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Introduction

La grossesse est une situation particuliere qui demande des adaptations physiologiques et
biologiques importantes de |’ organisme maternel de la fécondation jusqu'a |'accouchement
(Soma et al., 2016). Ces modifications permettent d’ augmenter les réserves chez la mere et
d anticiper les besoins du feetus afin d’ optimiser sa croissance (Catherine et al., 2016).La
grossesse bien qu’ étant un phénomeéne physiol ogique peut fortement engager |e pronostic vital
de lamére et/ou du nouveau-né lorsgu’ elle est associée & certaines pathologies (Tran, 2016).

Parmi ces anomalies, la toxémie gravidique ou la pré-éclampsie. La PE est un syndrome
unique a la grossesse. Elle affecte 3-5% de Grossesses et représente |'une des premiéres
causes de mortalité maternelle et feetale a L' échelle mondiae. Elle se gréve d’ une morbidité a
court et along terme, tant pour la mere que I’ enfant (Bellamy L et al., 2007 et McDonald SD
et al.,2008).

La pré-éclampsie se définit par |’ apparition d’une hypertension artérielle (HTA) nouvelle dés
20 semaines d’aménorrhée, associée a au moins une atteinte d’ organe cible pouvant se
manifester par une protéinurie, une thrombopénie, une anomalie de la fonction hépatique, un

cedeme pulmonaire ou des symptémes neurologiques (Tranquilli, A., Dekker et al., 2014).

Le but de notre étude est de déterminer le profil épidémiologique des femmes

enceintes ayant la pré-éclampsie, le suivi obstétrical ainsi que la suivi du bilan biologique et
biochimique, énumérer les facteurs de risque et les complications maternelles chez les
patientes hospitalisées dans la clinque S BIHI TASSADIT et la suive de leur bilan

biologique.

Le présent travail est structuré en quatre chapitres, le premier chapitre portera des
généralités, le deuxiéme chapitre sur la physiopathol ogie de pré-éclampsie. Le
troisiéme est consacré a |’ étude rétrospective de plusieurs parametres concernant les patientes

et enfin on terminera par une conclusion et des perspectives.
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Chapitre | Généralité sur lagrossesse et la pré-éclampsie

|.2.Généralités sur lafonction de reproduction chez la femme

La reproduction est le processus biologique qui assure la perpétuation de I’espece chez la
femme, |’appareil reproducteur subit des phénomeénes cyclique qui S expriment par un
ensemble de variations anatomique et fonctionnelles sous le contrble des sécrétions
hormonales de |’ axe hypothal amus-hypophysaire (Tortora et Grabowski, 1994).

|.1.Rappels anatomiques et histologiques de I’ appareil reproducteur

La femme joue un réle plus complexe que I’homme dans la reproduction. Non seulement
son organisme doit il produire des gamétes mais il doit auss se préparer a soutenir un
embryon en voie de développement pendant une période d environ neuf mois (Marieb,
2005).

[.1.1.0vaire

Les ovaires sont les gonades sexuelle de lafemme, qui se situent latéralement dans le petit
bassin féminin, en arriere de I’ utérus (Figure 06) (Heffner, 2003 ; Dupont, 2007). Ces
ovaires sont des glandes ovoides ressemblent a celles des amandes non écalées (Dupont,
2007 ; Tortora, 2007).

L’ovaire est lui-méme entouré par un épithélium superficiel doublé d'une tunique
albuginée (Dupont, 2007). On distingue au sein de I’ovaire deux zones: une zone
périphérique : le cortex qui contient les follicules a différente stades de développement
(futurs gamétes) et une zone centrale : la médulla qui contient les vaisseaux, et des cellules
musculaires, les myocytes.L’ovaire exerce une double fonction endocrine (synthese
d’ cestrogénes et de progestérone) et exocrine (synthese des gametes féeminins: les
ovocytes) (Tourniaire et al., 1994 ; Dupont, 2007).

[.1.2. Oviductes (trompes de Fallope)

L’ organisme de la femme contient deux trompes de Fallope, également appel ées trompes
utérines, qui s étendent latéralement a partir de I’ utérus et transportent les ovules, depuis
les ovaires vers I’ utérus (Figure 1) (Grabowski, S. R. ,1995), qui permet le passage aux
spermatozoides qui fécondent |’ ovocyte dans son tiers distale ou pavillon. Chague trompe
comporte quatre segments. le pavillon (ou infundibulum), I’ampoule tubaire, |’isthme
rétréci et le segment interstitiel (Tortora et Grabowski, 1995; Kamina, 2005 ; Dupont,
2007).

|.1.3. Utérus
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L’ utérus est un organe médian unique en forme de poire, situé dans le pelvis féminin entre

la vessie et le rectum (Heffner, 2003). Il fait partie du circuit que doivent emprunter les
spermatozoides afin d atteindre les trompes de Fallope. La menstruation, la nidation de

I’ ovule fécondé, le dével oppement feetal durant la grossesse et le travail se déroulent dans
cet organe (Tortora et Grabowski, 1995).L" utérus comporte trois zones anatomiquement et
fonctionnellement distinctes : le cal, I"isthme et le corps (Figure 1) (Tortora et Grabowski,
1995 ;Heffner, 2003 ; Dupont, 2007).

L’ utérus est compose de 03 couches de tissus. la couche externe, le pé&imétrium, ou
sereuse. La couche intermédiaire de |’ utérus, le myomeétre (tunique musculaire) est formé
d’'un assemblage complexe de faisceaux de myocytes lisses. Il contient aussi du tissu
conjonctif dans les gaines vasculaires et 1a couche interne, endomeétre ou tunique muqueuse
repose directement sur le myometre (Tortora et Grabowski, 2005 ; Lullmann-Rauch,
2008).

1.1.4. Vagin

Le vagin se trouve entre le rectum, al’arriére et |" uretre et lavessie, al’avant. C'est un cand
musculaire élastique de 8 a 12 cm de long compose essentiellement de tissu conjonctif qui
constitue la liaison entre I’ utérus et |es organes génitaux externes, La paroi vaginale comporte
trois tuniques : muqueuse, muscul euse et adventice.

La paroi muqueuse est pourvue d'un épithélium pavimenteux, stratifié, non kératinisé. On
distingue trois couches : basdle et parabasale : couche de multiplication des cellules
intermédiaire, couche de maturation superficielle, couche de desquamation, la partie la plus
profonde de la couche superficielle renferme des granulations de kérato-hyaline (couche
granuleuse) (Figure 1) (Anthony et Kolthoff, 1978, Schaffler et Schmidt, 2002).
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Figure 1:Représentation générale de |’ appareil reproducteur femelle (Tortora et
Derrickson, 2007).

II. Physiologie de |’ appareil reproducteur
Le cycle de la reproduction chez la femme dure en moyenne de 28 jours et se divise
principalement en quatre phases, Il est caractérisé par un fonctionnement cyclique est marqué
chague mois par un écoulement hémorragique (Figure 2) (Delcroix et Gomez, 2005).
I1.1. Phase menstrud (phase de desquamation)
La phase menstruelle dure cing jours environ, le flux menstruel est cause par la réduction des
niveaux d cestrogenes et de la progestérone qui provogque une constriction des artérioles
spiralées de I'utérus. Par conséquent les cellules que I'artériole irriguent deviennent
ischémiques et finissent par mourir, ainsi la couche fonctionnelle entier dégénére. En réaction
a une élévation du niveau de FSH, les follicules primordiaux commencent a se développer,
versle 25°™ jour du cycle précédent, en follicule primaire (Tortora et Grabowski, 1994).
I1.2.Phasefolliculaire (pré-ovulatoire)
Du 1% au 14°™our du cycle, sous I'influence de I’hormone FSH, I'ovaire secréte des
guantités croissantes d’ cestrogenes. Un seul arrivera au terme de son développement, les
autres dégénéreront. Ce serale follicule de De Graaf (Figure 2). L'ovocyte au premier jour du
cycle augmente de volume quand les cellules folliculeuses se multiplient pour former autour
de lui une couche unigue appel ée granulosa, celles-ci se creusent d'une cavité appel ée antrum,
le tissu ovarien qui entoure le follicule se différentie en deux enveloppes : la thégque interne

qui secrete les hormones ostrogéniques qui sont responsables des modifications du vagin et de
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I'utérus et latheque externe purement protectrice (Figure 2) (De-Toeuf et al.,2001).

La FSH stimule le développement des follicules ovariens qui contiennent les ovules aussi bien
les cellules folliculaires pour qu’elles sécretent des cestrogénes qui entrainent la formation
d’un nombre croissant de récepteurs de FSH par les cellules de la granulosa, d’ou une
rétroaction positive rendant ces cellules plus sensibles a I’ action de la FSH(Guyton et Hall,
2003).Les cestrogenes et |es inhibines sécrétées par ce follicule abaissent la sécrétion de FSH,
ce qui stoppe la croissance des autres follicules ovariques et deviennent atrésique pour
permettre la maturation d’un seul follicule et amener a I’ovulation(Figure 2) (Tortora et
Derrikson, 2009).

Cellules Follicule _ i
Albuginee Ovocyte granuleuses ovarique —— Mésovarium et
| Cortex secondaire /‘ vaisseaux sanguins
Follicules . ’

‘ (e é{:ule

= 1 ovarique mar

ovariques

Corps jaune en L 1
primaires

degenerescence
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Antrum
folliculaire
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,Q‘J e Zone
A o pellucide
B 5

Ligament g

propre de Il'lr_-.'qt.lc;

l'ovaire folliculaire

Médulla

de l'ovaire Ovocyle

expulse

Corona
radiata

Corps jaune

en voie de
developpement

Figure 2: Structure de I’ ovaire et maturation folliculaire (Marieb, 2005).

11.3. Ovulation

Pendant |a derniere partie de la phase pré ovulatoire, les cestrogenes sont produits en
guantité relativement élevée (Figure 3; C). Leur action qui est inhibitrice sur laLH et la
GnRH lorsgu’ elle s exerce a dose modérée, se transforme alors en rétroaction. En effet, le
taux élevé d ecestrogéne stimule I’ hypothalamus qui libéere une plus grande quantité de LH
(pic de LH) (Figure 3; A). L’influx brusgue de LH qui en résulte provoque la rupture du
follicule ovarique mur et I’expulsion de I’ovocyte |1 vers le 14°™ jour (Guyton et Hall,
2003 ; Tortora et Derrickson, 2009).

I1.4.Phase |utéal (post-ovulatoire)
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Apres I’ovulation, le follicule s affaisse pour former le corps jaune, la fonction essentielle
est de sécréter la progestérone (Figure 3), au-dela de ce délai, son devenir dépend de la
sécrétion éventuelle d’' HCG qui le transforme aors en corps jaune gravidique. Si I’ ovocyte
N’ est pas fécondé, | e corps jaune se maintient seulement pendant deux semaines, apres quoi
son activité secrétrice diminue, et il dégénere en corps blanc. Lorsque les taux de
progestérone, d cestrogenes et d'inhibine décroissent, la libération de GnRH, de FSH et de
LH se met a augmenter de nouveau, car elle n’est plus soumise alaretro-inhibition exercée
par les hormones ovariennes. Un nouveau cycle ovarienne commence (Guyton et Hall,
2003 ; Delcroix et Gomez, 2005 ; Tortora et Derrickson, 2009).

A Cyclo des Pic ovulatoire
gonadotrophines
hypcophysaires
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Figure 3 : Cycle menstruel. A : cycle des gonadodotrophines hypophysaires. B : cycle
desfollicules ovariens. C : cycle des hormones ovariennes (Guénard, 2009).

[11. Régulation del’appareil reproducteur
Les ovaires produisent des ovules et des hormones stéroides : cestrogenes et progestérone.la
production de ces hormones est étroitement régulée par une boucle de rétroaction qui fait

intervenir I’ axe hypothalamo-hypophysaire.

I11.1.Axe hypothalamo-hypophysaire

Le cycle menstruel et ovarien est régulé par |’ hormone de la libération de gonadostimulines
releasing hormone (GnRH) secrété par |’hypothalamus. La GnRH stimule la libération de
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I’hormone folliculo stimulante (FSH) et de I’hormone luténisante (LH) par |'adéno-
hypophyse. La FSH stimule le développement initia des follicules ovariens et de la sécrétion
des cestrogenes par le follicule, la LH déclenche I'ovulation et stimule la production des
cestrogenes, de la progestérone par le corps jaune (Tortora et Grabowski, 1995).

Les cestrogenes agissent sur le développement des organes génitaux, les caractéres
secondaires et |'épaississement de la paroi de l'utérus, et la progestérone empéche une
nouvelle ovulation aprés la formation du corps jaune et continue I'action des estrogenes au

niveau de laparoi de I'utérus (Figured) (Schmidit, 1999).

MNeurones secreteurs
hypothalamiques

Cellules gonadotropes Rétroaction

Adénohypophyse

Vaisseaux
sanguins Circulation

géenérale

FSH/LH

Circulation
générale

Oestrogénes
Progestérone

X Effets biologiques:
N, endométre, glaire,etc. et
caractéres sexuels secondaires

Figur e 4: Régulation hormonale de la fonction ovarienne (Schmidit, 1999).

En début de cycle, aucun follicule n’est trés développé, les cestrogénes sont en concentration
moyenne, ce qui exerce un rétrocontrole négatif sur le complexe hypothalamus hypophysaire.
Sous I'action de la FSH, un follicule se développe et secrete des cestrogéenes a forte dose,
ceux-ci exercent un rétrocontréle positif sur le complexe hypothaamus-hypophysaire,
entrainant le pic LH. Ce dernier déclenche I’ovulation et le corps jaune secrete alors la
progestérone, ainsi que des cestrogenes entrainant le second pic d’ cestrogenes.

En fin de cycle, il y aune chute de concentration d’ cestrogenes et de progestérone car le corps
jaune dégeénere, ce qui sera a l’origine des regles. Ainsi le rétrocontrble négatif diminue, la

FSH augmente et I’ on redémarre un nouveau cycle (Nessman et al., 2001).
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V. Physiologie dela gr ossesse

La grossesse constitue une série d' événements qui commence par la fécondation et se
poursuit avec implantation, le développement embryonnaire et le développement feetal.
Normalement, €elle prend fin environ 38 semaines plus tard, au moment de la naissance
(Tortora et Derrickson, 2009).

Apres fécondation, I’ ceuf fécondé entame ses premiéres divisions cellulaires mitotiques et met
environ 6jours pour atteindre I'utérus durant laquelle il se transforme et s accroit
progressivement jusgu’ a la formation d'un blastocyste qui est constitué d’un amas cellulaire
centrale appelé bouton embryonnaire et d'un trophoblaste qui assure la nutrition de
I’embryon. La nidation peut alors s effectuée par I’ accolement du blastocyste a la muqueuse
utérine et la formation des villosités riches en vaisseaux sanguins qui vont pénétrer dans
I”’endometre(Figur e5) (Nguyen et al.,2005).

|V.1.Fécondation

La fécondation est la fusion de deux cellules haploide (n), le spermatozoide gaméte
masculin et I’ovule gaméte féminin (ovocyte de deuxieme ordre), en une cellule unique,

I’ ceuf ou le zygote diploide (2n) (Delcroix et Gomez, 2005).
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Figure5: Evénements alant de lafécondation a la nidation (Vander, 2013).

IV.2. Développement embryonnaires

La premiere semaine de développement embryonnaire est marquée par trois phénomenes qui
sont: segmentation, migration et nidation, qui permettent a I'ccuf de se multiplier
(segmentation), de rejoindre I’ utérus (migration) puis de s'implanter dans la dentelle utérine
(nidation) (Lansac et al.,2003).

La segmentation est une succession de divisions cellulaires durant laquelle la taille de I’ ceuf
ne varie pas aors que celle de ses cellules appel ées blastomeéres, ne cesse de diminuer.

La premiére division conduit au stade deux blastomeéres, suivi de quatre blastomeres puis huit
blastomeres. Au quarantieme jour I’ceuf arrive a I’entrée de I’ utérus et renferme environ
16cellules, appel ées morula, cette derniére se creuse pour donner naissance au cingquieme jour
a la blastula dans laguelle les cellules, se disposent autour d’'une cavité centrale appelée
blastoceele. L’ ensemble prend aors le nom de blastocyste ou les cellules vont continuer de se
diviser et se différencier pour constituer le bouton embryonnaire vers I'intérieur et le
trophoblaste vers |’ extérieur (Marieb,2005).

La migration embryonnaire accompagne la segmentation pour descendre |'ceuf du tiers
externe de la trompe de Fallope jusqu’'a I'utérus. Le blastocyste tombe dans I’ utérus au
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cinquieme jour ou il prend le nom de blastocyste libre avant de s'implanter dans la muqueuse
utérine deux jours plus tard (Hoehn et Marieb,2010).

La nidation s effectue par I'intermédiaire du trophoblaste dés le sixieme jour. Les cellules
situées sous le bouton embryonnaire se mettent a proliférer et a libérer des enzymes qui
permettent la pénétration dans la dentelle utérine et de rompre la paroi des capillaires
sanguins, le blastocyste entre ainsi en contact avec le sang maternel a fur a mesure qu'il
s enfonce dans I’endométre, ce qui lui permet d absorber les ééments nutritifs nécessaire a
son dével oppement (Danel, V.,2012).

IV.3.Développement foetal

Le développement de I’ ceuf fécondé s effectue de fagcon continue et progressive au cours des
38 semaines qui séparent la nidation de la naissance (Poirrier et al., 1993). Durant le premier
mois de grossesse, I’embryon a une forme cylindrique au milieu du mois et se caractérise par
I"apparition du ceeur, la moelle épiniére et le cerveau. L’embryon a légerement changé
d’aspect et S'est modelé en trois parties : une partie antérieure devenant de plus en plus
volumineuse a la suite du développement de I’ encéphale, une partie postérieure alongée en
une queue et une partie moyenne qui commence afaire sallie ventralement.

Pendant le deuxieme mois, les futurs membres apparaissent, les premiéres circonvolutions
marquent la surface du cerveau, satéte et sa queue, le visage a d§a commence a se dessiner.
Deux saillies apparaissent de chague coté de la téte représentant les ébauches des yeux et les
petits bourgeons latéraux annoncent la formation du pavillon de chaque oreille et 1a bouche et
les narines sont confondues en un seul et large orifice, puis le nez se sépare de la bouche
(Langman et al., 2000).

Les ébauches des membres apparaissent alors sous forme de quatre petits moignons qui se
divisent en deux, puis en trois parties encore informes et enfin en quatre sillons marquent par
la suite la présence des futurs doigts et orteils. A lafin du deuxiéme mois I’ ceuf fécondé prend
le nom de feetus car tous les organes sont ébauchés.

Les organes sexuels se différencient et sont visibles extérieurement pendant le 3ememois. Le
feetus prend un aspect vraiment humain au bout du 4eme mois, |’ aspect général commence a
prendre des proportions normales avec la téte moins volumineuse, le corps qui se couvre d’un
duvet, les cheveux qui font leur apparition, le foie et les reins qui entrent en activité et enfin

les urines sont évacuées dans le liquide amniotique (Sherwood, 2006).

L’ apparition des premieres réactions auditives et tactiles se fait au 5eme mois, le feetus peut

réagir a certains sons, a la parole et au contact avec la main, ses réactions sont maintenant

10



Chapitre | Généralité sur lagrossesse et la pré-éclampsie

bien perceptibles par la mére et a ce stade les battements du ceeur du feetus sont rapides (deux
fois plus que I'adulte) et forts d'une part, les poumons se développent mais restent non
fonctionnels d autre part (Cochard, 2015).

Au sixieme mois les mouvements deviennent plus vigoureux, la future mére peut ressentir de
plus en plus fréguemment les mouvements du feetus, ce sont le plus souvent des coups de
genoux et des coups de poings.

Au septiéme mois le systéme nerveux se perfectionne, les organes des sens se développent et
les mouvements deviennent plus coordonnés. Le feetus est ains capable de se retourner
compléetement sur lui-méme et de survivre a une naissance prématurée (Vanhaesebrouck et
al., 2004).

Au 8éme moais, le feetus a encore quelques progres a faire, pourtant il se prépare déa a la
naissance, notamment en accumulant une couche graisseuse qui |'aidera a maintenir sa
température corporelle aprés la naissance. La mére doit lui assurer un apport de calcium pour
gu’il puisse terminer son dével oppement osseux (Cochard, 2015).

Au 9éme mois le feetus n'a presque plus de place et le moindre de ses mouvements est
ressenti par la mére, le moment de naitre est presque arrivé, le feetus change donc de position
pour faciliter son passage de la vie intra-utérine au monde extérieur, auquel il a été tres
perceptif durant le dernier trimestre de la grossesse. A I'issue du 9eme mois a tout moment la
future meére peut avoir les contractions et enfin donner naissance a son enfant
(Vanhaesebrouck et al., 2004).

11
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Figure 6 : Etapes du développement feetal chez lafemme (Langman et al., 2000).
IV.4.Placenta
Le placenta apparait aprés la fécondation, lorsque I’ ceuf fécondé atteint I’ utérus, il sefixeala
paroi utérine dans un processus appelé implantation. C’est a partir de ce point que le placenta
commence a se former.
Le placenta est un organe autonome et transitoire indispensable au maintien de la grossesse et
au développement du feetus, il se caractérise par une fonction endocrine intense, une invasion
profonde de la paroi utérine et un remodel age des vaissealix utérins.
Des centaines de vaisseaux, venant a la fois de lamére et du feetus le constituent, et finissent
par se regrouper au niveau du cordon ombilical pour apporter au feetus tout ce dont il a
besoin. La face maternelle est reliée a la paroi de l'utérus, elle est le résultat de la
transformation de la muqueuse utérine, on |'appelle "la caduque basale". La face feetale est
accrochée ala caduque basale de I'utérus maternel (Figur7) (Nguyen et al., 1999).

12
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Figure 7: Placenta humain constitué d'une face feetale et d'une face maternelle (Drews, 1994).
IV.4.1.Echange feeto-maternels

Les changes feeto-maternels ne se font que par les parois des vaisseaux et des villosités
choriales. Le sang maternel arrivant des artéres spiralées sous pression éevée 70 a 80 mm Hg
est projeté dans la chambre inter villeuse en jets qui viennent frapper la plague choriae, puis
il diffuse et revient vers la plague basae et est aspiré par les veines utéro placentaires ou la
pression est encore plus faible 8 mm Hg que dans la chambre inter villeuse 10 mm Hg.

Les structures a traverser en allant de la chambre intervilleuse a la lumiere du capillaire
villositaire sont : Le syncytiotrophoblaste, le cytotrophoblaste, une couche de mésenchyme
extra-embryonnaire, la lame basale du capillaire et I’endothélium du capillaire (Ghanassia et
al., 1999).

L’ épaisseur de cette série de structure est de 3.5 mm, mais elle diminue au cours de la
grossesse et la perméabilité placentaire atteint son maximum a la fin du 8eme mois de la
gestation. La surface d’ échanges atteint au 9°™mois environ 12m3(Figur8) (Fix et Dudek,
1995).

13
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Figure 8 : Circulation placentaire (Marchal et al., 1994).
V.4.2.R0les du placenta
Le placenta est une véritable using, il régule les échanges entre le feetus et sa mére, son réle
primordial est de nourrir et d'oxygener le feetus,
Parmis les Echanges nutritifs: Le glucose, principae source d énergie du feetus, est
transporté a travers la barriére placentaire par diffusion facilitée et la glycémie feetale est
directement corrélée a la glycémie maternelle. Du fait de leur grande liposolubilité, les
acides gras diffusent a travers le placenta. De méme, d’ autres substances comme le k¥, Na*
et le cl” diffusent de fagon relativement facile du sang maternel vers le sang feetal (Guyton
et Hall, 2003 ; Saint-Dizier et Chastant-Maillard, 2014).
Le placenta remplace ains les fonctions des organes immatures du feetus, tels que, les
poumons, les reins et les intestins. Un autre role de protecteur contre les bactéries, qui passent
difficilement la barriére placentaire, les virus et les anticorps maternels permettant I’immunité
passive du nouveau-né (Fournie et al., 1997).
Parmi les protéines maternelles, seules les immunoglobulines de type G (1gG) traversent le
placenta et parviennent au feetus. Ainsi, la mére transmet au feetus ses propres 1gG. Ce
passage a lieu surtout en fin de grossesse et assure au nouveau-né une immunité passive
qui le protege transitoirement contre de nombreuses maladies infectieuses (Encha-Razani
et Escudier, 2008).

14
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V.4.3.Fonction hormonale

Au cours des trois a quatre premiers mois de la grossesse, le corps jaune dans I’ ovaire
continu a secrété de la progestérone et des cestrogenes. A partir de troisieme mois de
grossesse jusgu’au terme, le placenta produit des hormones qui jouent un role essentiel
dans le déroulement et le maintien de la grossesse (Guenard, 2009 ; Tortora et Derrickson,
2009) :

Gonadotrophine chorionique humaine (HCG) : Dés la nidation, les cellules de trophoblaste
secrétent des hormones, nommée gonadotrophines a effet TSH-like (Guenard, 2009). Vers
la 9°™ semaine de grossesse, la sécrétion d'HCG est optimale, puis elle diminue
abruptement durant les 4éme et 5éme mois, et reste stable jusgu'a |’ accouchement
(Figure9; a) (Guyton et Hall, 2003Tortora et Derrickson, 2009).

Progestérone et cestrogene : Les cestrogenes sécrétés par le placenta ne sont pas synthétises
apartir de constituant de base du placenta. Ils sont presque entiérement formeés a partir de
stéroides d’ androgénes qui sont synthétisés alafois par les surrénales de lamére et du
feetus (Guyton et Hall, 2003 ; Heffner, 2003 ; Silverthorn, 2007 ; Guenard, 2009).

La progestérone est sécrétée en petite quantité par le corps jaune au début de la grossesse et

sécrétée en trés grande quantité par le placenta a partir de la 8™semaine (Figure 9 ; b).

Hormone placentaire lactogene (HPL) : Egalement appel é hormone chorionique
somatotrope(HCS) sa sécrétion augmente réguliérement a partir de 4°™semaine (Figure 9;
a), (Silverthorn, 2007 ; Guenard, 2009).

Relaxine : Une hormone produite d’abord par le corps jaune, puis par le placenta sous la
stimulation d’HCG. En début de grossesse, |a relaxine diminue la contractilité des muscles
utérins (et ains prévient |’avortement).Au moment de I'accouchement, elle facilitera
I’effacement du col utérin et ains la descente du feetus (Guenard, 2009.,Tortora et
Derrickson, 2009).
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Figure 9: Evauation des concentrations plasmatiques maternelle de progestérone,

oestriol, cestradiol, dHCG et d' HPL au cours de la grossesse (Guénard, 2009).
V. Modifications physiologiques de |' or ganisme mater nel
Dés le début de la grossesse, I’organisme maternel subit d'intenses modifications. Ces
changements physiologiques vont permettre le développement et la croissance du feetus,
I’ adaptation de la future maman ala grossesse et sa préparation al’ accouchement.
La grossesse s accompagne d une prise de poids de 10 kg en moyenne qui correspond au
poids du feetus, de ses annexes (placenta, cavité amniotique), des tissus dont la masse
augmente durant la grossesse (utérus, seins) et des réserves grai SSeuses.
Le métabolisme de base augmente en moyenne de 20 % afin dassurer le travail
supplémentaire du cceur et des poumons, et de fournir I'énergie nécessaire au feetus et a ses
annexes. Durant les deux premiers trimestres de grossesse, |a future maman va accumuler des
réserves lipidiques qui seront mobilisées au troisieme trimestre pour assurer la croissance
rapide du bébé. Les besoins énergétiques sont de ce fait augmentés d environ 300 kcals au
second trimestre et de 400 kcal au troisiéme trimestre (Lansac et al.,2003).
Le débit cardiague augmente de 20 a 40 % environ, cela se traduit par une augmentation de la
fréguence cardiaque de 10 a 15 battements/minute. La tension artérielle diminue en raison du
phénomene de vasodilatation di aux hormones de la grossesse. Au fur et a mesure des
semaines, I'utérus comprime de plus en plus les gros vaisseaux et plus particulierement la
veine cave inférieure. S'en suit une diminution du retour veineux, et donc une hypotension
(Fournie et al., 1999 ; Schaffler, 2002).
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Au niveau respiratoire, les besoins en oxygene sont accrus de 20 a 30 % pour subvenir aux
besoins du feetus et du placenta. Cela se traduit chez la future maman par une
hyperventilation: safréguence respiratoire et son volume respiratoire augmentent.

Durant la grossesse, lataille et |e poids des reins augmentent, la quantité de sang filtrée par les
reins de la femme enceinte est ains augmentée de 25 a 30 %. Aux environs de la 20°™®
semaine de grossesse, |’ action relaxante de la progestérone entraine une dilatation des cavités
des reins et des ureteres, favorisant la stase urinaire, laquelle augmente le risque d'infection
urinaire. Dans le méme temps, |’ utérus comprime de plus en plus la vessie, entrainant une

diminution de son volume et par conségquent des envies fréguentes d’ uriner.

L’ activité de I’ estomac ralentit en raison d' une diminution de la sécrétion gastrique de40 %,
de la mobilité et du tonus gastrique sous |'effet des hormones. Le temps du transit est
également allongé au niveau de I'intestin, en cause, |’ effet relaxant de la progestérone qui
entraine une moindre contraction des muscles lisses des intestins. Le péristaltisme intestinal

est donc moins efficace, ce qui favorise la constipation (Tournaire, 1991).

VI. Généralité sur |'hypertension artérielle (HTA) et la pré-éclampsie durant la
gr 0ssesse

VI1.1.Dé&finition del’hypertension artérielle

L’ hypertension artérielle est une pression anormalement élevée du sang dans les artéres.
Environ 53 10% des femmes enceintes en souffriront. Si I’ hypertension est accompagnée d’ un
mauvais fonctionnement de certains organes, il s agit alors de pré éclampsie. Elle toucherait
de 5 % des femmes enceintes.

Selon certains auteurs, les valeurs seuil de la pression artérielle systolique(PAS) >=140 et /ou
une pression diastolique(PAD)>= 90 mm Hg (Zamorski et Green, 2001 ; Berkane, 2010).
D’autres font intervenir des variations des valeurs par rapport a celle du début de grossesse
(PAS augmentée de 30 mm Hg et / ou PAD augmentée de 15 mm Hg).

V1.2.Définition pré éclampsie

Selon Merger et a (1995), la pré-éclampsie au cours de la grossesse est un ensemble d’ états
pathologiques de la femme enceinte, qui se caractérise par une triade symptomatique ou
I'HTA, la protéinurie et les ccdémes s associent a des degrés divers (Raphael et Levasseur,
2007).L’ hypertension artérielle est la composante la plus importante dans la pré-éclampsie.

Elle apparait souvent seule si bien gu' on a tendance a confondre pré-éclampsie et HTA
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gravidique, elle est accompagnée de plusieurs symptébmes tels que la présence d'une
protéinurie significative. On parle de proténurie significative lorsgu’ elle est supérieure & 300
mg/24h, soit la présence d'une positivité sur échantillon d’ urine prélevée proprement (Bgjjani
et a., 2015).

V1.3.Classification del’HTA et dela grossesse

Selon la classification du Colléege Américain des Gynécologues Obstétriciens (A.C.0.G)
(2021) I'HTA au cours de la grossesse est subdivisée en 4 formes distinctes ayant des profils
evolutifs différents (Tableau 1). Seulsle type | pré éclampsie pure et le type 111 pré éclampsie

surgjoutée font partie de la définition du pré éclampsie.

V1.3.1.Type | ou Pré-éclampsie pure

Il S'agit d’une primigeste jeune sans antécédent (ATCD) vasculo-rénal, chez qui, apparait
aprés la 20°™SA ou au 3é@me trimestre de la grossesse, une HTA associée a une protéinurie
avec ou sans cedémes dont les signes disparaissent rapidement dans les 6 mois du post-partum
et ne récidivant pas au cours des grossesses ultérieures (Berkane, 2010).

La pré-éclampsie est une pathologie qui touche 5% des grossesses, €lle se caractérise par une
hypertension artérielle qui se produit apres 20 semaines d’ameénorrhée et est associée a une
protéinurie> 0.3 g/24 h (Wagner, L. K.,2004 ; Monteil, C.,2016).

V1.3.2.Typell ou HTA chronique

L'HTA chronique est préexistante a la grossesse, mais parfois peut ére méconnue. Il faut
dors I'évoquer si I'HTA apparait avant 20°™ semaine d aménorrhée ou s elle persiste
12semaines aprés |'accouchement. En effet, il existe une diminution physiologique de la
tension artérielle, durant le premier trimestre, qui peut marquer une HTA chronique |égere
(Boulanger et Flamant, 2007).

V1.3.3.Typelll ou Prééclampsie surajoutéeal’HTA chronique

Elle se définit par |’ apparition secondaire d’une proténurie supérieure a 300 mg/24 heures
chez une femme atteinte d’'une HTA chronique, usuellement durant le troisieme trimestre de
grossesses (Bendrelle, 2014).Elle représente la plus sérieuse complication de |’ hypertension
chronique chez la femme enceinte, éant ainsi la cause majeure d une augmentation aigue de
mortalité et morbidité pendant la grossesse (Gifford et al.,2000 ; Roberts et al., 2003).

VI1.3.4.TypelV ou HTA gravidique
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L’HTA gravidique est définie par une HTA isolée apparue a partir de la 20°™SA, sans
protéinurie. Elle a tendance a apparaitre en fin de grossesse et a récidiver en évoluant along
terme vers une HTA chronique (Langer et al., 2004).

Tableau 1: Classification de I’American College of Obstetricians and Gynecologists
(A.C.0.G), 2013).

HTA <20 SA HTA > 20SA
Pasdeprotéinurie HTA chronique(ll) HTA transitoire ou
gestationnelle(1V)
Protéinurie >300 mg /24H Pré éclampsie Pré-éclampsie(l)
surgjoutee(l11)

VII. Causes dela pré-éclampsie

L'HTA gravidigue et la pré-éclampsie ne sont pas dues au stresse ou a un exces de travail,
mais a des anomalies de la formation des vaisseaux sanguine du placenta, I’ organe qui permet
les échanges entre la mere et le feetus. Du fait de ces anomalies, celui-ci ne recoit pas
suffisamment de nutriments et d’ oxygene et développe un retard de croissance. Chez la mere,
le manque doxygénation du placenta peut avoir diverses conségquences: une HTA
gravidique, des Iésions au niveau des vaisseaux des reins, du foie et du cerveau, ainsi que des

troubles de la coagulation sanguine.

VIII. Facteursderisques

Il existe différent facteurs qui parmi d’influenceé sur la sante de femme enceinte
VIIl.1.Facteursderisquedu pré éclampsieliés a la grossesse

La PE est due a une ischémie utéro placentaire favorisée par certains facteurs a savoir
(Engdlish et al., 2015):

L"hydramnios, les grossesses gémellaires, les gros ceufs qui sont responsables d’un exces de
volume utérin.

Lestroubles de la placentation aux altérations antérieures des vai sseaux.

Les facteurs gestationnels tel qu’un intervalle long entre deux grossesses.

Les moles hydatiformes ou latoxémie est plus précoce.

VIIl.2.Facteursderisqueindépendants de la grossesse
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Facteurs genétiques et familiaux : ATCD de PE chez un membre de la famille fait augmenter
I’incidence de la PE d'un facteur de 2-5. - Les facteurs immunologiques : 4-5 fois plus
fréquents chez la nullipare et la primipare, |’hypothése avancée est I’exposition breve au
sperme du pére (villosités cytotrophoblastiques comportant des antigénes d’origine feetale
donc paternels).

Multiparité et la nulliparité : Zhang rapporte une incidence de 3-7% chez la nullipare et 1-3%
chez lamultipare (Zhanget al., 1997).

Facteurs physiologiques : Age maternel supérieur a 30 ans, le terme et e poids de naissance
delamere (Sprunck, A., Collange, O., et al., 2009).

Pathologies maternelles : on peut citer I'obésité, I'HTA, les néphropathies chroniques,
I"insulino-résistance, les thrombophilies, les affections auto immunes.

Facteurs environnementaux : tels que le stress physique et psychologique, lavie en altitude.

I X. Complicationsde la PE

La PE maternelle peut évoluer en éclampsie, qui est une complication associée a une HTA,
protéinurie, thrombopénie ou éévation des transaminases (FigurelQ) (Berkane, 2010).
L’ éclampsie peut étre accompagnée de pathologies séveres telles que I'insuffisance rénae
aigue est une complication dangereuse lorsgue le diagnostic est tardif avec une oligoanurie
prolongée, car elle est généralement liée & une nécrose corticale (Lipstein H., 2003).D’ autres
complications peuvent apparaitre qui touche le feetus et le nouveau-né, telles que
I” hypotrophie feetale et retard de croissance intra-utérine (RCIU) (Pladys et Labarthe, 2003)
ou une mort feetale in utero (MFIU) (Assogba, 2005).
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Figure 10: Physiopathologie de |a pré-éclampsie (Lecarpentier et al.,2016).
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Chapitre II Patients et Méthodes

|. Objectif
Cette étude vise a déterminer les facteurs de risques et les complications liées a la pré-
éclampsie ainsi que ses effets sur quelques paramétres biochimiques chez des femmes

enceintes.

[I. Patientes
Notre étude a été réalisee sur une période de 3mois (du 28 Février au 28 Mai 2024) au niveau
du I’ établissement Hospitalier S BIHI TASSADIT de Tizi-Ouzou spécialisé en gynécologie,

au niveau du service de Grossesse a Haut Risque (GHR).

[1.1.Criteresd’inclusion

Dans ce travail, nous avons inclus toute femme enceinte présentant une HTA avant ou aprés
20 semaines d’aménorrhée avec une proténurie >300 mg /24H, et une pression artérielle
systolique > 180mmHg et diastolique > 110 mm Hg, suivant la classification de American
College of Obstetricians and Gynecologists (2021).

[1.2. 2. Critéresd’exclusion

Dans ce travail, nous avons exclus toute femme enceinte présentant une autre pathologie ou

une HTA avant ou aprés 20 semaines d’ aménorrhée avec protéinurie normale.

11.2.3. Population d’ étude

Durant cette étude, quatorze femmes enceintes ont été sélectionnés atteinte de pré-
éclampsie/éclampsie ou pré-éclampsie surgjoutée a une HTA chronique sur un total de 1418
femmes enceintes hospitalisées durant la période alant du 28 Février jusqu’au 28 Mai dont

I’ &ge compris entre 27 ans et 41 ans.

Un questionnaire a été soumis a chague femme enceinte (annexe 1) afin de déterminer |’ age,
les antécédents (personnels, familiaux, gynécologiques, obstétricaux), caractere suivi (TA),
bilan biologique et biochimique, &ge de grossesse, traitement administré, type
d’ accouchement. Toutes les femmes atteintes de pré-éclampsie/éclampsie ou pré-éclampsie
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sur gjoutée a une HTA chronique étaient soumise a un traitement anti hypertenseur (Aldomet

250mg et Loxen LP50mg associé al’ Aldomet a 250 mg) jusqu'al’ accouchement.

I1.2.4. Prédlévements du sang

Le préévement du sang veineux est effectué a SBIHI TASSADIT pour I'ensemble des
femmes enceintes atteinte de pré éclampsie afin d' évaluer leur profil biochimique (urée,
créatinine, acide urigue, transaminases, albumine). Le prélévement sanguin a été effectué au
niveau dupli du coude, le matin entre 8h et 10:30h, aprés une nuit de jeline.

Le sang veineux a éte recueilli dans des tubes héparines puis centrifugé a 4000 tours pendant
5 min, afin d’ obtenir le plasma nécessaire pour les différents dosages biochimiques cités ci-
dessous. Le sang prélevé sur des tubes a EDTA est utilisé pour la détermination des taux de
plaguettes. Des urines récoltées pendant 24 h, ont permis le dosage des protéines urinaires de
24h.

1. Méthodes

Plusieurs méthodes ont été utilisant permettant le dosage des différents parametres

biologiques (voir annexe I1):

II. 1. Dosage des taux de plaquettes

Le sang prélevé sur des tubes a EDTA pour la détermination de la formule numération
sanguine (hémogramme) en utilisant un automate (Sysmex) permettant la détermination des
taux de plaguettes.

I1.2. Dosage del’urée, créatinine et acide urique

Le dosage des parametres biochimique du bilan réna est réalisé soit par automate ou

spectrophotometre (voir annexe 1) :
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11.2.1. Dosage del’urée et dela créatinine

Le plasma obtenu apres une centrifugation permet le dosage de I'urée par la technique
automatisée par « Diatronpictus 200 ». Les résultats sont exprimés par g/l, et les valeurs de
référence pour les femmes enceinte sont comprises de 0.1 a 0.45g/l pour |’ urée et de 5- 10.8

mg/l pour la créatinine (voir annexe I1).

I1.2.2. Dosage de |’acide urique

Le plasma recueillis permet le dosage de |’ acide urique par une méthode colorimétrique en
utilisant un tampon R1 et une enzyme spécifiqgue R2, la lecture est réalisee grace au

spectrophotometre de marque (BioSysteme BTS -330) (Voir annexe I1).

I1.3. Dosage destransaminases (ASAT, ALAT)

La séparation du |’ échantillon est faite par une centrifugation a 4500 tours/min, le plasma est
récupéré. La détermination de la concentration des transaminases sanguin est faite par la
technique automatise « Diatronpictus 200 ». Les résultats sont exprimés par UI/L, et les
valeurs de référence sont 45 UI/L pour I’ASAT et45 UI/L pour I'ALAT.

I1.4.Dosage d’ albumine

Le plasma recueillis permet le dosage de I’abumine par une méthode colorimétrique, la
lecture est réalisée grace au spectrophotometre de marque (BioSysteme BTS -330), les valeurs

de référence pour les enceinte sont comprises de 35 a 50 g/l.

I1.5. Dosage protéines des 24h

Ce dosage est permis de détecter la présence des protéines dans |’ urine. Pour leur dosage les
urines des patientes ont été collecte dans un flacon pendant 24 h, le volume de I’ urine collecte
a été enregistré pour la détermination de la concentration. Ce dosage est réalisé par un
analyseur « Diatronpictus 200 », les valeurs chez 1a femme enceintes ne doivent pas dépassée
300g/24H et varie de 150 4300 mg/24H al’ é&at normal (Voir Annexe ).
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[11. Analyse statistique
Les résultats des différentes données, sont représentés sous forme de moyenne * erreur

standard (m = ESM) (voir Annexe I11).
Lareprésentation des graphes est effectuée al’ aide du programme Microsoft Excel 2016.
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Chapitre 1 Résultats et discussion

|. Profil général dela population étudiée en fonction desfacteursderisques
L'analyse des 14 questionnaires récoltés a permis de mettre en évidence les principales

caractéristiques de notre population d’ étude.

|.1.Répartition des femmes enceintes pré-éclampsie associées ou non a une HTA
chronique par rapport au nombre globale des patientes

La distribution des femmes enceintes pré-éclampsie durant la période d éude, par rapport au
nombre total de patiente hospitalisées dans I’ établissement S BIHI TASSADIT est représentée
dans la Tableau 2.

Tableau 2 : Répartition des femmes enceintes pré-éclampsie associées ou non aune HTA
chronique.

Patientes Pour centage %
Pré-éclampsie 14 1
Non pré-éclampsie 1404 99.02
Total 1418 100

Durant une période de 3 mois d’ étude, au total 1418 patientes ont été hospitalisees au niveau de
laclinique, parmi lesquelles seule 14 patientes enceintes sont pré-éclampsie avec une fréquence

de 0.98% qui est trésfaible par rapport alafréquence globale.
|.2. Répartition des malades en fonction del’ age

La distribution des femmes enceintes pré-éclampsie en fonction de I’age durant la période

d étude est représentée dans la Figurell.
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Figure 11: Représentation graphique de la répartition des patientes pré-éclampsie durant la
grossesse selon |’ &ge.

La répartition des patientes en fonction de I’ &ge de la grossesse, montre que les femmes agées
entre 31 et 40ans sont les plus touchées par I'HTA durant leur grossesse avec un pourcentage
de 57.14%, suivis des femmes &gées entre 20ans — 30ans présentent un pourcentage de 35.71%

et les femmes agées entre 40ans et plus présentent un pourcentage de 7.14%.

|.3.Répartition des patientes en fonction de |’ age de gr ossesse
La distribution des femmes enceintes pré-éclampsie en fonction de I’age gestationnel est
représentée dans la Figurel2.
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Figure 12: Représentation graphique des patientes en fonction de |’ &ge de grossesse.

La répartition des femmes enceintes pré-éclampsie a révélé une fréquence trés élevée, de
I’ ordre de 64% pour les patientes dont |’ &ge gestationnel est entre 33-38 SA, suivi de 29% pour
les 27-32SA et un pourcentage de 7% de 21-26SA. Nous remargquons que la pré-éclampsie
touche les femmes anciennetés au troisiéme trimestre.

|.4. Répartition des patientes en fonction de nombre de parité
Nous avons classé les patientes selon la parité en 3 groupes, représentées sur la Figureld
suivant cité ci-dessous.
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Figure 13 : Représentation graphique des patientes en fonction du nombre de parité.

Dans cette partie du travail, nous avons déterminé le nombre d accouchements antérieurs de
chaque patiente. Nos résultats montrent que la répartition des femmes enceintes pré-éclampsie
selon la parité des patientes primipares (G1) avec une fréquence de 56% al ors que 44% sont des
multipares (GS).Nous remarquons que la pré-éclampsie touche beaucoup plus les femmes
enceintes primipares.

| .5.Répartition en fonction des antécédents familiaux desfemmes enceintes pré-éclampsie
La distribution des femmes enceintes pré-éclampsie selon les antécédents familiaux est

représentée dans la figurel4.
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Figure 14 : Représentation graphique des femmes étudiées en fonction de leurs antécédents

familiaux.

La figure montre que 14% des femmes enceintes pré-éclampsie ont des antécédents familiaux

présentent une HTA, 44% sans antécédents familiaux, 14% des patientes présentent des
antécédents familiaux atteints d hypothyroidie et HTA ainsi que HTA et diabéte, 7% des
patientes présentent des antécédents familiaux de diabéte, ainsi que I’'HTA associé a un goitre.

|.6. Pression artérielle chez lesfemmes enceintes pré-éclampsie

|.6.1.Pression artérielle systolique (PAS) chez les femmes enceintes pr é-éclampsie

La distribution des femmes enceintes pré-éclampsie en fonction de la pression artérielle

systolique est représentée dans lafigurels.
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Figure 15 : Représentation graphique des tensions artérielle systolique(PAS) chez les femmes
enceintes pré-éclampsie.

La pression artérielle systolique chez les patiente enceintes montre que 50% avaient une PAS
entre 100-120 mm Hg, 43% avaient une PAS entre 130-150 mm Hg, 7% avaient une PAS entre
160-180 mm Hg.

|.7.2.Pression artérielle diastolique (PAD) chez les femmes enceintes pré-éclampsie

La pression artérielle diastolique des femmes enceintes pré-éclampsie est représentée dans la

figurel6.
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Figure 16 : Représentation graphique des Tension artérielle PAD des femmes toxémiques.
La pression artérielle diastoliqgue montre gque la plus grande fréguence 50% avaient une PAD
entre 70-80 mm Hg, 35% avaient une PAD entre 90-100 mm Hg, 15% avaient une PAD entre

50-60 mm Hg.

|.8. Répartition des patientes en fonction du traitement administré
Les traitements utilisés par |es patientes sont représentées dans la figurel8.
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Figure 17 : Répartition des patientes en fonction du traitement administré.

Selon nos résultats les patientes pré-éclampsie 57% ont eu un traitement Aldomet cependant
chez 43% ont eu deux traitement Aldomet (250mg) et Loxen (LP 50mg).

I1. Profil biologiques dela population éudiée

Plusieurs paramétres biologiques ont été mesurés durant cette étude, a savoir, le taux de
plaguette, bilan rénal, les transaminases hépatiques, albumine sanguine et la protéinurie de
24H.

Variation des paramétres biologiques chez les femmes éudiées (moyenne +ESM) (voire
Annexe 3).

I1.1.Répartition des patientes en fonction du taux de plaquette

Ladistribution des patientes en fonction du taux de plaguette est représentée dans la Figure 18.
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Figure 18: Représentation graphique de la répartition des femmes pré-éclampsie en fonction du
taux plaguette.

La distribution montre que 71% des femmes enceintes atteintes de présentent un taux de
plaguette dans les normes (160-430.10%/ml). Alors que 29% des femmes enceintes atteintes de

pré-éclampsie, avaient un taux de plaguette inférieure <160.10%/ml.

I1.2. Répartition des patientes en fonction du bilan rénal

Dans cette partie du travail, nous avons déterminé les concentrations sanguines en urée
(Figur e19), créatinine (Figure20) et en acide urique (Figure2l).

I1.2.1.Répartition des patientes en fonction du taux d’ urée

Ladistribution des patientes en fonction de taux d’ urée est présentée dans la figure
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Figure 19 : Représentation graphique de la répartition des femmes pré-éclampsie en fonction

du I’ urée.
La répartition des patientes en fonction du taux d urée montre que 93% des femmes enceintes
atteintes de pré-éclampsie avaient un taux d’urée compris dans les normes (0.1-0.5) g/l, et 7%

des femmes enceintes avaient un taux supérieure a 0.5g/I, Alors qu’aucune de ces femmes

n’avaient de valeur inférieure &0.5gl (Figure20).

I1.2.2.Répartition des patientes en fonction du taux dela créatinine

La répartition des patientes en fonction du taux de la créatinine montre gque tous les femmes

enceintes pré-éclampsie avaient un taux de créatinine compris dans les normes (4-12g/1).

I1.2.3.Répartition des patientes en fonction du taux d’acide urique
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Figure 20 : Représentation graphique de la répartition des femmes pré-éclampsie en fonction
du del’ acide urique.

La répartition des patientes en fonction du taux d’urée montre que 91% des femmes enceintes
atteintes de pré-éclampsie avaient un taux d’ acide urique compris dans les normes (25 - 72) d/l,
et29% des femmes enceintes avaient un taux supérieure a 72 g¢/l, Alors qu’aucune de ces
femmes n’avaient de valeur inférieure a 25 g/l (Figure20).

I1.3. Répartition des patientes en fonction des transaminases (ASAT, ALAT)
La distribution des patientes en fonction des ASAT et ALAT sont représentées dans la figure
21 et 22.
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Figure 21 : Représentation graphique de la répartition des femmes pré-éclampsie en fonction
du taux d’ASAT.
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Figure 22: Représentation graphique de la répartition des femmes pré-éclampsie en fonction du
taux d’ ALAT.

La répartition des patientes en fonction du taux d urée montre que 64 % des femmes enceintes
atteintes de pré-éclampsie avaient un taux d’ ASAT et ALAT inférieure 45 UI/L, Alors que
36%des femmes enceintes avaient un taux supérieure a45 UI/L.

I1.4. Répartition des patientes en fonction du taux d’ Albumine

La Répartition des patientes en fonction du taux d’Albumine montre que toutes les femmes
enceintes atteintes de pré-éclampsie avaient un taux d’ Albumine compris dans les normes  30-
50 g/L.

I1.5. Répartition des patientes en fonction du taux de protéinurie des 24h

La répartition des patientes en fonction du taux de protéinurie des 24h est représentée dans la

figure 23.
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Figure 23: Répartition des patientes en fonction du taux de protéinurie des 24 heures.

La protéinurie est un critére de diagnostic de la pré-éclampsie. Les femmes pré-éclamptiques

présentent généralement une protéinurie supérieure a 300 mg/24 h.

36



Chapitre 1 Résultats et discussion

Discussion

|. Variations des facteursderisque chez la population de femmes étudiées

Durant notre étude, la pré-éclampsie chez les femmes enceintes est enregistrée chez 14 cas de
patientes hospitalisées au niveau de |'Etablissement hospitalier spéciaisé (EHS) S BIHI
TASSIDIT delawilaya Tizi-Ouzou.

Sdlon les résultats obtenus, nous avons constaté que majoritairement les femmes enceintes
atteintes de pré-éclampsie, dans la wilaya de Tizi-Ouzou, sont &gées entre 30 et 40ans. Nos
résultats sont en accord avec ceux obtenus par Sun et al(2023) qui montrent que 4% de femmes
atteintes de pré- éclampsie appartiennent alatranche d’ &ge supérieure a 35 ans. L’ &ge maternel
avancé est |’ un des principaux facteurs de risque de pré-éclampsie (Goldman et al.,2005) . Il a
été rapporté que l'incidence de la pré-éclampsie ains que et le risque de développer une
ischémie placentaire augmente avec |I’age (Mounier et al.,2014 ; Kabibou, S. ,2023).En effet,
I'influence de I’ &ge maternel sur les issues maternelles et périnatales a largement été observée
dans plusieurs travaux, mais souvent avec un seuil de 35 ans (Vincent et al.,2012 ; Goffinet et
al., 2013).

La pré-éclampsie caractérise principalement les premieres grossesses et se manifeste souvent
au troisiéme trimestre. Les principaux traitements utilisés pour ces patientes sont I’ Aldomet
250mg qui est un antihypertenseur et Loxen LP 50 mg qui est un inhibiteur calcique.

La fréguence de |’ apparition de la pré-éclampsie au niveau de S’ BIHI TASSADIT par rapport
au nombre total d’admission de 1%.

Sdlon (Saftlaset al., 1990) La pré-éclampsie et |'éclampsie restent parmi les principales causes
de décés maternel. Cependant, aucune estimation nationale de la fréquence de ces affections
n'est disponible. Pour dériver les taux nationaux de pré-éclampsie et d'éclampsie et pour
caractériser les femmes les plus a risque de développer ces affections, nous avons analysé les
données de I'Enquéte nationale sur les congés des hdpitaux pour les années 1979 a 1986. Nous
avons constaté que 26 naissances pour 1 000 au cours de cette période étaient compliquée par
une pré-éclampsie et 0,56 pour 1 000 naissances ont éé compliquées par une éclampsie. Le
taux de pré-éclampsie |égere ou non precisée est resté constant au cours de la période d'étude.
En revanche, le taux de pré-éclampsie sévere a fortement augmente et le taux d éclampsie a
diminué de 36 %. L'age maternel inférieur & 20 ans était le facteur de risque le plus important
de pré-éclampsie et d'éclampsie. Ces données indiquent la nécessité d'améiorer les soins

prénatal s chez |es adol escentes.
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Schola (2005) montre que le but des antihypertenseurs est d'éviter les complications
Maternelles aigues (éclampsie, hématome rétro-placentaire, hémorragies cérébrales.....etc.) et
laréduction significative de la pression artérielle tandis que les inhibiteurs calciques Entrainent
une vasodilatation artérielle et veineuse, une baisse de pression artérielle et une augmentation
de débit cardiague.

La mortalité feetale reste élevée en cas de grossesse compliquée d'HTA particulierement pré
éclampsie ou le taux de mortalité néonatale peut atteindre 12,5% (Ducarme et al 2009).Les
modifications vasculaires, morphologiques et physiologiques observés durant une Grossesse
normale sont incomplétes voir absentes chez les personnes hypertensives gravidiques et pré-
éclamptiques, ce qui provoque un trouble précoce de placentation avec une anomalie de
colonisation des artéres spiralées utérines par les cellules trophoblastiques, donnant ainsi des
artéres spiralées étroites et sensibles aux substances vasopressines (Roberts, J. M., & Hubd,
C. A.,1999).

Dans le cas dune hypertension artérielle gravidique liée a une insuffisance rénade,
I’angiotensine I agit au niveau du glomérule ou il réduit la filtration glomérulaire par son effet
vasoconstricteur au niveau des artérioles afférentes. Par ailleurs, a des concentrations éevées,
I’ Angiotensine |l assure I’ activation des transporteurs impliqués dans la réabsorption du Na+,
provoquant |’ augmentation de la réabsorption de I’ eau et du Nat+, induisant ainsi une hausse de
la volémie al’origine de I'HTA (Connéll et Eleanor, 2005), ce qui pourrait expliquer la pré
eclampsie et I’ @ évation de la PA chez nos patientes.

Le placenta est souvent le siege d' une production excessive de radicaux libres due a une
adhérence moins qu’ optimale a la paroi utérine, ce qui entraine une hypoxie persistante ou une
hypoxie intermittente, processus qui provogue une génération massive de radicaux libres et un
dysfonctionnement organique qui contribuer a une pré-éclampsie (Hung et Burton,2006 ;
Nelissen et al., 2011 ; Redman, 2011).

II. Variations des paramétr es biochimiques chez la population de femmes étudiées

Les parametres biochimiques sont de venus d’une importance cruciale dans le diagnostic
précoce des complications associées a cette pathologie. L’&ge maternel avancé est I'un des
principaux facteurs de risque de pré-éclampsie (Goldman et al., 2005). Il a été rapporté que
I'incidence de la pré-éclampsie ainsi que €t le risque de développer une ischémie placentaire
augmente avec I’ age (Mounier et al., 2014 ; Kabibou, S. ,2023).
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En effet, I"influence de I’ &ge maternel sur les issues maternelles et périnatales a largement été
observée dans plusieurs travaux, mais souvent avec un seuil de 35 ans (Vincent et al., 2012 ;
Goffinetet al., 2013).

Dans notre éude, I'atération du profil biochimique a principalement été présentée par une
augmentation du taux des transaminases ainsi qu’ une augmentation d’ Acide urique, Albumine,
protéinurie de 24h.

Malgré le taux de la créatinine ait été trouvé élevé chez les femmes pré éclamptique dans
certaines études (Sami et al., 2016), selon les chercheurs, ce paramétre (créatinine) N’ avait
aucune valeur prédictive pour la pré-éclampsie (Ilanchezhianet al., 2017). Ceci réduit I'utilité
de ce parametre pour surveiller I'apparition d'un dysfonctionnement rénal chez les patients
atteints de pré-éclampsie (Situmorang, D., Tendean, H. M., & Wantania, J. J., 2015).

En effet, I'hnyper-filtration glomérulaire pendant la grossesse réduit le taux de la créatinine
d’ environ 0,4 mg a0,5 mg/ I, une diminution qui persiste jusqu'aterme. De ce fait, les auteurs
ont suppose que seul une réduction margquée de 40% a 50% de la fonction rénale qui permet
d observer une augmentation anormale et observable de la créatinine plasmatique (Kher, V.
(Ed.). ,2012).

En ce qui concerne le fonctionnement du foie, la mesure des activités ALAT et ASAT,
permettent la mise en évidence d éventuels perturbations métaboliques hépatiques et ains le
contrble de I'éat fonctionnel du foie. Elles viennent compléter le bilan biologique rénal,
généralement au cours d'une grossesse normale, les taux sériques dALAT et dASAT
demeurent normaux (Bouet, P. E., Gillard, P., Descamps, P. P., & Sentilhes, P. L. ,2014).
Dans notre éude, les ALAT et les ASAT ont dépasse les valeurs normales (36%). En effet,
I’augmentation des transaminases au cours d’ une grossesse hypertendue est un signe d’'une
atteinte hépatique (Bacq et Zarka, 1994). L’ un des principaux critéres de diagnostic de la pré-
éclampsie est la protéinurie. Nos résultats ont montré que les femmes pré éclamptiques et pré-
éclamptiques surgjoutées présentent une protéinurie tres élevée. Il sagit d'une grave
complication de la grossesse due a un dysfonctionnement du placenta. Nos résultats sont en
accord avec ceux obtenus par Héléne B, (2020).Selon une certaine étude (Trapiella-Alfonso et
al.,2019).Un facteur de croissance endothélial vasculaire est impliqué dans cette pathologie, le
VEGF, la modification de sa concentration est également a I’ origine de la baisse des taux de
plaguette (Karumanchi, 2016).

En effet, au cours de la pré-éclampsie, une guantité massive de sVEGFR1 (forme soluble du
récepteur 1 du facteur de croissance endothélial vasculaire), également appelé sFit-1, est libérée

par le placenta dans la circulation maternelle, entrainant une inhibition des effets
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proangiogéeniques de ses ligands, le VEGF (facteur de croissance endothélial vasculaire)-A et
PIGF (facteur de croissance placentaire) sur I'endothélium maternel. Ces facteurs
angiogéniques sont essentiels a la survie de l'endothélium, expliquant ans le
dysfonctionnement endothélial au cours de la pré-éclampsie, il est supposé qu'en réduisant ses
concentrations (sFIt-1) circulantes a |'aide d'un dispositif externe, la progression de la maladie
pourrait étre limitée.

L'impact physiologique du sVEGFR-2 sur les grossesses normales et pathologiques n'est pas
tres bien connu. Selon Trapiella-Alfonso et al (2019), en suggérant I’ utilisation du VEGF
comme ligand compétitif pour la capture du sFlt-1 et la libération du PIGF, non seulement le
sFIt-1 est capturé dans le plasma des femmes pré-éclamptiques, mais également le sSVEGFR-2,
ce qui permet de réduire le risque et les conséguences du pré éclampsie dont e mécanisme reste
mal connu. Al-Ghazali et al (2022) rapportent une diminution des taux de VEGF chez la
population de femme atteintes de pré éclampsie par rapport aux femmes témoins, ce qui

confirme lerble crucial de ce facteur dans le traitement de cette pathologie.
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Conclusion et perspectives

La toxémie gravidigue est une maladie vasculaire multifactorielle ayant pour origine une
placentation inefficace. Le but principal de ce travail est d’ éudier quelques facteurs de risque
et une éventuelle modification du profil biochimique chez la femme enceinte atteinte de pré-

éclampsie ainsi que les complications, afin de limiter les effets néfastes de cette pathologie.

Une prévaence plus éevée chez la catégorie de femme agée de plus de 30 ans. La présence
d’'HTA chronique chez les femmes atteintes de pré éclampsie était en troisieme trimestre de
leur premiére grossesse. Environ 7% des femmes atteinte avaient une PAS et PAS élevée
malgré le traitement administré. Le profil biochimique en faveur d’un taux bas de plaguette
chez 29 % de nos femmes avec un bilan rénal normal dont seulement 29 % avaient un acide
urique élevé. Environ 36% des femmes atteinte de pré éclampsie avaient un taux éevé de
transaminase. La majorité des femmes enceinte atteinte de pré éclampsie (86%) présentaient

une protéinurie supérieure a 300mg/24H.

Toutes fois, le traitement antihypertenseur reste fondamental dans la prévention des
complications. Cette pathologie qui concerne la mére et I’ enfant nécessite une prise en charge
multidisciplinaire dans une structure adaptée a la réanimation maternelle et néonatale.
Toutefois il est important d'informer les femmes enceintes qu’ elles peuvent développer une
eclampsie s elles ont les facteurs de risque déclenchant cette pathologie, et les orienté vers
des méthodes de prévention afin de diminuer le risque ou les complications de celui-ci car le

seul traitement étiol ogique actuellement consiste a interrompre la grossesse.
Il serait intéressant de rechercher les facteurs de I’ angiogenese autre que le VEGF responsable

du pré-éclampsie, ainsi que leur mécanismes d'action moléculaires afin de bénéficier d’un

traitement méioratif, réduisant ainsi les conségquences du pré éclampsie.
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Annexe

Annexel

Questionnaire

Nom et Prénom :

Date d’ hospitalisation :

Age:

Age gestationnel :

Dated arrét deregle :

Nombre de grossesse :

Groupe sanguine :

Antécédents personnels (ATCD) :
ATCD familiaux :

ATCD obstétricaux :
Médicament aprise :

Sexe de bébé :

Mode d’ accouchement :

Sévérité de lapré-éclampsie : ol IModéréeol 1Sévereo IHELLP
Tension artérielle (TA):

Valeur de laboratoire

Préciser les maxima et minima des valeurs de laboratoires suivantes ainsi que la date

Créatininémie : min: mmol/l le
Tests hépatiques :

8IASAT : max.: Ul le
8JALAT : max. : ul/l
8[IBilirubinetét. : Max. : pmol/I
Proténurie : max. : gl le

Créatininurie: max. :

Ratio P/C x 1000: max. :

Annexell

Mode opératoire

I1.1. Mode opératoire del’urée sanguine
Réactifs:

R1: étaon urée: 0.5¢/1 ou 8.33 mmol/l

R2 : uréase 500 u/l (u=unité)

R3 : tampon phosphate
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R4 : réactifs alcalin (soude) (Tableau 1)

Tableau 1 : Dosage de |’ urée sanguine.

Blanc r éactif Etalon Echantillon
Etalon (R1) Iml 10l /
Echantillon / / 10 pl
Solution de travail Iml Iml Iml
(R1+ R3)
Réactif (R4) 200 pl 200 pl 200 pl

-Agiter et incuber les tubes pendant 5 minutes a 37 °C ou 10 minutes & 20 ou 25 °Cavant
I’ adjonction du réactif (R4).

-Ensuite, la solution est incubée au moins 5 minutes a 37 C° ou pendant 10 minutes a 20 ou
25 C-.

-Lalecture des résultats est effectuée par spectrophotomeétre a une longueur d’ onde 580nm.

I1. 2.Mode opératoire créatinine

Réactifs:

R1 (réactif picrique) : L’ acide picrique

R2 (réactif alcane) : Sodium hydroxyle

Créatininetotal : créatinine standard 2 mg/d (Tableau 2)

Tableau 2 : Dosage de la créatinine.

Blanc réactif Standard Echantillon
Réactif de travail | 1 ml 1.0 1.0
(ml)
Standard (Ul) / 20 pl /
Echantillon (Ul) / / 20 pl

I1.3.Dosage d’ acide urique
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Réactif

R1 Phosphates ph 7.4 50mmol/L

Tampon 2-4 Diclorophénol sulphonate4 mmol/L
(DCPS)

R2 Uricase 60 U/L

Enzyme Peroxidase (POD) 660 U/L
Ascorbate oxydase 200 U/L
4-Aminophénazone (4-AF) 1 mmol/L

ACIDE URIQUE Patron primaire de détection d’ acide urique 6mg/dL

CAL

Régler le spectrophotomeétre au zéro en fonction de |’ eau distillée
Pipette dans une cuvette (Tableau 3) :

Blanc Modéle Echantillon
RT (mL) 1.0 1.0 1.0
Modele (remarque | .. 25
1-2) (uL)
Echantillon (uL) . y 25

Mélanger et incuber pendant 5 minutes a 37°C ou 15-25°C.

Lire I’absorbation (a) du patron et |’ échantillon, en comparaison ave le blanc du réactif. La
couleur reste stable pendant au moins 30minutes.

|.4.1.Dosage delatransaminase TGO

Tableau 4 : Dosage de latransaminase TGO.

Solution de travail 1mi
Echantillon 100 pL
Méanger et incuber 1 minutea 37 °C

Mesurer la diminution des | Pendant les 3 minutes

densités optiques
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|.3.2.Dosage de I’alanine amino-transférase (ALAT)
Tableau 5 : Dosage de latransaminase TGP.

Solution detravail 1ml
Echantillon 100 pL
Méange et incuber 1 minutea 37 °C

Mesure la diminution des densités| Pendant les3 minutes

optique

I1.5.Mode opératoire Protéinurie des 24h
Réactifs:

R1 : tampon

R2 : Rouge de Pyrogallol

R3 : Etalon (Albumine Bovine 1g/l) (Tableau 6).
Tableau 6 : Dosage de la protéinurie.

Mesurer dans des | Blanc Etalon Dosage
tubes a essais

identifiés

Réactifsdetravail | 1Iml Iml Iml
Eau déminéralisée | 20uL / /
Etalon / 20uL /
Spécimen / / 20pL

Bien mélanger, Laisser reposer au moins 10 minutes a température ambiante.Lire les
absorbance a 600 nm (578-612) contre le blanc réactif.

Lerésultat est déterminé d aprés laformule suivante :

Résultat = Abs (dosage)/ Abs (Etalon). La concentration de I’ Etalon.

Annexelll :

Tableau 7 : Variation des paramétres biologiques chez les femmes étudiées (moyenne +tESM)
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Patie | Plaquette urée créatini | ASAT ALAT Albumine | AC Protéin
ntes ne urique urie
24h
1 289.71+8.2 | 0.26+0.04 | 851+0.2 | 19.94+4.21 | 15.85+3.26 | 35.37+0.7 | 49.185+1 | 1446.39
4 +255
2 208.2+7.00 | 0.446+0.05 | 11.02+0. | 67.32+1.1 | 72.2+4.52 33.9+0.83 | 50.02+3 13331.9
4 6+9999
4.43
3 274.6+29.7 | 0.183+0.01 | 6.766+0. | 14.86+2.08 | 9.76+0.28 36.2+0.41 | 39.76+2 406.26+
4 8 6 165.
4 275.5+3.77 | 0.147+0.00 | 6.25+1.2 | 20.5+2.72 15.75+1.31 | 33.2+1.17 | 36.45+0.5 | 161.3+1
1 6 9 5 09.7
5 189.85+29. | 0.425+0.04 | 9.971+0. | 34+1.06 40+3.34 31.92+0.3 | 81.75+3. 7038.5+
1 2 1 2461
6 135.85+11. | 0.167+0.00 | 6.5+0.17 | 29.85+0.70 | 26.28+0.68 | 33.5+0.43 | 54.67+2 192.33+
8 8 136
7 175+£11.18 | 0.183+0.02 | 8.41+0.4 | 25.78+1.86 | 21.56+2.00 | 30.26+1.0 | 53.61+4 973.78+
9 8 23
8 130.6+6.94 |0.302+0.01 |8.81+0.43|35.52+1.19 |40.1+2.51 31.18+1.28 | 8.22+2.35 | 350
9 156.77+412. | 0.267+0.01 |8.31+0.19|24.22+3.23 | 24+2.09 33.75+1.20 | 54.67+2.9 |413+19
10 166.5+14.5 |0.615+0.42 |10.94+1.0|31.3+2.9 16+7 30.85+2.45 | 75.5+1.7 469
11 224+3 0.245+£0.02 |11.41+0.4|47+20 39+12 34.25+1.85 | 78.6+6.8
12 204.14+11 0.36+£0.032 |10.45+0.4|61.42+7.79 |30.85+2.58 |32.12+1.13|60.18+3.01 | 1700
13 [136.37¢7.7 |0.468+0.034 |12.27+0.5|203.37+66.1 | 270.75t68. |32.8+0.88 |66.5+2.34
3
14  [193t10.06 [0.18t0.02 |7.03t0.12|33:2.64  |28+2.30 34.16+1.03 | 44.86+2.1 | 373585t
9 10.5
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Résumé

La toxémie gravidique ou pré-éclampsie est la principale cause de morbidité et de mortalité
maternelle, feetale et néonatale. L’ objectif de notre éude est de déterminer le profil
biochimique, les facteurs de risque ainsi que les complications chez des femmes enceintes.
agées de 26 a 41 ans suivies au niveau du I’ établissement hospitalier S BIHI TASSADIT de
Tizi-Ouzou specialisé en gynécologie, service de grossesse a haut risque (GHR). Un
guestionnaire a été distribué a I’ensemble des femmes afin de déterminer les principaes
caractéristiques de la population étudiée. Le profil biochimique (dosage de I’ urée, créatinine,
Acide urique, transaminases (ASAT et ALAT), adbumine et la protéinurie de 24he. Notre
étude a montré que latranche d' age la plus touchée par |a pré-éclampsie au cours du troisiéme
trimestre de la grossesse est celle comprise entre 31 a 40 ans (57,14 %), la fréquence de La
PAS et la PAD élevée est 50%. Le taux de paquette, bilan rénal et hépatique sont dans les
normes pour la majoritaire des femmes pré-éclampsie, des variations de transaminases et 85%
des femmes avaient une proténurie >300mg/24h. L’ ensemble de nos résultats montre qu’ au
cours de la grossesse, la pré-éclampsie a des effets délétéres sur le déroulement de la
grossesse autant maternels que feetaux.

Motsclés : Pré éclampsie, grossesse, protéinurie, plaquette.

Abstract

Pregnancy or pre-eclampsia toxemia is the leading cause of maternal, fetal and neonatal
morbidity and mortality. The objective of our study is to determine the biochemical profile,
risk factors and complications in pregnant women. from 26 to 41 years old followed at the
hospital SBIHI TASSADIT of Tizi-Ouzou specialized in gynecology, high-risk pregnancy
service (GHR). A questionnaire was distributed to all women to determine the main
characteristics of the study population. Biochemical profile (determination of urea, creatinine,
uric acid, transaminases (ASAT and ALAT), abumin and proteinuria of 24he. Our study
showed that the age group most affected by pre-eclampsia in the third trimester of pregnancy
is that between 31 and 40 years (57.14%), the frequency of PAS and high PAD is 50%. The
rate of pagquette, renal and liver are in the norms for the mgority of preeclampsia women,
transaminase variations and 85% of women had proteinuria >300mg/ 24h. All our results
show that during pregnancy, pre-eclampsia has deleterious effects on the course of pregnancy
both maternal and fetal.

Keywords. Pre-eclampsia, pregnancy, proteinuria, platelet.



