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Résumé

L’hypertension artérielle gravidique reste une complication sérieuse en raison des risques
maternels (éclampsie surtout) et des risques feetaux (souffrance fcetale in utero, et mort in

utero).

Notre travail de recherche a pour objectif de déterminer la fréquence de I’'HTA gravidique dans
la wilaya de Sidi Bel Abbes au niveau de 'unité de grossesse a haut risque du service de gynéco-
obstétrique, et de déterminer les facteurs prédictifs. Il s’agit d’'une étude rétrospective réalisée
entre Février et Avril 2021 sur une série de 100 femmes enceintes hypertendues agée de 19 a

44 ans.

Les résultats obtenus montrent que I'dge moyen des patientes était de 32,37+6,38 ans, la
tranche d’age la plus affectée correspond au 30-39 ans, toutes les gestantes ont été
diagnostiqué au troisieme trimestre de grossesse. Les antécédents obstétricaux les plus
retrouvés étaient la parité et la gestité (100%), [I'hypertension artérielle gestationnel
représentait I'antécédent médical le plus fréquent, retrouvé chez toutes les patientes, 88% des
femmes avait accouchées par voie césarienne lors de grossesses antérieures. Les antécédents
d’avortement et de pré éclampsie étaient retrouvés chez 25% des femmes enceintes.
Concernant les altérations métaboliques, les parameéetres étudiés ont révélé des taux de la
protéinurie et d’urée supérieurs a la normale de respectivement 489,01 mg et 15,61mmol/L, le
taux des plaquettes quant a lui était significativement bas chez 16% de notre échantillon, le
méme résultat a été retrouvé pour les protéines totales (51gr/L). Le traitement hypertenseurs

le plus utilisée était la monothérapie (68 patientes).

Notre enquéte nous a permis de mettre en évidence les différents facteurs de risque de I’'HTA
gravidique a savoir : I'age, les antécédents médicaux et obstétricaux, ainsi que des désordres
métaboliques dus aux altérations des différents marqueurs biologiques. Une meilleure
compréhension de ses désordres pourrait améliorer le pronostic et la prise en charge de la
mere et I'enfant.

Mots clés : grossesse, hypertension artérielle gravidique, antécédents, parametres.




Abstract

Pregnancy hypertension remains a serious complication due to maternal risks (especially

eclampsia) and fetal risks (fetal distress in utero, and death in utero).

Our research aims to determine the frequency of pregnancy hypertension in the wilaya of Sidi
Bel Abbes at the level of the high-risk pregnancy unit of the gyneco-obstetrics department, and
to determine the predictive factors. This is a retrospective study carried out between February

and April 2021 on a series of 100 hypertensive pregnant women aged 19 to 44 years.

The results obtained show that the average age of the patients was 32.37 + 6.38 years, the
most affected age group corresponds to 30-39 years, al pregnant women were diagnosed in the
third trimester of pregnancy. The most common obstetric history was parity and pregnancy
(100%), gestational hypertension represented the most frequent medical history, found in all
patients, 88% of women had given birth by caesarean section in previous pregnancies. A history
of abortion and preeclampsia was found in 25% of pregnant women. Regarding metabolic
alterations, the parameters studied revealed higher than normal proteinuria and urea levels of
489.01 mg and 15.61mmol / L respectively, the platelet count was significantly low in 16% of
our sample, the same result was found for total proteins (51gr / L). The most commonly used

hypertensive treatment was monotherapy (68 patients).

Our investigation enabled us to highlight the various risk factors for pregnancy-induced
hypertension, namely: age, medical and obstetric history, as well as metabolic disorders due to
alterations in various biological markers. A better understanding of its disorders could improve

the prognosis and the management of the mother and the child.

Keywords: pregnancy, high blood pressure in pregnancy, history, parameters.




uadla

Aila) Cindl Hhlia s (Jeadl aas dals) oY1 Hhlae G 5 jplaall clicliadl) (e deall ol aall Jakaz g ) Jlay
p ) (8 el 5 aa )l A ciall),

?AAASJE‘)JLA]\GJLG M\Eh)&)&ué&‘- u&\_\al.l&JM‘\gy_;-\dAAﬂ c-\..ﬂi eﬂ\k&a&&)\bﬁj}m&‘;‘\hﬁxulﬁ
100 (e Alodes e 2021 i nls sl s Gm ) DL A ol 03a o) ja) o3 Ay saiil) Jal gall duan gl gill 5 oLl
Gle 44 519 O op el 7 5) i anll Jarca ¢ ) (e Alad Jalas 31 al,

|y Y Ay yandl 258 ¢ 33 6,38 + 32.37 OIS iy el yae Jans sie Of Lgle Jgeamnll &3 ) i) < jekil
SIS g e sl VI8N Sl 5l OIS Jead) (e GBI BN 3 Jal gl elasil) man (il o3 ¢ A 39-30 Jis
Of G ¢ o pall maan 3o s ¢ L8 spd YT ) g )l Jiay ead) aall Jara g )) S 5 ¢ (7100) daall s
O 725 (B Jaall pandi g paleadl & e diall o5 A4lul) Jeall s 34y el Ailaay (a5 ludll (00 788
Ll s lisis ol e e iy siase e A 5 paal) Clalaall S ¢ L)Vl ailly Blaty L Jal gl sl

716 & B sale JS5 Unddie 4 sedll mildall 2ae S5 ¢ M gill e 31/ Jsade 15.61 5 a3 489.01 (0 dpabal)
SV pall Janm il e S (L(UA/ pa 51) ASH i g pall Ay Al i e siall g ¢ Al (e
Ly 10 68) lal) z el s Lilasiiu),

@J\ﬂ\}&)&d\ ‘5&_56M\Lpe;u\eﬂ\.ku&m_)yw\#\dﬂﬁéccﬂ\www\.ﬂ&
ped g O oSay Adliaall A of gl ladlall 8 il ) e Al A1 il jlaaY) S ¢ ol il 5 odall
Jalall 5 Y1 5 5 (i Cpead ) Juadl JS L) laial,

<l yal Hlll ¢ gl ¢ Jaadl ol anll Jaria ¢l ) ¢ Jaal) idzalidal) cilalsl),




TABLE DES MATIERES :

Remerciements

Dédicaces
Résumé
Abstract
gaidla

Liste des abréviations

Liste des tableaux

Liste des figures

334 0 Yo 11 ot o o Y o T 2

Partie 1 : Etude bibliographique

Chapitre 1 : L’hypertension artérielle

1oL COBURN .cucuiuiiitiiitiiniiitinsiessttissessssasssancsnsts s asssns esanesasaessassssaessnssonassons sessnsnssssses sonasssnssesnnesseasssasss 5
1-1 ANATOMI@....uciiiiiiiiiiiiieii ittt s e s s s sss s ssssssses s esses e s sre sas sbssbs sassbssasersarnasnassassassnenns 5
1-1-1 Forme et SitUation........cceiiineiiiiiiiiiniiiic i s e s s s ass e sae 5
1-1-2 COMPOSITION....cccceeieerierrtrecrersceesscsrneessnaeesessessesseseessnnesssnsesssssasesssnsessnsessansassensnnsessnnasssnnasses 5
1-1-3 Les ValVES dU CORUN......cuiiiiiiiiiiininn e et ss s s s sassas s saeses s sssses sensns s enesae s 6
1-2 PRYSIOIOGIO... e i ceicnciieccneesnren st sseesscascsasesse e snsssnasssnssenasesasessses sennsssnsssnasssasesssessssnessnsssnasnnssnn 6
1-2-1 Battement dU COBUN ...ttt st essss s s s sae e sas s see s s sss s sassnssns s sassns 6
1-2-2 Les VaiSSEAUX SANEUINS....cccceerirrrereiserrscssnmssssnnesssasssssanessnsssssssssssnsasssssssasssssnsssssnssssnassssnassssnassne 7
e N =Ty i -] T 7

1-2-2-2 LES VEINES ..uuceueiiueiieniniiiiiseistissiisisssesesssssnssss s sssssssssssssssassssssnsssssssasssesssssssassssssnsssssosassnsassns 8

1-2-3 La Circulation SANGUINE........ccceeerrerrererrenneecreensseresenessnesssasessssssseesssesssessssssessssssssesssasssnessesses 8

2-La Pression artlrielle........ e cesceceeie e seccenes e cnessecssassseesasssssssnsssssssssssessssssasssessnassssessassasans 10
2-1 Rappel sur 1a pression artérielle..........eiirneecricsneenseensseesseensseenseecssessssesssasssnsesnasesasaneens 10
2-2 La mesure de la pression artérielle ... et sae s e 11
2-2-1 APPArEIllages.....ccceeceerecriinrecrireecseressnessreresns s seesseesssessssesssnsssnassasessssssssasssnsssnasssnssenassnsannn 11
P V=1 d 1 T o L= PP 11
2-3 La régulation de la pression artérielle..........cuuiiiineininisnnninninnnnnnssn s 13
3-L’hypertension artérielle (HTA) ... eeieinnienntinseeceeeeesseansssesesssesssesssessssnsssassssassssssssssss 14
3-1-EPIUEMIOIOZIC....cueereeererereerereenssessessesesese s ssasesssssesssssssssssssss st sssaseses et sssasssessessesassssssssssesnssenes 14
3-2-DIABNOSTIC ...ueeereieerecrrererrneecrneeieseesesseeessssressessanessnnsessnsessensesssssessessnsasssnsasssnasessnanesensnesasssssanans 15




3-3 SYMPLOIMES ...veeereerveerereeersneesarerseesseeesseesssasesssesssessssessssesssnssssssssassssssessassssasssnssssasessssssssasesseees 15

3-4 PhySiopatholOgie .....cccocciiviiiuiiiniiiniinninninine s ssssssns s sss s s snsssssss sssasssnssassssasssssssnssses 16
3-5 ClasSifiCation ........cccceceviniineineineinsn s s s s e ssass e s 17
3-6 FACLEUIS 0@ FISOUES....ccevuiiiiieriitinsnisnssnisssssanesesssssssssssnssessasssssssasssssssssssssssasssssssassasssnsssssasane 18
3-7 COMPLICALIONS ..eeerreeeerineeiineeiererersrereescrerecseeressnseesessesssssessessessessasassnsasssssanessnasessnsaesasessessanen 19
3-8 Conduite thérapeutique et prise en Charge ........cccuuievciiininnennnnnninnn e 20

R N I T =T 1= | TP 21
3-10 PréVENTION.....ciciiiceic ettt e e s st sassassassassassassassas s essasnsss asaass s ass e sasss s s e n e 23

Chapitre 2 : Grossesse

L-DEFINIHION....ceieicrie st s b s e s b e e b ae 25
2-SYMPEOMEES....ucccereieecerireeenreseesnesseesssssseesassesassssessssssasnnsssssssssrsssnasssnssns sssasnssssnssssassassssessssessnnsssns 25
3-DIABNOSTIC «ceeeerrecrrerecrerecseerecsenrecsraressnanesessessessasesssssessssensesssnsessnasessnssssessnsasssseassssenresssnsessnsesaens 26
R R UL I T T4 0T L= Tt 26
3-2 SUP I’eXamen ClINTQUE .....ccceeeireeeireenreeerreeccnneecaeenssesssenessnsesnnsessssesasesssssssessssnsesssassssesssasssnssnnns 26
3-3 Sur le diagnostic BIiolOZIQUE .....ccceveiiieeiece ettt essaesesaeesnnssnsssnasssssn snssne 27
3-4 Sur I’échographie ObStErICale.......cccvuvererreeiceicneecrecneeceeeseesseeeesaeessasecssesssesssenssssessnnse sane 27
4-Modification biologique durant 1a SroSSESSEe .........cceieeriirrneeinnesesneeneessnessssesssssssnesssnnns 29

4-1 Modifications PRYSIQUES.......cceerreeerieeireeienrenseecrenessaesseasesssessnsesasesssessssnsssnesenasesasssssassssessanse 29
4-2 Modifications phySiologIQUES..........eeiceeecciicririr e rrrers s s s s ssnaessas ssnaessaeesssasne 29
5- Pathologie propre liée @ 1a GroSSeSSe... .. niininirreeceeiecseesneeseeseessesseesasssessnssessssssessnnns 32

Chapitre 3 : Hypertension artérielle gravidique

L-DEfINIHION....cueece it e e s s e s sa s e e 35
2-FrEQUENCE......ececreeeneeceeeeseeessaeesaressasesssessssesssasssssessseessssessessssasssnesrnasesnssesseessassssnsssnasessanasessansssns 36
3-ClasSifiCation.......cccoeiveiieiveiieieitcee s e e e e s sas s s e 36
3-1 Hypertension artérielle CRroNIQUE ........cuieceeeceenneeceeneesseensseecssneesaeessseessennsensessssesssanns 36
3-2 Hypertension artérielle gravidique ......c..cccccviniinennnnnnsnninnnnenssnssninnsssnsnsssssssssssnsssss s e 36
3-3 Pré EClamMPSIO...uccceecreerreerrrererneesaressstecseaessneessasssssessseessssssssesssasssnssssasesassssses srsnsssnssssasssnsssnassne 36
3-4 Pré €clampsi@ SUrQJOULEE.........ccervuiiriiinineniisisssiseesanssessasssssssassssssansssssssnssasssssssssssassasssssnnses 37
B-DiIaBNOSTIC. cuceiecrerrerrrersirersssreresseerecseeresssane sesseseessnsasssssasesssnsesssasessnssessnsasesssasessassnssssassssansesansenaes 37

4-1 Dépistage de feMME @ FISQUE .......coviiiineinniiinninineineises s sssssssns s s sssssssessssssssssses sesassnss 38




4-2 DIagnOSTtIC POSITif...cccceerreerrrrirenrrrrirenrireeeseesseesssensssnessaesssasesasessssessssssssssssasssnssssssesasssnssesssnns 38

5-Bilan maternel et foetal.........coei 40
6-PhySiopatholOgie........cccuiiiiiiiiniiiiiien e e s ssnasssassssasssssasssnsssnasssssansssnsassnssssnen 42
L L0 =T 4 42
6-2 Placentaire .......cccoeeeeieineiitiieineinininini st s s e e s s s s e e s e b b sas saesanene 42
6-3 Etiologies des troubles de la placentation ...........ccccevuiiviiiiineinncinnninnnnnnine e 43
7-COMPLICATION...cceeeeicrirecrrerecreerecreerecseatesrnseeeessereessasesssssasssssasesssasessanse sensassessassesasesssnsansasansrnnne 46
7-1 Complications maternelle..........uviiiininnninininninisenn s s s ssssssssssssssssssasas 46
7-2 Complications foRtales........cuuiuiiiiiniiniinsnininninn s s s ssssnssessssassasssssssssssssasssnss 48
8- FACLEUIS A FiSQUE.....cceirreeeiereneerrneerineeeesceeresssnsessnseessnseesessesssssasesssasesssssasesssanessnsssssnsessessasasse 48
8-1 Facteurs de risque IS @ 1a MEAIE......cuueeireeerreeireeeceecnneeceensseesseeessasesnnsesasasssessssssssesssnnse senns 48
8-2 Facteurs de risSqUE lIES QU PEIE ......cueiceceieiceinreecee s sseesssseseesasssssssseesassnsassnsssessnssssssnasnsnes 49
8-3 Facteurs de risque liés au COUPIE......cuueirreeerreerreerererreerecerecnneesaeessseessensssnesesssesseasssesssesssseen 49
8-4 Facteurs de risque li€s @ 1a SroSSESSE .....cccuvvererreeieisenneriseeseesecsnessseesnesssessnssssssnssssasnsnesnns 50
8-5 Facteurs de risque liés au MOde @ Vi€ ......cccceerveerrreeereeecrereneneeceneesseesseesssnsesnnsesasessssesssasesses 50
R = =T 1 4o PR 51
10-TraitemMeNt......cccviiiiiiiiiiiiini s e e ses s sss s ssa e e e sae sr sa sbssassne sne 0 52
10-1 CUPAtif e e s s s s e e e b e b sae sa e 52
0 o V=T 1 N 53

Chapitre 4 : Les parameétres biochimiques

L-GlYCEMIE.....cceeeeceeeeneeceeeeeceeeseeerenersneessasesssasssessrnnsesnsessasssssenasesssasssasssnasesnsaessessrensssnssssasssnennn 56
2-Créatinine SEIIQUE...ccuecceierceeenreseecaesseesnaeecesssesesasssessassseessnssssesassssessasssssssssssasnssssssssssenassassnasns 56
3-Urée PlasmatiqUe......ccoceecreeerreerneerrreecseneesneesseesssasessseesasesasessssessssssssssesasessssssssessssessasssansssasssnases 56
B-ACIHE UNIQUE ....ceeeceeireneeceteessseessseessresssas e sessssanesasesssessseesssessssasssns senasssnsesssnssenasssnssenanasasannes 57
5-Transaminases (TGO.TGP).....cccceveeverreererrreensneeseesseessaesseesaesssessassssesassssesnnesssessssssssnsssassssssnasas 57
6-Protéine total ........ccvviiiieiiiniinine s e s s s s s s e s 57
e =L VLT 58




Partie 1 : Etude expérimentale

Matériels et méthodes

1-ODbjJectif d@ PEtUE ...ttt e csnes e s ssssssss s snssssasnnsssnssnssrnasnnsssnssnssns 61
2-Matériels et MEthodes...........civiniiiiii s e 61
3- EChantilloNNage.....cccciviiieieiiieiininenins s cnsnssnssas s ssssnssessasssssssssssesssssssssssss sassssssnasssnssnsssssses 62
Résultats

1-caractéristique soCiodémOographiquE ........cccveiiieiiiiniinninnninine s ssssssneses 65
L1-1 L' eecceeceeereiieriseeinnneseesansseassnsesessnsssasnsssssssssssasssnssnsssssesassssssns seaasnasssnssssssaesssssnssssssnassnssnes 65
2- PEriode de diagnOStiC.......ccueecrirrneeirenerrereseesseeesseressnsesanessnsecssessseesssasesssssnasesssssssessssnsssnssnan 66
B-Bilan d'HTA ...t s snssassassassassassasssssssssssssassass assssssssassssssnssnssnssnssnssnses 67
3-1 FNS PlAQUELEES ...ueeeeeereereeecreeeecereesseecseneesaeessneesseesssnesssesssesessasssnsessssesssasssessenasesssassssesssssns 67
4- Antécédents MEdICOChITUIZICAUX .....ccceerrerrererrennrecrenneecseeeseesssnsesasessanesssssssesssansssnssnns 67
5-Antécédents ObSEEIIICAUX .....cceveieiiieiniiiiinit s st s s e s 68
6-Bilan DiOlOZIGUE.....ccceeereeereeiceeeeceeeeeseereceressneeceeessessssassnesssasesasesassesssassessennsenssenasesassensens 69
6-1 GrOUPE SANBUINE....cceiiirrnierinnerirnsiissansssssssissssssssssassssssssssssssssssssssssssssssssnssssssss sensasssnsnsssssnsen 69
6-2 Bilan rénal ...t s s s s saesaes 69
6-3 Bilan lUCIAIQUE......cc et cs s ee e s s sns senasesas ssssesssnaes sns ssnansassensnssanasnen 70
6-4 Bilan REPatiQUE....cccceerreecreeerrerireneeceeeseeceeeeeseeesnseesssesssessssasssnesssasessssesseesssssssnssssasesnessnasesnsans 71
6-5 Bilan Prot@iqUe........cuuceceeeiceiicecee s cceeessesceesesesaeeseesaessassssssessasssssssssssnssns asnasssessnssnsssnasnsens 71
7- Traitements antiNYPErtENSEUN...... ..o ceeercercreeerreecreeeeceeessaeecasessneeseeessnesssasesasessssesssasssesssens 72
DiISCUSSION....uciitiiiiiiiie ittt sttt s s s s st e s ass st saesas b assaes sassss b bessnssns sasbessessnssssassasssnses 73
0o T ol V] o T o PPN 78

Référence bibliographiqUe.........ceeeeeciiere et see e ssessae e snessesenass e snssnsssnanen 80




LISTE DES ABREVIATION

ADH: Hormone Antidiurétique

ARA: Antagonistes des Récepteurs de I'Angiotensine
ASA: Acide Acétylsalicylique

ASAT: Aspartate Amino-transférase

ALAT: Alanine Amino-transférase

AT: Angiotensine

ATCD: Antécédent

AVC: Accident Vasculaire Cérébrale

BCC: Bloqueurs des Canaux Calciques

CIVD: Coagulation Intra-Vasculaire Disséminée
DASH: Dietary Approaches to Stop Hypertension
DBP: Le Phtalate de Dibutyle

ECG: Electrocardiogramme

FVL: Leiden du FacteurV

GEU: Grossesse Extra-Utérine

GH: Growth Hormon

HCG: Hormone Chorionique Gonadotrophique
HELLP syndrome: Hemolyse Elevated Liver enzymes Low Plaquettes syndrome
HGPO: Hyper Glycémie provoquée Par voie Orale
HIG: Hypertension Induite par la Grossesse

HLA : Human Leucocyte Antigen

HRP: Hématome Rétro-Placentaire

HTA: Hypertension Artérielle

HTA P : Hypertension Artérielle Persistante

HU: Hauteur Utérine

HVG: Hypertrophie Ventriculaire Gauche

IECA: Inhibiteurs de I'Enzyme de Conversion de I'Angiotensine
IMC: Indice de Masse Corporelle

IR: Insuffisance Rénale

LDL: Low Density Lipoprotein

LEAD : Lupus Erythémateux Aigu Disséminé




MAF: Mouvements Actifs Foetaux

MAPA: Mesure Ambulatoire de la Pression Artérielle
MFIU: Mort Foetal Intra-Utérine

Mm Hg: Millimétres de Mercure

NCEP: National Centers for Environmontal Prediction
NFS : Numération Formule Sanguine

NK : Natural Killer

NO: Oxyde Nitrique

OMBG : Observatoire de la Médecine Générale
OMS: Organisation Mondiale de la Santé

PA: Pression Artérielle

PAD: Pression Artérielle Diastolique

PAM: Pression Artérielle Moyenne

PAS: Pression Artérielle Systolique

PECH: Programme Educatif Canadien sur I'Hypertension
PE: Pé éclampsie

PH: Potentiel Hydrogene

PKa : Constante d'acidité

PIGF: Placental Growth Factor

RC: Rapportde Consultation

RCF:Rythme CardiaqueFoetal

RCIU: Retard de Croissancelntra-Utérine

SA: Semaine d'Aménorrhée

SAPL: Syndrome des Anti phospholipides
SNC: Systeme Nerveux Central

TA: Tension Artérielle

TC: Temps de Coagulation

TCK: Temps de Cephaline Kaolin

TGO: Transaminase Glutamique-Oxaloacétate
TGP: Transaminase Glutamique-Puyruvate
TP: Taux de Prothrombine

TS: Temps de Saignement

URSS: L'Union des Républiques Socialistes Soviétiques




USA: United States of America

VCM: Volume Cardiaque Minute




LISTE DES TABLEAUX

Tableau 1: Variations de la pression artérielle selon la taille.........ccooeeieiecicieecece e, 7

Tableau 2 : Variations de la pression artérielle selon la technique de mesure utilisée..........11
Tableau3 : Valeurs seuils suivant la technique de mesure utilisée..........cceeveveveeveiceiieiiee e 14
Tableau4 : Classification de I'hypertension artérielle..........ovveveriveccecceceecece e 17

Tableau5 : Recommandations du PECH pour I'adoption d’habitudes de vie saines.................22
Tableaub6 : La surveillance biologique de [a roSSesse.......uumimiririreeieeiecie e s 28
Tableau7 : Modifications cardiovasculaires pendant 1a grossesse.......ocvvvuevieceeveenesesveeseenenns 30
Tableau8 : Modification biologique et physiologique de la grossesse .......ccccevvvveeccerceesieenne. 31

Tableau 9 : Répartition des patientes en fonction des antécédents médicochirurgicaux...... 67

Tableau 10 : Répartition des patientes en fonction des antécédents obstétricaux.................. 68




LISTE DES FIGURES

Figure 1 : Représentation simplifiée de la structure anatomique du CORUN.......cccevveererireeeeiresevseeenans 8
Figure 2 : Le SySteme CirCUIAtOINE. . cuiuiieieeieietiet sttt st st s e e 9

Figure 3: Tensiometre a mercure (a gauche) et tensiomeétre anéroide (a droite)............... 12

Figure 4 : Tensiometre €leCtroNIQUE.......c.cucicuiriiee ittt ettt s st st e s e aeans 13
Figure 5 : ReleVe d'aUtO-MESUIE......ccoci vttt st s sttt st e e e s 13
Figure 6 : Systeme rénine - angiotensine — aldoStErone.........ccoceveeveeceee e ceseecee e 17
Figure 7 : Remodelage vasculaire dans la grossesse normale et dans la PE...........c........... 44

Figure 8 : HEmatome rétro placentaire.....cuuevivececcece e e 47
Figure 9 : Répartition des patientes en fonction de la tranche d’age.......ccccecevevrcercerecnnennnns 65
Figure 10 : Répartition des patientes en fonction de la période de diagnostic...................... 66
Figure 11: Répartition des patientes en fonction des taux de plaquettes.........ccccecvvevecrerennnne 67
Figure 12: Répartition des patientes en fonction du groupe sanguin........cccceceveeveveveseeceennee 69
Figure 13: Taux des parameétres du bilan rénal..........ccoo e e 69

Figure 14 : Valeur moyenne de la glycémie et répartition des patientes en fonction d’une hyper,

HYPO OU NOIMO-BIYCEMIE ...t sttt stesae st es e n e e stesanennens 70
Figure 15: Taux des parametres du bilan hépatique........cceoeeeeecieie e, 71
Figure 16: Valeur moyenne des protéines totales.......cocuvvverieceiveinieecceese et 71

Figure 17 : Répartition des patientes en fonction du traitement prescrit.......cccceeoeevecveceennns 72




Introduction




INTRODUCTION

La grossesse est une période primordial ou le corps d'une femme subit des changements
physiologiques pour s’adapter a la croissance feetale. L'une des complications potentielles au
cours de cette période est I'apparition d'une hypertension et d'une pré-éclampsie (Jain et al.,

2010).

L'hypertension artérielle (HTA) est la complication médicale la plus courante pendant la
grossesse. Elle est potentiellement dangereuse. C’est I'une des principales causes de morbidité
et de mortalité maternelle, feetale et néonatale (Gifford et al., 2000).Elle se caractérise par
une pression artérielle systolique (PAS) supérieure a 140mmHg et/ou diastolique (PAD)
supérieure a 90mmHg (Chobaninan et al.,2003). Elle est considérée comme grave si la PAS est

supérieure a 160-170mmHg et/ou la PAD est supérieure a 110mmHg (Baglivo, 2003).

L'HTA gestationnelle simple n'est qu'un symptome d'ischémie placentaire. Le risque évolutif a
court terme est surtout lié aux formes compliquées (pré-éclampsie et HELLP syndrome). En
effet, Le risque principal est celui de la survenue d’une pré-éclampsie compliquée et d’une
éclampsie (Mounier-Vehier et Delsart, 2009). Ceci implique la surveillance de la pression
artérielle et la recherche de protéinurie systématique, des perturbations des tests hépatiques,

une insuffisance rénale et des troubles hématologiques peuvent étre présents (Beaufils, 2007).

Notre travail a pour objectif de déterminer la fréquence d’HTA gravidique chez des femmes
enceintes agées de 19 a 44 ans (étude rétrospective) au niveau de I'établissement hospitalier
spécialisé en gynécologie obstétrique (Les services de GHR et d’anesthésie-réanimation) de la
wilaya de Sidi Bel-Abbés. Le but recherché a travers cette étude est de déterminer les valeurs
de certains parametres biochimiques (urée, créatinine, protéines....... ) chez des femmes
enceintes atteintes d’hypertension artérielle gravidique et d’établir la relation entre les taux
des parametres étudiés et les complications conduisant a I'hypertension artérielle gravidique a

fin de retrouver des marqueurs biologiques facilement détectables.
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L’hypertension artérielle




Chapitre 1 : L’hypertension artérielle

1-Le coeur:

Le coeur est un muscle creux qui a pour fonction de pomper le sang dans le systeme
circulatoire. Le septum sépare la moitié gauche de la moitié droite en donnant ainsi« une
double pompe ». Les moitiés sont encore partagées en oreillette et en ventricule.

La direction du sang est donnée par les « soupapes » que sont les valves cardiaques. La moitié
gauche pompe le sang riche en oxygéne, venu des poumons, dans la grande circulation. Le
cceur droit pompe le sang pauvre en oxygéne revenu de I'ensemble du corps vers les poumons
dans la petite circulation. Le cceur et les vaisseaux sanguins (familierement, les « veines »)
forment ensemble le systeme cardio-circulatoire (Thiele,2010).

1-1 Anatomie

1-1-1 Forme et situation :

Le cceur se trouve dans le médiastin, entre les deux régions pleuro-pulmonaire, il est a peu pres
de la taille d'un poing et pese environ 350 gr (Thiele,2010).

Son extrémité pointue, I'apex du cceur, est formée par |'extrémité du ventricule gauche, une
des cavités inférieures du coeur ; elle est orientée vers I'avant, le bas et la gauche, et repose sur
le diaphragme. La bas du cceur est composée des oreillettes, surtout la gauche dans laquelle
débouchent les quatre veines pulmonaires, et d'une partie de l'oreillette droite qui recoit les

veines caves supérieure et inférieure (Tortora,2009).

1-1-2 Composition :

Le péricarde :

Poche du cceur se divise en une enveloppe externe, le péricarde fibreux, et une enveloppe

interne, le péricarde séreux (épicarde) (Tortora,2009).

La paroi du coeur comprend trois tuniques : I'épicarde, le myocarde et I'endocarde.

> L'épicarde:

Qui fait également partie de péricarde séreux, est la tunique externe de la paroi. Mince et

transparent, il est composé de mésothélium et d'un tissu conjonctif.

> Le myocarde:
Est composé de tissu musculaire cardiaque ; il constitue I'essentiel de la masse du cceur. Grace
a sa structure et sa fonction spécialisées, le myocarde assure |'action de pompage du coeur. Il
est aussi parcouru d'un réseau de fibres conductrices spécialisées en charge de la transmission

des signaux électriques du ceceur.




» L'endocarde :

Il recouvre la face interne du myocarde et les valves cardiaques. C'est une membrane fine et
lisse, permettant au flux sanguin de s'écouler facilement a I'intérieur du coeur. Elle est faite de
cellules épithéliales plates, en continuité avec I'endothélium des gros vaisseaux de la base (Ross

et Wilson, 2011).

1-1-3 Les valves du coeur :

Les deux ventricules du coeur ont chacun une entrée par laquelle le sang coule de l'oreillette et
une sortie par laquelle le sang entre dans les grosses artéres. Aux entrées, les cuspides des
valves (valves atrio-ventriculaires) veillent a ce que le sang ne retourne pas dans les oreillettes.
La figure 1 montre, a gauche, la valve mitrale (semblable, dans sa forme, a une mitre d'évéque),
a droite, la valve tricuspide. Les cuspides des valves sont fixées par des cordages tendineux aux
muscles papillaires reliés a la paroi ventriculaire ; ainsi, sous la forte pression, elles ne sont pas
envoyées dans l'oreillette. Aux sorties, les valves, en forme de petites poches (valves semi-
lunaires) empéchent un retour du sang dans le ventricule, a partir des artéres. A gauche, ily ala
valve aortique et, a droite, la valve pulmonaire. Ces « petites poches » sont attachées a la paroi
des vaisseaux ; leurs ouvertures montrent la direction du vaisseau. Lorsque le sang est rejeté
hors du ventricule, les poches sont accolées a la paroi du vaisseau. Lorsque la pression dans le
ventricule se réduit, le sang peut redescendre du vaisseau. A ce moment, les petites poches se
remplissent, elles se gonflent et leurs ouvertures se ferment coupant le chemin du reflux. Les
valves sont chacune appendues a un anneau de tissu conjonctif. L'entrée et la sortie d’un

ventricule se trouvent dans un méme plan, le plan valvulaire (Thiele,2010).

1-2 Physiologie :

1-2-1 Battement du coeur :

Un cycle cardiaque (période cardiaque) se compose de la mise sous tension (systole) et du
relachement (diastole). Celles-ci se divisent en :
A. Systole : composée de deux périodes :

a- Période de mise sous tension :
En une fraction de seconde toutes les valves sont fermées (0,05 - 0,1 sec). La pression dans les
ventricules, suffit en effet, pour fermer les valves auriculo-ventriculaires, mais la pression
empéche l'extension de la derniére quantité du sang. C'est quand il y'a assez de pression que

les valves semi-lunaires sont fermées.




b- Temps d'expulsion :(0,2 - 0,3 sec). La contraction du muscle cardiaque et le retour des
valves auriculo-ventriculaires provoquent le premier bruit assourdi du cceur.
B. Diastole :
» Temps de relachement :
Les valves semi-lunaires sont fermées par la pression de I'onde sanguine ; elle provoque le
deuxieme bruit du cceur.
> Temps de remplissage :
Par la contraction des oreillettes. La pression de celles-ci dépasse rapidement celle des
ventricules et les valves semi-lunaires sont mises sous tension.
> Les oreillettes se contractent également et se reldchent. A chaque battement, il y'a d'abord
la systole de I'oreillette au moment ou les ventricules sont toujours en diastole.
» Volume cardiaque minute (VCM)
(Par battement environ 70 ml) x (environ 70 battements par minutes)= 4900ml environ 5L/min

(Thiel, 2010).

1-2-2 Les vaisseaux sanguins :

1-2-2-1Les artéres :
Les artéres sont elles-mémes subdivisées en trois classes, selon la quantité de muscle lisse et de
fibres élastiques qui contribuent a I'épaisseur de la media, a la taille globale du vaisseau et a sa
fonction.

» Les grandes artéres élastiques :
Contiennent des quantités substantielles de fibres élastiques dans la media, ce qui permet la
dilatation et le retour au calibre normal lors du cycle cardiaque. Cela participe au maintien du
flux sanguin au cours de la diastole. L'aorte, le tronc brachiocéphalique, I'artére carotide
commune gauche, l'artere sub-Claviere gauche et le tronc de I'artére pulmonaire en sont des
exemples.

> Les artéres musculaires moyennes :

Sont composées d'une media qui contient beaucoup de fibres musculaires lisses. Cette

caractéristique permet a ces vaisseaux de réguler leur diametre et de contréler le flux sanguin
destiné aux différentes parties du corps. Les exemples d'artéres musculaires moyennes sont

donnés par la plupart des arteres tronculaires, comme les arteres fémorale, axillaire et radiale.




» Les petites artéres et les artérioles :
Controlent le remplissage des capillaires et contribuent directement a la pression artérielle dans le
systeme vasculaire.
1-2-2-2Les veines :
Les veines sont aussi subdivisées en trois classes.
> Les grosses veines contiennent des fibres musculaires lisses dans la media. La veine
cave supérieure, la veine cave inférieure, et la veine porte en sont des exemples.
> Les veines petites et moyennes contiennent de faibles quantités de fibres musculaires
lisses, et la tunique externe est la plus fine. Des exemples de veines petites et moyennes
sont représentés par les veines superficielles des membres supérieurs et inférieurs, et
par les veines profondes de la jambe et de I'avant-bras.

» Les veinules sont les plus petites veines et drainent les capillaires (Richard L et al, 2009).
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Figure 1. Représentation simplifiée de la structure anatomique du coeur (Jacopin, 2006).

1-2-3 La circulation sanguine :

Le sang circule dans le coeur a partir des régions ou la pression est élevée vers des régions ou la
pression est plus basse. Lorsque les parois auriculaires se contractent, la pression du sang a

I'intérieur des oreillettes augmente et devient supérieure a celle du sang dans les ventricules.




» Circulation du corps (grande circulation)

Le sang riche en oxygéne circule dans les arteres : le sang pauvre en oxygene, dans les veines.
Départ: coeur gauche —»aorte —» artéeres —» artérioles —» vaisseaux (les plus fins
capillaires, ici s'effectue I'échange de gaz) — veinules —» veines — veines caves supérieure

et inférieure coeur droit.

e Circulation pulmonaire (petite circulation)

Le sang pauvre en oxygene coule dans les arteres, le sang riche en oxygéene, dans les veines.
Départ : cceur droit — tronc pulmonaire — ramification jusque dans les capillaires, situés
autour des alvéoles (ici s'effectue I'échange de gaz) = — veinules pulmonaires —» veines
pulmonaires — coeur gauche.

e Circulation dans la veine porte
Elle est branchée sur la grande circulation et apporte le sang veineux des organes abdominaux

impaires (intestin, estomac, rate, pancréas) rempli de nutriments au foie (Thiele, 2010).
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Figure 2 : Le systeme circulatoire (Sherwood, 2006)




2- La pression artérielle :

2-1 Rappel sur la pression artérielle :

e Les cycles cardiaques s'enchainent : la contraction correspond a la systole, le temps de repos
correspond a la diastole.

e Le premier bruit entendu est celui de la pression systolique correspond a la contraction
ventriculaire (les deux ventricules se contractent pour permettre |'éjection du sang vers les
arteres).

e Le dernier bruit correspond a la pression diastolique, c'est-a-dire a la relaxation cardiaque et au
remplissage des oreillettes.

e La pression systolique (PAS)= 120 a 139 mm Hg

e La pression diastolique (PAD)= 80 a 89 mm Hg

e Ces deux normes de la pression varient chez I'enfant, la personne agée et selon I'age, la taille et

I'activité .... (Hallouét, 2016).

Tableau 1:Variations de pression artérielle selon la taille (Ma et al, 2016)

Taille (cm) Taille (cm) PAS (mmHg) PAD (mmHg)
80 <85 99 57
90 85-94 103 61
100 95-104 106 64
110 105-114 108 68
120 115-124 110 71
130 125-134 113 74
140 135-144 116 76
150 145-154 118 76
160 155-264 122 78
170 165-174 125 79
180 >=175 128 80

e  La pression moyenne (PAM)= (pression systolique +2 x pression diastolique)/3

. La pression différentielle = PAS - PAD.

° Le maintien de cette pression permet l|'efficacité de la circulation artérielle. La pression
moyenne doit, bien sdr, étre suffisamment élevée pour maintenir une perfusion stable dans

I'ensemble du territoire artériel, aux calibres et résistances trées différents (Hallouét, 2016).
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2-2 La mesure de la pression artérielle :

La mesure de la tension artérielle doit respecter plusieurs conditions: femme en position assise,
bras totalement nu, niveau zéro de mercure a la hauteur de la pointe du cceur et un brassard
adapté a la taille du bras.

Le manometre a colonne de mercure et la méthode auscultatoire servent de référence. Le
niveau de TA diastolique est celui pour lequel il y a disparition compléte de tous les bruits
(Langer, 2004).

2-2-1 Appareillages :

Il comprend le sphygmomanometre, la poche gonflable et le brassard, le systeme gonflable -
dégonflable et les tubulures. Le brassard en textile renferme la poche gonflable dont la largeur
doit étre adaptée a la circonférence du bras. Le praticien dispose de trois brassards : adulte
standard, enfant et patient obése. A partir de 32 cm de circonférence du bras mesurée a demi -

chemin entre |'épaule et I'avant-bras (Mahé et al., 2016).
2-2-2 Méthodes :

e Maesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) :

» C'est la mesure de la pression pendant 24 heures, chez les sujets ambulatoires, dans le
cadre de leurs activités habituelles. Elle permet I'enregistrement des chiffres tentionnels au
cours de la période d'activité et pendant le sommeil. Elle comprend I'utilisation d'appareils
validés cliniqguement et deux méthodes de mesure : oscillométrique et auscultatoire.

» Afin d'obtenir des mesures fiables et de bonne qualité, certaines recommandations doivent

étre respectées au cours de l'enregistrement.

» Une valeur normale de la PA mesurée par MAPA est inférieure a 125/80 mmHg (moyenne

sur 24 heures) (Girerd et al., 2004).

Tableau 2 : Variations des pressions artérielles selon les mesures suivantes (Weaber et

Wouerzner, 2013)

Catégories Pression systolique Pression diastolique
(mmHg) (mmHg)
Cabinet médical >= 140 >=90
MAPA
-Jour (éveil) >= 135 et/ou >= 85
-Nuit (sommeil) >=120 et/ou >=70
-24 heures >=130 et/ou >= 80
Auto mesure >=135 et/ou >= 85
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e Mesure de la pression artérielle par auto-mesure tentionnelle :

Il fournit des informations complémentaires a la mesure conventionnelle pour les décisions
diagnostiques et thérapeutique.
» On trouve de nombreux modéles de tensiomeétres automatiques validés, a des prix trés
variables.
»  Latechnique de I'auto-mesure doit étre réalisée au domicile, au calme, en position assise
aprés un repos d'environ 5 minutes.
» ll existe plusieurs types de tensiométres :
A. Le tensiométre a mercure: qui équipe souvent le cabinet de médecin, utilisé dans la
méthode auscultatoire.
B. Le tensiométre anéroide: ce type de tensiomeétre s'utilise avec la méthode
auscultatoire.

C. Le tensiometre électronique: il calcule les pressions artérielles systoliques et

diastoliques selon la méthode oscillométrique (Postel et al, 2012).

Figure 3: Tensiomeétre a mercure (a gauche) et tensiométre anéroide (a droite)
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Figure 4 : Tensiometre électronique

Réaliser le relevé d’automesure : Inscrire les chiffres SYS DIA
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SsYs DIA Nom: Prénom:
Aucun médicament: [7]
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Médicament antihypertenseur suivi :
Tension satisfaisante si inférieure a
En savoir plus: suivihta.net frhta.org CFLHTA 2020

Figure 5 : Relevé d'auto-mesure (CFL HTA, 2020).

2-3 La régulation de la pression artérielle :

La pression artérielle est régulée par plusieurs facteurs physiologiques : systéme nerveux
sympathique, systéme rénine-angiotensine ..... agissant sur la force de contraction
myocardique (inotropisme), le calibre des vaisseaux (vasodilatation ou vasoconstriction) et
la volémie sanguine.

Si le volume d'éjection systolique augmente (activité physique), la pression artérielle s'éléve
car les arteres ont une faible compliance (faible distension).

La compliance diminuant avec I'age, la pression artérielle a tendance a étre en permanence

plus élevée(Hallouét, 2016).
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Tableau 3 : Valeurs seuils suivant la technique de mesure utilisée. PA de consultation : >140/90

mm Hg (Gynécologie pratique, 2015).

Terme MAPA (mm Hg) Auto mesure (mm Hg )
1°" trimestre 127/82 116/70
28Me trimestre 127/83 113/70
3%me trimestre 131/88 118/76

3-L’hypertension artérielle :

L’hypertension artérielle (HTA) est définie par I'OMS par une élévation de la pression artérielle
systolique(PAS) supérieure a 140mmHg et/ ou une pression artérielle diastolique(PAD) supérieur a

90mmHg (Marc et al., 2008).
3-1Epidémiologie :

A I’échelle mondiale :

L’hypertension artérielle est responsable d’environ 7,6 millions de décés par an dans le monde.
Elle est la cause de pres de la moitié des accidents vasculaires cérébraux (AVC) et des accidents
cardiaques (Lawes et al., 2001).HTA touchait 972 millions de personnes en 2000, soit 26,4% de la
population mondiale adulte, principalement dans les pays a faibles revenus (639 millions de
personnes).Les régions les plus touchées sont I’Amérique latine et I’ex-URSS (Kearney, 2005).

La prévalence de I'HTA est moindre en Amérique du Nord comparativement a I'Europe
occidentale ol il semble exister un gradient nord sud (le sud étant moins touché) (Wolf-Maier,
2003).

En 2008, 29,2% des hommes et 24,8% des femmes agées de plus de 25 ans sont directement
concernés par |'hypertension artérielle, soit plus d’'un adulte sur quatre. Tandis qu’elle
affectait 600 millions d’individus en 1980, la population hypertendue a doublé en trente ans pour
atteindre un milliard d’individus. Le nombre de victimes de |’hypertension devrait augmenter

de 60% d’ici 2025 (Organisation Mondiale de la Santé ,2012).
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La prévalence de I'HTA est de 28 % en Tunisie, 26,3 % en Egypte, et 24,2 % aux USA. En Espagne,
cette prévalence est de 31,3 % chez les hommes et de 27,7 % chez les femmes. Alors qu’en Arabie

Saoudite, elle est respectivement de 10,6 % et 11,5 % (Abdelkhiran et al., 2010).

A I’échelle nationale :

L'HTA est la maladie chronique la plus fréquente en Algérie. Selon une étude réalisée en 2007 par
Djamaleddine Nibouche , sur 2425 patients dans les différentes régions d’Algérie, environ 30% de
la population algérienne est hypertendue. Dans le sud du pays, on a constaté une prévalence tres
élevée atteignant, par endroit, 60% (Nibouche, 2013), Selon les statistiques du Ministere de la
santé, ’hypertension artérielle touche 36,7% des grossesses en 2009. L’éclampsie est responsable

de 2,2%de la mortalité maternelle (Ministére de santé, 2009).

3-2 Diagnostic:

Le diagnostic d'HTA porté par un médecin de I'OMG est défini par la réunion des
conditions suivantes :

» au cours de 3 consultations différentes, une PA élevée : PAS > 140mmHg et/ou une PAD
290mmHg,

» au cours de la premiere consultation, le médecin notifie la PA élevée comme étant en rapport
avec une potentielle HTA incidente : il code la consultation RC HTA N.

» au cours des 2 consultations suivantes, le médecin notifie la PA élevée comme étant en

rapport avec une HTA persistante : il code les consultations RC HTA P.

La date du diagnostic d’"HTA correspond a la date de la troisieme consultation nécessaire au
diagnostic d’"HTA (ESH and ESC, 2013).

3-3 Symptomes :

e Plus tard, il y a des symptomes aspécifiques comme la

o Sensation de chaleur, acces de transpiration

o Sensibilité aux variations atmosphériques, troubles du sommeil, inquiétude, excitabilité
psychique

o Paleur cutanée, sensation de froid aux mains et aux pieds,

o Palpitations.

e SymptOmes cérébraux dans I'hypertension manifeste
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o Céphalées (souvent le matin, en particulier dans la région occipitale)

o Battements dans la téte et dans le cou, bourdonnements d’oreille, scintillements devant les
yeux,

o Vertiges, manque de concentration,

o Téte rouge, saignements de nez (par augmentation de la pression sanguine),

Autres symptdmes ou complications se manifestent par les maladies suivantes.

o Artériosclérose dans 50 a 60 % des cas et maladie coronarienne Hypertrophie du coeur gauche
et insuffisance : dyspnée au repos, a I'effort, détresse respiratoire nocturne,

o Lésions rénales (par ex., reins ratatinés), en outre, fixation de I’hypertension,

o Formation d’un anévrysme ; anévrysme de I'aorte abdominale et danger de rupture dans 10 %
des cas d’hypertendus > de 65 ans,

o Encéphale: infarctus, saignement en masse, encéphalopathie aigué par hypertension (par
défaillance de l'autorégulation des vaisseaux du cerveau, il en résulte une dilatation par la
pression des artérioles du cerveau -+ cedéme du cerveau),

o Yeux : décollement de la rétine (Thiele, 2010).

3-4 Physiopathologie :

L'hypertension artérielle pourrait avoir comme origine une modification génétique du systéme
rénine/angiotensine (Malu, 1998).

Le rein intervient dans la relation entre la pression artérielle et I'excrétion urinaire de sodium
(natruirese). Il corrige I'élévation de la pression artérielle par une augmentation de la natruirese.
Ce systeme de régulation serait altéré dans I'HTA, associé a une perte d'aptitude a la
vasodilatation et une augmentation des résistances rénales.

L'angiotensinogéne est une protéine produite essentiellement par le foie (mais aussi par le rein et
le cerveau). Elle est transformée en angiotensine | (AT 1) par la rénine qui est synthétisée par les
cellules juxta glomérulaires rénales (mais aussi par les parois vasculaires, les glandes salivaires et
les surrénale). L'AT | est transformé en angiotensine Il (AT Il) par I'enzyme de conversion.

L'AT Il est un puissant vasoconstricteur artériel (ce qui entraine une augmentation de la pression
artérielle), augmente la production d'ADH, module le systeme sympathique et contrble en partie
la production d'aldostérone par la corticosurrénale. L'aldostérone permet la réabsorption d'ion
sodium (en échange d'ion potassium) au niveau du tube contourné distal rénale et exerce un

rétrocontrole négatif sur la production de rénine (Larifla, 2002).
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Figure 6 : Systeme rénine — angiotensine aldostérone

3-5 Classification :

La classification de I'hypertension artérielle s'applique a la population dgée d'au moins 18 ans
qui ne se trouve pas sous un traitement antihypertenseur et ne souffrant pas d'une grave
maladie (Ngalula, 2001). L'hypertension artérielle est classifiée selon le niveau de la pression

artérielle comme l'indique le tableau ci-dessous :

Tableau 4 : Classification de I'hypertension artérielle (mmHg) (H. Milon, 2005).

CATEGORIE SYSTOLIQUE DIASTOLIQUE
Pression optimale <120 Et <80
Pression normale 120-129 Et/ou 80-84
Normale haute 130-139 Et/ou 85-89
Hypertension grade 1 140-159 Et/ou 90-99
Hypertension grade 2 160-179 Et/ou 100-109
Hypertension grade 3 > 180 Et/ou > 110
Hypertension systolique isolée > 140 Et <90
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3-6 Facteurs de risque:
Les facteurs de risque identifiés sont :

1. L'excés pondéral :

L'hypertension artérielle est significativement plus fréquente chez les sujets présentant une

surcharge pondérale, a fortiori chez les obéses(Kalonji, 1998).

En pratique, on définit I'obésité d'apres la valeur de I'indice de masse corporelle (IMC) ou indice
de Quetelet. L'IMC se calcul en divisant le poids (en kilogrammes) par la taille (en métres) au

carré. (Tshiani Kalantanda, 2007 ; M'buyamba, 2008).

On parle d'excés pondéral a partir d'un IMC égal a 26, et d'obésité a partir de 30. Au dela de 40,
il s'agit d'obésité massive, encore appelée obésité morbide. Dans bien des cas, le risque de
complications dépend de la répartition du tissu adipeux excédentaire. Ainsi, une accumulation
de graisses dans la région abdominale augmente les complications vasculaires (Tshiani

Kalantanda, 2007).

2. Régime alimentaire

Une alimentation trop riche en matiéres grasses animales, pauvre en fruits et légumes favorise
I'hypertension artérielle. Une alimentation riche en sel, pauvre en potassium et calcium

constitue également un facteur favorisant incontesté (M'buyamba, 2008).

3. L’alcool :

le risque d’apparition d’HTA est deux fois plus grand pour les sujets qui consomment plus
de 6 verres d’alcool par jour. La pression artérielle augmente deés le troisieme verre quotidien

(ANAES,2000 ; Saverio et al., 2004).

4.1’age :
La pression artérielle systolique (PAS) ainsi que la prévalence de I’'HTA augmentent avec |'age.
La pression artérielle systolique (PAD) augmente jusqu'a 45 ans puis diminue. Les

personnes ayant une PA encore normale a 55 ans ont 90% de risque de développer une HTA au

cours de leur vie (Vasan et al.,2002).
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5. Stress :

Le stress, agent ou processus physique, chimique ou émotionnel qui s'exerce sur I'organisme et
provogue une agression ou une tension pouvant devenir pathologique, fait grimper la pression

artérielle (Tshiani Kalantanda, 2007).

6. Médicaments :

De nombreux médicaments ont démontrés leur imputabilité dans la survenue d’une HTA:

e anticalcineurines (ciclosporine, tacrolimus)

e anti-angiogéniques (bévacizumab, sunitinib, sorafénib)
e corticostéroides,

e érythropoiétine,

e oestrogeénes de synthése (contraception orale),

e sympathomimétiques,

inhibiteurs mixtes de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline(SFHA,2013).

7. Facteurs psycho-sociaux :

Il existe un lien entre certains éléments de personnalité (secondaires au stress) avec la

probabilité de développer une HTA (Yan, 2003).

8. Niveau socio-économigue :

Il existe une relation inverse entre le niveau d’étude et le niveau de PA. En France, 52%
des hommes ayant au plus un certificat d’étude primaire sont hypertendus contre 24% de ceux

qui ont fait 3 années d’études apres le baccalauréat (Godet-Thobie, 2008).

3-7 Complications:

Les complications peuvent étre :

a. Cardiovasculaires

Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG)

Insuffisance cardiaque

Artériosclérose et athérosclérose

Dissection aortique

Artérite des membres inférieurs
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- Angine de poitrine
- Infarctus de myocarde.

b. Neurologiques

- Accident vasculaire cérébral (AVC)

Encéphalopathie hypertensive

- La maladie d’Alzheimer

c. Rénales

Néphroangiosclérose

- Insuffisance rénale.

d. Ophtalmiques

- Lésion des yeux qui peut aboutir a la cécité. (Pllon, 2014 ; Haute autorité de santé, 2005).
3-8 Conduite thérapeutique et prise en charge :

Les sociétés savantes, nationales et internationales, émettent depuis plus de trente ans des
recommandations sur la prise en charge de I’'HTA mais I’"HTA reste insuffisamment dépistée,
traitée et controlée. Ces recommandations comportent 15conseils a appliquer au cours de 3

périodes observées dans le suivi d’'un hypertendu.

Avant de débuter le traitement:

1) Confirmer le diagnostic, avec des mesures tensionnelles en dehors du cabinet médical.
2) Mettre en place les mesures hygiéno-diététiques.

3) Réaliser un bilan initial.

4) Organiser une consultation d’information et d’annonce de I’'HTA.

Plan de soin initial (6 premiers mois):

1) Obijectif principal : controle de la pression artérielle dans les 6 premiers mois (PAS : 130-139
et DBP<90 mmHg).

2) Privilégier cinq classes d’antihypertenseurs qui ont démontré une prévention des
complications cardiovasculaires chez les hypertendus.

20




3) Choix individualisé du premier traitement antihypertenseur, tenant compte notamment de la
persistance.

4) Privilégier les bithérapies (fixes) en cas d’échec de la monothérapie, puis une trithérapie si
nécessaire.

5) S’assurer de la bonne tolérance.

Plan de soin a long terme:

1) HTA non contrbélée a 6 mois sous trithérapie : avis spécialisé aprés avoir vérifié la bonne
observance et I'HTA en dehors du cabinet médical.

2) En cas d’HTA controélée, visite tous les3 a 6 mois.

3) Dépister la mauvaise observance des traitements antihypertenseurs.

4) Favoriser la pratique de I'auto mesure tensionnelle.

5) Aprés 80 ans, objectif PAS<150 mmHg modulé sans dépasser 3antihypertenseurs.

6) Aprés complication cardiovasculaire, ajustement des traitements et maintien de I'objectif
tensionnel( Blacher J et al,2013).

3-9 Traitement :

Le traitement de I'HTA peut étre non pharmacologique et pharmacologique. Généralement en
traitement initial, la modification des habitudes de vie comporte plusieurs avantages dans la
gestion de I'HTA. Par exemple, chaque kilogramme perdu engendre une diminution de la
pression artérielle systolique de 1,1 et de 0,9 pour la pression artérielle diastolique (Padwal et
al, 2005).Afin de prévenir et traiter I'HTA, le programme éducatif canadien sur I'hypertension
(PECH) recommande quelques modifications des habitudes de vie en regard de l'activité

physique, I'alimentation, le poids, le stress et la consommation d'alcool (Tableau 5).
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Tableau 5 : Recommandations du PECH pour |'adoption de saines habitudes de vie (Hackam et
al, 2013).

Habitude de vie Recommandations
Augmentation de I'activité physique 4 3 7 fois/semaine pendant 30 a 60 minutes
Saine alimentation réduite en sodium Basée sur le régime DASH (Dietary

Approaches to Stop Hypertension): riche en
fruits et légumes, produits laitiers faible en
gras, fibres alimentaires solubles, céréales a
grains entiers et des protéines d'origine
végétale réduite en cholestérol et gras
saturé. L'apport en sodium recommandé:
1500 mg/jour pour les 50 ans et moins

1300 mg/jour chez les adultes dgés entre 51
et 70 ans

1200 mg/jour pour les gens de plus de 70
ans

Controle et maintien du poids Indice de masse corporelle entre 18,5 et
24,9 kg/m

Tour de taille sain «94 cm chez ’lhomme et
<80 cm chez la femme »

Meilleure gestion du stress Approches cognitivo-comportementales
jumelées a des techniques de relaxation

Diminution de la consommation d'alcool Maximum de 14 consommations/semaine
chez I'homme et 9 chez la femme

En ce qui concerne le traitement pharmacologique de I’'HTA, on retrouve cing grandes classes
de médicaments en prévention primaire: les diurétiques thiazidiques, les inhibiteurs de
I'enzyme de conversion de I'angiotensine (IECA), les antagonistes des récepteurs de
I'angiotensine Il (ARA), les bloqueurs des récepteurs -adrénergiques et des canaux calciques
(BCC). Globalement, le choix du traitement pharmacologique doit tenir compte du risque
cardiovasculaire, de I'age de la personne traitée, de la tolérance au traitement, des organes
cibles atteints et des comorbidités présentes (Hackam et al., 2013). Bien entendu,
I'optimisation du traitement de I’'HTA ne peut se réaliser sans I'adhésion de la personne atteinte

a son traitement (Dennison, 2008). Etant le plus grand défi dans la gestion de I’HTA, l'infirmiére
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se doit d'évaluer I'adhésion du patient a chaque visite et d'utiliser les interventions spécifiques

requises (McLean et al., 2007).

3-10 Prévention :

Prévenir I'hypertension artérielle consiste avant tout a identifier les individus dont la pression
artérielle est trop élevée au moyen de contréles périodiques ou de campagnes de dépistage; les
mesures doivent étre réitérées afin de déterminer le niveau et la durée des élévations de la
pression artérielle en vue de la prescription, le cas échéant, d'un traitement approprié a
poursuivre a vie. Les personnes aux antécédents familiaux d'hypertension devraient se
soumettre a des controles de pression artérielle plus fréquents et étre conseillées sur la fagon
d'éliminer ou de réduire leurs autres facteurs de risque éventuels. La diminution de la
consommation d'alcool, I'exercice et la bonne forme physique, le maintien d'un poids corporel
normal et le souci de réduire le stress psychologique sont autant d'éléments importants dans
les programmes de prévention. Les améliorations des conditions de travail, comme la réduction
des nuisances sonores ou d'une chaleur excessive, sont d'autres exemples de mesures
préventives. Le lieu de travail se préte idéalement aux programmes de dépistage, de suivi et de
traitement de I'hypertension artérielle, La commodité d'accés a ces programmes et leur
gratuité ou quasi-gratuité les rendent avantageux pour les participants. En outre, un
phénomeéne de dynamique de groupe lié au fait que ces programmes concernent des collegues

de travail explique leur succes et le faible taux d'abandons (Stellman,2000).
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Chapitre 2 : La grossesse
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Chapitre 2: La grossesse

1-Définition :

La grossesse est |'état physiologique de la femme enceinte. Elle commence avec la fécondation
et se termine avec I'accouchement, C'est la gestation. La durée normale de la grossesse est
calculée a partir du premier jour des dernieres regles. Elle est de 283 jours soit 40 semaines (9
mois). Cependant, cette valeur n’est qu’une moyenne et les écarts vont de 266 a 293 jours.
L'unité de mesure la plus utilisée actuellement est la semaine. Lorsqu’on parle d’age
gestationnel, on s’exprime en semaine d’aménorrhée révolue. Le diagnostic clinique de la

grossesse est habituellement réalisé lors des trois premiers mois (LANSAC et al, 2008).

La grossesse est une période de vulnérabilité particuliére pour la future mére. Les changements

physiologique, biochimique ou anatomique qui se produisent pendant la grossesse permettent:

e Le développement et la croissance du foetus
e L’adaptation de la mére a I'état gravidique

e La préparation de la mére a I'accouchement (Thoulon, 2011).
2-Symptomes:

1-Nausées et vomissements en début de grossesse :Les nausées et vomissements

de début de grossesse disparaissent habituellement spontanément entre 16 et 20 SA. Au-
dela il faudra rechercher une cause étiologique (bilan thyroidien, hépatique, voire fibroscopie
gastrique). Leur cause est mal connue. Un traitement peut étre envisagé par antiémétiques. Si
les vomissements sont mal tolérés une hospitalisation sera nécessaire pour une rééquilibration

hydro-électrolytique (Leticee, 2009).

2-La constipation :La constipation est due a un ralentissement du transit en relation avec

I'imprégnation progestative. La fréquence de la constipation est de 39% chez les femmes
enceintes a 14 SA, 30 % a 28 SA et 20 % a 36 SA (Nice, 2003).En cas de crise hémorroidaire,
une créme a base d’anesthésiques locaux et des veinotoniques peuvent étre utilisés

(Leticee, 2009).
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3- Les varices : Les varices constituent un symptdme courant et bénin de la grossesse. Les

traitements actuels (compression pneumatique intermittente, immersion dans I'eau et repos au
lit chez des femmes présentant des cedéemes des membres inférieurs) peuvent soulager les

femmes mais n’empéchent pas I'apparition de varices (Thaler,2001).

4- Lombalgies : La définition du mal de dos ou I'expression d’un inconfort au niveau du dos

durant la grossesse est subjective. La prévalence varie de 35 a 61 % selon les études (Nice,

2003).

5- Syndrome du canal carpien : Cette pathologie a une prévalence variable (21% a 62%)

pendant la grossesse. Elle est liée a une compression du nerf médian dans le canal carpien.
Aucune Thérapeutique particuliére n’a été évaluée lors de la grossesse. Un avis spécialisé peut
étre demandé dans les formes sévéres (Nice, 2003).

6- Pyrosis : Le reflux gastro-cesophagien représente une symptomatologie fréquente de la

grossesse, 22% au premier trimestre, 39% au deuxiéme et 72% au dernier trimestre, selon une

étude incluant 607 femmes (Nice, 2003).

7-Sécrétions vaginales : Les sécrétions vaginales sont physiologiques. Si elles deviennent

abondantes, prurigineuses, nauséabondes ou associées a des brilures mictionnelles, il faudra
suspecter une mycose, fréquente pendant la grossesse a traiter par antimycotique adapté

(Leticee, 2009).
3-Diagnostic de la grossesse :

Le diagnostic de la grossesse repose en premier lieu :

3-1 Sur ’'anamneése

e Contraception utilisée

e Aménorrhée (ainsi que durée et régularité des cycles)

e Concordance entre 'aménorrhée et I'activité sexuelle

e Signes sympathiques de grossesse plus ou moins présents (seins gonflés, tendus, plus
volumineux, coloration des mamelons, nausées et vomissements, notamment le matin au
réveil, fatigue accrue, aigreurs d’estomac, modification de |'appétit, sautes d’humeur, algies

pelviennes, tiraillements abdominaux... )(Lansac et al., 2007 ; Henri De Tourris et al., 2000).

3-2 Sur I’examen clinique :

e Augmentation du volume utérin appréciée par la palpation bi-manuelle)(Lansac et al., 2007 ;

De Tourris et al., 2000).
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3-3 Sur le diagnostic biologique :

eDosage hormonal des BHCG. Test qualitatif (test urinaire) détectable aprés 8 a 15 jours de
retard de régles en fonction du modéle proposé.

e Dosage hormonal des BHCG. Test quantitatif (mesure plasmatique). Le dosage des BHCG
n‘est a réaliser qu’en cas de doute sur : I'évolutivité de la grossesse, 'dge de la grossesse,
I’évolution intra-utérine de la grossesse. L'HCG est détectable dans le sang maternel
périphérique dés le 9%jour qui suit I'ovulation si I'ceuf fécondé s'implante au cours de ce cycle
(ou 48 heures apres l'implantation de la grossesse dans I'endometre) et ensuite, elle reste
dosable dans le sang maternel pendant toute la durée de la grossesse et jusqu'a 5 jours apres la
naissance. La positivité du HCG plasmatique ne témoigne pas de la vitalité de I'embryon ou du
foetus ; elle témoigne seulement de la présence de cellules trophoblastiques actives ; c’est pour
cette raison qu’on peut trouver des taux de HCG plasmatique positif : sur une grossesse arrétée
(mort de I'embryon ou du foetus) sur une grossesse de type ceuf clair (sac gestationnel sans
embryon) ou dans des grossesses moélaires : absence d'embryon ; absence de placenta avec
dégénérescence. En cas de grossesse extra-utérine, les dosages plasmatiques successifs du
BHCG jouent un role important dans le diagnostic, la décision et le suivi thérapeutique de la
grossesse extra-utérine.

® Dosage hormonal de la progestérone : Celle-ci n’a d’intérét que lorsque I'on veut vérifier
I’évolutivité d’'une grossesse. Elle n’est actuellement pas utilisée par les sages-femmes lors de
leurs consultations. La progestéronémie est un bon marqueur de la vitalité ovulaire au seuil de
20 ng/ml, mais elle n’a pas de valeur localisatrice du processus gravidique. En dessous de ce
seuil, elle est peu performante dans le diagnostic différentiel entre GEU et grossesse intra-
utérine non viable. En effet, seule 2 % des grossesses extra-utérines ont une progestéronémie

supérieure a 20 ng/ml (Jean-Claude ,2007).

3-4 Sur I’échographie obstétricale

e L’échographie obstétricale précoce n’est pas indiquée dans ce cas.

Il n’y a pas d’indication a réaliser en systématique une échographie obstétricale précoce avant
celle de datation du premier trimestre de grossesse sauf en cas de suspicion de GEU ou de fausse
couche précoce afin de vérifier la vacuité (ou non) utérine. Le sac gestationnel est visible a partir
de 5 SA par voie échographique endovaginale vers 8 a 10 SA par voie abdominale en fonction des

parametres maternels (Yann Robert et al., 2003)
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Tableau 6 : La surveillance biologique de la grossesse (L'assurance maladie, 2008)

obligatoires* <I08A | <1584 | &mos | Dmos | Bmos | Poos | Bmos | 9mos

® Groupe SngUn (4 & 0 meatpes méssonplt et kol | H

* Recherche 0 Agolutnngs iméguiéres
-ahso‘w@nmwm m
¥ Rvisos () postf i ecwrees e o7 pisse amefysoe

* AL 2Us0n 06 AC Ggs conTe s AgA 1B

o Sernloge toropiasmoss

() J ()
i
(

o Serologe nubece

* Sirioge sphis

* Ghoosure ¢ protdinure

o Fecherche de [ Ag HBs

* HEMOaMME

& proposer systématiquement <10SA | <1654 | 4mos | Tmos | Gmos | T'mos | Fmos | Omas

o Sérologie VH 1 et 2

o Prelyement vaging! aves rechierche
0 streplocoque B fentra 35 2 38 S4)

o Frotls cenvical 7

& proposer systématiquement 1% imeste | 2 rmestre
o Dépistags des anomaties chvomosomigues foetaks | & @

:%Ww <1084 | <1584 | &mos | Smos | O'mos | T'mos | @mos | 9mos

ofCBU &
o ¥épistage 0'une anémie (hémogramme)
£ Cas 0 facteurs de risque
* S Aee R 2122-2 i Qo e s Sarté ke
NB - Le dépstage o rfactions urnaires asymptomatiques & k& bandeetta urinare est & pronoser Systématiquament lovs des 7 pramiives smaines T 82 reThoursemert
(' amenomhee (non rembourse} (dans Ia fmite des tarks de
f Assurance Malad
Prcisons sur s modals de presciption: ”
1) Uniguement én cas de prenmire (ros0esse. § @ petiente ne posséce as o cart 02 (roupe Sanguin complet (deu demminations), 100%

2 S oitemination non fae avant
3 En cas de négathit du résultat prioident
) £ cas o ndgaiivie du résultat prioidart, |l et recommands de prescrire ne séroiogie Jusqud 18 SA.
5) Dépstags combiné 0 1* immestre des anomales chromosomiques fostalas asscant mesure 02 i clarté nucale
(1 dchographie réalishe e 11 & 13 SA 1 6 jours) o dusage 065 merqueuts sariques PAPP-A 2t (005 lie),
(B Déstage des anomalies chromosomigues utales - masquears d 2 imeskee (15 8 18 S4) en absence d un Gépistags combiné au 17 rimestre
2) S I demier frofts oanvical dava d pis 0 dlu b Yois ans,
B En cas d'antéoédants d'réactions urnaires, d dabite, ou dé bandaletts urinara posthe

10%
60%
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4- Modification biologique durant la grossesse :

La grossesse s’accompagne de modification importante de I'organisme :

4-1 Les modifications physiques

1. Le poids : La prise de poids du début vers la fin de grossesse est entre 9 et 12 kg pour une
femme avec un poids normal (IMC entre 19 et 24). Cette prise de poids comprend en moyenne:
e 5 kg de tissus nouveaux : foetus, placenta et liquide amniotique.
e kg de tissus dont la masse augmente : utérus, sein, liquide extracellulaire.

e 4kg de dépbts lipidiques (Thoulon, 2011)

2. L'aspect de l'utérus : La hauteur utérine est proportionnelle a I'dge de la grossesse. Elle est

de 6cm avant la grossesse, entre lal6eéme et 32éme semaine de la grossesse, la hauteur utérine
augmente d'un centimetre par semaine jusqu'a atteindre 26cm dans la 32émesemaine, a
partir de |3, le rythme diminue a un demi-centimetre par semaine pour atteindre 32cm a la
38eme semaine (Mergeret al., 2001).

3. Le volume des seins: C'est un des premiers signes visibles de la grossesse, les seins

s'arrondissent suite a une hypersécrétion hormonale et a une hypertrophie de la glande
mammaire (Moore et al., 2006).

4.Modifications cutanées : Augmentation de la pigmentation cutanée due a lI'imprégnation

hormonale, I'aréole des seins devient foncé, et I'apparition d'un masque de grossesse : taches
brunes entre le 4éme et le 6eme mois sur le visage. L'apparition de varicosités ou de varices
est tres fréquente pendant la grossesse ainsi que des cedémes des membres inférieurs. Les
vergetures sont tres fréquentes pendant la grossesse. Elles siegent surtout sur le ventre, les

seins, les fesses, les bras (Moore et al., 2006).

4-2 Les modifications physiologiques :

- hématologiques : caractérisées par une forte augmentation du volume plasmatique et une

modification de I’hémostase.

- du_systéeme cardiovasculaire :caractérisées par une augmentation de la quantité de sang

circulant avec une hémodilution relative. La femme enceinte présente également une
augmentation du débit cardiaque de 40% due a une augmentation du volume d’éjection

ventriculaire.
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Tableau7: Modifications cardiovasculaires pendant la grossesse (Lacroix, 2009).

Variable Modification pendant la grossesse
Rythme cardiaque Augmentation

Résistance vasculaire Diminution

Volume sanguin Augmentation

Débit cardiaque Augmentation

Pression artérielle Diminution

- du systéme respiratoire : caractérisées par une hyperventilation.

- du systéme digestif : caractérisées par des nausées et des vomissements dans la majorité des

cas. On pense que les nausées seraient dues a une augmentation du taux de HCG. Une
constipation peut également étre observée résultant de I'effet myorelaxant de la progestérone
sur les muscles lisses des intestins.

- métaboliques : caractérisées par une élévation du métabolisme de base avec des besoins

caloriques qui sont environ de 2500 calories par jour. On peut voir apparaitre au cours de la
grossesse un diabete dit gestationnel car le glucose est I'une des principales sources
énergétiques utilisée par le foetus.

-_rénales et hépatiques : caractérisées par une diminution de la créatinémie et de |'uricémie.

- du systéme immunitaire : caractérisées par une immunodéficience qui les rend plus sensibles

aux infections bactériennes. Cette immunodépression générale constatée chez la femme

enceinte, aurait pour origine I'imprégnation hormonale des tissus (Akrour, 2012).
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Tableau 8: Modifications physiologiques et biologiques de la grossesse (Raphael Vet al., 2007)

Organisme

Physiologie de la grossesse

Modifications biologiques

Fonction cardiovasculaire

A Fréquence cardiagque

2 Volume d’éjection systolique

2 Débhit cardiaque précoce > 25%

aux membres

& Pression veineuse

inférieurs  (inchangée aux membres
supérieurs)

N Pression artérielle

AN Retour veineux

W Résistances vasculaires systémiques

Fonction respiratoire

2 Ventilation minute > 40 %
2 Volume courant
NN Capacité résiduelle fonctionnelle

(Edéme des voies aériennes supérieures

Alcalose respiratoire
PO, — pH (inchange)
NN PCO;
NN HCOs

Fonction rénale

2 Flux sanguin rénal > 50 %

7 Filtration glomérulaire

2 Clairance urée créatinine

A Créatininémie et urémie

NN Uricémie

Fonction hépatique

2 Phosphatases alcalines

AN Albuminémie
LDH, ASAT, ALAT,
acides biliaires,

amylasémie (inchangés)

Hémostase

Hypercoagulabilité jusqu’a
I’accouchement

NN Activité fibrinolytique

NN Hémoglobine,
Hématocrite, Globules
rouges

2 Fibrinogénes, & D-
diméres

2 Facteurs de la
coagulation (V1I-VIII-X-
XIl)

NN Antithrombine 111
N Protéine S
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5-Pathologies propres liées a la grossesse :

1-L’anémie : Selon 'OMS I'anémie est définie pendant la grossesse, par un taux d’hémoglobine
inférieur a 11,0 g/dl au premier et troisieme trimestre de la grossesse, inférieur a 10,5 g/dl au
deuxiéme trimestre et dans le post partum par un taux inférieur a 10g/dl (Nancy,2010).

Les anémies de la femme enceinte sont fréquentes et dépendent en partie du statut
nutritionnel de la population. Elle touche un demi-milliard de femmes en age de procréer dans

le monde (OMS, 2017).

2-Diabéte gestationnelle : La présence d’un diabéte au cours d’une grossesse peut

correspondre soit a un diabéte préalable a la grossesse diagnostiqué avant la grossesse soit a
un diabéte gestationnel, ce dernier est défini selon 'OMS comme un trouble de la tolérance
glucidique conduisant a une hyperglycémie de sévérité variable débutant ou diagnostiqué pour
la premiere fois pendant la grossesse, quels que soient le traitement nécessaire et |'évolution
dans le postpartum (Lepercq et al.,2010). La prévalence du diabete gestationnel varie dans la

littérature selon les populations étudiées de 1a 14% (Chevalier, 2009).

Le diagnostic du diabéte gestationnel repose sur des tests de charge orale en glucose (HGPO)
et doit étre réalisé chez toutes les femmes, entre 24 et 28 SA (Singer, 2011). De fagon
physiologique, il existe chez toutes les femmes enceintes, une tendance a 'insulinorésistance a
partir du 2®Metrimestre de la grossesse. L'existence d’un  hyperinsulinisme  avec

insulinorésistance favorise la survenue d’un diabéte gestationnel (DERUELLE et al., 2012).

3-Hypertension artérielle : Au cours de la grossesse normale, on observe une baisse

progressive de la pression artérielle dés le premier trimestre, elle concerne surtout la
diastolique qui diminue de 7 a 10 mmHg, puis, la pression artérielle se stabilise au
2®Metrimestre, et s’éléve lors des derniéres semaines de gestation pour retrouver des chiffres
antérieurs a la grossesse. Le rythme nycthéméral de la pression artérielle est, quant a lui,
conservé lors des grossesses normales. Ces variations pendant la grossesse sont la conséquence
des modifications physiologiques des parametres hémodynamiques : augmentation d’environ
40% du débit cardiaque par accroissement du volume d’éjection systolique et de la fréquence
cardiaque mais également de la volémie et diminution des résistances artérielles périphériques

(Waugh et al., 2000).
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4- Infections urinaires : L’infection urinaire est la contamination par un agent viral,

bactérien ou parasitaire de I'urine, qui est normalement stérile. Dans certains cas, I'infection
peut atteindre l'urétre, on parle alors de cystite, ou le rein, on parle alors de
pyélonéphrite. Les hormones et les modifications chimiques durant la grossesse rendent
la femme enceinte vulnérable face a linfection urinaire, qui représente la complication
médicale la plus fréquente de la grossesse. Elle expose au risque de prématurité et de mortalité

périnatale et a des accidents graves chez la meére (Mauroy et al., 1996).

5-Fievre durant grossesse : Toute température supérieure ou égale a 38°C durant la

grossesse doit étre considérée comme de la fieévre et inciter la femme enceinte a consulter. Au
moment de l'accouchement, il est important de distinguer hyperthermie et fiévre.
L'hyperthermie (température entre 37,5°C a 38,3°C) est un phénomeéne physiologique
provenant de l'accumulation de chaleur dans un contexte d'agitation maternelle, de
déshydratation, de chaleur environnementale et d'anesthésie loco-régionale. Elle n'a pas de
répercussions feetales ou maternelles. La fievre (température > 38,3°C) est en rapport avec un
phénoméne infectieux et doit faire rechercher des signes de chorioamniotite. Les étiologies
sont multiples: toutes les causes infectieuses, chirurgicales ou inflammatoires (GIRARD B et al,

2008).
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Chapitre 3 :
Hypertension artérielle

gravidique

34




Chapitre 3 : Hypertension artérielle gravidique

1-Définition :

L’hypertension artérielle gravidique est une H.T.A. survenant au cours de la grossesse. C’'est une
pathologie poly viscérale. Elle correspond, comme I'H.T.A. non gravidique, a une pression
artérielle systolique (P.A.S.) supérieure ou égale a 140 millimétres de mercure (mmHg) et/ou
une pression artérielle diastolique (P.A.D.) supérieure ou égale a 90 mmHg, aprés deux
mesures consécutives séparées de quatre heures, au repos et en décubitus latéral gauche ou en
position assise (Beaufils et al., 2012 ; Lansac et al.,2008 ; College National des Gynécologues

Obstétriciens Frangais, 2006 ; Beaufils, 2002).

2-Fréquence :

L'hypertension induite par la grossesse (HIG) est 'une des maladies les plus fréquentes, ce qui
met en danger la mére et le foetus (Gabbe et al. 2002).Elle est un probléme d'actualité dont
I'importance épidémiologique va croissant au point ou, pour I'OMS, 8,10 % de ces troubles
tensionnels de la grossesse constituent un probléme de santé capital d'ampleur mondiale
(Beaufils, 2002 ; Aust, 2010).

Selon les critéres de diagnostiques, la fréquence est d’environ 10% avec des variations
significatives dans certaines régions du monde (NIH, 2000). Une analyse a mis en évidence
I'existence de fortes disparités entre régions (Khan et al., 2006).

L’Algérie, pays en voie de développement n’échappe pas a cette affection, 14% des déces
maternels proviennent des complications liées a I'hypertension gravidique (Bouisri, 2001 ;
Lebaneet al., 2005).

La fréquence de I'HTA au cours de la grossesse est voisine dans la plupart des pays
occidentaux. En 2008, il y avait une prévalence de :9,3% en France 10,8% au Royaume Uni 10 a
15% aux Etats-Unis Et 10% en Australie. En Chine, une enquéte nationale a rapporté un taux de
9,4%, en 1994 (Kembou,2014). Par contre, dans les pays africains, il existe une grande
différence entre les fréquences, avec des taux de: 8,9-9,6% en Guinée Conakry 17,05 % au

Niger3% a Dakar Et 8,2% en Tunisie et au Cameroun (Touré et al., 1997; Bah,2001).
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3-Classification :

La classification de I'HTA associée a la grossesse est faite selon deux critéres, qui sont la date
d’apparition de I'HTA et la présence ou non de protéinurie.

La présence d’cedeme n’est plus considérée comme un critére de classification car les cedémes
sont présents dans 80% des grossesses normales (la pression veineuse dans les membres
inférieurs est augmentée par la compression des gros vaisseaux par I'utérus gravide).

En revanche s’ils sont d’apparition brutale ou rapidement aggravés, ils restent un des signes
d’aggravation de I'hypertension artérielle (Comité éditorial pédagogique de I’'UV MaF, 2011).

Ainsi, il y a quatre catégories d’"HTA Pendant la grossesse :

3-1 Hypertension artérielle chronique :

Elle est présente avant la grossesse, peut parfois étre méconnue et diagnostiquée avant 20

S.A. Elle ne présente pas de prikotéinurie associée.

Une hypertension artérielle diagnostiquée pendant la grossesse, qui ne disparait pas en
postpartum est a considérer comme chronique (Beaufils et al., 2012 ; Lansac et al.,2008 ;

College National des Gynécologues Obstétriciens Frangais,2006 ; Beaufils,2002).

3-2 Hypertension artérielle gravidique :

Elle est diagnostiquée pour la premiere fois aprés 20 SA, chez une patiente jusqu’alors
normotendue et n’associe pas de protéinurie (Beaufils et al., 2012 ; Lansac et al., 2008 ;Collége
National des Gynécologues Obstétriciens Francais, 2006 ; Beaufils, 2002).

En fonction du degré de la TA on distingue trois formes d’"HTA de gravité croissante :

- HTA légére (140/90 < TA < 160/100).

-HTA modérée (160/100 < TA < 180/110).

- HTA sévére (TA > 180/110).

3-3 Pré éclampsie :

Il s’agit d’'une hypertension artérielle gravidique associée a une protéinurie positive a partir de

la 20émeSA. C’'est une pathologie spécifique de la grossesse.

» Pré éclampsie modérée : On parle de pré éclampsie modérée quand la PA est comprise
entre 140 /90 mm Hg et 160/90 MmHg, chez une gestante auparavant normotendue,
associée a une protéinurie comprise entre 300 mg/dl/24h et 500 mg/dl/24h.

» Pré éclampsie sévere : Elle est dite sévéere lorsqu’au moins deux des critéres sous cités sont
retrouvés a I’'examen de la patiente :

e Une PAS 2160 mmHg et ou PAD > 110 mmHg.
36




e Une protéinurie > 500 mg/dl/24h ou supérieure a trois croix a la bandelette urinaire.
e Une oligo-anurie < 400 ml/24h.
e SNC: perturbations visuelles, céphalées, scotome, modifications de I’état mental.

e Un cedeme aigu du poumon.

e Des douleurs épigastriques en barre ou signe de Chaussier.

e Des anomalies des tests hépatiques, une thrombopénie < 100.000/mm?.

e Un retard de croissance intra utérin avec ou sans anomalies du doppler.

e Un oligo-amnios (Beaufils et al., 2012 ; Lansac et al., 2008 ; Collége National des

Gynécologues Obstétriciens Frangais, 2006 ; Beaufils, 2002).
3-4 Pré éclampsie surajoutée :

Il s’agit d’une hypertension artérielle chronique associée a une protéinurie positive. Une
protéinurie est considérée comme positive lorsqu’elle est supérieure a 1g/l, a la bandelette
urinaire ou supérieure a 0,3g sur les urines de 24h. Il est toutefois important de savoir que la
protéinurie apparait tardivement dans I'évolution de la pré éclampsie, c’est pourquoi il faut
évoquer le diagnostic de pré éclampsie pour toute patiente hypertendue, sans protéinurie,
mais présentant au moins un des signes suivants :

e (Edemes d’apparition rapide ou rapidement aggravés.

e Augmentation des transaminases.

e Uricémie supérieure a 350 mmol/I.

e Plaquettes inférieures a 100 000/mm?.

e Retard de croissance intra utérin.(Beaufils et al., 2012 ; Lansac et al., 2008 ; College

National des Gynécologues Obstétriciens Frangais, 2006 ; Beaufils, 2002).

4- Diagnostic :

Le diagnostic de I'hypertension artérielle au cours de la grossesse nécessite le dépistage
systématique de I’hypertension artérielle chez toute femme enceinte. Il s’agit d’identifier les
femmes enceintes a risque d’hypertension et de dépister I'existence d’une hypertension

artérielle chez la femme enceinte.
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4-1 Dépistage des femmes a risque :

1- Antécédent non obstétricaux :

Antécédents familiaux :
- HTA, diabete, obésité
- Antécédents familiaux d’"HTA gravidique en particulier chez la mére et les sceurs.

Antécédents personnels :

Ages extrémes (moins de 18 ans ou plus de 40 ans).

HTA chronique

Diabéte, obésité
- LEAD

- Survenue d’une HTA transitoire sous oestroprogestatifs

2- Antécédents obstétricaux :

Primiparité,

Toxémie, éclampsie ;

Grossesse gémellaire ;

Complications foetales antérieures non expliquées (RCIU, MFIU) ;

Hématome retro placentaire ;

- Infections urinaires.

4-2 Diagnostic positif

Pour ce dépistage, la mesure de la tension artérielle est essentielle. Il est obligatoire et doit étre
fait a chaque consultation prénatale. Ne pas mesurer la tension artérielle chez une femme
enceinte est une faute professionnelle grave. La tension artérielle systolique au cours de la
grossesse est tres labile et c’est pourquoi les conditions de prise de la tension artérielle
doivent étre strictes : femme aussi détendue que possible, en position assise, bras a hauteur du
cceur soutenu par la main de l'opérateur, a distance de I'examen gynécologique avec un
brassard adapté.

e L'HTA est souvent isolée : survenant a n’importe quel terme de la grossesse, parfois
seulement au cours de I'accouchement. Elle est souvent modérée a 150/90 mm Hg, mais avec
un risque foetal déja bien présent. Ce risque fcetal semble apparaitre pour une pression
diastoligue de 90 mm Hg et augmenter au-dela de ces chiffres. Deux tests ont une valeur

pronostique dans sa survenue, effectués entre 28 et 32 SA :
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«Le Rble OVER Test» consiste a prendre la PA chez la femme en décubitus latéral gauche puis
en décubitus dorsal.

- «L’épreuve d’orthostatisme» consiste a prendre la PA chez une femme en décubitus dorsal
puis debout. Une différence de 2cmHg est significative de la survenue d’HTA en fin de
grossesse.

e Dans 10% des cas, I'HTA peut s’associer a une protéinurie et a des cedémes, réalisant la
triade clinique, classique qui définit la toxémie gravidique ou pré-éclampsie :

-La protéinurie :

Elle doit étre recherchée tous les quinze jours a partir de 24 SA dans les urines de 24h, elle doit
étre distinguée de la pyurie (0,10 g/l) et de I’élimination urinaire de phosphates soluble, dans
I’acide acétique. Elle existe dans 10% des toxémies. Une valeur inférieure a 1g/24h (0, traces, +)
est une protéinurie modérée, mais toute protéinurie >0,30/24h (+) est pathologique, une valeur
supérieure a 1g/24h (++) engage le risque feetal qui est multiplié par 20, et implique les formes
les plus graves mettant en cause le pronostic maternofcetal avec un dommage rénal sar. Elle
traduit I'atteinte rénale.

- Les cedémes :

Il s’agit d’cedemes mous, blancs, et prenant le godet. Ils siegent surtout au niveau des mains
avec signe de la bague aux doigts, a la face qui est bouffie, a la région sus pubienne, aux lombes
et aux membres inférieurs surtout les régions Pré-tibiales et rétro malléolaires.

A différencier les cedemes physiologiques qui sont décrits dans 80% des grossesses normales
mais constituent un signe d’alarme devant leur caractere massif et surtout leur survenue
brutale.

Ils peuvent se traduire par une prise de poids brutale, parfois supérieure a 2 kg en 48h.
Rappelons que dans la grossesse normale la prise de poids est inférieure ou égale a 500g par
semaine.

Leur apparition signifie : La séquestration de I’eau dans les secteurs extracellulaire et interstitiel
aux dépens du secteur vasculaire qui est déficitaires par modification de la perméabilité
capillaire. Et I'adaptation physiologique a I'état de grossesse avec vasoconstriction veineuse.
(Beaufils et al., 2001 ; Merger et al., 2006 ; College National des Gynécologues Obstétriciens
Francgais, 2006).
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5-Bilan maternel et foetal:

1- NFS plaquettes : pouvant mettre en évidence :

- un anémie et une hémoconcentration témoins de la fuite de sodium et de I'eau du milieu
vasculaire.

- une baisse de taux des plaquettes qui si < 100 000 /mm3 fait craindre une HELLP Syndrome
avec risque de CIVD.

- une hyperleucocytose : les leucocytes seraient impliqués dans la genése de cette maladie.

Le bilan d’hémostase (TS — TC ou TCK, TP, Fibrinogene), plaquettes, la recherche d’auto
immunité, la mesure de la volémie plasmatique (de maniement difficile) ne sont pas
systématiques.

2- Bilan rénal :

e Urée - Créatininémie : témoins fidéles de la filtration glomérulaire, leur élévation est les
résultats d’'une mauvaise perfusion rénale (conséquence de I’hypovolémie).

e Uricémie : c’est un pronostic foetal. Son élévation s’accompagne d’un risque de mortalité
foetale accrue. Elle engage le pronostic foetal a court terme. Sa valeur normale se situe entre
180 et 350 umol/l, au-dela de 600 umol/l, le risque de MFUI est retrouvé chez 100% des
femmes hypertendues (Pierre et al., 1999) .

¢ la protéinurie de 24h : si elle est supérieure a 3,5 g/24h en dehors de toute atteint rénale,

elle signe une forme grave de la pré éclampsie.

3- fond d’ceil : permet d’apprécier I'ancienneté et la sévérité de I’'HTA. La pré éclampsie

n’entraine pas de Iésion oculaire dépassant le stade Il

4- bilan métabolique :

- ionogramme sanguin et urinaire : en particulier celui de sodium et du potassium.
- glycémie a jeun : pour dépister un terrain diabétique (car dans beaucoup de cas il y a un

réseau vasculaire associé).

5- bilan hépatique :

Dosage des transaminases dont I'élévation signe une cytolyse hépatique qui fait partie du

HELLP syndrome.
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6- bilan cardiague

- ECG : pour dépister les répercussions cardiaques : hypertrophie et trouble de rythme
cardiaque.

- Echo coeur : pouvant mettre en évidence une atteint de la cinétique cardiaque.

- Radiographie pulmonaire : a la recherche d’une cardiomégalie.

7- écho doppler :

Occupe actuellement une place importante dans le dépistage et la surveillance des femmes
enceintes car elle permet de suspecter la survenue d’'un HRP, d’'un MFUI, d’un RCUI. Elle doit

étre pratiquée chez les patientes aux antécédents vasculaires gravidiques.

8- échographie obstétricale :

Elle est trés intéressante car permet d’avoir différents éléments nécessaires a la

Surveillance foetale. Elle permet :

-L’appréciation de réseau vasculaire par le doppler afin de dépister une anomalie

-L'insertion placentaire pour éliminer un HRP, un placenta preevia.

-L’évaluation de bien étre foetal par le score biophysique de Manning : MAF, Mouvements
respiratoires foetaux, tonus foetal, quantité de liquide amniotique (risque d’oligoamnios), le
rythme cardiaque fcetale.

-L’évolution de la croissance foetal par la biométrie qui a co6té de la mesure de la HU Est
certainement le moyen le plus objectif d’évaluer une hypotrophie et surtout de le Classer

harmonieuse ou dysharmonieuse.

9- enregistrement du RCF :

Tres important dans la surveillance foetale, c’est un élément décisionnel dans le diagnostic de Ia

souffrance foetale.

10- caryotype foetal :

Par cordocentése ou par amniocentése, sa réalisation est souvent intéressante surtout en cas
de RCUI sévere (inférieure ou égale au 3¢ Percentile) ou de signes échographiques d’appel

(Clivaz Mariotti et al., 2007; Haddad et al., 2006 ; Beaufils , 2007 ; Pierre et al., 1999) .
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6-Physiopathologie :

6- 1-Utérine :

L'utérus constitue la base du soutien a I'unité feeto-maternelle parce qu’il est le premier lieu du
passage des substances nutritives du placenta vers le foetus. Les échanges maternels pour
assurer la croissance du feetus, se font a travers le placenta et constituent une union entre les
tissus maternels et foetaux (Torgersen et Curran, 2006).

Pour assurer une provision adéquate du foetus en oxygene, il est essentiel que la mére posseéde
une quantité suffisante d’hémoglobine et un flux sanguin utérin efficace pour apporter
I’oxygéne au placenta. La vitesse du flux sanguin dans 'utérus et le placenta est relativement
élevée et régulée par la PA et la résistance vasculaire systémique, parce que le lit vasculaire
utérin est dilaté au maximum, le flux sanguin n’est pas autorégulé, c'est-a-dire que la quantité
d’oxygene disponible pour le foetus est régulée par une élévation de la concentration
d’oxygéne dans le sang et non par une élévation du flux sanguin utérin (Torgersen et Curran,
2006).

6-2-Placentaire :

La placentation nécessite une connexion entre le placenta et les vaisseaux maternels,
notamment une augmentation de calibre des vaisseaux maternels pour assurer un débit
sanguin suffisant afin d’assurer de bons échanges. Le placenta commence a se former, 6 a 7
jours aprés fécondation de I'ceuf, a I'insertion du blastocyste entre les cellules épithéliales de la
mugqueuse utérine.

La nidation a des propriétés d’échanges (échange actif, transfert facilité, diffusion simple)
entre la mere et le foetus. C'est également la cellule endocrine du placenta: sécrétion
d’hormones stéroides, d’hormones polypeptidiques, de facteurs de croissance, de cytokines et
de neuropeptides. De plus, ayant des caractéristiques endothéliales (production certains
facteurs de régulation de I’'hémostase).

L'allogreffe, que représente la formation de placenta, n’est pas rejeté par I'organisme
maternel grace a la présence d’antigéne spécifiques type HLA-G (Human Leucocyte Antigen)et

la sécrétion de cytokines et autres immuno-régulateurs (Merviel et al., 2001).
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6-3 Etiologies des troubles de la placentation :

e ’anomalie de l’invasion des cellules trophoblastiques :

Cette anomalie révele soit une absence de formation des artéres spiralées, soit une
transformation incompléte des vaisseaux sanguins placentaires. La vascularisation du placenta
est donc insuffisante et provoque une ischémie placentaire. L’hypertension artérielle ne sera
pas d’apparition immédiate mais se manifestera seulement lorsque I'ischémie aura atteint
un seuil critique.

De plus, le placenta ischémique libere des cellules trophoblastiques nécrosées sous forme
de vésicules. Ces vésicules pourraient inhiber trés fortement la prolifération des cellules
endothéliales et donc provoquer des lésions endothéliales. Ce phénomene serait majoré par la
libération de monocytes et déclencherait ainsi la cascade de la réaction inflammatoire :

vasoconstriction (apparition d’'une hypertension artérielle) et activation de I’hémostase

(thrombopénie) (Merviel et al., 2001; Beaufils, 2002).

e |’ischémie placentaire :

C'est la principale étiologie. Dans une étude réalisée (Lansac, 2008) sur des modeles
expérimentaux, il est démontré qu’une ligature des arteres utérines (donc une
hypoperfusion placentaire) provoque une hypertension artérielle puis ['apparition
secondaire d’une protéinurie et se solde par la mort in utéro. D’autre part, cette
hypertension et la protéinurie disparaissent spontanément des la fin de |'état gravide.
Les résultats expérimentaux trouvés ont été identiques pour I’hypertension artérielle
chronique et gravidique.

L'insuffisance placentaire pourrait étre a l'origine de plusieurs processus aboutissant a
I’"hypertension artérielle :

- Augmentation la sensibilité aux hormones vaso-pressives

- Activation de I’"hémostase

- Diminution de la production de prostacycline avec conservation d’un taux physiologique
de thromboxane a I'origine d’une vasoconstriction et d’une activation de la coagulation

- Dysfonction endothéliale marquée par un taux circulant de fibronectine et de facteur VIII

élevé.
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- Diminution du taux de monoxyde d’azote (NO), agent vasodilatateur puissant.

L'ischémie placentaire pourrait avoir plusieurs origines :

- la compression de 'aorte et/ou des artéres utérines par I'utérus gravide (majoré en cas de
grossesse multiple ou d’hydramnios)

- une pathologie vasculaire préexistante

- une pathologie thrombophilique préexistante (syndrome des anti-phopholipides, déficit en
protéine C ou S, résistance a la protéine C activée, hyperhomocystéinémie, mutation du facteur

V de Leiden, mutation du facteur I, mutation de la méthyltétrahydroxyfolate réductase.

Hors grossesse Grossesse normale Prééclampsie
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Figure 7: Remodelage vasculaire dans la grossesse normale et dans la PE (Beaufils, 2008).

o L’inflammation et les endotoxines :

Les endotoxines sont des toxines de linflammation. Dans le modele expérimental, Ia
présence de ces endotoxines provoque une hypertension artérielle, une protéinurie et une
coagulopathie, soit le modele d’une réaction inflammatoire. Bien que ce phénomene
inflammatoire au niveau du placenta soit présent pour une grossesse normale, il est
fortement augmenté et plus diffus dans le cas d’une pré éclampsie (Beaufils, 2002).

La réaction inflammatoire serait une réponse a une stimulation immunologique trop forte

ou une réaction dysproportionnée de I'organisme maternel a I'état gravide.

® La composante immunologique :

Rappelons que le feetus a pour origine génétique la moitié du patrimoine de sa mére et la
moitié du patrimoine de son pere. Pour I'organisme maternel, cet allo-greffe nécessite une

tolérance immunitaire.
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L'organisme maternel reconnait les antigénes paternels et s'immunise contre ces derniers
en produisant des anticorps circulants dirigés contre le systeme HLA paternel. Le systeme HLA
inhiberait la cytotoxicité et régulerait (down regulation) la production des cellules N.K.,
permettant ainsi I'allo-greffe foetale.

Hors, dans le cas le I'hypertension artérielle, ce mécanisme est déséquilibré : il y a une
diminution de I'effet du systéme HLA et une augmentation de la production de cellules N.K., ce

qui conduit a une augmentation de la lyse cellulaire, un défaut de I'angiogénese.

e La génétique :

En plus de la composante immunologique paternelle intervenant dans I’hypertension
artérielle gravidique, une composante génétique serait également mise en jeu. Lorsqu’un
couple a eu une grossesse présentant une pré-éclampsie, le risque de pré éclampsie est
presque doublé si le pere de ce couple présente une nouvelle procréation avec une femme
différente (Beaufils, 2002).

Par ailleurs un homme issu d’une grossesse pré-éclamptique augmente le risque de pré
éclampsie pour sa femme. Certains genes de la régulation de la pression artérielle, du
remodelage vasculaire (pour la placentation notamment), de la régulation du volume
plasmatique et plusieurs facteurs placentaires sont impliqués dans la pré-éclampsie et
donc dans [I'apparition d’'une hypertension artérielle gravidique. L'apparition d’une pré-
éclampsie aurait un caractére héréditaire avec un risque relatif de 3,4.

Les genes impliqués sont les suivant :

- le géne M235T de I'angiotensinogene. |l serait associé une diminution de la dilatation des
artéres spiralées, donc un défaut de I'invasion trophoblastique

- le géne variant GIu298Asp de la NO synthase pourrait étre un facteur de prédisposition
a la pré-éclampsie

- un polymorphisme du géne du HLA-G pourrait étre associé a la pré-éclampsie

- la mutation du facteur V de Leiden, responsable d’un état procoagulant a été étudiée mais les
résultats sont discordants

- d’autres études ont évoqué une multitude de locci possibles et différent suivant les
complications qui sont apparues

Les études génétiques apparaissent discordantes et fragiles mais restent une voie de

recherche pour I'avenir(Merviel et al., 2001 ;Beaufils,2002).
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7-Complications :

7-1 Complications maternelles:

e La poussée hypertensive sévere :

Elle se définit par une P.A.S. supérieure ou égale a 160 mmHg et/ou une P.A.D. supérieure ou
égale a 110 a mmHg. Elle peut révéler une pré-éclampsie et étre résistante aux traitements
anti hypertenseurs. La poussée hypertensive sévere impose une extraction foetale en

urgence.

e Les troubles visuels :

Présence de phosphénes et/ou d’'une amaurose.

e La pré-éclampsie ou toxémie gravidique: La pré-éclampsie est diagnostiquée en

présence d’'une hypertension artérielle associée a une protéinurie positive. Cependant, elle
peut étre évoquée en présence d’une hypertension associée a des signes de gravité avec
protéinurie initialement négative.

e L'éclampsie :

C’est une crise convulsive pouvant aboutir au coma. Elle est précédée des signes de pré-
éclampsie. Le pronostic materno-foetal est mis en jeu.

e ’hématome rétro placentaire (H.R.P.) :

Il s’agit d’'un décollement prématuré d’un placenta normalement inséré parla formation
d’'un hématome. Il apparait de fagon imprévisible, brutale et avec une symptomatologie
trompeuse. Le pronostic materno-feetal est mis en jeu. Si I’enfant est toujours en vie au
moment de son diagnostic, il doit étre extrait en urgence par césarienne. S’il est décédé
au moment du diagnostic, 'accouchement est déclenché et doit intervenir dans les 12 heures
suivantes.

D’autre part, I'H.R.P. peut provoquer de graves troubles de la crase sanguine dans les heures
suivant son apparition. Une surveillance réguliére des différents parameétres de la coagulation
conditionne donc le pronostic maternel (Lansac, 2008 ; Beaufils, 2012 ; College National des

Gynécologues Obstétriciens Francgais, 2006 ; Beaufils, 2002).
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Figure 8 : Hématome rétroplacentaire (Rolin,2011).

e Le HELLP syndrome (Hemolyse, Elevated Liver enzymes, Low plaquettes syndrome):

La principale complication de I'HELLP syndrome est I’'hématome sous capsulaire du foie
avec un risque de rupture hépatique. Il est donc nécessaire de réaliser une surveillance

échographique hépatique, un scanner ou une I.R.M.

¢ La coagulation intravasculaire disséminée (C.l.V.D.)

Présente surtout en cas de HELLP syndrome : C.1.V.D. dans 21% des cas (Beaufils, 2002).

e Plus rarement :

- une insuffisance rénale aiglie

- des complications hépatiques type stéatose hépatique aiglie gravidique et hématome
sous capsulaire du foie

- une hémorragie cérébro méningée lors d’une poussée hypertensive

- une rétinopathie hypertensive

- un cedéme aigu du poumon

- un infarctus du myocarde

e Pour I'avenir :

Il a été prouvé qu’il existe un risque majoré d’hypertension artérielle chronique et de maladies
cardiovasculaires a un stade plus tardif de I'existence pour les femmes ayant présenté une

hypertension artérielle gravidique (OMS, 2013).
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7-2 Complications foetales :

e Un retard de croissance intra utérin (R.C.1.U.):

La sévérité de I'hypertension artérielle n’est pas corrélée a la sévérité du R.C.I.U.

Un R.C.I.U. sévere peut étre associé avec une hypertension artérielle modérée. Il est présent
dans 7 a 20% des grossesses compliquées d’hypertension artérielle. La présence d’un
R.C.I.U. nécessite une évaluation du bien étre feetal par le biais d’un enregistrement du rythme

cardiaque feetal, des mesures des dopplers, une évaluation du score de Manning.

e Une prématurité :

Elle est le plus souvent induite pour sauvetage maternel et/ou fecetal suite a une crise
hypertensive sévére, une éclampsie, un HELLP syndrome, une hypotrophie fcetale sévére

associée ou non a des anomalies du rythme cardiaque feetal.

® Une mort foetale in utero (M.F.l.U.):

Elle peut faire suite a un R.C.I.U. sévere ou lors d’'une complication maternelle aiglie. La
surveillance étroite du bien étre foetal lors de I'apparition de complication maternelle
peut permettre d’éviter la M.F..U (Lansac, 2008 ; Beaufils, 2012 ; College National des
Gynécologues Obstétriciens Frangais, 2006 ; Beaufils, 2002).

e Pour |'avenir:

Les enfants ayant été exposé a une hypertension artérielle maternelle pendant la grossesse ne
présentent pas d’effets directs. Les effets négatifs sur la tension artérielle de I'’enfant seraient
plutdt dus a son faible poids de naissance.

Le faible poids de naissance est par ailleurs un des trois facteurs des risques d’une

tension artérielle élevée durant I’enfance et a un stade plus tardif de I’existence (OMS, 2013).
8-Facteur de risque :

8-1Facteurs de risque liés a la meére :

Plusieurs facteurs génétiques sont impliqués dans 'apparition de I'HTA chez la femme enceinte.
Ainsi, si la mére d’'une femme a eu une grossesse compliquée par une PE, cette femme a
3 fois plus de risque de développer une PE (Hohlfeld et al., 2012).

De facon encore plus importante, les antécédents personnels augmentent tres fortement

le risque de développer une PE a la prochaine grossesse (Klungsgyr et al., 2012).
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-Pathologies pré-existantes : HTA chronique, diabete, maladies auto-immunes (lupus

érythémateux disséminé, SAPL : syndrome des antiphospholipides) et maladies
néphropathie chronique. La thrombophilie semble également favoriser le développement
d’une PE. Ainsi, une méta-analyse a montré que la mutation de Leiden du facteur V (FVL), qui
est une forme de thrombophilie génétique, est significativement associée a un risque
accru de développer une PE. Linflammation jouant un rble important dans le
développement de la PE, des infections chroniques induisant un état d’inflammation
pourraient favoriser le développement de cette pathologie (Lopez-Jaramillo et al, 2007).

- Age : le risque de développer une PE est plus élevé chez les femmes de 40 ans et plus. Mais a
I'opposé, les adolescentes (de moins de 16 ans) ont aussi un risque accru de développer une
hypertension gestationnelle et donc probablement une PE (les 2 conditions n’étant pas
distinguées dans cette étude) (Tsikouras et al., 2012).

- Obésité : (indice de masse corporelle (IMC) >30).

-Origine _ethnique : lincidence de la PE est plus élevée chez les femmes d’origine

africaine (population ou les risques d’hypertension sont d’emblée plus élevés, plus faible

chez les femmes asiatiques et intermédiaire chez les caucasiennes (Caughey et al., 2005).

8-2 Facteurs de risque liés au peére :

Les ATCD familiaux de PE dans la famille du pére favorisent également le développement
d’'une PE chez la partenaire de cet homme. Ainsi, les hommes qui sont nés d’une grossesse
pré éclamptique sont significativement plus a risque d’induire des grossesses pré éclamptiques
chez leur compagne, comparés a ceux nés d’'une grossesse non compliquée.

De méme, si une femme est enceinte d’'un homme qui a déja eu une partenaire ayant
développé une PE, elle a un risque accru de développer une PE a son tour.

Ces éléments indiquent que des facteurs génétiques paternels hérités par le foetus

peuvent participer au développement de la PE (Esplin et al., 2001; Skjaerven et al., 2005).

8-3 Facteurs de risque liés au couple :

Concernant le couple, il a été montré que le risque de PE était supérieur si les 2
membres du couple avaient des origines ethniques différentes (Caughey et al., 2005).En effet,
une grande partie des PE de la seconde ou de la troisieme grossesse se développent suite a un

changement de partenaire, cela corrobore le fait que le risque de développer une PE aprés un
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changement de partenaire est équivalent a celui d’'une primipare. Cela suggére également
gu’une seconde grossesse avec le méme partenaire est moins susceptible d’étre compliquée
d’une PE. Cela a mené a une proposition dans laquelle la PE n’aurait pas été éliminée
au cours de I"évolution, car elle encouragerait la fidélité et cela aurait un impact positif
pour élever les enfants au sein d’'un noyau familial uni (Dekker et Robillard., 2007).

Une des hypothéses actuelles concernant ces observations est que la mere développerait une
tolérance spécifique pour les alloantigénes d’origine paternelle lors de la premiére grossesse
qui serait bénéfique aux grossesses ultérieures avec le méme pére. La PE a donc une
composante immunologique indubitable et elle est considérée comme une maladie de la

premiere grossesse, et plus récemment, de la premiére grossesse d’un couple (Williams, 2012).

8-4 Facteurs de risque liés a la grossesse :

Un intervalle long entre 2 grossesses augmente les risques de développer une PE. Le risque
augmente pour chaque année comprise entre 2 grossesses et lorsque cet intervalle dépasse

10 ans, le risque avoisine celui de femmes nullipares (Skjaerven et al.,2002).

Les techniques d’assistance médicale a la procréation semblent également augmenter le risque
de PE. Cela pourrait étre lié a I'accumulation d’altérations épigénétiques aux cours de la

manipulation des gametes et des embryons lors de la culture in vitro, qui perturberaient
le développement feoeto-placentaire. Ce pendant, l'impact des techniques d’assistance
médicale a la procréation sur la grossesse semble assez faible, et il n'est pas toujours
détectable.

Dans le cas d’une grossesse gémellaire, le risque de développer une PE est multiplié par 4.
D’autres conditions, telles que les moles hydatiformes, les grossesses extra-utérines, certaines
anomalies congénitales ou chromosomiques du foetus, entrainent également une
augmentation du volume placentaire et favorisent également la survenue d'une PE

(Marchand et al., 2011; Thomopoulos et al., 2013).

8-5. Facteurs de risque liés au mode de vie :

Des conditions socioéconomiques défavorables, un faible niveau d’éducation des meres et une
alimentation insuffisante ont été associés a la PE. Cela est cohérent avec la plus
grandeoccurrence de la PE dans les pays en développement. Cependant, ceci pourrait

étre lié aux différences ethniques. Il est possible que la pauvreté extréme et qu’un
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mauvais accés aux soins dans ces pays ait une influence sur le risque de PE. Cependant, ces
facteurs ne font pas consensus et dans les pays occidentaux, le statut économique des
patientes n’aurait pas d’influence réelle sur leur risque de développer une PE (Lawlor et al.,
2005).

La vie en haute altitude serait un autre facteur de risque. Cela serait lié a I’'hématocrite
(pourcentage relatif du volume des cellules circulant dans le sang par rapport au volume total
du sang, donc liée a la viscosité) plus élevé des femmes vivant en altitude par rapport a celles
vivant au niveau de la mer. Chez les femmes enceintes, cette viscosité est encore accrue. Les
femmes enceintes vivant en altitude, auraient également une pression d’oxygéene dans le sang
réduite favorisant I’hypoxie placentaire, et ainsi I'occurrence d’anomalies du développement
placentaire. En régle générale, une viscosité accrue du sang et une hypoxie placentaire relative
sont associées a la PE (Zamudio, 2003; Kametas et al., 2004).

Le tabac : est, quant a lui, associé a une réduction du risque de PE. Une hypothése est que le
tabac ferait pencher la balance vers une fausse couche précoce en cas d’anomalies qui auraient
pu aboutir a une PE si la mere n’avait pas fumé (la PE n’étant dans ce modéle qu’un état
intermédiaire entre une grossesse réussie et un échec complet se traduisant par une
fausse-couche). Cependant, il a récemment été décrit que le tabagisme induit un taux sérique
plus élevé de PIGF (Placental Growth Factor), ce qui favoriserait un bon développement
placentaire et contrebalancerait alors efficacement des prédispositions a la PE (Llurba et al.,

2013).

9-Prévention :

Notre connaissance partielle de cette maladie et I'absence de critéres stricts d’identification des
patientes a haut risque de développer une pré éclampsie, ne nous offrent aucune possibilité de
prévention efficace. De plus, la faible sensibilité/spécificité des nombreux tests de détection
précoce évalués jusqu’a ce jour rend caduque tout espoir d’utiliser I'un d’entre eux comme
outil diagnostique dans le suivi normal d’une grossesse (Conde-Agudelo A et al., 2004).

En termes de prévention, les différentes tentatives de supplémentation au cours de la
grossesse, réalisées ces derniéres années, se sont montrées vraiment peu convaincantes lors
d’études randomisées. L’administration d’antioxydants, notamment, invite au mieux a répéter

les études sur la base de plus grands collectifs (Spinnato et al., 2005 ; Beazley et al., 2005).
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La supplémentation en calcium est également au centre d’un débat scientifique dont les
conclusions ne sont pas univoques. Certains auteurs concluent a un effet positif sur la sévérité
d’une hypertension induite par la grossesse, voire sur son incidence, mais ceci ne concerne pas
toujours la pré éclampsie et implique surtout des femmes dont le régime alimentaire ne permet
pas de couvrir leur besoin journalier en calcium. La plus récente des études en faveur d’un
apport en calcium précise que celui-ci devrait étre débutée avant la conception (Hofmeyr GJ et
al., 2007).

D’autres observent aucun effet favorable statistiquement significatif suite a une administration
réguliére de calcium (Spinnato, 2006; Villar et al., 2006).

Il n’y a donc pas lieu, a I’heure actuelle, de recommander une supplémentation en calcium dans
le but de prévenir la survenue d’un trouble hypertensif pendant la grossesse.

L'administration d’aspirine a but préventif reste d’actualité, mais seulement pour les femmes a
haut risque de pré éclampsie. La caractérisation exacte des patientes susceptibles de bénéficier
de ce traitement n’existe toutefois pas encore, et le bénéfice semble modéré (Duley et al.,

2007).

10- Traitement:

10-1 Curatif : Le seul traitement serait la fin de la grossesse mais il n’est justifié qu’en cas de
forme grave ou proches du terme (CNGOF, 2006).

Dans le cas le I’hypertension artérielle |égere ou modérée:

-surveillance en externe : consultation tous les 10 jours, bilans sanguins régulierement
renouvelés, échographie mensuelle

-repos
-traitement antihypertenseur en monothérapie

-discussion du déclenchement artificiel du travail au neuvieme mois de grossesse, en fonction
des conditions obstétricales (CNGOF, 2006).

-Le traitement médical antihypertenseur ne présente qu’un intérét pour la mere en limitant le
nombre d’hospitalisation et en donnant moins de poussées hypertensives (Beaufils, 2002).

- Au contraire, pour le feetus, il n’y a pas de réelle amélioration mais plutét une augmentation
de l'incidence de I'hypotrophie foetale. Ce traitement n’apporterait donc qu’un faible bénéfice
maternel (Bargoin, 2011).

52




Dans le cas d’une hypertension séveére :
-hospitalisation en service de grossesse a haut risque
-repos

-surveillance materno-foetale étroite

-traitement antihypertenseur, souvent en bi thérapie, par voie parentérale par le biais d’un
pousse seringue électrique

-prévoir une éventuelle extraction foetale en urgence.

Selon le Colléege National des Gynécologues Obstétriciens Frangais, I'intérét du traitement
médical antihypertenseur serait limité. Il influencerait de peu le pronostic car I'hypertension
artérielle est qu’un symptome polyviscéral. Au contraire, il pourrait aggraver une souffrance
foetale en réduisant la perfusion utéro-placentaire. Enfin, il ne servirait surtout qu’a éviter les a
coups hypertensifs (CNGOF, 2006). En effet, [I’hypertension artérielle n’est qu’une
conséquence de l'ischémie placentaire et donc le traitement antihypertenseur ne serait pas
forcément bénéfique au placenta donc a la croissance foetale : la baisse du débit qu’il provoque

est contraire aux buts recherchés (Beaufils, 2002).

1- Antihypertenseur autorisé pendant la grossesse :

En premiére intention :

- Inhibiteurs calciques sélectif : nifédipine, nicardipine surtout utilisée en solution injectable.
- Association d’alpha et bétabloquants : alphaméthyldopa, labétalol.

- Antihypertenseurs centraux : clonidine.

En seconde intention :

- Bétabloquants sélectif : acébutolol.

- Vasodilatateurs (Bargoin, 2011 ; CNGOF, 2006 ; Beaufils, 2002).

10-2 Préventif : En cas d’antécédent d’hypertension artérielle gravidique, d’hypertension

artérielle chronique, de pré-éclampsie, d’éclampsie, d’H.R.P., ou de M.F.l.U., différentes
mesures sont a prendre pour une nouvelle grossesse car ces patientes sont plus a risque de
présenter une récidive de ces pathologies. L'ischémie placentaire étant la principale étiologie
de ces pathologies, le moyen le plus efficace de les prévenir est donc d’agir en amont, au

moment de la placentation, avant I'apparition des premieres |ésions placentaires et donc des
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premiers symptomes. Cette théorie est renforcée par la démonstration de la déception du

traitement symptomatologique (Beaufils, 2002).

e De nombreuses études ont montré |'efficacité de I'acide acétylsalicylique (ASA) utilisé pour la
prévention de ces pathologies.

e La prise d’ASA est a débuter avant 17 S.A., a une dose d’au moins 100 mg par jour

e Ses propriétés anti-agrégantes plaquettaires (en bloquant la synthése du thromboxane A2)
oblige a suspendre le traitement autour de 35 S.A. Afin de prévenir les complications
hémorragiques de I'accouchement.

Il est & prévoir en plus, une surveillance renforcée de la grossesse a partir du 5°™¢ mois, avec

une surveillance des doppler utérins. Leur altération précéde de plusieurs semaines I'apparition

d’une hypertension ou d’un R.C.I.U (CNGOF, 2006).

e L’arrét du tabac ou d’autres substances toxiques est indispensable, du fait de leur action pro

inflammatoire (Beaufils, 2002).
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Chapitre 4 : Les parametres

biochimiques
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Chapitre 4 : Les parametres biochimiques

1-La glycémie :
La glycémie est la concentration de glucose présente dans le sang (Wasserman, 2009). Elle

est mesurée en général en millimoles de glucose par litre de sang, en milligramme de glucose
par décilitre de sang, ou encore en gramme de glucose par litre de sang (PE et CUE, 2002).
2-Créatinine sérique :

La créatinine sérique est I'un des premiers biomarqueurs qui ait été utilisé en médecine et plus
Particulierement en néphrologie (Delanaye et al., 2010 ; Delanghe et Speeckaert, 2011). Sa
mesure reste simple et peu colteuse (par la méthode de Jaffé). Son intérét n’est plus a
démontrer, mais il faut continuer a en souligner les nombreuses limites (Krzesinski, 2012).A
I’état normal, la créatinine est éliminée par le rein. Lors d’une IR, son élimination devient
insuffisante, entrainant une élévation de son taux dans le sang. Son dosage est le moyen le

plus simple pour évaluer le degré de I'IR (Canaud, 2008).
3-Urée plasmatique:

L'urée est la principale molécule permettant a I'organisme d’éliminer I'azote en exceés.
L'uréogenese a lieu exclusivement dans le foie. Physiologiquement, I'urémie est un peu plus
élevée chez 'homme que chez la femme, et augmente avec I'dge, les régimes carnés et
une activité physique intense.

L'urée est filtrée au niveau du glomérule et n’est réabsorbée que passivement; son
élimination dépend donc de I'importance de la diurése. C'est le composé le plus important de
I'urine humaine qui représente, en quantité, environ 807/ des substances azotées. Sa clairance
urinaire est d’environ 75 ml /min, mais elle dépend au foie de la filtration glomérulaire et
de la réabsorption tubulaire (Beraud, 2001).

Le dosage de l'urée, comme test de surveillance de la fonction rénale, est un parametre a
intégrer dans une investigation plus large ou une place prépondérante est laissée au dosage de
la créatinine et a la détermination de sa clairance. La mise en évidence d'une hyperurémie peut
étre le reflet d'un trouble rénal en général ou d'une anomalie post-rénale (calculs,
hypertrophie prostatique, tumeur de la vessie). L'urée augmente en cas de régime riche en

protéines (Janssens, 2009).
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4-Acide urique :

L'acide urique ou 2-6-8 trihydroxypurine est formé d’un noyau pyrimidique et d’un
noyau imidazole. Selon les conditions du milieu, I'acide urique peut étre sous deux formes: la
forme moléculaire ou la forme ionisée plus communément appelée urate.

Pour un pH< pKa, I'équilibre sera déplacé vers la formation de la forme moléculaire qui est
I'acide urique (17 fois moins soluble que I'anion urate). En revanche, pour un pH > pKa, il sera
déplacé vers la forme ionisée et qui se présente de facon prépondérante (98%) au pH

physiologique (Askali, 2016).
5-Transaminases (TGO.TGP) :

Les transaminases sont présentes a des concentrations élevées dans les hépatocytes, le coeur,
le muscle squelettique, les reins, le pancréas et les globules rouges (Lacaille et al.,
2010). Les deux enzymes principales sont |'alanine-aminotransférase (ALAT) et l'aspartate
aminotransférase (ASAT) (Brooker, 2000). Ce sont deux enzymes qui catalysent le transfert de
groupes aminés (alanine et aspartate) et ont donc une grande importance dans le cycle
du citrate (Overbeck-Rezaeian et al., 2014). L'alanine amino-transférase ALT ou ALAT
(anciennement et parfois encore appelée TGP pour transaminase glutamique- pyruvate).
Figure principalement dans le cytosol hépatique. Cette enzyme est surtout abondante
dans le foie et a un moindre degré dans les muscles (Durand et al. 2011). L'aspartate
amino-transférase  AST ou ASAT (anciennement et parfois encore appelée TGO pour
transaminase glutamique-oxaloacétate), se trouve dans le cytosol et les mitochondries
(Aurieres et al., 1999).

L'ALT est donc plus spécifique du foie et son augmentation prédomine le plus souvent dans un
contexte de pathologie hépatique. A l'inverse, une augmentation isolée de I'AST sans variation
de l'activité de I'ALT n'est pas en faveur d'une atteinte hépatique. Une augmentation des deux

enzymes se rencontre dans des atteintes hépatiques (Guillevin, 2011).
6-Protéines totales :

Les protéines sont en quelques sortes les briques essentielles de nos cellules, elles jouent un
role dans toutes les réactions de I'organisme. On trouve plus d’une centaine de protéines
différentes en circulation dans le sang, I'albumine représente toutefois 60% d’entre elles (Jean-
Louis et Geneviéve, 2008). La grossesse entraine une baisse de la concentration en protéines

sériques au cours des trois premiers mois, puis les taux sont stables a partir du milieu de la
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gestation. Le taux sérique des protéines diminue ainsi globalement de 10% di a I'augmentation
du volume sanguin. Ces modifications vont étre variables selon la sous-classe protéique (Siby,

2008).

7-Protéinurie :

La protéinurie est la présence d'un excés de protéines dans les urines. Une protéinurie
inférieure ou égale a 150mg /24 heures est physiologique (Boureima, 2008).Elle est définie
comme pathologique lorsque I'excrétion urinaire des protéines est supérieure a 150mg/24

heures. Ce taux peut étre un révélateur précoce d’une pathologie rénale (Moro, 2010).

Aux cours de la grossesse |'excrétion urinaire des protéines augmente, a cause d’une
augmentation accrue du débit de filtration glomérulaire et de la perméabilité de la membrane
basale glomérulaire (GBM) (Ouedraogo, 2001).L'excrétion protéique totale est considérée
comme anormale chez les femmes enceintes lorsqu'elle dépasse 300mg/24 heures (Dubucquoi

et al., 2005).

8-FNS :

L'hémogramme est un bilan biologique standard qui permet de connaitre les valeurs
érythrocytaires, leucocytaires et plaquettaires de l'individu ainsi que les caractéristiques
morphologiques de ces cellules. Les données obtenues par cet examen sont interprétées en
fonction des repéres ou valeurs de référence qui dépendent de I'age, du genre ou de I'état
physiologique de lindividu (Aly et al., 2013). C‘est |‘étude quantitative et qualitative des
éléments figurés du sang. Le prélevement est effectué sur tube EDTA (Lyane Sow, 2004). La

FNS comporte:

-la numération des cellules sanguines (globules rouges, globules blancs et plaquettes) ;

-I‘étude des constantes hématologiques :

-Taux d‘hémoglobine (Hb)

-Hématocrite (Ht)

-Volume globulaire moyen (VGM). (Lyane Sow, 2004)
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Matériels et méthodes
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Matériels et méthodes

1. Objectifs de I’étude :

1-10bjectif général :

Le but recherché a travers cette étude est de déterminer la valeur de certains parametres

biochimiques (urée, créatinine, protéine......) chez des femmes enceintes atteintes

d’hypertension artérielle gravidique.

Ce travail vise a établir la relation entre le taux des parametres étudiés et les complications

conduisant a I’hypertension artérielle gravidique a fin de retrouver des marqueurs biologiques

facilement détectables.

1-20bjectifs spécifiques :

e Déterminer la prévalence de I'association hypertension artérielle et grossesse.

e Déterminer les facteurs de risque de I'hypertension artérielle au cours de la grossesse.

e |dentifier les complications materno-foetales de I’hypertension artérielle gravidique.

e Déterminer les modalités thérapeutiques de I'association hypertension artérielle et
grossesse.

e Proposer une attitude thérapeutique pour I'amélioration de la prise en charge.

2. Matériels et méthodes

2-1 Lieu de déroulement de I'étude :

L'étude a été réalisée au niveau de I'établissement hospitalier spécialisé en gynécologie
obstétrique (Les services de GHR et d’anesthésie-réanimation).

2-2 Type et période d’étude :

Il s’agit d’'une étude épidémiologique et rétrospective avec collecte des données réalisée entre

Février et Avril 2021.

2-3 Population étudiée :
La population étudiée regroupe 100 femmes enceintes admises dans le service pendant la

période d’étude.
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3-Echantillonnage :

3-1 Critéeres d'inclusion : Toutes les parturientes ayant été admises au niveau de

I’établissement hospitalier spécialisé de gynécologie obstétrique et qui répondent a Ia

définition d'une HTAG.

3-2 Critéres d'exclusion : Toute HTA connue et traitée, toute prise médicamenteuse perturbant

la PA.

4-Déroulement de I'’enquéte :
-L’échantillonnage s’est basé sur 100 femmes enceintes hypertendues.

-Les critéres d’appariement ont été I'age et la parité.

5-Mesure de la tension artérielle :

Au cours de notre étude certaines conditions ont été exigées pour la mesure, avant tout
examen gynéco obstétrical, la patiente assise au repos pendant 5-10 mn. Le bras soulevé a la
hauteur du coeur soutenu par un plan dur ou la main de I’'examinateur placé du méme coté de
ce bras. Le brassard doit couvrir 80% de la circonférence du bras ; manuel avec un
sphygmomeétre a manometre et un stéthoscope médical. La tension a été prise sur les deux
bras par les sages femmes ; reprise par les médecins généralistes et spécialistes pour
confirmation aprés un intervalle de 2-5mn. Au cours de [|'étude, certains examens
complémentaires ont été systématiguement demandés chez les patientes a savoir : NFS

plaguettes, urée, créatinémie, protéinurie de 24 h.
6-Variables étudiées :

1- L'age maternel, période de diagnostic, le groupe sanguin.
2-Taux des plaquettes.

3-Antécédents médico-chirurgicaux et obstétricaux.

4- Bilans rénal, glucidique et hépatique.

5-Protéines totales

6-Traitement antihypertenseur
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7-Analyse statistique : L'étude statistique est les histogrammes on été réalisés sur Excel 2007.
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Résultats et discussion
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Résultats :

1-Caractéristiques Sociodémographiques :

1-1 l’age : Les tranches d’age de notre échantillon sont représentées dans la figure suivante.

60

50

40

30

20

10

Répartition des patientes selon
la tranche d'age

B Nombre de patientes

2

<20ans 20-29ans  30-39 ans 40 ans et
plus

Figure 9 : Répartition des patientes selon la tranche d’age

Dans notre échantillon, 'age moyen des patientes était de 32,37+46,38 ans, la tranche des 30-39

ans était la plus représentative avec 54 patientes, suivie par les femmes de 20 a 29 ans (33

patientes), les femmes de 40 ans et plus (11 patientes) et enfin les moins de 20 ans (2

patientes). Un age inférieur a 20 ans et supérieur a 40 ans est considéré comme un facteur de

risque de I'HTA gestationnelle.
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2- Période de diagnostic :

La période de grossesse durant laquelle le diagnostic d’HTA gravidique a été posé est

représentée dans la figure ci-dessous.

Période de diagnostic

120
100
80
60
B Nombre de patientes

40

20

0 0

ler trimestre 2éme trimestre 3éme trimestre

Figure 10 : Répartition des femmes enceintes hypertendues selon la période de diagnostic
Toutes les femmes de notre échantillon ont été diagnostiquées au 3°™¢ trimestre (100

patientes). En effet, ’'HTA gestationnelle apparait a partir de la 20°™¢ semaine d’aménorrhée et

concerne 10% des grossesses.
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3-Bilan d’HTA :

3-1 FNS plaquettes:
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Figure 11: Répartition des femmes enceintes hypertendues en fonction des taux de plaquettes

Dans notre échantillon, le taux de plaquettes sanguines situé entre 150000-400000/mm? était

retrouvait chez la majorité des patientes (83 patientes) correspondant a des valeurs normales,

suivi par un taux <150000/mm3 chez 16 patientes lié probablement a une pré éclampsie

retrouvée chez ces femmes et enfin une seule patiente avec un taux de plaquettes >

400000/mm3.

4-Antécédents médicochirurgicaux :

Tableau 9 : Distribution des patientes en fonction des antécédents médicochirurgicaux

ATCD Oui Non
HTA chronique 2 98
HTA gestationnelle 100 0
Diabéte gestationnelle 12 88
Néphropathie 1 99
Cardiopathie 4 96
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L'antécédent le plus retrouvé chez nos patientes était I’'HTA gestationnelle (100% des femmes),
ensuite le diabete gestationnelle (12 patientes) puis les antécédents les moins retrouvés la
cardiopathie (4 patientes), I'HTA chronique (2 patientes) et enfin la néphropathie (1 patiente).

Les antécédents personnels de pré éclampsie, d’'HTA chronique, de diabéte et de maladie

rénale connus pourraient en effet favoriser la survenue d’une HTA gravidique.

5-Antécédents obstétricaux :

Tableau 10 : Distribution des patientes selon les différents types d’antécédents obstétricaux

Types d’antécédents Présence d’antécédents (n) Absence d’antécédents (n)
Parité 100 0
Gestité 100 0
Avortement 25 75
MFIV 7 93
Césarienne 88 12
HELLP 1 99
Eclampsie 19 81
Pré éclampsie 25 75
Pré éclampsie surajoutée 0 100
Prématurité 11 89
HRP 5 95

Concernant les antécédents obstétricaux, toutes les femmes présentaient des antécédents de
gestité et de parité (100%), suivi des femmes ayant accouchées par césarienne (88%). Les
antécédents d’avortement et de pré éclampsie étaient retrouvés chez le méme nombre de
patientes (25%) suivi par I'éclampsie (19%), la prématurité (11%), la MFIV (7%) et le HRP qui
(5%). Aucun antécédent de pré éclampsie surajoutée n’a été observé.

Des antécédents obstétricaux divers (avortement, pré éclampsie, prématurité, MFIV et HRP)

observés au cours d’une grossesse antérieure augmenteraient le risque d’HTA gravidique.
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6-Bilan biologique :

6-1 Groupe sanguine :

50 -

40 -

10 -

Groupe sanguin

| I B Nombre de patientes
O+ A+ B+ AB+ - B- AB-

O- A

Figure 12: Répartition des patientes en fonction du groupe sanguin

Dans notre échantillon, le groupe sanguin le plus retrouvé était le O+ (45 patientes), les autres

groupes étaient notés a des fréquences plus faibles avec une seule patiente AB-, ceci s’explique

par le fait que le groupe sanguin O+ est le plus représenté dans la population en général (38%)

et dans notre population d’étude en particulier. Alors que le groupe sanguin le plus rare est le

AB- (1%).

6-2 Bilan rénal :

Les parametres représentatifs du bilan rénal a savoir la créatinine, 'urée et I'acide urique sont

représentés dans la figure suivante.
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Bilan rénal

W Taux

Créatinine Urée (mg/dL)  Acide urique Protéunurie
(mg/L) (mg/dL) (mg/24h)

Figure 13:Taux des parametres du bilan rénal
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Concernant le bilan rénal réalisé chez les patientes hypertendues, nos résultats ont montré que
le taux d’acide urique égal a 27,5mg/L était dans les normes (25 a 60 mg/L), la valeur de I'urée
égal a 15,61 mmol/L était quant a elle était supérieure aux valeurs normales (2,5-7,6mmol/l),
en rapport probablement avec les néphropathie et cardiopathie retrouvées chez certaines
patientes, le méme résultat a été constaté pour la protéinurie (489,01mg) dont les normes
augmentent au cours de la grossesse et sont de 200mg/24h, cette élévation traduit une
perturbation de fonctionnement des reins associée a la gestation. Enfin, le taux de la créatinine

était normal (8,45mmol/24h) comparé aux valeurs usuelles (7-14mmol/24 heures).

6-3 Bilan glucidique :

Taux de glycémie
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Figure 14 : Valeur moyenne de la glycémie et répartition des patientes en fonction d’une hyper,

hypo ou normo-glycémie

Le dosage de la glycémie réalisé chez les patientes hypertendues, a montré des taux de

glycémie si situant dans l'intervalle des valeurs normales égal a 0,91g/L.
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6-4 Bilan hépatique :
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Figure 15:Taux des parameétres du bilan hépatique

Le bilan hépatique a été apprécié chez les patientes hypertendues par le dosage des taux de

TGO et TGP, nos résultats en mis en évidence des valeurs normales de TGO et de TGP égales

respectivement a 22,86 U/l et 11,36 U/I.

Les normes pour les TGO et TGP =6 a 25 U/I.

6-5 Bilan protéique :
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Figure 16 : Valeur moyenne des protéines totales
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Nos résultats concernant le bilan protéique ont objectivé un taux de protéines totales égal a 51
gr/L, inferieur a la normale (entre 65-80 g/L). Cette valeur anormalement basse pourrait

reflétée une malnutrition.

7- Traitement antihypertenseur :

Type de traitement

80 -
70 -

60 -

40 + .
B Nombre de patientes

20 A

Monothérapie Bithérapie Trithérapie

Figure 17: Répartition des patientes en fonction du traitement prescrit

Dans notre population la majorité des femmes étaient traitées par monothérapie (68
patientes), suivi de 30 patientes soignées par bithérapie et enfin 2 patientes seulement
suivaient une trithérapie. La monothérapie reste le premier choix de traitement avec un de

moindres effets secondaires.
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Discussion :

1-Caractéristiques Sociodémographiques :

1-1 ’age:

Certaines études ont noté que la tranche d’age la plus concernée par la maladie est celle de
17-34 ans dans plus de 75% des cas. Merviel et Bah avaient trouvé respectivement un
age moyen de 28,6 +1,5 ans et 25 +7 ans (Bah et al, 2000; Merviel et al, 2008).Sur le plan
national, des résultats concordants avec les n6tres ont été observés chez Moukaddime qui a
retrouvé que I'HTAG était fréquemment rencontrée dans la tranche d’age de 25-35 ans avec un
taux de 43,94% (MoukKadime, 2001). Dans le méme sens Mansouri a noté que 52,11% des
patientes étaient agées entre 25 et 35 ans (Mansouri, 2005). D’autres auteurs, par contre, ont
noté une fréquence élevée de la maladie chez des parturientes plus agées. Ainsi, Poonyth a

noté un taux de 48,9% de parturientes de plus de 40 ans (Poonyth et al., 2003).

2-Période de diagnostic :

Pour la plupart des auteurs, I'hypertension artérielle gravidique se rencontre au troisieme
trimestre, la pathologie serait rare avant 24 semaines de gestation, ceci est en accord avec nos
observations. Par contre les avis divergent a propos de I'évolution maternelle par rapport a
I'age de la grossesse; Moukaddime trouve que les complications maternelles augmentent
guand on s’approche du terme (Moukaddime,2001), alors que Ingrid et al rapportent qu’un age
gestationnel bas était associé a une lourde morbidité maternelle dans 65% des cas(Gaugler-
Senden et al.,2006). Tous les auteurs sont d’accord sur le fait qu’un age gestationnel bas
constitue un facteur de mauvais pronostic périnatal (Toure et al., 1997 ;El Falaki ,2003 ; Bah et
al.,2001). Dans notre série également, nous avons remarqué qu’un age gestationnel inférieur a

30SA au diagnostic constitue un facteur majeur du pronostic périnatal.

3-Bilan d’HTA :

3-1 FNS plaguettes:

Selon les chercheurs, deux éléments sont fondamentaux comme critéres de gravité : la valeur
de I’hématocrite et le taux de plaquettes. (Huiissoud et al., 2008). La plupart de nos
patientes ont bénéficié de ce bilan et un taux de plaquette inferieur a la normale a été retrouvé
chez 16% des patientes, nos résultats sont similaires avec ceux de Maurin qui objectivent un

taux de plaquettes altéré et bas dans 24,5% des cas (Maurin, 2014). Le compte des plaquettes
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doit obligatoirement faire partie de la surveillance des patientes présentant une HTA
gravidique. En effet, 'apparition d’une thrombopénie modérée puis sévere, en association avec
I'HTA, témoigne de la gravité du pronostic et s’inscrit dans le diagnostic d’un HELLP syndrome

ou d’une coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD) (Edouard, 1991).

4-Antécédents médicochirurgicaux :

Le diabéte présent avant la grossesse semble étre un facteur de risque significatif dans le
développement de la maladie puisqu’il s’accompagne d’un risque relatif de 3,56, et selon
Merviel, 'HTA chronique est un facteur qui multiplie par deux le risque de développer une PE
chez les femmes hypertendues. Nos constatations quant a la présence d’antécédents de
diabéte et d’HTA chronique chez une grande partie de notre échantillon d’étude rejoignent
ceux de Mostello et Conde-Agudello (Conde-agudelo et Belizan, 2000; Mostello et al., 2002;
Duckitt et Harrington, 2005; Merviel et al., 2008).

5-Antécédents obstétricaux :

Selon les publications de Brown et al, ’ATCD de PE ressort comme le facteur de risque le plus
significatif dans de nombreuses études avec un taux de récurrence qui varie entre 20 a 55%.
Zhong et al avaient montré, dans leur étude, que le risque de désordres hypertensifs dans la
deuxiéme grossesse pour des femmes ayant présenté une HTA gravidique, une PE ou une PE
surajoutée au cours de leur premiere grossesse est respectivement de 19%, 32% et 46%. Dans
le méme sens, ils ont noté que les femmes méme normotensives au cours de leurs premiéres
grossesses mais ayant présenté un RCIU pour leurs premiéres naissances, ont un risque
multiplié par deux de développer une hypertension au cours de leurs grossesses ultérieures.
Nos observations sont en accord avec la littérature (Zhang et al., 2001; Cere et al., 2004; Brown

et al., 2007).

5-1 Parité et gestité :

La plupart des auteurs sont unanimes sur le fait que I’'HTA gravidique est principalement une
maladie de la primipare (Duckitt et Harrington, 2005).Selon de nombreuses études, la
primiparité constitue un facteur de risque considérable dans le développement de la maladie.
Duckitt et Harington lui attribuent un risque relatif de 2,91 (Duckitt et Harrington, 2005).Dans
un travail francais publié en 2008, ce risque est de 2,67(Merviel et al, 2008). Ce méme travail
note que, plus que la primigeste ou la primiparité, c’est la primipaternité qui augmente de
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facon considérable le risque de survenue de la maladie a cause d’'une courte exposition

maternelle aux genes paternels responsable d’un conflit immunitaire parentale, élément

avancé par la théorie immunologique dans la physiopathologie de la maladie hypertensive

chez lafemme enceinte (Merviel et al, 2008). Nos résultats viennent étayer ces constatations.

6-Bilan biologique :

6-1 Groupe sanguine :

L'ordre de prédominance des groupes sanguins retrouvé au cours de notre investigation a été

observé dans beaucoup d’autres études telle que celle de: KEITA qui a observé 41,8% de cas de

groupe O; 28% de groupe B ; 20% de groupe A et 9,57% de groupe A (Keita, 2006).

6-2 Bilan rénal :

Créatinine et I'urée : Au cours de I'HTA gravidique et surtout ses formes séveéres, la

filtration glomérulaire diminue et les taux d’urée et de la créatinine sont élevés. Cette
insuffisance rénale traduit I'augmentation des résistances vasculaires et les Iésions
glomérulaires rénales. Dans cette situation, les taux d’une seule créatinine dépassent
souvent 100umol/I et les taux d’urée 20ml/I (Huiissoud et al, 2008).Nos résultats sont
similaires concernant les taux d’urée, par contre les taux de créatinine étaient dans les
normes chez nos patientes.

Protéinurie : Dans une étude réalisée au Maroc une protéinurie de 24h positive a fait
partie des facteurs de mauvais pronostic maternel puisqu’elle était associée a 69,32%
des complications maternelles (Moukkadime, 2001), nos observations rejoignent ces
résultats avec une protéinurie élevée retrouvée chez notre panel.

Acide urique :D’autres études ont notées qu’un taux élevé d’acide urique prédit le
développement de I'hypertension, de I'obésité, des maladies rénales, dans notre travail
les valeurs de l'acide urique étaient normaux(Tomita et al., 2000; Masuo et

al.,2003 ;Taniguchi, et al., 2001; Iseki et al., 2004).

6-3 Bilan glucidique :

Les études de Philippe et al en république démocratique du Congo, et de Lorkou et al en cote

d’lvoire, ont trouvé, respectivement, 37,6 et 25% des sujets hypertendus et diabétiques, notre
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enquéte a mis en évidence une hyperglycémie chez une partie de notre cohorte et conforte ces

observations (philippe, 2011 ; Lorokou, 1987).

6-4 Bilan hépatique :

Le bilan hépatique est basé essentiellement sur le dosage des transaminases; un taux de TGO
supérieur ou égal a 70U/l fait partie des criteres de diagnostic du HELLP syndrome selon la
classification de Tennessee (John, 2003). Elle est effectuée dans la recherche d’un HELLP
syndrome, complication rare mais grave de I’'HTA chez la femme enceinte (Beillat et Dreyfus,

2010). Nos résultats sont en accord avec la littérature.

6-5 Bilan protéique :

L'HTA est associée a une augmentation de la perméabilité capillaire secondaire a une lésion
endothéliale, ce qui semble étre en partie responsable des taux sériques protéiques élevés

(Conrad et al., 2009). Dans notre étude des résultats contradictoires ont été observés.

7- Traitement antihypertenseur :

Konin et al en Cote d’lvoire avaient trouvé que chez 45% des patients une monothérapie a été
prescrite, une bithérapie chez 28,5% et une trithérapie ou plus chez 26,5%. Dans une étude de
1364 patientes a Tunis 48,6% des cas étaient sous monothérapie. Les autres patientes étaient
traités par une association thérapeutique double (39,9%), triple (10,9%) et quadruple (0,6%),
nos résultats rejoignent ceux cités précédemment avec une monothérapie prescrite chez le plus

grand nombre de patientes (Jarraya et al., 2012 ; konin et al.,2007).
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Conclusion

Au terme de cette étude effectuée sur I’hypertension chez les femmes enceintes, nous pouvons
conclure que I'HTA gravidique est fréquente et constitue une cause de morbidité et de

mortalité maternelle et foetale.

Nous avons effectué une étude rétrospective au niveau de I'établissement hospitalier spécialisé
en gynécologie obstétrique (Les services de GHR et d’anesthésie-réanimation) de la wilaya de

Sidi Bel-Abbés sur un nombre de 100 patientes entre Février et Avril 2021.

Les facteurs de risques sont nombreux a savoir I’age des patientes, les antécédents obstétricaux
et médicochirurgicaux, les taux de différents parametres comme (la protéinurie, 'urée, la
créatinine......) En effet, de nombreuses altérations métaboliques sont observées dues non

seulement a I'état gestationnel et aggravés par I’hypertension artérielle.

La physiopathologie de I'HTA durant la grossesse, et donc sa prise en charge, different bien
entendu selon le niveau tensionnel, mais aussi selon le type d’hypertension et le terme de la
grossesse au moment de la découverte de I'HTA. Une prise en charge multidisciplinaire est
souvent nécessaire afin d’évaluer le risque que représente la poursuite de la grossesse, le
traitement antihypertenseur n’ayant pas montré de grande efficacité, en particulier pour le

foetus, en présence d’'une HTA légére a modérée.

Cette étude a montré I'ampleur de la gravité de cette maladie, de ce fait, les responsables
notamment le personnel médical doivent prendre en charge les femmes enceintes qui

souffrent d’hypertension artérielle car c’est un réel danger pour la mere et son nouveau-né.
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