine. 

Cependant, le folate n’est pas le seul acteur influençant le taux de l’homocystéine.  

Diverses études observationnelles ont confirmé́ l’existence d’une relation inverse entre 

les apports en vitamines du complexe B et l’homocystéinémie et la carence conduit à une 

hyperhomocystéinémie. C’est grâce à cette spécificité que l’homocystéine suscite beaucoup 

d’intérêt dans la prévention des complications pendant la grossesse (De Bree et al., 2001) 

(Jacques et al., 2001) (Hao et al., 2007) (Stea et al., 2008) (Sachadyn et al., 2008). 

Les taux vitaminiques faibles, même normaux, peuvent affecter le statut en Hcy et 

conditionnent les besoins nutritionnels relatifs de la population concernée en vitamines du 

groupe B. 

Il est actuellement largement prouvé qu’une diminution du taux de l’homocystéine 

sous un traitement vitaminique réduit la morbi-mortalité (Houcher, 2012)
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Conclusion  

Le présent travail a consisté en l’étude de la relation entre plusieurs facteurs pouvant 

influencer le risque de survenue des problèmes au cours de la grossesse chez les femmes 

d’une population de sud de l’Algérie. Nous avons tenté d’établir les liens entre divers facteurs 

nutritionnels, cliniques et biochimiques, et les états défavorables qui surviennent pendant la 

grossesse. 

=> L’analyse des caractéristiques générales des populations étudiées, à risque et témoin, 

nous a permis: 

 De constater que l’âge de la mère est impliqué dans la survenue des avortements, avec 

une prédominance significative des femmes à risque dans les tranches d’âge de 35 ans 

et plus. Néanmoins, cette association positive n’a pas été observée chez les mères 

ayant eu des bébés malformés. 

 Malgré que plusieurs études ont rapporté une augmentation significative du risque des 

complications de grossesse chez les femmes obèses, notre résultat n’a pas permis de 

démontrer cette association.  

 Nous avons aussi observé l’implication de la composante héréditaire / génétique dans 

l’augmentation du risque dans notre population. 

 Nous avons rapporté la présence des pathologies maternelles, à savoir le diabète, 

l’anémie, les maladies cardiovasculaires et infectieuses dans la totalité des cas des 

mères d’enfants malformés de notre échantillon. Par ailleurs plus de la moitié des 

mères à risque  étaient exposées aux rayonnements, suggérant cette fois ci, 

l’intervention de la composante environnementale dans l’étiologie des malformations 

au cours de la gestation. 

=> L’analyse des caractéristiques nutritionnelles a permis d’observer : 

 Un pourcentage significativement élevé de femmes à risque par rapport aux témoins 

avait utilisé des plantes médicinales au cours de leur grossesse, particulièrement le 

fenugrec. Ces plantes sont riches en éléments nutritionnels  mais ne sont pas 

recommandés pour les femmes enceintes et allaitantes, en raison de leurs effets 

potentiellement toxiques sur le fœtus. 
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 La consommation des dattes pendant le premier trimestre de la grossesse a été constaté 

chez 64,00 % des femmes ayant fait des avortements spontanés et chez 36,3 6% des 

femmes témoins. Une différence statistiquement significative laissant supposer que la 

consommation inadéquate de cet élément nutritionnel peut être un facteur qui 

influence le risque.  Elle peut provoquer des contractions prématurées, voire une 

occurrence d’avortements. 

 Les résultats de la supplémentation vitaminique en acide folique pour les mères 

hypertendues et ayant fait des avortements sont encourageants. Cependant, une 

fréquence élevée de femmes n’a pas pris de suppléments multi vitaminiques pendant 

la grossesse. En effet, plusieurs recherches tentent, actuellement, de montrer que la 

supplémentation combinée de l’acide folique avec d’autres vitamines notamment celle 

du groupe B (B12, B6, B2) peut avoir un effet considérable sur la réduction du risque 

des problèmes survenant au cours de la grossesse. 

=> L’analyse biochimique 

 Les résultats statistiques n’ont pas permis de noter une différence significative des 

taux moyens de folates plasmatique et sanguin entre les mères hypertendues, avortant 

et les témoins. Cependant, nous ne pouvons pas exclure l’existence de cette relation 

dans notre population car plusieurs femmes ont été supplémentées par cette 

vitamine. Nous observons, par ailleurs, que les femmes ayant eu des bébés malformés 

ont des taux de folates proches de la limite inférieure. 

 Il existe une grande hétérogénéité des résultats entre les études concernant 

l’association de la vitamine B12 et le risque de survenue des résultats défavorables de 

grossesse. Dans notre étude, le taux est significativement plus élevé chez les femmes à 

risque par rapport à celui des femmes témoins. Ceci peut, ainsi refléter une 

perturbation fonctionnelle dans le déroulement normal du métabolisme. 

 

 Nous avons trouvé que la moyenne de l’homocystéine était significativement élevée 

chez les mères à risqu. Nos résultats concluent que l’homocystéine représente un 

facteur de risque important pour l’étiologie des avortements et des malformations 

congénitales. Chez les mères hypertendues, la différence n’est pas significative, 
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néanmoins, le taux d’Hcy reste supérieur. L’augmentation de l’homocystéine peut 

refléter une dérégulation de son métabolismecomme elle peut expliquer sa 

cytotoxicité.  

 La corrélation inverse entre les taux des vitamines et les niveaux de l’homocystéine 

plasmatique observée dans notre étude reflète la relation étroite existante entre le statut 

vitaminique et le métabolisme de l’homocystéine. Il est actuellement largement prouvé 

qu’une diminution du taux de l’homocystéine sous un traitement vitaminique réduit la 

morbi-mortalité. 

 Nous notons que ces dosages biochimiques ont été réalisés sur un nombre 

d’échantillon limité car nous n’avons pris en considération que les résultats des 

femmes qui ont bénéficié des dosages des trois métabolites. Nos résultats restent 

préliminaires, d’autres travaux sur un échantillon plus grand sont nécessaires pour les 

confirmer. 

La sensibilisation des femmes quand à la supplémentation par cette vitamine et à la 

prescription par les médecins des suppléments médicamenteux. Procédure impliquant les 

recommandations de l’OMS concernant l’administration obligatoire d’une supplémentation 

des femmes en folates débutant un mois avant la conception et se poursuivant jusqu’à trois 

mois de grossesse. 

=> la compagne de sensibilisation doit être poursuivie, et le pourcentage des femmes qui 

n’ont pas été sujettes de supplémentation ne doit pas être négligé. 
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Annexes  

Annexe 01 : Questionnaires 

N° : ……. La date : …… 

Fiche de renseignements de la patiente 

Nom et prénom :  

 

Adresse /Tél  

Origine ethnique  

Age  

Poids  

Taille  

Niveau d’éducation :  

Nombre des enfants :  

Nombre de grossesse :  

Grossesse en cours : 

Intervalle avec la dernière grossesse  

Stade de grossesse : Hypertension gravidique  Pré éclampsie  

  

Antécédents familiaux des HTA  

La tension artérielle  

Accouchement Normal  Césarienne  
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Avortement : 

Nombre d’avortements : Cause  

A quelle semaine l’avortement à lieu  Actuelle  SA Mois  

   

Antécédents familiaux des avortements :  

Maladies : 

Maladies   

Oui  

 

Non  

Si oui  Prise de médicaments /type  

Avant la 

grossesse  

1
ère

 

trimestre 

2
ème

 

trimestre 

3
ème

 

trimestre 

 

Anémie         

Maladies 

infectieuses  

        

Diabète          

Malformation 

utérine  

        

Maladies 

thyroïdiennes 

        

Thrombose 

veineuse 

        

HTA chronique          
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Analyses systématiques :  

Période 

Analyses 

Avant la 

grossesse  

Pendant la grossesse  Après l’accouchement  

1
ère

 

trimestre 

2
ème

 

trimestre 

3
ème

 

trimestre 

Albuminurie       

Glycémie        

Créatinine        

Protéinurie        

Urée        

Hcy       

Vitamine B9       

Vitamine B12       

Habitudes alimentaires : 

 Oui  Non  Si oui  

Avant la 

grossesse 

1
ère

 trimestre 2
ème

 trimestre 3
ème

 trimestre  

Dattes         

Thé         

Café         

Plantes 

médicinales 

(types) :   
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Suppléments vitaminiques : 

Période 

 

Vitamine  

Oui  Non  Si oui  Dose de la 

prise  
Avant la 

grossesse 

1
ère

 trimestre 2
ème

 trimestre 3
ème

 

trime

stre 

Multivitaminés        

 fer           

B 9(acide folique)        

B12         
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N° : ……                                                                                             La date : ………. 

  

 

 

Informations sur le nouveau né : 

Informations sur la mère :  

Nom et prénom   

Age  

Age de mariage   

Groupage sanguin   

Origine  

Adresse/tél  

Situation familiale  Mariée  divorcée veuve 

   

 

Antécédents personnels + parité / gestité : 

 avortements Morts Anormales/malformé normales 

Nombre     

Cause    

Antécédents familiaux : 

Non  Oui (type de malformation)  Lien de parenté  

   

 

Nom  et  prénom  

la date de  naissance   

Sexe   

Poids/taille  

Groupage sanguin   

Type de malformation   

Malformation associée    

Questionnaire pour une recherche scientifique sur les facteurs de risque biochimiques et la 

survenue des malformations congénitales dans la région d’Ouargla 
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Maladies chroniques : 

Non  Oui/type de la maladie Avant la 

grossesse 

Pendant la 

grossesse  

Médicaments 

fois/ jour  

 Diabète      

Anémie     

H.T.A    

m-cardiovasculaire    

épilepsie    

Autre type    

Facteurs de risques :  

 Période 

 

 

consommation de  

Avant la 

grossesse 

Pendant la grossesse  Dose ou quantité / jour  

1
ére

 

trimestre 

2
ème

 

trimestre  

3
éme

 

trimestre 

Thé     

Café     

Datte     

Fenugrec   اىحيثح    

Romarin   ىضيش    

Armoise اىشيح     

Gingembre صوجثيو    

Autres    

Autres facteurs : 

Période  
 

Exposition à  

Avant la 

grossesse  

Pendant la grossesse  

1
ére

 trimestre  2
ème

trimestre 3
ème

 trimestre  

Rayons : (radios)      

Pesticides      

Consommation de la pilule  Non  Oui  

  Avant la grossesse  Durée de la prise  
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 Période  

 

 

 

Problèmes et stress 

Avant la grossesse  Pendant la grossesse  

1
ére

 

trimestre 

2
éme

 

trimestre 

3
éme

 

trimestre 

Problèmes familiaux  Avec le mari      

Avec la famille   

Avec les enfants   

Stress  Mort/détails      

Accident / détails      

Peur / détails      

Dépression / détails      

Charges / détails      
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Suppléments vitaminiques :  

Période  

 

Vitamines  

Avant  la 

grossesse  

Pendant la grossesse   

 

Dose de la prise  1
ére

 

trimestre 

2
éme

 

trimestre 

3éme 

trimestre 

Multi vitamines  

 

Oui/ non   

     

Acide folique (B9)        

 

(ZANTIRA) oui/non  

     

Analyses systématiques :  

Période  

 

Analyses 

Avant la grossesse  Pendant la grossesse  Après l’accouchement 

1
ére

 

trimestre 

2
éme

 

trimestre 

3
éme

 

trimestre 

FNS        

GLYCIMIE       

CRP      

RUB      

TOXO      

BW       

HIV       

PROTEINE DE 

24H  
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Annexe 02 : Donnés bibliographiques sur l’hypertension artérielle gravidique  

 Incidence 

Il existe une grande disparité dans les différentes régions du monde. La fréquence 

l’HTA au cours de la grossesse est voisine dans la plupart des pays occidentaux, et une grande 

disparité entre les fréquences dans les pays africains, aussi dans les pays arabes montrées dans 

le tableau ci-dessous (Hop, 1995) (Bah, 2000) (Doumbia, 2010) (Kartout, 2012) (Rayane, 

2014) (Denolle, 2016) (Vehier et al., 2016). 

Tableau : Répartition de la fréquence de l’HTA chez la femme enceinte selon les pays. 

 

 Mortalité  

L’HTA chez la femme enceinte est une pathologie fréquente. Elle touche 6% des 

grossesses, et peut évoluer rapidement, notamment en fin de grossesse, est une des principales 

causes de morbidité et de mortalité maternelles, fœtales et néonatales dans le monde 

(Aroques, 2018). Dans une étude récente de population, la mortalité maternelle a été de 

12,0/100 000 pour les femmes ayant eu une hypertension en comparaison à 2,8/100 000 si la 

PA était normale (Vehier et al., 2016). 

 Pays Fréquence 

 

 

Occidentaux 

France 9.3% 

Royaume-Uni 10.8% 

Etats Unis 6 à 10% 

Chine 9.4% 

 

 

 

Africains 

Guinée Conakry 8.9% à 9.66% 

Niger 3% (Dakar) - 2.8% (Libreville) 

Cameron 8.2% 

Mali 16% 

 

Arabes Algérie 16% à 24.7% (Annaba) 

Maroc 1.3% (Marrakech) 
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 Facteurs de risque 

 

Schéma : Facteurs de risque d’HTA gravidique (Bendrell, 2014) (Almendárez et al., 2015) 

(Tran, 2016) (Aroques, 2018). 
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Annexe 03 : Donnés bibliographiques sur les avortements spontanés 

 Types d’avortements 

 

 

 Incidence 

L’OMS estime que les complications de l’avortement sont à l’origine de 14% de 

lamortalité maternelle dans le monde avec 70000 décès chaque année, dont 99% dans les 

paysen voie de développement (Dafolokone, 2015). 

En Algérie, les interruptions de grossesse sont relativement courantes (une grossesse 

surdix se terminerait par une fausse couche). Les avortements spontanés ont présenté de 10 à 

20% des fausses couches selon une étude faite entre 2014-2015 à Tlemcen (Sennaoui et al., 

2014). 

 Facteurs de risque  

Plusieurs facteurs de risque ont été associés à la survenue des avortements spontanés selon les 

recherches (Viantier, 1997) (Issouf, 2011) (Abaere, 2014) (Amrouche et Ait  Radi, 2017). 
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Schéma : Facteurs de risque des avortements spontanés. 
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Annexe 04 : Donnés bibliographiques sur les malformations congénitales 

 Types des malformations congénitales  

 Malformations du système nerveux central  

La forme la plus communément observée est appelée « spina bifida », elle correspond 

à l'absence de fusion des arcs postérieurs vertébraux provoquant le plus souvent une 

protrusion de la moelle. Elle peut être accompagnée d’une hydrocéphalie (Boidart, 2016), ces 

dernières qui sont aussi considérés comme des anomalies congénitales. 

 

Figure : Malformations du système nerveux. 

 Malformations du système respiratoire  

Dysplasie broncho-pulmonaire (DBP),  conséquence d’une altération ou un arrêt du 

développement pulmonaire, qui est définie par une oxygéno-dépendance du nouveau-né 

prématuré pendant au moins 28 jours après la naissance (Sharma, 2015). 

 

Figure : Malformation de système respiratoire. 
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 Malformations cardiaques  

La cardiopathie congénitale (CC) est une déformation cardiaque et des gros vaisseaux, 

elle arrive pendant la vie fœtale (Billot, 2019). 

 

Figure : Malformation cardiaque. 

 Malformations de la paroi abdominale et du tube digestif  

Telle, l’omphalocèle qui est une embryopathie caractérisée par l’extériorisation des 

viscères abdominaux contenus dans un sac constitué de péritoine et d’amnios mais non 

recouvert de peau.  

 

Figure : Malformation de la paroi abdominale et du tube digestif. 
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 Malformations des organes génitaux  

Telle que la Hypospadias qui  se caractérise par un déplacement du méat urétral en 

direction ventrale et proximale à partir de la pointe du pénis.  

 

Figure : Malformation des organes génitaux.  

 Malformations de la face  

Paralysie faciale  

La paralysie faciale est définie comme une incapacité partielle ou totale au travail 

moteur du nerf facial qui est responsable de l'asymétrie du visage (Coulibaly, 2012). 

Fente labiale (bec de lièvre)  

Elle consiste en une fente de la lèvre supérieure, et éventuellement du palais, dans le 

prolongement d'une narine (Dictionnaire Larousse). 

Cou court (syndrome de Klippel-Feil (KFA)) 

Correspondant à un rétrécissement important du cou, et l'extrémité de la tête peut 

apparaître reposant directement sur la poitrine, Elle est aussi nommée la maladie de l’homme 

sans cou (Macedo, 1995). 

Malformation des oreilles  

La microtie (malformation du pavillon d’oreilles) est une déformation relativement 

rare qui se caractérise par une hypoplasie (Juilland et Pasche, 2012); est une  aplasie 
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complète ou partielle, combinée ou bilatérale par le pavillon, avec ou sans dommage au 

conduit auditif (Lassegue Epogo, 2015). 

 

 

Figure : Malformations de la face. 

 

Figure : Malformation des oreilles. 

 Malformations des membres  

Pieds bots  

Fait partie des déformations congénitales du système ostéo-articulaire et des muscles. 

Elle se caractérise par une adduction de l’avant-pied et de la partie centrale du pied, par une 

adduction de l’arrière-pied ou du talon et par une flexion plantaire fixe de la cheville (position 

en équin). 
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Figure : Malformation des membres. 

 Doigts ou orteils surnuméraires  

Encore appelés polydactylies, ce sont des malformations ayant l’aspect de petits 

boudins pédiculés. C’est une forme familiale. Caractérisée par la a duplication du pouce  ou 

du 5
ème

  doigt. 

 

                    A : Doigts surnuméraires.                            B : Orteils surnuméraires. 

Figure : Doigts et orteils surnuméraires. 

 Incidence 

L’incidence varie selon les régions du monde, le taux globale à la naissance des  

malformations congénitales, était estimé de 3 à 5% au Canada en 2013 (Public Health 

Agency of Canada, 2013), 3% en France en 2008 (Perthus et al., 2008), il est de  2% en 

Angleterre, 1,07% au Japon et 4,3% au Taïwan et (Francine al., 2014). 
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Pour le moyen orient, un taux de 2.4% a été enregistré au Liban (Francine et al., 2014), 

alors qu’une prévalence de 2.46% a été signalée en Oman (Sawardekar, 2005) et 3.17% en 

Egypte (Temtamy et al., 1998). 

L’incidence des malformations congénitales en Afrique du Sud est variable et oscille 

entre 0.37% observée, à Bamako (Sidibe, 2020), et 9.2% observée au Burkina Faso (Kaboré 

et al., 2020). Elle est de 1.64% au Cameroun (Nguefack et al., 2015) et 3.4% à Congo en 

2017 (Mashako et al., 2017). 

En Afrique du nord, selon une étude réalisée au Maroc, une prévalence de 4% d’enfants 

atteints d’anomalies congénitales a été rapportée (Sabiri et al., 2013). 

 Facteurs de risque  

Tableau : Causes des malformations congénitales dans l’espèce humain. 
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Bien que les connaissances aient fait d’indéniables progrès quant aux bases 

moléculaires de certaines malformations prénatales, leur cause exacte reste inconnue dans 

près de la moitié des cas. 
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Annexe 05 

                        

Figure : Lieu de l’absorption des folates (Poirier, 2014). 

 

                                   

Figure : Mécanisme d’absorption de la vitamine B12 (Oliel Mishid, 2017 


