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RESUME

L’hypertension artérielle (HTA) est une affection fréquente au cours de la grossesse,
représentant 1’une des principales causes de morbidité et de mortalit¢ materno-feetale. Elle
peut se manifester sous différentes formes, notamment I’HTA chronique, I’HTA
gestationnelle et la prééclampsie. Cette étude a été menée dans le but d’évaluer la prévalence
de ’'HTA gestationnelle dans la région de Saida, ainsi que d’identifier les principaux facteurs
de risque associés a son apparition, tels que I’dge maternel, les antécédents familiaux et
certaines caractéristiques cliniques. L’enquéte a €t¢é menée aupres de 44 femmes enceintes
admises au service de grossesses a haut risque (GHR) de la Maternité Hamden Bakhta de
Saida, réparties en deux groupes : 22 femmes hypertendues et 22 femmes normotendues. Les
résultats révelent que 1’age moyen des patientes hypertendues est de 30,9 ans, avec une
prédominance entre 30 et 40 ans, suggérant une corrélation entre age maternel avancé et HTA
gestationnelle. Par ailleurs, les nullipares apparaissent plus a risque (36 %) que les grandes
multipares (14 %), ce qui laisse supposer un effet protecteur de la parité. La majorité des cas
ont été diagnostiqués au troisiéme trimestre, avec une prédominance de I’HTA gravidique (77
%), suivie de I’HTA chronique (14 %) et de la prééclampsie (9 %). Parmi les facteurs de
risque les plus fréquemment retrouvés figurent le surpoids ou I’obésité (présents dans plus de
90 % des cas), le stress, ainsi que des antécédents familiaux d’HTA (81,81 %). Cliniquement,
la majorité des patientes ont présenté des signes neurosensoriels tels que céphalées, vertiges et
troubles visuels (86,36 %), et prés de la moitié avaient une pression artérielle systolique égale
ou supérieure a 160 mmHg, traduisant des formes modérées a séveres. Enfin, les résultats de
la présente ¢tude confirment que ’HTA gestationnelle constitue un réel danger pour la santé
maternelle et feetale, et soulignent I’importance du dépistage précoce ainsi que d’une prise en

charge rigoureuse des patientes a risque.

Mots clés : L’hypertension artérielle (HTA), grossesse, gestationnelle, prééclampsie, signes

neurosensoriels.



Abstract

High blood pressure (HBP) is a common condition during pregnancy, representing one
of the main causes of maternal-fetal morbidity and mortality. It can manifest in different
forms, including chronic HBP, gestational HBP, and preeclampsia. This study was conducted
with the aim of assessing the prevalence of gestational HBP in the Saida region, as well as
identifying the main risk factors associated with its occurrence, such as maternal age, family
history, and some clinical characteristics. The survey was conducted among 44 pregnant
women admitted to the high-risk pregnancy (HRP) ward of the Hamden Bakhta Maternity
Hospital in Saida, divided into two groups: 22 hypertensive women and 22 normotensive
women. The results reveal that the average age of hypertensive patients is 30.9 years, with a
predominance between 30 and 40 years, suggesting a correlation. between advanced maternal
age and gestational hypertension. Furthermore, nulliparous women appear to be at greater risk
(36%) than grand multiparous women (14%), which suggests a protective effect of parity. The
majority of cases were diagnosed in the third trimester, with a predominance of gestational
hypertension (77%), followed by chronic hypertension (14%) and pre-eclampsia (9%).
Among the most frequently found risk factors are overweight or obesity (present in more than
90% of cases), stress, as well as a family history of hypertension (81.81%). Clinically, the
majority of patients presented neurosensory signs such as headaches, dizziness, and visual
disturbances (86.36%), and nearly half had a systolic blood pressure equal to or greater than
160 mmHg, indicating moderate to severe forms. Finally, the results of this study confirm that
gestational hypertension poses a real danger to maternal and fetal health and highlight the

importance of early detection and rigorous management of at-risk patients.

Keywords : High blood pressure (HBP), pregnancy, gestational, preeclampsia, neurosensory

signs.
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Liste des abréviations

SA : semaines d'amenorrhee.

IGF : Insulin-like Growth Factors.

RCIU : retard de croissance intra-utérin.
SAF : syndrome d'alcoolisation feetale.

PE : perturbateurs endocriniens.

BPA : bisphénol A.

HCG : hormone chorionique gonadotrope.
TSH : Thyroid Stimulating Hormone.

CRH : Corticotropin-Releasing Hormone.
ACTH : hormone adréno-corticotrope.

MSH : hormone mélanotrope.

HTA : I'hypertension artérielle.

PAS : pression artérielle systolique

PAD : pression arterielle diastolique.

PA : pression artérielle.

OMS : Organisation mondiale de la santé.
VEGF : vascular endothelial growth factor.
PIGF : placental growth factor.

CIVD : coagulation intravasculaire disséminée.
DOS : décubitus dorsal.

MAPA : mesure ambulatoire de la pression artérielle.
IMC : indice de masse corporelle.

PE : pré-éclampsie.

IGF : Insulin-like Growth Factors.

FNS : Formule Numeération Sanguine.
EDTA : Ethyléne Diamine Tétra Acétique.
IEC : inhibiteurs de I’enzyme de conversion.
ARA 11 : antagonistes des récepteurs de I’angiotensine 1II.
LDH : Lactate déshydrogénase.

ASAT (TGO) : I’aspartate aminotransférase.
ALAT (TGP) : I’alanine aminotransférase.

sFIt-1 : soluble fms-like tyrosine kinase-1.



AVC : Accident vasculaire cérébral.
Syndrome HELLP : hémolyse, élévation des enzymes hépatiques, thrombopénie (Hémolyse élévation

des enzymes hepatique plaquettes basses).
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Introduction
La grossesse désigne la période allant de la fécondation a I’accouchement, d’une durée

moyenne de 280 jours, ou 40 semaines. Durant cette phase, I’organisme maternel subit
d’importantes adaptations pour favoriser la croissance du feetus et le développement du
placenta, essentiel a sa nutrition et a son oxygénation. L’utérus connait des transformations
structurelles et fonctionnelles pour accueillir I’embryon, tandis que le placenta joue également
un réle protecteur contre les agressions extérieures. Par ailleurs, la plupart des organes
maternels subissent des modifications physiologiques, entrainant des effets plus ou moins
prononcés sur le feetus (Bessaguet et Desmouliere, 2023).

L'hypertension gestationnelle est une complication fréquente de la grossesse, touchant
environ 10% des femmes enceintes, et constitue 3 éme cause majeure de morbidité et
mortalité maternelle et feetale (Mbojod'd et al., 2009).

HTA se caractérise par une élévation de la pression artérielle survenant apres la 20éme
semaine de gestation, en lI'absence de protéinurie, et peut évoluer vers des formes plus severes
telles que la prééclampsie. Cette pathologie résulte principalement d'un dysfonctionnement du
remodelage vasculaire placentaire, entrainant une vasoconstriction et une hypertension. La
gestion de I'hypertension gestationnelle vise a assurer la survie maternelle et faetale, en évitant
les complications graves comme le retard de croissance intra-utérin, la mort feetale in utero,
ou encore I'éclampsie. Le suivi médical rigoureux et multidisciplinaire est donc essentiel pour
prévenir ces risques (Pottecher et Luton, 2009).

Cette étude s’intéresse aux défis posés par I’hypertension gestationnelle en matiere de
santé publique, en examinant particulierement sa prévalence dans la wilaya de Saida.
L’objectif principal est d’identifier les parametres épidémiologiques et cliniques de cette
pathologie, en mettant en lumiere les facteurs favorisants tels que 1’age avancé, le stress et les
antécédents familiaux d’hypertension. A travers cette recherche, nous cherchons & mieux
comprendre les déterminants de cette affection afin d’améliorer sa prévention et sa prise en
charge dans la région.

Cette recherche s'articule autour de deux volets complémentaires. La premiére partie,
théorique, propose une synthese bibliographigque organisée en trois chapitres : le premier traite
de la physiologie de la grossesse, le deuxiéme analyse les mécanismes de la pression
artérielle, tandis que le troisieme explore les approches diagnostiques et thérapeutiques de
I'nypertension gestationnelle.

La seconde partie, de nature pratique, repose sur une étude épidémiologique conduite

au sein du service d'obstétrique et de grossesse a haut risque GHR de Saida. Elle se compose

1



Introduction

de deux chapitres : le premier détaille la méthodologie employée (cadre d'étude, population
cible et outils de collecte), tandis que le second présente une analyse approfondie des
résultats, suivie d'une discussion critique les confrontant aux données de la littérature

existante.
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I.1. Définition de la grossesse

La grossesse est la période durant laquelle un embryon se développe a l'intérieur de
I'utérus d'une femme, généralement pendant une durée de 40 semaines a partir de la derniére
menstruation. Cette période est marquée par de nombreux changements physiologiques et
biologiques chez la femme, afin de soutenir la croissance du feetus, jusqu'a I'accouchement

(Moore et al., 2018).

La grossesse dure généralement 9 mois, soit environ 273 jours & partir de la
conception, et est divisée en 3 trimestres. En médecine, on mesure souvent sa durée en
semaines d'aménorrhée (SA), calculées a partir du premier jour des derniéres regles, pour une
estimation totale de 39 SA. Une grossesse est considerée a terme dées 37 SA, tandis qu'au-dela
de 42 semaines et 3 jours, elle est qualifiée de prolongée, pouvant nécessiter une surveillance

médicale renforcée ou une intervention (Mechri, 2011).

1.2. les phases de la grossesse

1.2.1. La phase maternelle

Cette période débute a la fécondation et s'étend jusqu'a la 20 éme semaine de
grossesse. Elle se caractérise par I'accumulation de nutriments et d'énergie dans l'organisme
maternel. Durant cette phase, le colt énergétique lié au stockage de I'énergie et de I'azote dans

les tissus foetaux et annexes reste faible (Frenot et Vierling, 2001).

La constitution des réserves destinées au futur transfert vers le fcetus repose sur des
adaptations métaboliques. Ces mécanismes sont principalement contr6lés par des hormones:
la progestérone contribue au développement du systéme endocrinien feetal, tandis que les
cestrogenes modulent l'activité musculaire utérine. Par ailleurs, la leptine, une protéine
sécretée a la fois par le tissu adipeux et le placenta, joue un réle important. Bien que connue
pour réguler la satiété et le métabolisme énergétique, sa production placentaire explique les

concentrations élevées observées durant la grossesse (Lepercq et al., 2007).
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1.2.2. La phase feetale

La période allant de la 21éme a la 40éme semaine de grossesse correspond a une phase
importante du développement, tant pour la mére que pour le feetus. Durant cette étape, le
feetus puise principalement dans les réserves nutritionnelles accumulées par la mére (Frenot

et Vierling, 2001).

La croissance du feetus dépend de l'apport en nutriments qu'il recoit, un apport
largement déterminé par l'alimentation maternelle. Les micronutriments y jouent un role
crucial, et les carences en ces éléments, fréquentes dans les pays en développement,
représentent une cause importante du retard de croissance intra-utérin (Sandalinas, 2005).

1.3. Développement initial de la grossesse

La grossesse débute par la fécondation, lorsque le spermatozoide rencontre I'ovule
dans la trompe de Fallope, formant une cellule-ceuf. Cette cellule se divise et devient un
blastocyste, qui migre vers l’utérus. Environ six jours plus tard, il s’implante dans la
muqueuse utérine : c’est la nidation ou implantation. Cette étape est essentielle au
développement embryonnaire, car elle permet la formation du placenta, lequel assure les

échanges entre la mére et I’embryon (Bourdiec et Akoum, 2014).
1.3.1. La fécondation

La fécondation est le processus ou un spermatozoide rencontre un ovule et fusionne
avec lui pour créer un zygote. Ce zygote se divisera ensuite pour former un embryon, puis un
feetus, et enfin un enfant. Ce processus se déroule généralement dans les trompes de Fallope,
entre 12 et 24 heures aprés I'ovulation, lorsque lI'ovule est libéré par I'ovaire et est prét a étre
fécondé (Tortora et Grabowski, 2001).
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Figure 1:le processeur de la fécondation (Seddiki et Messala, 2019-2020).

1.3.2. La segmentation

La segmentation embryonnaire commence immédiatement apres la séparation et se
caractérise par des divisions cellulaires rapides sans augmentation du volume des ovules. Ce
processus est holoblastique (complet), ou 1’ceuf est divisé en cellules appelées blastomeéres.
Aprés plusieurs divisions, lI'embryon forme une morula, qui est une masse compacte de
cellules. Ensuite, la morula se transforme en blastocyste, une structure profonde contenant un
blastocyste (cavité centrale). Cette phase se déroule dans les trompes de Fallope, avant que
I'embryon ne s'implante dans l'utérus (Carlson, 2013).

1.3.3. La Nidation

Apres la fécondation, I’embryon migre vers I’utérus et devient un blastocyste, dont le
trophoblaste produira I’hormone hCG. Celle-ci maintient la production de progestérone par le
corps jaune, indispensable au maintien d’un endomeétre favorable a ’implantation. Une fois
implanté, le trophoblaste se développe pour former le placenta, assurant ainsi la poursuite de

la grossesse et empéchant le retour du cycle menstruel (Dolisi, 2017).
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Figure 2:Implantation de blastocyste (Larsen, 2003).

|.4.Evolution de la grossesse selon les semaines d’aménorrhée

La grossesse humaine s’étend généralement sur une période de neuf mois, soit environ
280 jours, et est classiqguement divisée en trois trimestres. Cependant, dans la pratique
médicale, les obstétriciens utilisent une autre unité de mesure : les semaines d’aménorrhée
(SA) (Benmahieddine, 2013).. Cette méthode de calcul débute a partir du premier jour des
derniéres regles, ce qui permet une datation plus précise et standardisée de la grossesse. Ainsi,
une grossesse normale est considérée comme allant jusqu’a 39 semaines d’aménorrhée, bien
qu’elle puisse s’étendre jusqu’a 41 SA sans étre considérée comme pathologique (Salder et
al., 2010). Pour faciliter la compréhension de 1’évolution de la grossesse, le tableau 1

présente les grandes étapes de son développement, réparties en semestres.
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Tableau 1:développement de la grossesse selon les semaines (Azzouz et al.,
2023).

Trimestre Semaine Développements

0 Date des derniéres regles de la femme avant la date de la
conception.

2 La fécondation se produit.

L’ovule fécondé (zygote) commence a se développer en
une sphere creuse de cellules, appelée blastocyste.

3 Le blastocyste s’implante sur la paroi de 1’utérus.
Le sac amniotique commence a se former.

5 La région qui deviendra le cerveau et la moelle épiniére

Premier trimestre

(tube neural) commence & se développer.

6 Le coeur et les principaux Vvaisseaux sanguins se

développent. A I’échographie, on peut voir les battements
cardiaques.

7 Les ébauches des membres apparaissent.

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

Il est possible de détecter des ondes cérébrales.

Le squelette est formé. Les doigts des mains et des pieds
sont entierement formes.

10 Les reins commencent a fonctionner.
Les organes sont pratiquement tous totalement formés.

Le feetus peut bouger et répondre aux stimulations tactiles
(lorsqu’on le stimule a travers I’abdomen de sa mére).

Deuxieme trimester

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

Iégerement distendu.
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14

On peut identifier le sexe du feetus.

Le foetus peut entendre.

16

Les doigts du feetus peuvent saisir. Le foetus se déplace
plus énergiquement, et sa mere peut le sentir.

La graisse sous-cutanée du feetus commence a
s’accumuler. Des poils apparaissent sur la téte et la
peau.

Cils et sourcils sont visibles.

20

Le placenta est totalement formé.

24

le feetus peut survivre en dehors de 1’utérus.

La mere commence a prendre du poids plus rapidement.

25

Troisieme trimestre

Le feetus est actif et change souvent de position.
Les poumons continuent a se développer.

La téte du feetus se met en position d’accouchement.
En moyenne, le feetus mesure environ 50 cm et pése

environ 3,5 kg. L’augmentation de 1’abdomen de 13
femme provoque la saillie de I’ombilic.

37-42

L’accouchement

L.5. Les facteurs influencant le développement du feetus

1.5.1. Le facture génétique

1.5.1.1. Facteur endocrinienne feetaux

Les facteurs endocriniens feetaux, notamment 1'insuline et les facteurs de croissance de

type IGF (Insulin-like Growth Factors), jouent un réle clé dans la régulation de la croissance

feetale. L'insuline, produite exclusivement par le foetus, stimule son métabolisme en facilitant

le passage du glucose a travers le placenta et en favorisant la synthese de glycogéne et de

protéines, un excés pouvant entrainer une macrosomie. Les IGF, en synergie avec les

hormones de croissance placentaire, interviennent dans la différenciation cellulaire et le

transport des nutriments, contribuant ainsi de maniere essentielle au développement fcetal

(Benelghib et al., 2023).
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1.5.2. Le facteur maternel

1.5.2.1.Age maternel

L'augmentation de I'dage maternel a des conséquences significatives, notamment une
réduction de la fécondabilité et une hausse du risque d'avortements spontanes, ce dernier
doublant entre 20-24 ans et 40-44 ans. Elle affecte également la santé maternelle
(augmentation des morts maternelles et des pathologies graves) et les issues de grossesse
(hausse des naissances multiples, de la prématurité, de I'nypotrophie et des anomalies
congeénitales). Ces risques deviennent perceptibles dés 35 ans et s'accentuent fortement apres
40 ans (Khoshnood et al., 2009).
1.5.2.2.Etat nutritionnel

Un mauvais état nutritionnel chez la mere, en particulier des déficits en acide aming,
peut entrainer de lourdes conséquences pour le foetus. Ces carences causé retard de croissance
intra-utérin (RCIU) Cette condition augmente non seulement les risques de morbi-mortalité
périnatale, mais aussi le développement futur de pathologies chez I'adulte, telles que I'obésité,
I'nypertension, le diabete de type 2 et les maladies coronariennes (Darmaun, 2020).
1.5.2.3.Etat psychologique (stress, anxiété, dépression)

Un état psychologique perturbé chez la mere, tel que le stress, l'anxiété ou la
dépression durant la grossesse, peut nuire au bon développement du feetus. Le stress en
particulier, est associé a un risque accru d'accouchement prématuré, de faible poids a la
naissance, ainsi qu'a des troubles neurodéveloppementaux chez I'enfant (Glover, 2019).

1.5.3. Les facteurs environnementaux
1.5.3.1. Substance toxiques
1.5.3.1.1. Tabagisme

L'exposition du feetus au tabac, principalement due a la consommation maternelle,
provoque un rétrécissement des vaisseaux placentaires. Cette vasoconstriction réduit la
circulation sanguine, limitant ainsi 1'oxygénation et l'apport nutritionnel au feetus. Ce
mécanisme contribue directement a un retard de croissance intra-utérin (RCIU), caractérisé
par un développement feetal insuffisant par rapport a l'age gestationnel. Par ailleurs, les
composés toxiques de la fumée de cigarette (nicotine, monoxyde de carbone, goudrons)
élévent les risques de malformations congénitales, en particulier cardiaques, ainsi que de

complications néonatales (Sousa et Quiniou, 2022).
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1.5.3.1.2. Consommation d’alcool

La consommation d'alcool durant la grossesse peut avoir de lourdes répercussions sur
le développement du feetus, notamment en provoquant le syndrome d'alcoolisation feetale
(SAF). Ce syndrome se caractérise par un ensemble d'anomalies, dont des malformations
craniofaciales typiques telles qu'un nez court, une lévre supérieure fine et un sillon nasolabial
peu marqué. Sur le plan neurologique, les enfants atteints peuvent souffrir de troubles
cognitifs, incluant des difficultés d'attention, des retards intellectuels, ainsi que des problémes
de mémoire et de comportement. L'alcool agit comme une substance toxique directe pour le
systéme nerveux central du feetus, particuliérement vulnérable durant le premier trimestre de

la grossesse (Société canadienne de pédiatrie, 2002).

1.5.3.1.3. Exposition aux polluants
1.5.3.1.3.1. Perturbateurs endocriniens (PE) -ex.: Bisphénol A (BPA)

Les perturbateurs endocriniens (PE) sont des composés chimiques capables de mimer
ou d'inhiber I'action des hormones naturelles. Le bisphénol A (BPA), peut franchir la barriére
placentaire et altérer le systtme hormonal du feetus, ce qui peut affecter son développement
cerébral, reproducteur ou métabolique. L’exposition au BPA pendant la grossesse et des

problémes de développement neurologique et comportemental chez I'enfant (Hareau, 2023).

1.6. Modifications physiologiques et métaboliques au cours de la grossesse
La grossesse entraine des modifications anatomiques et physiologiques chez la mére
qui sont induites par les sécrétions hormonales. Tous les systémes sont atteints mais les
modifications les plus importantes sont métaboliques, respiratoires et cardiovasculaires. La
connaissance des modifications est importante pour la surveillance de la grossesse normale et

des pathologies de la grossesse (Sentilhes et al., 2022).
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1.6.1. Modifications urinaires

Pendant la grossesse, 1’appareil urinaire subit des modifications physiologiques liées
aux changements hormonaux et mécaniques. Dés le premier trimestre, I’augmentation du
débit plasmatique rénal et de la filtration glomérulaire, combinée a la compression croissante
de la vessie par 1’utérus, entraine une fréquence accrue des mictions. Sous I’effet de la
progestérone, le relachement des muscles lisses provoque une dilatation des uretéres et des
bassins rénaux, favorisant une hydronéphrose physiologique, le plus souvent a droite. Cette
stagnation urinaire augmente le risque d’infections telles que les cystites et les pyélonéphrites.
Une glycosurie peut survenir lorsque la capacité de réabsorption tubulaire du glucose est
dépassée. Une protéinurie 1égeére peut €tre normale, mais une protéinurie importante doit faire
suspecter une complication, notamment la prééclampsie. En fin de grossesse, la pression
exercée par l'utérus sur la vessie et le plancher pelvien peut également entrainer une

incontinence urinaire a I’effort (Cunningham et al., 2018).

1.6.2. Modification endocriniennes

La grossesse induit d’importantes modifications hormonales, principalement sous
I’effet des hormones placentaires. La béta-hCG maintient le corps jaune en début de
grossesse, stimulant la production d’cestrogenes et de progestérone, puis le placenta prend le
relais. 1l produit aussi une hormone analogue a la TSH, entrainant une hypertrophie
thyroidienne sans hyperthyroidie réelle. La CRH placentaire stimule I’ACTH, augmentant le
cortisol et 1’aldostérone, favorisant la rétention hydrosodée. L’insulinorésistance s’accentue
sous ’effet de plusieurs hormones, augmentant le risque de diabete gestationnel. La MSH
provoque une hyperpigmentation cutanée, et I’hypophyse augmente sa production de
prolactine pour préparer la lactation. Ces adaptations physiologiques peuvent parfois simuler

des troubles endocriniens (Mufioz, 2024).
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1.6.3. Modification rénale

Pendant la grossesse, les reins augmentent de taille et de poids en réponse a une
élévation du debit sanguin rénal et du débit de filtration glomérulaire, atteignant un pic au
deuxiéme trimestre avant de diminuer légérement en fin de grossesse. Ces adaptations
entrainent une baisse de la créatininémie, une hausse de la clairance de la créatinine et de
I’acide urique au premier trimestre, ainsi qu’une excrétion accrue de glucose, d’acides aminés
et de vitamines hydrosolubles, liée a I’hémodilution, 1’augmentation de la filtration et la

réduction de la réabsorption tubulaire (Marpeau, 2010).
1.6.4. Modification cardiovasculaire

Au cours de la grossesse, une vasodilatation artérielle précoce, induite par les
prostaglandines, la prolactine et les cestrogenes, entraine une diminution des résistances
vasculaires systémiques et une augmentation du débit cardiaque dés 16 semaines
d’aménorrhée, en réponse aux besoins utéroplacentaires, atteignant un pic entre 27 et 30 SA
avec une élévation de 30 a 50 %. Cette vasodilatation, plus importante que I’augmentation du
débit cardiaque, provoque une baisse de la pression artérielle d’environ 10 mmHg au cours
des premier et deuxieme trimestres. En fin de grossesse, la compression de la veine cave
inférieure en position allongée sur le dos réduit le retour veineux, pouvant entrainer une
hypotension, voire un malaise postural, ainsi qu’une €lévation de la pression veineuse dans les
membres inférieurs, ce qui explique la survenue fréquente d’cedémes physiologiques (chez 50
a 80 % des femmes), en dehors de toute hypertension artérielle ou protéinurie associee
(Lansac et al., 2013).

14



Chapitre 11 :

La pression arterielle

Pendant la grossesse



Partie bibliographique Chapitre 11 : la pression artérielle pendant la grossesse

I1. Rappel sur la pression arterielle

I1.1. Définition de La pression artérielle

La pression artérielle correspond a la force exercée par le sang sur les parois des
arteres dans la circulation systémique (la circulation principale). Pour bien comprendre ce
concept, il faut se rappeler qu'a chaque passage du sang dans le cceur, celui-Ci exerce une
pression sur les parois artérielles. C'est pour cette raison qu'on parle de tension ou de
pression artérielle (Josie, 2023).

La tension artérielle est exprimée a l'aide de deux valeurs :

I1.1.1.La pression systolique

La pression systolique correspond a la pression maximale exercée par le sang sur les
parois des artéres lors de la contraction du ventricule gauche du cceur, c’est-a-dire pendant la
phase de systole cardiaque. Elle constitue le premier chiffre mesuré lors de la prise de la
tension artérielle, Cette valeur est généralement de 120 mmHg (ou 12 cmHg) (Guyton et
Hall, 2016).
11.1.2.La pression diastolique

La pression diastolique est la pression minimale exercée sur les parois des artéres
lorsque le cceur est au repos entre deux contractions, pendant la phase de diastole. Elle reflete
la résistance vasculaire périphérique et la tonicité des artéres. C’est le deuxieme chiffre relevé
lors de la mesure de la pression artérielle. habituellement de 80 mmHg (ou 8 cmHg) (Guyton
et Hall, 2016).

\ Systole J - Diastole >

Contraction du cceur Relachement du ceceur

Figure 3:la pression systolique et la pression diastolique (Hall et Guyton, 2021).
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11.2.Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle (HTA) est une €élévation persistante de la pression artérielle,
définie par des valeurs systoliques >140 mmHg et/ou diastoliques >90 mmHg, mesurées a
plusieurs reprises. Elle constitue un facteur de risque majeur de maladies cardiovasculaires,
rénales et cérébrales. Son diagnostic repose sur des mesures standardisées au repos. L’HTA

peut étre asymptomatique, d’ou I’importance du dépistage. (Mancia et al., 2023).

11.3. Valeurs normales et seuils de I'hypertension

Tableau 2:Classification de pression artérielle en mmHg chez ’adulte (Girerd et al.,
2005).

Classe Systolique Diastolique

PA optimale <120 <80
PA normale 120-129 80-84
PA normale haute

130-139 85-89
Hypertension artérielle de grade 1 (Iégere) 140-159 90-99
Hypertension artérielle de grade 2 (modérée) | 160-179 100-109
Hypertension artérielle de grade 3 (sévére) > 180 >110
Hypertension systolique isolée > 140 <90
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Tableau 3:seuils de pression artérielle (PA) pour la définition de I'hypertension
artérielle (HTA) avec les différents types de mesure (Postel-Vinay et Bobrie, 2012).

PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)
Consultation 140 90

Mesure ambulatoire
24 heures 125-130 80

130-135 85
Jour 120 70
Nuit
Automesure 130-135 85

I1.4. La pression artérielle pendant la grossesse

Au deuxiéme trimestre de la grossesse, le systéme cardiovasculaire s’adapte par une
augmentation du débit cardiaque et une légére baisse de la pression artérielle. Le coeur pompe
davantage de sang pour répondre aux besoins du feetus, en lien avec ’expansion du volume
sanguin. Le volume d’éjection systolique et le débit cardiaque global augmentent.
Paralléelement, la vasodilatation induite par la progestérone diminue la pression artérielle. Cela

améliore la perfusion placentaire (Nashchubskiy, 2024).

I1.5.L’hypertension artérielle pendant la grossesse

L’hypertension artérielle pendant la grossesse se définit par une élévation de la
pression artérielle > 140/90 mmHg, apparaissant avant ou aprés 20 semaines de gestation
selon le type. (Magee et al.,, 2014). C’est 1'une des complications médicales les plus
fréquentes au cours de la grossesse, elle englobe plusieurs formes, dont 1’hypertension

chronique, I’hypertension gestationnelle, la prééclampsie et I’éclampsie (ACOG, 2020).
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11.6. Classification des hypertensions artérielles durant la grossesse

11.6.1. Hypertension artérielle chronique

L'hypertension artérielle (HTA) peut étre soit déja connue et généralement traitée
avant la grossesse, soit découverte pendant la grossesse avant 20 semaines d'aménorrhée
(SA). Si I'HTA persiste au-dela de 6 semaines apres l'accouchement (post-partum), cela
suggére une HTA chronique qui existait avant la grossesse, mais qui n'avait pas été
diagnostiquée. En effet, 'HTA gravidique disparait normalement avant la fin de la sixieme

semaine post-partum (Kargougou et Casalino, 2022).

11.6.2. Hypertension artérielle gravidique

Il s'agit d'une élévation de la pression artérielle, avec des valeurs systoliques dépassant
140 mmHg et diastoliques supérieures a 90 mmHg, constatée au repos lors d’au moins deux
mesures distinctes, apparaissant apres 20 semaines d’aménorrhée et disparaissant avant le 42

jour post-partum(Goffinet et Cabrol, 2009).

11.6.3. Preeclampsie

La prééclampsie se définit par I’association d’une hypertension artérielle (HTA) et
d’une protéinurie supérieure a 0,3 g/24 h, survenant apres 20 semaines d’aménorrhée et
disparaissant avant la sixieme semaine du post-partum. Toutefois, une HTA gravidique
accompagnée de certains signes cliniques (comme une hyperréflexivité, une douleur en barre
épigastrique, etc.) et/ou d’anomalies biologiques (élévation des transaminases, thrombopénie,
hyperuricémie, hémolyse), ou encore d’un retard de croissance intra-utérin (RCIU), doit étre

considérée comme une prééclampsie possible (Pottecher et Luton, 2009).
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Lipides oxydés

Débris syncytiaux
Cytokines

Facteurs de croissance
Protéases

lHypotrophie. infam'tusl

Figure 4:Physiopathologie prééclampsie (Ikhlief et Zerga, 2022).

8-16 SA 22-40 SA

11.6.4. Prééclampsie surajoutee

Hypertension artérielle (HTA) chronique compliquée d'une protéinurie supérieure a
300 mg/24 h apparaissant pendant la grossesse, ou néphropathie chronique préexistante (avec
protéinurie > 300 mg/24 h connue avant la grossesse), associée a une HTA gravidique (définie
par une hypertension survenant aprés 20 semaines d'aménorrhée) (Kargougou et Casalino,
2022).
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I1.7.Incidence

L’ hypertension artérielle (HTA) représente 1’une des complications les plus fréquentes
et les plus redoutées de la grossesse. Son incidence varie selon les populations et les criteres
diagnostiques, mais elle touche environ 5 & 10 % des grossesses dans le monde (Magee et al.,
2014).

En Afrique, cette prévalence peut atteindre 10 a 15 %, en raison de facteurs de risque
plus marqués tels que 1’age maternel avancé, I’obésité, ou encore un acces limité aux soins
prénatals (Khan et al., 2006 ; Kooffreh et al., 2014). L’HTA gravidique inclut plusieurs
entités cliniques, notamment 1’hypertension chronique, I’hypertension gestationnelle, la
prééclampsie et la prééclampsie surajoutée a une HTA chronique. Parmi celles-ci, la
prééclampsie est la forme la plus préoccupante en raison de son association avec une morbi-
mortalité materno-feetale accrue (ACOG, 2020).

I11.8.Mortalité

L’hypertension artérielle pendant la grossesse, en particulier lorsqu’elle évolue vers
une prééclampsie ou une éclampsie, constitue 1’'une des principales causes de mortalité
maternelle dans le monde. Selon 1’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS), les troubles
hypertensifs de la grossesse sont responsables de 10 a 15 % des décés maternels, notamment
dans les pays a revenu faible ou intermédiaire (WHO, 2011).

En Afrique subsaharienne, cette proportion peut étre encore plus élevée en raison du
diagnostic tardif et de la prise en charge limitée (Say et al., 2014). La mortalité feetale et
néonatale est également augmentée en cas d’HTA maternelle, avec un risque accru de
prématurité, de retard de croissance intra-utérin et de mort in utero (Ghulmiyyah et Sibai,
2012).

11.9. Facteurs de risques associés a I’hypertension

11.9.1. Antécédents médicaux

Certaines affections médicales préexistantes, comme le diabéte, lI'insuffisance rénale,
I'obésité, les troubles endocriniens et I'nypercholestérolémie, contribuent au développement
de I'hypertension. Ces pathologies altérent la santé des vaisseaux sanguins ou perturbent les
mécanismes de régulation de la pression artérielle, augmentant ainsi le risque d'hypertension
artérielle (Cascino et Shea, 2023).
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11.9.2. Obésité

L'obésité est evaluée a partir de I'indice de masse corporelle (IMC), calculé en divisant
le poids par la taille au carré. Un IMC entre 26 et 29 indique un surpoids, un IMC supérieur a
30 correspond a une obésité, et au-dela de 39, on parle d'obésité morbide (Toul, 2012).

L'obésité est frequemment liée a I'hypertension artérielle, car elle entraine une
élévation du débit cardiaque et une augmentation excessive du volume sanguin, nécessaires

pour satisfaire les besoins métaboliques accrus de 1’organisme (Aguilar Oroche, 2016).
11.9.3. Diabéte

Les femmes diabétiques ont un risque 2 a 4 fois plus élevé de développer une
hypertension artérielle (HTA) pendant la grossesse. Cette étude vise a évaluer la fréquence de
I'HTA et son impact sur le déroulement des grossesses diabétiques. La prise en charge de ces
grossesses est d'autant plus complexe en présence d'une HTA associée. Cependant, nos
résultats n'ont pas révélé de lien significatif entre 'HTA et I'équilibre glycémique, ni avec les

complications obstétricales (Khalil et al., 2018).

11.9.4. Antécédents d"hypertension

Une hypertension artérielle chronique préexistante avant la grossesse expose la femme
enceinte a un risque accru de complications maternelles et foetales. Elle favorise le
développement d'une hypertension gestationnelle sévére, d'une pré-éclampsie, ainsi que de
complications maternelles graves telles qu'une encéphalopathie hypertensive, une insuffisance
rénale ou un syndrome HELLP. Par ailleurs, cette condition peut également entrainer des

conséquences néfastes pour le feetus, notamment un retard de croissance intra-utérin

(Gaudebout et al., 2010).

11.9.5. Grossesse multiple

Les grossesses multiples constituent un facteur de risque de pré-éclampsie. Une étude
multicentrique menée par Sibai et al. a révélé que les femmes enceintes de jumeaux
présentaient des taux plus élevés d'hypertension gestationnelle et de pré-éclampsie. La masse
placentaire plus importante lors d'une grossesse gémellaire pourrait entrainer une
augmentation des taux circulants de sFlt-1 (soluble fms-like tyrosine kinase-1), un marqueur
antiangiogénique d'origine placentaire. Ce mécanisme pourrait jouer un réle clé dans la
physiopathologie de la pré-éclampsie, en particulier dans les formes précoces (Magee et al.,
2016).
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11.9.6. Age maternel

L'age constitue l'un des principaux facteurs de risque d'hypertension liée a la
grossesse. Cette condition survient le plus souvent chez les femmes de moins de 20 ans ou de
plus de 35 ans. Chez ces dernieres, la présence plus fréquente de maladies vasculaires

chroniques pourrait favoriser I'apparition de la prééclampsie (Leal Almendarez et al., 2015).

11.9.7. Facteurs socio-economiques

Le risque de prééclampsie est généralement plus élevé chez les femmes ayant un faible
niveau d'éducation, exercant un travail pénible et pratiquant peu d'activité physique, car ces
conditions sont souvent associées a une moins bonne gestion de la santé pendant la grossesse.
Un niveau d'éducation limité peut réduire l'accés aux informations essentielles sur les soins
prénataux et les comportements favorables a la santé. De plus, des conditions de travail
difficiles peuvent entrainer du stress et de la fatigue, nuisibles au bon déroulement de la
grossesse. Enfin, l'inactivité physique augmente le risque d'hypertension et de troubles
métaboliques, qui sont des facteurs favorisant la pré-éclampsie. Ces éléments traduisent
souvent des disparités socio-économiques ayant un impact direct sur la santé maternelle
(Higgins et al., 2002).

11.9.8. Habitudes de vie

Les facteurs de risque de I'hypertension peuvent étre modifiables ou non modifiables.
Parmi les facteurs modifiables figurent une alimentation déséquilibrée, caractérisée par une
consommation excessive de sel, de graisses saturées et d'acides gras trans, ainsi qu'un apport
insuffisant en fruits et Iégumes, la sédentarité, le tabagisme, la consommation d'alcool et le
surpoids ou l'obésité. A ces facteurs s'ajoutent des éléments environnementaux, comme la
pollution de l'air, qui augmentent également le risque d'hypertension. En revanche, certains
facteurs ne peuvent pas étre modifiés, tels que les antécédents familiaux d'hypertension
(Organisation mondiale de la Santé [OMS], 2023).
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11.10.Modification physiopathologique

11.10.1.Mauvaise plantation du placenta

Une placentation anormale figure parmi les principales causes de I’hypertension
artérielle pendant la grossesse, notamment dans la prééclampsie. Elle résulte d’un défaut
d’invasion du trophoblaste dans les artéres spiralées utérines, qui ne subissent pas le
remodelage physiologique nécessaire. Normalement, ces arteres perdent leur structure
musculo-élastique pour devenir de larges conduits a faible résistance, favorisant un apport
sanguin abondant et regulier au placenta (Pottecher et Luton, 2009).

. En cas de placentation défectueuse, ce processus est incomplet : les artéres
conservent leur calibre réduit et leur capacité vasomotrice, entrainant une restriction du débit
sanguin utéro-placentaire. Cette hypoperfusion provoque un stress oxydatif et la libération de
facteurs antiangiogéniques dans la circulation maternelle, perturbant la fonction endothéliale
et contribuant a 1’élévation de la pression artérielle (Burton et al., 2019 ; Rana et al., 2019).

Cette anomalie est illustrée a la fig03 .
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Figure 5:Réduction du diamétre des artéres utérines spiralées dans la prééclampsie (Ikhlief et
Zerga, 2022).

11.10.2.Altération de la fonction endothéliale

Le dysfonctionnement endothélial constitue un mécanisme central dans la
physiopathologie de I’hypertension artérielle pendant la grossesse, en particulier dans la
prééclampsie. Il survient a la suite d’un mauvais développement du placenta et d’une
hypoperfusion placentaire, qui conduisent a la libération dans la circulation maternelle de
facteurs antiangiogéniques tels que le sFlt-1 (soluble fms-like tyrosine kinase-1) et
I’endogline soluble. Ces substances neutralisent les facteurs pro-angiogéniques comme le
VEGF (vascular endothelial growth factor) et le PIGF (placental growth factor), essentiels au

bon fonctionnement de 1’endothélium (Levine et al., 2006.)
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Cette altération entraine une perte de la capacité vasodilatatrice des vaisseaux, une
augmentation de la perméabilité vasculaire et une activation des voies inflammatoires,

contribuant a 1’élévation de la pression artérielle et aux complications systémiques (Rana et

al., 2019).
11.10.3.Déséquilibre oxydatif

Le stress oxydatif joue un role clé dans la physiopathologie de I’hypertension artérielle
gravidique, en particulier dans la prééclampsie. Il résulte d’un déséquilibre entre la production
excessive de radicaux libres (espéces réactives de 1’oxygene) et la capacité des Systémes
antioxydants a les neutraliser. Ce déséquilibre, provoqué notamment par 1’hypoperfusion
placentaire, endommage les cellules endothéliales, favorise I’inflammation et aggrave le
dysfonctionnement vasculaire maternel. Le stress oxydatif contribue ainsi a la
vasoconstriction, a la réduction du débit sanguin placentaire et a la progression de la maladie
(Myatt et Cui, 2004).

11.11. Complications
Les complications, qu’elles soient maternelles ou foetales, peuvent engager le pronostic
vital de la mere et/ou de 1’enfant.

11.11.1. Complications maternelles

11.11.1.1. Prééclampsie

La prééclampsie est 'une des complications les plus redoutées de ’HTA pendant la
grossesse. Elle se manifeste généralement aprés 20 semaines de gestation par une élévation de
la pression artérielle associée a une protéinurie significative ou a des signes de dysfonction
d'organes maternels. Cette pathologie résulte d’un dysfonctionnement endothélial généralisé
provoqué par une placentation anormale. Si elle n’est pas prise en charge rapidement, la
préeclampsie peut évoluer vers des formes séveres mettant en danger la vie de la mére et du
feetus (ACOG, 2020 ; Steegers et al., 2010).
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11.11.1.2. Eclampsie

L’éclampsie est une complication grave de la prééclampsie, caractérisée par
I’apparition de convulsions chez une femme enceinte hypertendue, sans autre cause
neurologique identifiée. Elle représente une urgence obstétricale majeure, associée a un risque
élevé de morbidite maternelle (encéphalopathie, hémorragie intracranienne) et feetale. La
prévention de 1’éclampsie repose sur 1’administration de sulfate de magnésium et

I’accouchement rapide en cas de signes de sévérité (Duley, 2009).
11.11.1.3. Syndrome HELLP

Le syndrome HELLP (hémolyse, €lévation des enzymes hépatiques, thrombopénie) est
une forme sévére de prééclampsie. Il survient souvent au troisieme trimestre et peut entrainer
des complications hépatiques graves (hématome, rupture), une coagulopathie, et un risque
¢levé d’hémorragie postpartum. La prise en charge repose sur une surveillance intensive et un

accouchement rapide, souvent par voie césarienne (Sibai, 2004).

11.11.1.4. Décollement prématureé du placenta
Le décollement prématuré du placenta est une complication grave liée a 'HTA
gravidique, survenant lorsque le placenta se sépare prématurément de la paroi utérine. Ce
phénoméne entraine des saignements abondants, une souffrance feetale aigué, voire la mort
feetale in utero. Pour la mere, il existe un risque d’hémorragie massive, de coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD) et de choc hémorragique. L hypertension chronique ou

mal contrblée augmente considérablement ce risque (Tikkanen, 2011).
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11.11.2.Complications feetales

11.11.2.1. Retard de croissance intra-utérin

Chez le feetus, ’HTA peut provoquer un retard de croissance intra-utérin, di a une
perfusion placentaire insuffisante. En I'absence d'un apport sanguin adéquat, les nutriments et
'oxygene essentiels a la croissance feetale sont limités. Le RCIU est associé a un risque accru
de complications néonatales, de détresse respiratoire, voire de séquelles a long terme sur le

développement neurologique (Baschat, 2011).
11.11.2.2. Prématurité

La prématurité induite est fréquente en cas d’HTA sévére ou de prééclampsie
menacante. Pour préserver la santé de la mére ou éviter la mort feetale, I’accouchement est
parfois provoqué avant 37 semaines de gestation. Bien que souvent nécessaire, cette
prématurité expose le nouveau-né a un risque de complications respiratoires, neurologiques
ou métaboliques. Elle constitue donc un dilemme obstétrical entre maturité feetale et sécurité

maternelle (Goldenberg et al., 2008).
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I11.1. Mesure de la pression artérielle

111.1.1. Méthode auscultatoire

La méthode auscultatoire de mesure de la pression artérielle s'effectue apres que le
patient ait été au repos pendant 10 minutes en position allongée sur le dos (décubitus dorsal).
Le brassard est appliqué directement sur le bras nu, avec la poche gonflable centrée sur
I'artere humeérale et son bord inférieur situé a environ 2 cm au-dessus du pli du coude. On
gonfle le brassard jusqu'a atteindre une pression environ 20 mmHg supérieure au moment ou
le pouls radial disparait. Le stéthoscope est ensuite placé sur I'artéere humérale, et le brassard
est dégonflé progressivement: la pression a laquelle le premier son est entendu correspond a la
pression systolique, tandis que la disparition du dernier son indique la pression diastolique
(Gervaise et al., 2014).

111.1.2. La méthode palpatoire

La pression systolique est determinée par la réapparition du pouls au niveau de l'artere
humérale ou radiale aprés la compression, moment oul le pouls devient trés faible. A mesure
que la décompression progresse, les battements deviennent plus forts et vibrants, avant de
diminuer rapidement en intensité. Cela correspond & la pression diastolique, dont la mesure
est souvent peu précise (André-Fouét, 1999).
111.1.3. Méthode avec un appareil automatique

Les tensiometres automatiques, généralement montés sur roulettes, sont utilisés dans
les établissements hospitaliers tels que les soins intensifs, les blocs opératoires et les services
de réanimation, ou sont disponibles en pharmacie. Ces appareils utilisent la méthode
oscillométrique: le brassard capte les oscillations de la pression artérielle lors du dégonflage,
qui commencent avant la systole réelle et se terminent aprés la diastole. La valeur maximale
de ces oscillations représente la pression systoligue moyenne, tandis que des algorithmes
spécifiques permettent de calculer les pressions systolique et diastolique. Le gonflage et le
dégonflage sont automatises, et les modeles utilisés en milieu hospitalier sont soumis a un
suivi de matériovigilance pour garantir leur précision. Contrairement aux méthodes
auscultatoires ou palpatoires, cette technique est entiérement électronique (Gervaise et al.,
2014).
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I11.2. Facteurs influencant les mesures

111.2.1. Position du corps

La pression artérielle varie dans I'organisme sous l'effet de la gravité, étant plus élevée
dans les membres inférieurs que dans la région céphalique en position debout, a I'instar de la
pression hydrostatique dans un liquide. En décubitus, cette pression se répartit de maniere
plus homogéne. Le passage a la station debout entrave le retour veineux des jambes vers le
cceur, réduisant ainsi le volume d'éjection systolique et provoquant une hypotension
transitoire. A l'inverse, la position assise ou allongée facilite le retour sanguin, augmentant le
débit cardiaque et la pression artérielle. La surélévation des jambes au-dessus du ceceur
potentialise cet effet en améliorant le remplissage cardiaque. Ces mécanismes illustrent
I'adaptation hémodynamique aux changements posturaux (Procter, 2024).
111.2.2. Activité physique récente

La pratique récente d'une activité physique peut avoir un impact notable sur les
mesures de la pression artérielle. En effet, I'exercice provoque une élévation transitoire de la
pression artérielle systolique, résultant de I'activation accrue du systeme cardiovasculaire.
Parallelement, la pression diastolique peut connaitre une légére diminution ou se stabiliser,
principalement en raison du phénomene de vasodilatation périphérique induit par I'effort. Ces
modifications reflétent les adaptations hémodynamiques temporaires liées a la sollicitation

physiologique durant I'activité physique (Pescatello et al., 2015).

111.2.3. Consommation de substances (tabac, alcool)
111.2.3.1. Tabac

L'hypertension artérielle (HTA) et le tabagisme sont deux facteurs de risque
modifiables majeurs de la maladie athéromateuse et de ses complications cardio-cérébro-
vasculaires. L'HTA systolique est le principal facteur de risque d'AVC, tandis que le tabac a
un impact plus marqué sur les accidents coronariens, les anévrysmes aortiques et
I'artériopathie des membres inférieurs. Le tabagisme perturbe transitoirement la régulation de
la pression artérielle via une activation du systeme nerveux autonome, acceélere le
vieillissement artériel et favorise une rigidité vasculaire, contribuant ainsi a I'HTA chronique.
De plus, il aggrave le métabolisme lipidique et I'insulino-résistance (Madika et Mounier-
Vehier, 2017).
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111.2.3.2. Alcool

L'alcool consommé a forte dose exerce un effet biphasique sur la pression artérielle:
dans les 12 premiéres heures suivant la consommation, il entraine une diminution de la
pression artérielle, puis une augmentation au-dela de 13 heures. Par ailleurs, quelle que soit la
période dans un intervalle de 24 heures, une forte dose d'alcool provoque une augmentation de
la fréquence cardiaque (Tasnim et al., 2020).

111.2.4. Stress et effet ""blouse blanche""

L'effet blouse blanche correspond a une augmentation temporaire de la pression
artérielle, provoquée par le stress ou I’anxiété ressentis lors d’un rendez-vous médical. Cette
réaction, liée a I’activation du systéme nerveux sympathique, peut entrainer des valeurs de
tension plus élevées que celles habituellement observées chez le patient. Pour limiter ce biais,
il est souvent conseillé de recourir a des méthodes de mesure plus fiables, comme
I’automesure a domicile ou la mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA). Ces
techniques permettent d’évaluer la tension dans un cadre plus calme et familier, facilitant
ainsi la distinction entre une véritable hypertension et une réaction ponctuelle au contexte
médical. Cela contribue a un diagnostic plus juste et a une prise en charge mieux adaptée
(Lantelme et Milon, 2002).

111.2.5. Position du bras

La position du bras par rapport au coeur a un effet significatif sur les mesures de la
pression artérielle en décubitus dorsal. Lorsque le bras n’est pas maintenu au niveau du ceeur,
les mesures tensionnelles sont surestimeées, avec une augmentation moyenne de 5 mmHg pour
la pression systolique et de 4,6 mmHg pour la diastolique. Cette surestimation peut conduire a
des diagnostics erronés d’hypertension ou a des traitements inappropriés dans environ 12 %
des cas. L’utilisation d’un support brachial innovant, permettant d’aligner 1’incisure radiale du
cubitus avec le niveau cardiaque, améliore la précision des mesures. Ces resultats soulignent
I’importance de standardiser la position du bras lors des prises de tension, afin d’éviter des
erreurs cliniques et d’assurer une interprétation plus fiable des données épidémiologiques

(Vaisse et al., 1993).
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I11.3. Tests biologiques

Les tests biologiques recommandés en cas d’HTA gravidique incluent la créatinine,
I’urée, les transaminases (ALAT, ASAT), la LDH et la numération plaquettaire. Ils permettent
d’évaluer la fonction rénale et hépatique, ainsi que de dépister des complications comme le
syndrome HELLP. Ces marqueurs sont essentiels pour guider la prise en charge obstétricale
(Lansac et al., 2011).
111.3.1. Paramétres rénaux.

111.3.1.1. Dosage de la créatinine plasmatique

La créatinine peut étre dosée par deux principales méthodes en laboratoire : les
méthodes colorimétriques basées sur la réaction de Jaffé, utilisées dans environ 80 % des cas,
et les méthodes enzymatiques, représentant environ 20 %. La méthode de Jaffé repose sur la
formation d’un complexe coloré entre la créatinine et le picrate en milieu alcalin, mais elle est
sujette a des interférences dues a des substances non spécifiques (pseudochromogenes), bien
que des variantes corrigées aient été développées. A I’inverse, les méthodes enzymatiques,
plus spécifiques et moins sensibles aux interférences, reposent sur une cascade de réactions
enzymatiques aboutissant a la formation de peroxyde d’hydrogéne (H20:), dont la quantité
permet de quantifier la créatinine avec une meilleure fiabilité. Cependant, la standardisation
des calibrations entre laboratoires reste incompléte, ce qui peut affecter la comparabilité des

résultats (Allaire et al., 2011).

111.3.1.2. Urée plasmatique

L’urée est un déchet azoté produit principalement par le foie lors de la dégradation des
protéines, puis €liminé par les reins dans les urines. Elle représente environ 90 % de 1’azote
urinaire chez I’adulte. Son taux sanguin reflete 1’état de la fonction rénale, mais peut aussi étre
influencé par D’alimentation, [’age, 1’état d’hydratation, la dégradation des protéines
corporelles, la grossesse (ou il diminue de 30 a 60 %) et I’effort physique prolongé (ou il
augmente d’environ 20 %). La clairance de I'urée, qui mesure la quantité¢ d’urée excrétée par
rapport a sa concentration sanguine, constitue un indicateur clé de la capacité de filtration des
reins (Odou, 2024).
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111.3.1.3. Acide urique

L’acide urique est un déchet issu de la dégradation des purines, des substances azotées
essentielles au renouvellement de I’ADN et de I’ARN des cellules mortes. On retrouve une
concentration élevée de purines dans certains aliments comme la biere et les crustacés. En
temps normal, 1’acide urique se dissout dans le sang avant d’étre éliminé par les reins a travers
les urines. Toutefois, un excés de production ou une élimination insuffisante par 1’organisme
peut survenir, entrainant un déséquilibre. Ce déréglement peut avoir diverses causes et
conduire a plusieurs complications (Cardenas, 2020).
111.3.1.4. Protéinurie des 24 heures

La collecte des urines sur 24 heures permet d’évaluer de mani¢re quantitative la
quantité de protéines excrétées. Pour apprécier la fiabilité de cette collecte, il est également
nécessaire de mesurer la concentration de créatinine dans les urines. Toutefois, cette méthode,
contraignante pour les patients et sujette a de nombreux résultats faussement positifs ou
négatifs en raison de collectes fréquemment incompletes, n’est plus recommandée

systématiquement a I’heure actuelle (Isaza, 2012).
111.3.2. Parameétres hématologique

111.3.2.1. Formule Numération Sanguine (FNS)

La numération-formule sanguine (NFS), ou hémogramme, est un examen sanguin
permettant d’évaluer les ¢léments figurés du sang, notamment les globules rouges, les
globules blancs, les plaquettes, ainsi que 1’hémoglobine, 1’hématocrite et les différentes
catégories de leucocytes. Elle permet de détecter des anomalies quantitatives ou qualitatives.
Le prélevement se fait par prise de sang veineux dans un tube contenant de I’EDTA pour
éviter les erreurs de comptage. Il n’est pas nécessaire d’étre a jeun, car la digestion a peu
d’effet sur les résultats, contrairement a un effort physique qui peut augmenter le taux de
globules blancs. L’analyse des hématies met en évidence leur role central dans le transport de
I’oxygene via I’hémoglobine et I’¢limination du dioxyde de carbone (Fortin et al., 2014).
111.3.2.2. Globules rouges

Pendant le premier trimestre et la premiére moitié du deuxieme trimestre de la
grossesse, on observe une baisse du nombre de globules rouges par rapport aux femmes non
enceintes. Toutefois, au cours du troisieme trimestre, ce nombre de globules rouges augmente,
tandis que les concentrations d’hémoglobine et les valeurs de I’hématocrite poursuivent leur

diminution au fil de I’avancement de la grossesse (Hambli et al., 2022).
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111.3.2.3. Globules blancs

Durant les trois premiers mois de la grossesse et pendant la premiere moitié du
deuxiéme trimestre, le nombre de globules blancs augmente par rapport a celui observé chez
les femmes non enceintes. Cette élévation se poursuit au cours du troisiéme trimestre, avec
une augmentation marquée du taux de globules blancs jusqu'a la fin de la grossesse (Hambli
et al., 2022).

111.3.2.4. Plaguettes

Le nombre de plaquettes diminue légerement durant le premier trimestre de la
grossesse. Une hausse significative est ensuite observée chez les femmes enceintes entre le
quatrieme et le sixieme mois. Au troisiéme trimestre, le taux de plaquettes revient a la
normale, avec une Iégére augmentation notée au neuviéme mois par rapport aux femmes non

enceintes (Hambli et al., 2022).
111.3.3. Bilan métabolique

111.3.3.1. La glycémie a jeun

La glycémie a jeun est mesurée apreés un jetine d’au moins 8 heures, durant lequel
seule I’eau est autorisée. Elle permet de repérer un trouble éventuel de la régulation de
I’insuline, méme en 1’absence de signes cliniques. Produite par le pancréas, I’insuline abaisse
le taux de sucre dans le sang, tandis que d'autres hormones comme le cortisol ou I'adrénaline
peuvent 1’¢lever. Ce taux peut également étre influencé par des facteurs tels que le stress,
I'alimentation ou l'activité physique. Ce test est particulierement utile chez les personnes a
risque de diabéte et s’integre fréquemment aux bilans métaboliques de routine, souvent
associ¢ au dosage du cholestérol et des triglycérides. Chez 1’adulte, une glycémie a jeun
normale varie entre 0,70 et 1,10 g/l (Achille, 2021).

Le diabéte gestationnel constitue un véritable enjeu de santé publique a I’échelle
mondiale, en raison de sa prévalence croissante et de ses conséquences potentiellement graves
pour la mére et le foetus. Parmi ces complications figurent notamment 1’hypertension artérielle
pendant la grossesse, la pré-eclampsie, le retard de croissance intra-utérin, la mort feetale in
utero ainsi que la macrosomie feetale. Cette corrélation semble résulter de multiples facteurs,
puisqu’il est de plus en plus reconnu que le risque accru d’hypertension gravidique et de pré-
éclampsie pourrait étre lié, entre autres, au diabéte gestationnel et a un indice de masse

corporelle élevé (Djagadou et al., 2019).
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111.3.3.2. Bilan hépatique par dosage des transaminases

Les transaminases, principalement 'ALAT et I’ASAT, sont des enzymes présentes
dans plusieurs organes, dont le foie, le cceur, les reins et les muscles. Localisées a I’intérieur
des cellules hépatiques, elles servent de marqueurs de lyse hépatique lorsqu’elles sont libérées
dans le sang. Leur dosage, effectué sur sérum ou plasma par méthodes colorimétriques ou
spectrophotométriques, permet d’évaluer 1’intégrité hépatique. Les valeurs normales varient
selon le sexe : chez I’homme, ’ALAT doit étre < 45 UI/L et ’ASAT < 35 UI/L ; chez la
femme, I’ALAT doit étre < 34 UI/L et ’ASAT < 35 UI/L. L’ASAT augmente principalement
lors d’atteintes cardiaques, tandis que I’ALAT est plus spécifique au foie. Le rapport
ASAT/ALAT est un outil diagnostique important : il est généralement < 1 dans les atteintes
hépatiques aigués, mais > 2 dans des affections chroniques comme 1’hépatite alcoolique, la
cirrhose ou la maladie de Wilson (Dulac et al., 2018).
I11.4. traitement de I'HTA gestationnelle

Le traitement de ’HTA pendant la grossesse vise a prévenir les complications
maternelles graves (prééclampsie sévere, éclampsie, AVC) tout en maintenant une perfusion
placentaire adéquate pour protéger le feetus. L’objectif est de maintenir la pression artérielle
systolique entre 120 et 160 mmHg et la diastolique entre 80 et 105 mmHg, en fonction du
profil de la patiente (Magee et al., 2014 ; ACOG, 2020).

111.4.1. Traitement médicamenteux

Les antihypertenseurs recommandés pendant la grossesse sont ceux dont la sécurité feetale est

démontrée :

o Méthyldopa : traitement de premiere intention, bien toléré et étudié (Sibai, 2002).
« Labetalol : béta-bloquant avec effet vasodilatateur, trés utilisé en Europe.
o Nifédipine : inhibiteur calcique prescrit en cas de tension mal contrdlée ou en

traitement d’appoint.

Les IEC (inhibiteurs de I’enzyme de conversion) et les ARA II (antagonistes des
récepteurs de 1’angiotensine II) sont contre-indiqués en raison de leur toxicité feetale (atteinte

rénale, malformations) (Levine et al., 2009).
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111.4.2. Traitement non médicamenteux

Pour les formes 1égéres d’HTA ou en prévention, des mesures hygiéno-diététiques
sont recommandées : repos relatif, surveillance réguliere de la tension artérielle, alimentation
équilibrée et modération du sel (sans restriction excessive). L’activité physique douce peut

étre maintenue si 1’état maternel le permet (NICE, 2023).
111.4.3.Prise en charge des formes séveres

En cas d’HTA sévere (= 160/110 mmHg) ou de prééclampsie compliquée,
I’hospitalisation est souvent nécessaire. L’administration intraveineuse de labétalol ou de
nicardipine peut étre envisagée, ainsi que la prévention des convulsions par sulfate de
magnésium. L’accouchement est la seule véritable guérison de la prééclampsie, et il peut étre

déclenché en urgence si 1’état materno-feetal le justifie (Steegers et al., 2010).
111.4.4. Suivi post-partum

Aprés I’accouchement, la pression artérielle doit continuer a étre surveillée. Le
traitement peut étre poursuivi temporairement. L’allaitement est compatible avec certains

antihypertenseurs comme le labétalol ou la méthyldopa (ACOG, 2020).
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I.1. Problématique

L’hypertension artérielle pendant la grossesse est une pathologie courante qui peut
entrainer des complications graves pour la mére et le feetus. Elle se manifeste sous différentes
formes telles que I’hypertension chronique, I’hypertension gestationnelle et la prééclampsie.
Dans la wilaya de Saida, le service de maternité fait face a une augmentation notable des cas
d’hypertension gravidique. Cette situation souléve la nécessit¢ de mener une étude
épidémiologique afin d’identifier les groupes les plus exposés, d’analyser les facteurs de
risque propres a la région et de proposer des stratégies adaptées pour améliorer la prise en

charge et la prévention de cette affection.
1.2. L’objectif

L’objectif de notre travail était de :

» Identifier les facteurs de risque associés au développement de I’hypertension artérielle
(HTA) gestationnelle (&ge, antécédents familiaux, etc.).

» Analyser les complications maternelles liées a ’HTA gestationnelle (prééclampsie,
éclampsie, etc.).

> FEtudier les conséquences feetales de ’HTA gestationnelle.

» Proposer des recommandations pour améliorer le dépistage, la prise en charge et le

suivi des cas d’HTA pendant la grossesse.

1.3. Période et cadre d'étude

Cette étude de type cas-témoins a été réalisée au sein du service de grossesse a haut
risque (GHR) de la Maternité Hamden Bakhta de Saida, un centre de référence régional pour
la prise en charge des pathologies obstétricales, notamment les complications hypertensives
de la grossesse. L’enquéte a été réalisée sur une période de deux mois, du ler février au 29
mars 2025. Deux groupes de patientes ont eté inclus : un groupe de femmes enceintes ayant
recu un diagnostic d’hypertension artérielle gestationnelle (groupe cas), et un groupe de

femmes enceintes ne présentant pas d’hypertension (groupe témoin).
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|.4. Population d’étude

L’¢étude a porté sur deux groupes de patientes recrutées au sein du service de
grossesses a haut risque (GHR) dans la maternité de 1’Etablissement Public Hospitalier
Ahmed Medaghri de Saida.

Le groupe cas est constitué de 22 femmes enceintes au troisieme trimestre de la
grossesse, agées de 20 a 45 ans, présentant une complication hypertensive, notamment une
hypertension artérielle gravidique sans protéinurie ou une prééclampsie. Ces patientes ont été
suivies au niveau du service de grossesse a haut risque (GHR).

Le groupe témoin comprend également 22 femmes enceintes en troisiéme trimestre,
agées de 20 a 46 ans, ne présentant aucune complication médicale ou obstétricale. Ces
patientes ont été sélectionnées au sein de la salle d’accouchement du méme établissement, en

I'absence de tout signe d'hypertension ou de grossesse pathologique.
1.5. Recrutement des cas

Un interrogatoire a été réalisé aupres des femmes enceintes sélectionnées, complété
par une consultation systématique des dossiers d’hospitalisation ainsi que des registres des
accouchements. La collecte des données s’est appuyée sur une fiche d’enquéte standardisée
(Annex 01), permettant de recueillir les informations cliniques et obstétricales pertinentes.
Toutes les patientes présentant un diagnostic d’hypertension artérielle gestationnelle ont été
incluses dans 1’étude. L’accés aux dossiers médicaux, combiné aux entretiens individuels avec
les patientes, a permis de rassembler 1’ensemble des données nécessaires a I’analyse. Ces

données comprenaient notamment:

Les numéros de dossier ;
Age,

IMC ;

Niveau de stress ;
Antécédents familiaux ;
Antécédents personnels ;
Pré-éclampsie ;

HTA chronique ;

vV V.V VYV V V VY V VY

HTA gravidique ;
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> TA:;
» Bilan biologique ;

1.6. Selection des patientes

1.6.1. Critéeres d'inclusion

Les patientes incluses dans cette étude remplissaient les critéres suivants :

Pression artérielle égale ou supérieure a 14/9.
Diagnostic clinique d'hypertension gestationnelle.
Hospitalisation dans le service de grossesse a haut risque (GHR).

vV V VYV V

Résidence dans la wilaya de Saida.

La collecte des données a été réalisée dans le respect total de 1’anonymat et de la

confidentialité des informations.

1.6.2. Critéeres d'exclusion

Ont été exclues de I’étude les patientes présentant :

> Un dossier incomplet.
> Un cas d’hypotension artérielle.

> Une complication de grossesse autre que 1’hypertension.

1.7. Traitement des données

Pour le traitement des données, nous avons utilisé les logiciels Microsoft Excel et
Microsoft Word. Les données recueillies a partir des dossiers médicaux ont été saisies dans
Excel, permettant une organisation structurée et des calculs précis. Les graphiques et tableaux

ont également été générés a l'aide d'Excel pour illustrer les résultats de maniére claire.
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1.8. Considérations éthiques

Avant le début de I’étude, l'enquéte a obtenu les autorisations administratives
nécessaires auprés des autorités sanitaires de Saida, notamment la direction de la santé et de la
population. L’étude a également été approuvée par les responsables du service de grossesses a
haut risque GHR de la Maternité Hamden Bakhta de Saida. La collecte des donnees a été
réalisée dans le strict respect de 1’anonymat des patientes et de la confidentialit¢ des
informations. L’environnement de travail s’est avéré particulierement favorable a la
recherche, grace a une collaboration étroite et efficace entre les équipes medicales et

paramédicales.
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11.1. La répartition des patientes selon I'age

Dans le but d’identifier la tranche d’age la plus fréquemment associée a I’hypertension
gestationnelle, nous avons réparti notre population d’étude, composée de 22 cas et de 22
témoins, en trois groupes d’age par intervalles de dix ans. La répartition des cas selon ces

tranches d’age est illustrée dans la figure 06 ci-dessous.

40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

34,09%

15,90%

13,63%

[20-30] [30-40[ >40

m malade mtémoine

Figure 6:La répartition du HTA selon 1’age.

Dans notre échantillon de patients hypertendus, I'dge moyen est de 30,90+6.36 ans, les
ages variant entre 20 et 46 ans. D’apres les résultats, on observe que la majorité des cas
d'HTA se trouvent dans la tranche d'age [30-40[ans, avec un pourcentage de 25 %. Dans la
tranche [20-30[ans, le pourcentage est de 15,90 %. En revanche, pour la tranche >40ans, les
cas de maladie sont deux fois plus nombreux que les cas témoins, représentant un pourcentage
de 9,09 %.

Ces résultats sont en accord avec plusieurs études menées en Algérie. Une étude
réalisée a I’hopital Slimane Omirat d’Ain M’lila entre 2018 et 2020 a rapporté que 55,15 %
des cas d’hypertension artérielle gravidique (HTAG) concernaient des femmes agées de 34 a
44 ans. De méme, les travaux de Ben El Hadj Djelloul et Ezzine, 2021 ont montré que 1’age
moyen des patientes atteintes d’HTAG était de 32,37 + 6,38 ans, avec une prédominance dans
la tranche d’age de 30 a 39 ans. Ces observations concordent avec les résultats obtenus dans la
région de Mostaganem, ou I’impact d’un age maternel supérieur a 35 ans sur la survenue de

I’HTAG a également été mis en évidence (Benani et Berrahil, 2022).
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Par ailleurs, Lisonkova et al, 2015 ont rapporté que le risque d’HTAG était 1,22 fois
plus élevé chez les femmes agées de 35 a 39,9 ans, et 1,63 fois plus élevé chez celles de 40 a
44,9 ans, comparativement aux femmes agées de 25 a 29,9 ans.

L'association entre I'dge maternel avancé et I'HTAG peut s'expliquer par plusieurs
mécanismes physiopathologiques. Avec I'age, la fonction endothéliale peut se détériorer, la
compliance vasculaire diminuer, et la prévalence de comorbidités telles que I'obésité, le
diabéte de type 2 et les maladies rénales augmenter, contribuant ainsi au risque d'HTAG
(Broekhuijsen et al., 2023).

Des recherches récentes ont mis en évidence une association marquée entre 1’age maternel
avancé et le risque accru de troubles hypertensifs de la grossesse. Selon Roberts et al. , 2016,
les taux de prééclampsie augmentent de maniere significative avec 1’age : ils passent de 3—4
% dans la population obstétricale générale a 5-10 % chez les femmes agées de plus de 40 ans,
et peuvent atteindre jusqu’a 35 % chez celles agées de plus de 50 ans. Bien que les
mécanismes physiopathologiques exacts restent a élucider, les auteurs suggerent que des
altérations vasculaires au niveau du placenta et une dysfonction endothéliale pourraient jouer

un role central dans la genese de ces complications (Vincent-Rohfritsch et al., 2012).
11.2. La repartition des patientes selon Parité

Les patientes ont été classées en quatre groupes selon leur parité.
¢ Nullipare: Femme n'ayant jamais accouché
e Primipare: Femme qui accouche pour la premiére fois.
e Multipare: Femme ayant déja eu plusieurs accouchements (2 a 4).

e Grande multipare: Femme ayant eu 5 accouchements ou plus
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malade

® Nullipare 0 = Primipare 1 Multipare 2a4 = Grande multipare 5

Figure 7:Repartition des patientes selon la parité.

Notre étude met en évidence une diminution progressive de la prévalence de
I'hypertension artérielle avec 1’augmentation de la parité. Elle est maximale chez les nullipares
(36 %), puis diminue chez les primipares (27 %), les multipares (23 %) et atteint son niveau le
plus bas chez les grandes multipares (14 %). Cette évolution suggére que la nulliparité
constitue un facteur de risque significatif d’hypertension gravidique.

Ces observations sont cohérentes avec plusieurs études antérieures. Selon Sibai et al,
2005, les femmes nullipares présentent un risque plus élevé de développer une prééclampsie
ou une hypertension gravidique, probablement en raison de Il'absence d’adaptation
immunologique préalable entre la mere et le feetus. Cette premicre exposition au trophoblaste
feetal pourrait déclencher une réponse inflammatoire exagérée, contribuant a une dysfonction
endothéliale, un élément clé dans la physiopathologie de I’hypertension gravidique (Redman
et Sargent, 2005).

L’hypothése immunologique, souvent évoquée, suggeére qu’au fil des grossesses,
I’organisme maternel développe une tolérance immunitaire accrue vis-a-vis des antigénes
feetaux, réduisant ainsi les risques de troubles vasculaires tels que ’'HTA (Dekker et Sibai,
1998 ; Williams et Wilson, 2002)
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11.3. La répartition des patientes selon IMC

I'indice de masse corporelle (IMC) est un facteur clé dans I'évaluation du risque
d'hypertension artérielle (HTA), notamment chez les femmes enceintes, La répartition des cas
hypertendus en fonction de I'indice de masse corporelle (IMC) est présentée dans le tableau

suivant.

Tableau 4:Reépartition des femmes enceintes atteintes d'HTA selon les classes
d'IMC(n=22).

Classes d’IMC | Normal Surpoids Classe 1 Classe 2
(Kg/Cm?) (18.5-25) (25-30)

(30-35) (35-40)
Nombre 2 10 6 4
Pourcentage (%) | 9,09% 45,45% 27.27% 18.18%

Dans notre population de femmes enceintes hypertendues, I'analyse de la répartition de
I'indice de masse corporelle (IMC) révele que 45,45 % des patientes présentent un surpoids,
27,27 % souffrent d'obésité de classe 1, et 18,18 % d'obésité de classe 2. Seules 9,09 % des
femmes présentent un IMC dans la norme. Ces résultats indiquent qu'une proportion
importante de patientes, soit prés des trois quarts, présente un excés pondéral, avec une
prédominance d'obésité modérée a sévere.

Nos résultats différent de ceux de I'étude menée a Mostaganem, ou une prévalence
plus élevée d'obesité de classe 2 a été observée (Benani et Berrahil, 2022). En revanche,
dans notre étude, le pourcentage le plus élevé a été retrouvé dans la catégorie des patientes en
surpoids.

Selon Deruelle et al., 2022, pour les femmes enceintes présentant un IMC supérieur a 30
kg/mz, une prise de poids gestationnelle modéree, comprise entre 5 et 9 kg, est recommandée
afin de réduire les risques de complications maternelles, foetales et néonatales. Ces
recommandations s'appuient sur des données épidémiologiques issues de grandes études,
ayant évalué I'impact de la prise de poids sur des critéres cliniques robustes tels que la pré-

éclampsie et I'hypertension gravidique, tout en prenant en compte les effets a long terme.
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11.4. La répartition des patientes selon niveau de stresse

30,00%

27,27%

25,00%
20,45%

20,00%

15,90%

15,00% 13,63% 13,63%

10,00%

5,00%

0,00%

faible modéré gléve

mtémoin mmalade

Figure 8:Niveau de stress chez les patients et les témoins.

On constate une différence dans la répartition des niveaux de stress entre les femmes
malades et les témoins. En effet, 27,27% des patientes présentent un niveau de stress élevé,
contre 20,45% chez les témoins. A l'inverse, seulement 9,09% des malades ont un stress
modéré, comparé a 15,90% dans le groupe témoin. Le niveau de stress faible, quant a lui, est
identique dans les deux groupes 13,63%.

Ces résultats montrent que la proportion de stress élevé est plus importante chez les
femmes atteintes d'hypertension artérielle, tandis que les témoins présentent davantage un
stress modéré. Par ailleurs, le stress faible est Iégerement plus fréquent chez les témoins. Ces
observations suggerent qu'un niveau de stress accru pendant la grossesse pourrait constituer
un facteur de risque d'hypertension chez la femme enceinte.

Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés dans la région de Ain Témouchent
par Azzouz et al., 2023, ainsi que par Meddoudi et Kessaier., 2021 dans la région de Saida ,
qui ont tous deux montré qu’un niveau de stress psychologique élevé pendant la grossesse
peut constituer un facteur de risque important dans 1’apparition de I’hypertension artérielle

gravidique.
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Plusieurs études ont mis en évidence une association significative entre le stress
psychologique pendant la grossesse et I’augmentation du risque de développer une
hypertension artérielle gravidique. Le stress active 1’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien,
entrainant une élévation des taux de cortisol, ce qui peut induire une vasoconstriction, une
rétention hydrosodée et une augmentation de la pression artérielle (Christian, 2012 ;Zhang et
al., 2013).

Par ailleurs, le stress chronique est associé a une augmentation du stress oxydatif et a
une altération de la fonction endothéliale, deux éléments clés dans la physiopathologie de
I’hypertension gravidique. La diminution de la production de monoxyde d’azote (NO) et
I’augmentation des médiateurs vasoconstricteurs favorisent une dysrégulation vasculaire

(Gouin et al., 2010).

Le stress peut également perturber le syst¢tme immunitaire maternel. Il favorise un
profil pro-inflammatoire caractérisé¢ par une augmentation des cytokines inflammatoires telles
que I'IL-6 et le TNF-a, connues pour étre impliquées dans le développement de la

prééclampsie (Coussons Read et al., 2007).

I1.5. La répartition des patientes selon le stade de grossesse

Le stade de la grossesse auquel I'HTA a été diagnostiquée est indiqué dans la figure jointe.

120%

100%

100%
80%
60%
40%

20%
0% 0%

0%

ler trimestre 2éme trimestre 3éme trimestre

® nombre de malade

Figure 9:Répartition des femmes enceintes présentant une hypertension selon stade de

grossesse.
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Dans notre échantillon, I’ensemble des patientes (n = 22) ont été diagnostiquées avec
une hypertension artérielle gestationnelle au cours du troisieéme trimestre de la grossesse. Ce
constat est en accord avec les données physiopathologiques, puisque [’hypertension
gravidique se manifeste typiquement apres la 20e semaine d’aménorrhée, avec une incidence

estimée entre 5 % et 10 % des grossesses (Lara, 2023).

Nos résultats sont ¢galement concordants avec ceux rapportés dans une étude menée a
I’Université de Sidi Bel Abbes, ou il a été observé que I’hypertension artérielle survenait

majoritairement au troisiéme trimestre (Ben El Hadj Djelloul et Ezzine, 2021).

De facon générale, 'HTA gravidique apparait le plus souvent aprés 37 semaines de
gestation et tend a se résorber spontanément dans les six semaines suivant 1’accouchement,

soulignant ainsi son caractére transitoire dans la majorité des cas (Lara, 2023).

11.6. La répartition des patientes selon type d’HTA

Les différents types d’hypertension rencontrés chez les femmes enceintes incluent
I’hypertension gravidique, caractérisée par une ¢lévation de la pression artérielle apparaissant
apres 20 semaines de grossesse sans protéinurie ; I’hypertension chronique, correspondant a
une hypertension diagnostiquée avant la grossesse ou avant 20 semaines de gestation ; et la
prééclampsie, qui associe hypertension et protéinurie aprés 20 semaines, constituant une
complication grave. La répartition de ces types d’hypertension dans notre population est

illustrée dans le graphique ci-dessous.
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Figure 10:Classification des cas d'hypertension chez les femmes enceintes selon type dHTA.

Dans notre étude, ’'HTA gravidique constitue la forme la plus courante, représentant
77 % des cas, suivie de ’'HTA chronique, qui concerne 14 % des patientes. Enfin, la

prééclampsie affecte 9 % des femmes enceintes hypertendues.

Ces résultats corroborent ceux rapportés par Azzouz et Abid, 2023, qui ont enregistré
66 % de cas d’hypertension gravidique et 34 % de cas de prééclampsie dans une cohorte
algérienne. Par ailleurs, nos résultats sont compatibles avec ceux de 1’étude menée a
Mostaganem par Benani et Berrahil., 2022 ou I’HTA chronique représentait la forme la plus
fréquente d’hypertension pendant la grossesse, contrairement a notre étude. En outre, une
étude menée a Ouargla par Bengana et al., 2024 a rapporté 42 cas de prééclampsie, dont 34

formes séveres, avec une fréquence globale de 2 %.

Enfin, une étude réalisée par Abalos et al., 2013 indique que I’hypertension
gravidique est la forme la plus courante d’HTA au cours de la grossesse, avec une prévalence
variant entre 60 et 80 % selon les pays. En revanche, certaines populations présentent une
fréquence plus ¢levée de la prééclampsie, ce qui pourrait €tre attribué a des facteurs

génétiques ou environnementaux spécifiques.
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11.7. La répartition des patientes selon antécédent familiaux d’HTA

ATCD familaux d'HTA

M sans

W avec

Figure 11:La répartition des patentes selon antécédent familiaux de HTA.

La majorité des femmes enceintes incluses dans 1’étude présentent des antécédents
familiaux d’hypertension artérielle (81,81 %), contre 18,18 % n’en rapportant aucun. Ces
résultats sont compatibles avec ceux rapportés dans d'autres travaux menés en Algérie,
notamment par (Bouaziz et Indel, 2018.; Gourari, I. et al., 2022 ; Mazouz, R et al., 2021.
qui ont observé respectivement des taux d’antécédents familiaux d’HTA de 50,71 %, 40 % et
25 %.

Selon Hohlfeld ,2012 de nombreuses études confirment le role déterminant des
facteurs génétiques dans la physiopathologie de I'hypertension artérielle gravidique. Les
antécédents familiaux traduisent a la fois une susceptibilité génétique et des comportements
partagés pouvant favoriser la survenue de cette pathologie pendant la grossesse. Ils constituent
ainsi des marqueurs prédictifs pertinents, a la fois fiables et aisément identifiables, pour
détecter les femmes a risque élevé. Parmi ces facteurs, il a été démontré qu'une femme dont la
meére a présenté une prééclampsie présente un risque multiplié par trois de développer cette
complication, soulignant ainsi I’influence majeure de 1’hérédit¢ dans la genése de cette

affection.
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11.8. La répartition des patientes selon symptémes neurosensoriels

La figure ci-dessous présente la répartition des principaux symptdmes étudiés, a savoir :

céphalées, vertiges et troubles visuels.

13,63%
vertiges
86,36%
13,63%
trouble visuels
86,36%
13,63%
céphalées
86,36%
|

0,00% 20,00% 40,00% 60,00% 80,00% 100,00%

sans avec
Figure 12:Distribution des patientes hypertendue en fonction des symptémes neurosensoriels.

Les résultats montrent que 86,36 % des patientes hypertendues présentent des
symptdmes neurosensoriels, incluant céphalées troubles visuels et vertiges, tandis que 13.63%
présentent des vertiges. Cette prévalence élevée suggere que les manifestations
neurosensorielles sont fréquentes chez les femmes enceintes atteintes d'hypertension artérielle
et peuvent constituer des indicateurs cliniques importants dans cette population.

Nos résultats sont en accord avec ceux rapportés dans la région de Constantine, ou
Belouar et Idami ,2018 soulignent que les signes neurosensoriels occupent une place
majeure dans le diagnostic de I’hypertension artérielle gravidique.

Par ailleurs, Reap, 2024 insiste sur le fait que ces symptémes doivent étre considéres
comme des signes d’alerte pouvant révéler une hypertension gestationnelle compliquée,
notamment une prééclampsie, et nécessitent ainsi une prise en charge rapide afin de prévenir

les complications materno-feetales.
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11.9. La répartition des patientes selon tension artériel

La pression artérielle de nos patientes presente des valeurs comprises entre 100 et 170
mmHg pour la systolique (PAS) et entre 40 et 120 mmHg pour la diastolique (PAD). Ces
mesures ont été effectuées a I'admission des parturientes, puis répétées apres 15 a 30 minutes
de repos.

11.9.1. Pression artériel systolique

50,00% 45,45%
45,00% 40,90%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%
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0,00%

13,63%

140 150 160-170
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Figure 13:Répartition des patientes selon les valeurs de tension artérielle systolique.
D’aprés la figure 13, la majorité des patientes (40,90 %) présentaient, a leur
admission, une pression artérielle systoliqgue (PAS) de 150 mmHg. Par ailleurs, une
proportion notable de 45,45 % présentait une hypertension artérielle sévere, définie par une

PAS > 160 mmHg. Enfin, 13,63 % des patientes avaient une PAS de 140 mmHg.
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11.9.2. Pression artériel diastolique
Dans notre étude sur la pression artérielle diastolique (PAD) des patientes, nous avons
observé que :
- 50% des parturientes présentaient une PAD comprise entre 90 et 100 mmHg
- Les cas d’hypertension sévere (PAD = 120 mmHg) concernaient 18,18% des cas

-31.31%des pressions artérielle diastoliqgue <90 mmHg. (Figure 14).
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40,00%
31,31%
30,00%

20,00% 18,18%
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Figure 14:Répatition des patientes selon les valeurs de tension artérielle diastoligque.

Dans notre étude, l'analyse de la pression artérielle diastolique (PAD) chez les
patientes a révélé que 50 % des parturientes présentaient une PAD comprise entre 90 et 100
mmHg. Les cas d’hypertension diastolique sévere, définie par une PAD égale a 120 mmHg,
représentaient 18,18 % de I’échantillon. Par ailleurs, 31,31 % des patientes présentaient une
PAD inféerieure a 90 mmHg .

Nos résultat corroborent avec les travaux rapportés dans la région de Constantine, ou
une forte prévalence d’hypertension sévere systolique a été notée, justifiant ainsi une

vigilance particuliére dans la prise en charge de ces patientes (Belouar et Idami, 2018).

Cette observation peut s’expliquer par le fait que 1’élévation de la PAS reflete
principalement une augmentation de la résistance vasculaire périphérique, liée aux
modifications hémodynamiques spécifiques a la grossesse hypertensive, notamment une

vasoconstriction marquée et une réduction de la compliance artérielle (Smith et al., 2015). La
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PAD, quant a elle, dépend davantage de la résistance vasculaire au repos et de la relaxation
artérielle, qui peut étre moins élevée ou modérément augmentée dans certains cas, expliquant

la moindre proportion de PAD séverement ¢levée (Jones et Lee, 2017).

La prédominance d’une PAS élevée concorde avec les données cliniques soulignant
que I’hypertension systolique est un facteur majeur de risque cardiovasculaire et maternel en
période gravidique. De plus, la coexistence d’une PAS ¢élevée avec une PAD modérément
augmentée chez une majorité des patientes suggere un profil hémodynamique complexe,

nécessitant une surveillance attentive (Bernadet-Monrozies, 2014).

11.10. La répartition des patientes selon parametre biochimique

11.10.1. Dosage des plaquettes sanguines

L'analyse hématologique comprend une numeération formule sanguine (NFS) réalisée
chez les patients et les témoins. Cet examen fournit des données sur les composants sanguins,
tels que le taux d'hémoglobine, les plaquettes, etc. Il permet également de diagnostiquer
diverses pathologies, comme les anémies, les troubles de la coagulation ou les infections

virales.

Tableau 5:Taux de plaquettes sanguines chez les femmes enceintes hypertendues et

normo-tendues.

femmes enceintes hypertendues femmes enceintes normo-tendues

plaquettes

sanguines Effectifs Pourcentage Effectifs Pourcentage
< 150*10°/L 2 9.09% 2 4.45%
>150%10°/L 20 90.90% 20 95.45%
Totale (N=44) 22 100% 22 100%

57



Partie pratique Chapitre 11 : Résultats & discussion

Dans notre étude, 9,09 % des femmes enceintes hypertendues présentent une
thrombopénie, contre seulement 4,45 % chez les femmes normotendues. Cependant, la
majorité des participantes, toutes catégories confondues, présentent un taux de plaquettes dans
les valeurs de référence. Ces résultats sont compatibles avec ceux rapportés dans la région
d’Ain Témouchent, ou Azzouz et al., 2023 ont également observé des taux de plaquettes

généralement normaux chez les femmes enceintes, qu’elles soient hypertendues ou non.

La thrombopénie, définie par un taux de plaquettes inférieur a 150 G/L, survient dans
environ 10 % des grossesses. Bien que les causes soient souvent bénignes, un bilan
différentiel est nécessaire pour €carter les formes graves, notamment celles associées a la pré-
éclampsie ou au syndrome HELLP (Boehlen et al., 2011). Des études ont montré que la
numération plaquettaire diminue légérement en fin de grossesse, méme sans complications,
touchant 9 a 11 % des femmes (Riera et al., 2019). Toutefois, dans les cas sévéres de
prééclampsie, comme le syndrome HELLP, cette baisse devient marquée (<100 000/uL), en
lien avec une hémolyse et une atteinte hépatique importante (Burwick et al., 2018). Ces
données soulignent I’importance du suivi plaquettaire chez les femmes hypertendues en fin de

Zrossesse.
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11.10.2. Dosage de I'hemoglobine

Le tableau 6 indique que 36,36 % des femmes enceintes normotendues présentent une
hémoglobine supérieure a 11 g/dl, témoignant de I'absence d'anémie, contre seulement 31,81
% chez les femmes hypertendues. En ce qui concerne 1’anémie modérée (taux compris entre 9
et 11 g/dl), elle affecte 68,18 % des femmes hypertendues, soit un taux légérement plus éleve
que celui observé chez les normotendues (63,63 %), suggérant une association entre ’'HTA

gravidique et une tendance accrue a 1’anémie.

Tableau 6:Prévalence des taux d'hémoglobine chez les femmes enceintes

hypertendues comparées aux normo-tendu.

femmes enceintes hypertendues femmes enceintes normo-tendues

Hémoglobine Effectifs Pourcentage Effectifs Pourcentage

>11g/dl absence

d’anémie 7 31.81% 8 36.36%
9-11g/dl anémie

modérée 15 68.18% 14 63.63%
Totale (N=44) 22 100% 22 100%

Le résultat obtenu similaire a résultat d’Ain temouchent que le pourcentage de HB
chez les femmes enceintes hypertendues élevé par rapport a femmes enceintes normo-tendues
(Azzouz et al., 2023).

Le diagnostic de I'anémie chez la femme enceinte repose en premier lieu sur la
numération formule sanguine (NFS). Selon les critéres établis, une femme enceinte est
considérée comme anémique si son taux d'hémoglobine (Hb) inférieurs aux seuils suivants :
au premier trimestre un taux d'hémoglobine inférieur a 11 g/dl au deuxiéme trimestre, un taux
d’hémoglobine inferieur a 10,5 g/dl et au troisieme trimestre, un taux d’hémoglobine inférieur
a 11 g/dl. Ces valeurs servent de référence pour identifier une anémie durant la grossesse
(Mufioz, 2024).
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Taux de prothrombine (TP%o)
La figure 15 illustre la répartition des taux de prothrombine (TP) mesurés chez les
patientes des deux groupes de 1’étude. Le TP est un indicateur fondamental de la coagulation

sanguine, exprimé en pourcentage.
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Figure 15:évaluation de taux de prothrombine (TP) chez les femmes enceintes hypertendues

comparées aux normo-tendues.

Dans notre étude, I’analyse du taux de prothrombine (TP) en tant que paramétre du
bilan de coagulation n’a pas révélé de différence statistiquement significative entre les
femmes enceintes hypertendues et celles du groupe témoin. Ces résultats suggerent que, dans
notre échantillon, ’'HTA gravidique n’a pas entrainé de complications liées a la coagulation
De plus, le taux normal des plaquettes dans notre échantillon corrobore cette observation,

suggérant un maintien de 1’équilibre hémostatique chez les patientes étudiées.
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Les résultats obtenus dans notre étude sont en accord avec ceux rapportés dans la
région de Mostaganem par Benani et Berrahil, 2022, ainsi que dans la région de Saida par
Meddoudi et Kessaier, 2021 ou aucune différence significative du taux de prothrombine
(TP) n’a été observée entre les femmes enceintes hypertendues et les normotendues. Cette
convergence des données soutient I’hypothese selon laquelle, en I’absence de complications
associées, 1’hypertension artérielle gravidique n’induit pas nécessairement de perturbations

des parametres de la coagulation.

Cependant, il convient de souligner que des anomalies du TP, notamment une
diminution, peuvent constituer un indicateur de complications sévéres telles que la pré-
éclampsie ou le syndrome HELLP, qui affectent a la fois la fonction hépatique et le systéme
hémostatique Bernuau, 2003. Ainsi, bien que le TP soit resté stable dans notre échantillon, sa

surveillance reste essentielle dans le suivi des grossesses compliquées par une HTA.

11.10.4. Dosage de la glycemie

La figure 16 présente un histogramme comparatif des taux de glycémie mesurés chez
deux groupes : les patientes hypertendues et normo tendus Cette représentation graphique
permet d’évaluer les concentrations sanguines de glucose, un paramétre clé dans le dépistage

du diabéte gestationnel.
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Figure 16:Dosage de glycémie chez les femmes enceintes hypertendues comparées aux
normo-tendues.
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Partie pratique Chapitre 11 : Résultats & discussion

D'aprés les résultats de I'histogramme, on constate que la plupart des femmes
enceintes (qu'elles soient hypertendues ou normo-tendues) ont un taux de glycémie normal.
Cependant, 14 femmes enceintes présentent une hypoglycémie (dont 3 hypertendues et 11

normo-tendues). Par ailleurs, 4 femmes enceintes hypertendues ont une hyperglycémie.

Ces résultats sont en accord avec plusieurs études qui ont démontré un lien significatif
entre I’hypertension artérielle pendant la grossesse et des troubles du métabolisme glucidique

(Roberts et al., 2011 ; Sibai, 2005).

En effet, I’insulino-résistance, souvent accrue au cours de la grossesse, est encore plus
marquée chez les femmes présentant une hypertension gestationnelle, ce qui peut expliquer

I’¢lévation des taux de glucose sanguin (Catalano ef al., 2003)

Cette corrélation peut s’expliquer par des mécanismes physiopathologiques communs,
notamment 1’activation du systéme rénine-angiotensine, le stress oxydatif et les déséquilibres
endocriniens qui perturbent a la fois la régulation de la pression artérielle et celle de la
glycémie (Kautzky-Willer er al., 2016). Par conséquent, le dépistage systématique de
I’hyperglycémie chez les femmes enceintes hypertendues pourrait permettre une prise en

charge précoce, réduisant ainsi les risques de complications materno-feetales.

62



Conclusion



Conclusion

Conclusion

L’ hypertension artérielle pendant la grossesse constitue un probléme de santé majeur a
I’échelle mondiale, en raison de son implication dans de nombreuses complications graves
touchant a la fois la meére et le feetus. Elle entraine des déséquilibres physiopathologiques
pouvant compromettre le bon déroulement de la grossesse et aggraver le pronostic materno-
feetal.

Cette etude comparative, menée aupres de 44 femmes enceintes (22 hypertendues et
22 normo-tendues), a permis d’identifier plusieurs facteurs associés a I’hypertension artérielle
(HTA) durant la grossesse. Sur le plan démographique et obstétrical, ’dge moyen des femmes
hypertendues était de 30,9 ans, avec une prévalence plus marquée dans la tranche [30-40[ans,
suggérant un lien entre 4ge maternel avancé et survenue de ’HTA gestationnelle. Par ailleurs,
la parité semble jouer un réle protecteur, les nullipares étant plus a risque (36 %) que les
grandes multipares (14 %). Toutes les hypertensions ont été diagnostiquées au troisiéme
trimestre, en accord avec la définition de ’'HTA gravidique. Concernant les facteurs liés au
mode de vie et aux antécédents familiaux, I’exces pondéral (plus de 90 % de surpoids ou
d’obésité) et le stress élevé apparaissent comme des facteurs de risque notables, tout comme
les antécédents familiaux d’HTA, présents chez 81,81 % des patientes concernées. Sur le plan
clinique, des symptdmes neurosensoriels tels que céphalées, vertiges et troubles visuels ont
été rapportés chez 86,36 % des femmes hypertendues, et doivent étre considérés comme des
signes d’alerte. La majorité des cas relevaient de ’'HTA gravidique (77 %), suivie de ’'HTA
chronique (14 %) et de la pré-éclampsie (9 %), cette derniére nécessitant une attention
particuliére. Par ailleurs, 45,45 % des patientes présentaient une pression artérielle systolique
supérieure ou égale a 160 mmHg, traduisant des formes modeérées a sévéres. Enfin, les
données biologiques révelent une fréquence accrue d’anémie modérée chez les patientes
hypertendues (68,18 %), facteur susceptible d’aggraver le pronostic materno-fcetal, tandis que

la glycémie restait généralement normale, sans lien significatif avec ’HTA.

A la lumiére des résultats obtenus, plusieurs perspectives peuvent étre envisagées pour

ameéliorer la prise en charge des femmes enceintes atteintes d’hypertension artérielle :

> Mettre en place un suivi médical rapproché pour les femmes a risque
afin de dépister précocement I’HTA et prévenir les complications.
> Sensibiliser les femmes enceintes aux facteurs de risque, aux signes

d’alerte et & I’importance d’un mode de vie sain durant la grossesse.
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Conclusion

> Impliquer plusieurs professionnels de santé (médecin, sage-femme,
nutritionniste, psychologue) pour une prise en charge globale et personnalisée.

> Assurer un suivi régulier aprés 1’accouchement pour prévenir
I’évolution vers une HTA chronique ou d’autres pathologies cardiovasculaires.

> Renforcer les structures de soins et former le personnel médical a la

gestion de ’HTA pendant la grossesse, notamment dans les zones sous-équipées.
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Annexes

Fiche de renseignement clinique (HTA et grossesse)

Informations personnelles du patiente

NC dossier : Nom : prénom :
Origine : Gestité : Parité :
poids : taille : IMC :
Activite physique : faible[] modére[]
Niveau de stress : faible[] modéré[]
Tabac: [ Alcool : [

Régime : Respect du régime[]

Age:
ABRT :

élevél]

élevé]

Non-respect du regime

Antécédents familiaux : -HTALD  -Diabete[d -Cardiopathie[d -Néphropathie[d -

Autred

Antécédents personnels:

Prééclampsie : Ouil]l Non[l

HTA chronique : Ouil.] Non[]

HTA gravidique : Ouil] Non[]

Eclampsie : Oui [J Non [

Cardiopathie: Oui [J  Non [

Thrombose veineuse : Oui L1 Non[]

Néphropathie chronique :  Oui [ Non [

Diabéte: Oui [l Non [ type feeeninnnnn.

Anémie : Oui LINon [J Maladies infectieuses Oui [LINon [
Malformation utérine Oui [LINon [

Signes fonctionnels :

Céphalées: Oui [ Non [

Trouble visuels : Oui 0  Non J
Vertiges : Oui [ Non [
Bourdonnement d’oreille : Oui [ Non U

Douleur épigastrique : Ouil.] Non[]
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Métrorragies : Oui [  Non [
Examens clinique :
OEdéemes : Oui [ Non [

OMI : Oui [J Non [ Visage : Oui [LINon [
TA: Température:

Utilisation des suppléments vitaminique : Oui (1 Non [
Acide folique[] Vitamine B[] Ferl] Période d’utilisation[]
Etat du bébé : Vivant[] Mort-né[] Malformé]  Type de malformation[]

(Grossesse en cours :

Intervalle avec la derniére grossesse :
Stade de grossesse :

Antécédents personnels ou familiaux des complications de grossesse : : Oui [1 Non [
Complication pendant la grossesse : [1 Hypertension gravidique [ prééclampsie
Prise médicamenteuse: Oui [ Non []

Etat du bébé : Vivant[] Mort-né[] Malformé[]  Type de malformation[]

Bilan biologique :

Glycémie :

NFS:HB: HTE: Plag :
bilan rénal : Urée : Créat : Prot de 24h :
urécimie :

bilan hépatique : ASAT : ALAT :

Bilirubine totale :

bilan d’hémostase : TP : TCK: Fibrinogéne :
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