E République Algérienne Démocratique et Populaire

S / C e R . , . dheipd
Q ’ Ministere de I’Enseignement Supérieur et de la Recherche FSESNY
‘ é Scientifique e
. Université de Larbi Tébessi —Tébessa

fcsd) * amth agall knols ol gl ke 5 mmdl ppied ok
Uvmrwiee Lver T T o e

swowee Lver Tonesn  Tevenas o X3 NI TR

s
T SIS L L/ NTUNE £ T8 L v

Faculté des Sciences Exactes et des Sciences de la Nature et de la Vie

Département : Biologie Appliquee

MEMOIRE DE MASTER
Domaine : Sciences de la Nature et de la Vie
Filiere : Sciences Biologiques
Option : Biochimie et Biologie Moléculaire

Theme ;

" Contribution a ’étude de P’importance de certains
parametres biochimiques dans le diagnostic de
I’hypertension artérielle chez la femme enceinte

N\ J

Présente par :
m"® MERZOUGUI Sarra M"® MERAMRIA Ibtissem

Devant le jury :

Pr. DJABRI. Belgacem Pr. Université de Tébessa Président
Mr. Dr GOUDJIL. Taher M.C.B Université de Tébessa  Rapporteur
M. BOUADILA. Soulef M.A.A Université de Tébessa  Examinateur

Date de soutenance : 23/05/2017

Note: .oovvnnnn.... Mention : .............




g—‘ﬁ Univcrsité_ Lark Tébessi-Tébessa

REPUBLIQ E ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE
Ministére de I'Er seignement Supérieur et de la Recherche Scientifique
Université Larbi Tébessi - Tébessa

Faculté des Scie :ces Exactes et des Sciences de la Nature et de la Vie
Déclara ion sur Phonneur de non-plagiat

(2 joindre sbiigatoirement au mémoire, remplie et signée)

Je soussigné(e),

Nom, Prénom:.,.‘.{(/.@.r\/x%;&,«u Sm

g

Réguliérement inscrit(e) er ‘laster au département :....

N° de carte d'étudiant :..... T —-= ) ,‘Zsa/\-‘z 1‘3\:).4&3«64,
Année universitaire :.... AR~ 2 AY
DOMAINE susisamass %m(ﬂav{ﬂ.ﬂa
Filiere:........ SM&V\% Py
Spécialité: ..... Pav .64
Intitulé du mémoire ;...\ y
QSAW o&n:b‘

Atteste que mon mémoire est un travail original- et que toutes les sources utilisées ont été

indicuées dans leur totalitt - Je certifie également que je n'ai ni recopié ni utilisé des idées ou
des formulations tirées i'un ouvrage, article ou mémoire, en version imprimeée ou
électronique, sans mentic “ner précisement leur origine et que les citations intégrales sont

signalées entre guillemets

Sanctions en cas de pla jiat prouvé :
L'étudiant sera convoqué devant le conseil de discipline, les sanctions prévues selon la -
gravité du plagiat sont :

—  L'annulation du m« moire avec possibilité de le refaire sur un sujet différent ;

—  L'exclusion d'une anée du master;

— L'exclusion définit ‘e.
Fait & Tébessa, le OL(,OL’&E/\;'

Signature de ['étudiant(e) :



%ﬁl ‘:E? Ul’liVGI‘Sité IL.ark Téebessi-lepessa
%‘:"" e o
SrmeTal

REPUBLIQ.:E ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE
Ministere de I'Er seignement Supérieur et de la Recherche Scientifique
Université Larbi Tébessi - Tébessa
Faculté des Scie ices Exactes et des Sciences de la Nature et de la Vie

Déclara ion sur Phonneur de non-plagiat

(2 joindre sbligatoirement au mémoire, remplie et signée)

Je soussigné(e

Nom, Prénom :.... f_ P\)MI%SE\N ME.P\»He\IA
Régulierement inscrit(e) er ‘Nlaster au departement ..... aYCBPAY) 2
N° de carte d'étudiant .. Ly © o?,/bC:Q:)D L /%O_L
Année universitaire : \&Q 1€ /"2"‘ " T

Domaine:. S(.».L/V\Lus (L,LQN ww,tk\'u, E.’AC;LM Q& VAR

Filiere:.... (, (.LL/MLU)
Spécialité: (5 6\‘9;
Intitulé du mémoire ;.| ... \cI.

ey e | dmd&ch. QLLM&&&mK&L
AN, ? (LY ¥ AV
CLWC;\MS ELW\Q\Q M\,\%m am o %gww\se

Atteste que mon mémoire est un travail original et que toutes les sources utilisées ont été
indiquées dans leur totalit - Je certifie également que je n'ai ni recopié ni utilisé des idées ou
des formulations tirées f'un ouvrage, article ou mémoire, en version imprimée ou
électronique, sans mentic :ner précisément leur origine et que les citations intégrales sont

signalées entre guillemets

Sanctions en cas de pla ;iat prouvé :
L'étudiant sera convoqué devant le conseil de discipline, les sanctions prévues selon la
gravité du plagiat sont : ‘

—  L'annulation du mr moire avec possibilité de le refaire sur un sujet different ;

- L'exclusion d'une nnée du master ;

— L'exclusion définit -e.
Fait a Tébessa, le '.;'O(o"{oif*

Slgnature de I'étudiant(e) :

V=




e sl ¢aall a2 8 eadll ) a5l Al 5 4l s ¢y gaall Ao sl 5 QBN (e (g5l el 0 5S5
il s 35 cpm b eagiund iy 5 pual) Etiall 3 sl

gl Gial jalll 03 (e, Ay sl Ao sl L dibetial) yal alll IS & A sedl) e M) 5 R (yal ol
o) larn

s el Al aaty (Jaadl s 558 QA 4 geall L )5 QBN Cilieliaal o) Hhad Jale 58 o) Jaza gL )
. (DBP ) (hbusi¥) adll s 855 aa90 5/ 5(SBP) (ol ol Lain (35 ) 20140 (5 st

Laaia L5 ) Ciyry Gt Clangdl e o) sil 3ae et ) 5058 Jaadl ol a1 aal) Jagaza g ) )yl
Alza) Jaall aansi s cdaall aans ¢ laall aall i g6 ) 5 deal) 3 aall Jakaa gl )l 253 5 JIA (g (g 3all )
el aall Jaxam g s ) )

Jalaty Jaall ol aall Jaiaa o165 5 Aalaiall dadlil el LS s Al all 038 (pe Caagll ()
Ll ) liall e ki s(GPT sGOT el sall (ann 560l S 5 ¢y sl 5 ¢ 5 5S 51allS) AilaasS ) il 5l
O Ui () LiSlay Gl el y gl (o JS (8 30l 3 A gale Lyl ) jlacal Gy Jaal) oLl Jara 15 1
Cllalall 5 2S5 (g 51N Jidl) 5 dplall DSl ) (535 Lae, 28115 S 5 g Laall 5 Y ey (i jall 12
Aelall

Dbl 5 eJaall s 558 QA aall Jara a5 5 ddasi yall Cilieliaall &g (e 2all (e 2 ) aliald) b
aall ol 4 salll Jlasia) of (A28 Saall &l 8

Jaall aall Jaria ¢l ) dliasS sl &l pdigal) ;dzalidal) cilalsl)



Abstract

The cardiovascular system is the heart and blood vessels. Its function is to
distribute to the organs, through the blood, the oxygen and the nutrients essential to

their life, while eliminating their waste.

Cardiovascular diseases refer to all diseases related to blood vessels and
heart. Among these diseases arterial hypertension is distinguished.

High blood pressure is a major risk factor for cardiovascular complications. During
pregnancy, it is characterized by blood pressure values greater than or equal to 140 mmHg for
systolic arterial pressure (PAS) and / or 90 mmHg for diastolic blood pressure (PAD).

The definition of hypertensive disorders occurring during pregnancy Distinguishes
several types of attacks: chronic hypertension is defined as the presence of a hypertension
before pregnancy, pregnant hypertension, pre-eclampsia and pre-eclampsia added to

chronic hypertension.

The aim of this work is to demonstrate the metabolic alterations associated with
hypertension during pregnancy by analyzing the biochemical parameters (glucose,
urea, creatinin, uric acid, TGO and TGP). Hypertension during pregnancy causes
metabolic disturbances marked by an increase in each of its parameters, so it can be
said that this disease affects the heart, brain, kidneys, and liver. Where it results from
cardiac, renal, hepatic insufficiencies and strokes.

In conclusion, it is necessary to reduce the incidence of complications associated
with hypertension during pregnancy, considering early dietary treatment or medication in
Pregnantwomen.

Key words: Biochemical parameters, Hypertension, Pregnancy.



Résumé

Le systeme cardio-vasculaire constitue du cceur et des vaisseaux sanguins, il a pour
fonction de distribuer aux organes, par le sang, I'oxygene et les nutriments indispensables a

leur vie, tout en éliminant leurs déchets.

Les maladies cardio-vasculaires désignent I'ensemble des maladies relatives aux

vaisseaux sanguins et cceur. Parmi ces maladies on distingue I’hypertension artérielle.

L’hypertension artérielle est un facteur de risque majeur de complications
cardiovasculaires. Pendant la grossesse, elle est caractérisée par des chiffres tensionnelles
supérieurs ou égaux a 140 mmHg pour la pression artérielle systolique (PAS) et/ou 90 mmHg
pour la pression artérielle diastolique (PAD), La définition des désordres hypertensifs
survenant au cours de la grossesse amene a distinguer plusieurs types d’atteintes
I’hypertension artérielle chronique se définit par la présence d’une HTA avant la grossesse,
I’hypertension artérielle gravidique, la pré-éclampsie et la pré-éclampsie ajouté a une HTA

chronique.

Le but de ce travail consiste a mettre en évidence les altérations métaboliques liées a
I’hypertension au cours de la grossesse, par 1’analyse des paramétres biochimiques (glucose,
urée, créatinine, acide urique, TGO et TGP).Nos résultats montrent que 1’hypertension au
cours la grossesse entraine des perturbations métaboliques marquées par une augmentation de
chacun de ses paramétres, donc on peut dire que cette maladie touche le cceur, le cerveau, les
reins, et le foie. Ou il résulte des insuffisances cardiaques, rénales, hépatiques et des

accidents vasculaires cérébraux.

En conclusion, il est nécessaire de réduire les 1’incidence des complications associées a
I’hypertension au cours de la grossesse, en envisagent un traitement précoce diététique ou

médicaments chez la femme enceinte.

Mots clés : Parametres biochimiques, Hypertension, Grossesse.
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VS : Volume systolique.

o : Ecart type.
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Introduction

Pour son description, le systéme cardiovasculaire compose du cceur, vaisseaux
sanguins et du sang (Hervé Guénard, 2009). Grace a sa cavité gauche, le coeur pompe le
sang a travers les artéres de la grande circulation (systémique) jusqu’aux capillaires sanguins
de la périphérie de I’organisme par 1’intermédiaire des veines, ce sang revient au ceeur et sera
maintenant pompé dans la petite circulation (pulmonaire) par la ventricule droite, a travers les

poumons, puis amené de nouveau jusqu’au cceur gauche. (Stefan et Agamemnon ,2008).

La pression sanguine correspond a la force par unité de surface exercée par le sang sur

la paroi vasculaire. (Hervé Guénard, 2009).

L’hypertension artérielle (HTA) désigne une pression sanguine artérielle trop haute dans
la circulation corporelle, ¢’est une pression anormalement élevée du sang dans les artéres.
(Stefan et Florian, 2000). La grossesse est un processus naturel considéré comme un
événement heureux par la plupart des couples du monde. Parfois cette grossesse se complique
de pathologies dont certains peuvent mettre en jeu le pronostic maternel et feetal.

L’hypertension artérielle est une de ces maladies.

L’hypertension artérielle lors d’une grossesse peut entrainer de graves conséquences :
non soignée, elle peut évoluer vers une maladie immunologique, la pré-éclampsie et
I'éclampsie (selon le stade de la maladie), qui entraine une atteinte du foie, du placenta, du
cerveau, du systeme cardiovasculaire et du systéme hormonal. La maladie se déclare au

troisieme trimestre et peut provoquer un accouchement prématuré. (Sophie Fleury, 2015).

A travers notre petit travail, on va utilisées certains parameétres biochimiques
(glycémie, créatinine, urée, acide urique, TGO et TGP) pour faire le diagnostic de

I’hypertension artérielle chez la femme enceinte.
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Chapitre 01 : Systeme cardiovasculaire et hypertension

Partie 01 : Systeme cardiovasculaire :

Le systeme cardiovasculaire est constitu¢ d’une pompe, le cceur entourée d’une

enveloppe protectrice, le péricarde et de canaux.et les vaisseaux sanguins.il a pour fonction

d’envoyer énergétiquement le sang dans tous les recoins du corps, vers chaque cellule.
(Louis et Pascal, 2013 ; Paul Richard et al., 2001).

I-Ceeur :

I-1-Définition :

Le cceur est un muscle creux qui commande, en tant que pompe circulatoire
centrale, les mécanismes de transport dans les vaisseaux sanguins. (Arne et Nicole, 2004 ;
Ismaél et Abdel Ouaheb, 2013).

I-2-Anatomie et Histologie :
1-2-1- Anatomie :
a-Structure externe :

Le cceur est de forme pyramidale triangulaire avec un grand axe oblique en
avant, a gauche et en bas, une base regardant en haut, en arriere et a droite et un sommet
(Figure 01). (Anonyme, 2009).

Figure 01 : Structure externe de cceur (Tortora
Derrickson, 2007).




Chapitre 01 : Systeme cardiovasculaire et hypertension

b-Structure interne :
b-1-Différentes cavités cardiaques :

Le cceur est une pompe double a quatre cavités. La partie supérieure est formée
par les atriaux (oreillettes) droit et gauche qui se contractent en méme temps et la partie
inférieure par les ventricules droit et gauche qui se contractent également en méme temps.
Les valves sigmoides des sont situées a la base des deux gros vaisseaux qui quittent le
cceur (le tronc pulmonaire et 1’aorte) (Figure 02). (Hervé Guénard, 2009 ; Arne et
Nicole, 2004).

Crosse aortique

Veine cave
supérieure

Tronc pulmonaire |

Veines pulmonaires
droites

Veines pulmonaires gauches |

Oreillette gauche
Orifice mitral

Ventricule gauche

Oreillette droite

| Veine cave inférieure

| Ventricule droit Il

Septum inter-ventriculaire

Figure 3: Anatomie interne

Figure 02 : Anatomie interne (Tortora Derrickson, 2007).

b-2-Appareil valvulaire : b-2-1-
Valvules mitrale et tricuspide :

Les valves entre les oreillettes et les ventricules sont formées d’une fin tissue
conjonctive blanchatre. Du fait de leur position entre les oreillettes et les ventricules on
I’appelle également les valvules atrioventriculaire (valvule AV). La valvule AV gauche a
deux valves et I’on appelle la valvule mitrale. La valvule AV droite s’appelle la valvule
tricuspide ; elle possede trois valves (tri-cuspis) (Figure02). (Hervé Guénard, 2009 ;
Arne et Nicole 2004).
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b-2-2-Valvules aortique et pulmonaire :

Les valvules entre les ventricules et les grosses artéres sont appelées valvules
sigmoides. Les valvules sigmoides entre le ventricule gauche et I’aorte s’appellent la
valvule aortique. La valvule entre le ventricule droit et le tronc pulmonaires, s’appelle la

valvule pulmonaire (Figure 03). (Hervé Guénard, 2009 ; Arne et Nicole, 2004).

Sigmoides pulmonaires —’.‘ |
\

Grande valve mitrale /— L '

Petite valve mitrale

Sigmoides aortiques

Valves tricuspides

Cordages tendineux

Piliers

Figure 03 : Appareil valvulaire (Tortora Derrickson, 2007).

1-2-2-Histologie :
a-Structure de la paroi cardiaque :

La paroi du ceeur compose de trois couches, de 1’extérieur ver I’intérieur :
a-1-Tunique externe (épicarde) :

L'épicarde qui entoure et protége le coeur. Membrane séreuse formée de couche
de tissu conjonctif recouvert d’un épithélium. Couche externe lubrifiante. (Tortora

Derrickson, 2007 ; Kent et al., 2002).
a-2-Tunique moyenne (myocarde) :

Tissu musculaire cardiaque et tissus conjonctifs. Couche contractuel, la plus
épaisse. (Hervé Guénard, 2009 ; Kent et al., 2002).
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a-3- Tunique interne (endocarde) :

Membrane épithéliale et tissus conjonctifs. Revétement interne protecteur renfoncée
(Figure 04). (Hervé Guénard, 2009 ; Kent et al., 2002).

Myocarde
(muscle cardiaque)

Figure 04 : Structure de la paroi cardiaque (Kent et al., 2002).

I-3- Physiologie cardiovasculaire :
1-3-1-Cycle cardiaque :

Le cycle cardiaque est une répétition de phases successives de relachement la
diastole et de contraction, la systole. (Kent et al., 2002).

1-3-2-Cycle auriculaire :

A coté des ventricules les oreillettes travaillent aussi avec une alternance de
contraction et de relaxations. Les contractions des ventricules et des oreillettes sont
parfaitement cordonnées afin d’obtenir une performance d’éjection maximale. (Kent et al.,

2002 ; Arne et Nicole, 2004).
1-3-3-Cycle ventriculaire :

a-Différentes phases de la systole ventriculaire :

a-1-Phase contraction :
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Les ventricules sont remplis de sang et les valvules atrioventriculaire sont déja
fermées. Une pression est exercee sur le sang par contraction du myocarde. (Kent et al.,
2002 ; Arne et Nicole, 2004).

a-2- Phase d’éjection :

La pression dans les ventricules dépasse maintenant la pression dans 1’aorte et le
tronc pulmonaire : les valvules sigmoides vont s’ouvrir et le sang sera éjecté dans les
troncs artériels. A la fin de la phase d’¢éjection, les valvules sigmoides se referment, car la
pression dans les vaisseaux devient supérieure a celle dans les ventricules. La systole est

terminée et la diastole commence. (Kent et al., 2002 ; Arne et Nicole, 2004).
b-Différentes phases de la diastole ventriculaire :
b-1- Phase de relaxation :

La relaxation de myocarde entraine une diminution des pressions ventriculaires
mais toutes les valvules restent encore fermées. (Kent et al., 2002 ; Arne et Nicole, 2004).

b-2- Phase de remplissage :

Les pressions ventriculaires sont maintenant descendues en dessous de celles des
oreillettes, les valvules atrioventriculaire sont ouvertes et le sang passe des oreillettes vers
les ventricules. (Kent et al., 2002 ; Arne et Nicole, 2004).

I-3-4-Couplage excitation - contraction :

Comme dans la cellule musculaire squelettique. L’activité électrique
membranaire déclenche la libération intracellulaire du calcium. Le calcium est le
communautaire dont le va-et-vient auprés des protéines de myofibrilles contractuelles va
libérés de 1’énergie et provoque la contraction puis le relachement de la cellule a chaque

dépolarisation. (Tortora Derrickson, 2007).
I-4-Fonction du cceur :
I-4-1-Deébit cardiaque :

Le débit cardiaque (DC) ou le volume de sang expulsé par le ventricule pendant
une minute, represente le produit entre le volume systolique (VS) et la fréquence cardiaque
(FC):DC =VSxFC.
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Le volume systolique (VS) dépend de I’inotropisme (la contractilité cardiaque), la

précharge (le retour veineux) et la postcharge (la résistance vasculaire périphérique).

La fréquence cardiaque (FC) dépend de I’innervation Vvégétative cardiaque
(sympathique avec un effet activateur et vagale avec un effet inhibiteur) et du niveau de la
sécrétion des catécholamines. (Anonymes, 2015).

I-4-3-Précharge et postcharge :

La précharge correspond au sang qui entre dans les ventricules avant leur
contraction. La postcharge est 1’opposition a 1’écoulement de sang lorsqu’il est éjecté du
ventricule et qu’il rencontre la masse sanguine présente dans les vaisseaux. Le débit
cardiaque varie avec ses 2 composantes : il diminue en cas d’augmentation de la
postcharge (ex : hypertension artérielle, rétrécissement aortique, cardiopathie
hypertrophique obstructive) et de diminution de la précharge (ex : déshydratation, hypo
volémie) et augmente en cas de diminution de la postcharge et d’augmentation de la

précharge. (Anonyme, 2009).
I-5-Mécanisme de régulation de la fréquence cardiaque :
a-Régulation par le systéme nerveux autonome :

Commence dans le centre cardiovasculaire du bulbe rachidien. Les influx des
nerfs sympathiques augment la fréquence cardiaque et la force de contraction, les influx
des nerfs parasympathiques diminuent la fréquence cardiaque. (Tortora Derrickson,
2007).

b-Régulation chimique :
b-1-Hormones :

La frequence cardiaque est modifiée par certaines hormones adrénalines,

noradrénalines, hormones thyroidiennes. (Tortora Derrickson, 2007).

b-2-Cations :

Puisque les différences entre les concentrations intracellulaires et

)

. . : +, 0+ . . : .
extracellulaires de plusieurs cations (K ' Na “ sont essentielles a la production de potentiel

d’action. (Tortora Derrickson, 2007).
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b-3- Autres facteurs :

L’age, sexe, la forme physiologique et la température corporelle. (Tortora

Derrickson, 2007).

I1-Vaisseaux sanguins :

Un vaisseau sanguin est un petit conduit qui transporte le sang dans tout
I'organisme. On distingue les veines, les artéres et les capillaires. L'ensemble de ces
vaisseaux forme le systeme vasculaire. (Pierrick Horde, 2014 ; Ismaél et Abdel Ouaheb,
2013).Les vaisseaux sanguins forment un réseau qui commence et finit au coeur, ce sont les
voies de transport les plus importantes du corps chez I’homme. Avec le cceur, ils forment

le systéme cardiocirculatoire ou systéeme cardiovasculaire. (Christian Fléche, 2012).

IIs ont pour fonction de relier les poumons aux cellules et les cellules aux
poumons, d’établir un lien entre toutes les cellules du corps. (Figure 06). (Anne et
Allison, 2011).

I1-1-Paroi des vaisseaux :

La paroi des vaisseaux est composée des trois tuniques (couches) suivants : la
tunique interne formée d’une couche interne d’épithélium pavimenteux, appelée
endothélium, qui repose sur une couche de tissu conjonctif ; la tuniqgue moyenne, une
couche constituée d’un mélange de fibres de muscles lisses et des fibres élastiques ; et la
tunique externe formée d’une couche de tissu conjonctif contenant des fibres €lastiques et

de collagene. (Jean-Louis et Geneviéve, 2008 ; Kent et al., 2002).
11-2-Veines :

Les veines sont des vaisseaux minces et extensibles composés des trois tuniques
de la paroi (Kent et al., 2002), ils ont un diametre de 0.1 mm (Tortora Derrickson,
2007), et ils transportent le sang des organes vers le ceeur (Pierrick Horde, 2014).

11-3-Veinules :

Les veinules sont des petites veines (Kent et al., 2002), qui recueillent le sang et

I’emmeénent vers de plus grosses veines et qui ensuite, le raménent vers le caeur (Arne et
Nicole, 2004).
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I1-4-Capillaires :

Les capillaires sont des trés petits vaisseaux (vaisseaux microscopiques), leur
diametre varient de 4 a 10 um. Ils relient les veines des artéres et permettent la diffusion
du sang a l'intérieur méme des organes, leur structure est dépourvue de tunique moyenne et

de tunique externe. (Pierrick Horde, 2014).

Les capillaires sont présents a proximité de presque toutes les cellules du corps,
on les appelle aussi vaisseaux d’échange, car leur fonction premiére consiste a assurer les
échanges de nutriments et de déchets entre le sang et les cellules des tissus par
I’intermédiaire du liquide interstiticl. (Arne et Nicole, 2004).1ls existent trois types des

capillaires sont (Tortora Derrickson, 2007) :
11-4-1-Capillaires continus :

Les capillaires continus ce sont des capillaires sanguins qui possedent des
cellules endothéliales jointives reposant sur une lame basale continue. Ils sont courants par
exemple au niveau des muscles, du tube digestif et des poumons. (Nozha Chakroun,
2017).

11-4-2-Capillaires fenétrés :

Les capillaires fenétrés se définissent par la présence de tres nombreuses
perforations dans la paroi endothéliale. Ils reposent sur une lame basale continue. On les
observe dans les tissus ou les échanges moléculaires sont importants (intestin, rein, plexus

choroides, glandes endocrines). (Nozha Chakroun, 2017).
11-4-3-Capillaires discontinus ou sinusoides :

Les capillaires discontinus ou sinusoides de diametre grand et irrégulier ils
possedent de véritables orifices trans-cytoplasmiques (1 a 3 um), leur membrane basale est
discontinue, ou absente. On les rencontre dans la rate, le foie, la moelle osseuse. lls
ralentissent le courant sanguin et autorisent le passage facile d'éléments figures du sang.
(Nozha Chakroun, 2017).

I1-5-Artéres :

Par définition I’artére c’est ce qui sort du cceur, il achemine le sang qui vient du

cceur. (Christian Fleche, 2012).Les artéres font le trajet inverse des veines (du coeur vers

10
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les organes). (Kent et al. 2002).Ce sont des vaisseaux élastiques, résistant, contient les
trois tuniques, ils forment un réseau de distribution qui alimente les tissus du corps.

(Pierrick Horde, 2014).0n a trois types d’artéres :
I1-5-1-Arteres élastiques :

Les artéres élastiques sont des vaisseaux de conduction (ou de transmission ou de
conservation) de la pression. lls comprennent les gros vaisseaux situés prés du ceeur :
aorte, tronc brachiocéphalique, arteres sous-claviéres ainsi que les arteres pulmonaires.
(Nozha Chakroun, 2017).

11-5-2-Artéres musculaires :

Les arteres musculaires de moyen calibre et petit calibre, sont les ramifications
des troncs artériels précédents (par exemple les artéres radiales ou fémorales ou tibiales).
Ce sont des vaisseaux de distribution. (Nozha Chakroun, 2017).

11-5-3-Artéres de transition :

Certaines artéres ne sont ni purement élastiques ni purement musculaires, ce
sont les arteres de transition notamment les arteres axillaires et le tronc iliaque. (Nozha
Chakroun, 2017).

11-6-Artérioles :

Représentent une ramification des petites arteres, ce sont des petits calibres

inferieurs a 0.5mm, leur tunique interne est pauvre en tissu élastique. (Bertrand, 2005).

11
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Capillaires

Anrtenoles
termmales

Anérioles

Antéres

Innervation sympathi ue

Figure 05 : Structures des vaisseaux sanguins (Hervé
Guénard, 2009).

I11-Sang :
111-1-Définition :

Le sang est un tissu conjonctif. Sa principale particularité est de présenter une
matrice fluide contenant des protéines solubles. Les cellule sanguines sont libres, et
circulent dans le tissu. Le sang se trouve a ’intérieure d’un systéme de conduits — les

vaisseaux sanguins- pourvu d’une pompe- le cceur. (Christian et Florent, 2010).

L’ensemble formé par le sang et I’appareil circulatoire (vaisseaux sanguins et
cceur) est unitaire et indissociable. Les principales conditions du bon fonctionnement de ce
systtme sont la fluidit¢ du sang. L’intégrité des vaisseaux et la capacité du coeur a

propulser le sang. (Christian et Florent, 2010).

12
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I11-2-Caractéristique physique du sang :

Le sang est plus dense et plus visqueux que 1’eau. Ce qui explique qu’il soit
Iégérement collant. La température du sang est d’environ 38°C. Le sang 1égérement alcalin
son PH varie entre 7.35 et 7.45. Il représente environ 20% du liquide extracellulaire, ou

8% du poids total du corps. (Tortora Derrickson, 2007).

111-3-Composition du sang :

Le sang total est constitué de deux composants :

111-3-1-Plasma sanguin :

Est une matrice extracellulaire aqueuse de couleur jaunatre. Le plasma sanguin
contient environ 91.5% d’eau et 8.5% de solutés, dont la plupart sont des protéines appelée

protéines plasmatique. (Tortora Derrickson, 2007 ; Christian et Florent, 2010).

111-3-2-Eléments figurés du sang :

Les élements figurés du sang divisent en trois principaux groupes :

a-Erythrocytes (globules rouges) :

Les érythrocytes ne vivent que 120 jours, chez un adulte n’ont pas de noyau,
sont des disques avec une dépression en leur centre d’un diamétre de 7.5um, d’une
¢épaisseur sur ses bords de 2um et d’une épaisseur au centre de 1 pm (Figure 06). Les
érythrocytes contiennent 1’hémoglobine une protéine qui assure le transporte de I’oxygéné
et est aussi un pigment qui donne au sang total sa couleur rouge. L’érythrocyte 4gé et non
fonctionnel retirés de la circulation et détruits par des cellules capables de phagocytose au
niveau de la rate mais également dans le foie et la moelle osseuse. (Tortora Derrickson,
2007 ; Paul Richard Wheater et al, 2001).

13
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Buam

Vue de surface

Vue de coupe

Figure 06 : globule rouge (Tortora
Derrickson, 2007)

b-Leucocytes :

Les leucocytes ou les globules blancs doivent leur nom a la couleur blanche
qu’ils possedent. Les leucocytes ne constituent pas un groupe homogene de cellules.
Cependant leur point commun est qu’ils possédent un noyau, qu’ils sont mobiles et qu’ils
participent tout a la défense contre les corps étrangers et les agents pathogenes ainsi

qu’aux processus inflammatoires (Figure 08). (Arne et Nicole, 2004).
On a trois classes des leucocytes :
b-1-Granulocytes (polynucléaires) :

Les granulocytes, appelés aussi a cause des granulations, sont nettement plus
grands que les érythrocytes avec un diametre de 10-17 pm. environ 95% de I’ensemble des
granulocytes ne présentent que des granulations faiblement colorées : — les granulocytes
neutrophiles (avec un noyau a plusieurs lobes) -. Quelques-uns contiennent des
granulations bleutées — les granulocytes basophiles (avec un noyau en fer a cheval)-,
d’autres des granulations rouges — les granulocytes éosinophile (avec un noyau bilobé)-.
(Arne et Nicole, 2004).

b-2-Lymphocytes :

Cellules en deux catégories (B et T) et qui constituent la base de réaction
immunitaire. (Christian et Florent, 2010).

14
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b-3-Monocytes :

Cellules volumineuses, qui migrent rapidement dans les tissus et devient
des macrophages. (Paul Richard Wheater et al., 2001).

b-4-Thrombocytes (plaquettes) :

Les plaquettes sont de petites cellules anucléées rondes ou ovales, de taille
variant de 1.5 et 3.5 um de diametre (Paul Richard Wheater et al., 2001), leur nombre de

plaquette est compris 200000 et 300000 par mm3 de sang. La durée de vie dans le sang est

de 8 a 12 jours (Figure 07).Les plaquettes exercent différents fonctions essentielles au
processus normal d’hémostase. (Tortora Derrickson, 2007 ; Christian et Florent, 2010).

Figure 07 : Eléments figurés du sang
(Tortora Derrickson, 2007).

111-4-Groupes sanguines :
111-4-1-Systemes ABO :

La présence de la protéine A en surface de la membrane des hématies caractérisé
le groupe A, la présence de la protéine B caractérisé le groupe B, la présence des deux
protéines ; le groupe AB et I’absence des deux protéines ; le groupe O. L’organisme ne
reconnait que la protéine présente sur les hématies. Lorsqu’il vient en contact avec une
protéine qu’il ne reconnait pas, 1’organisme développe une réaction immunitaire et détruit

cette protéine. (Christian et Florent, 2010).
La compatibilité sanguine lors d’une transfusion est gouvernée par cette regle :

e Compatibilité sanguine existe entre personnes iso groupes A ou B.

15



Chapitre 01 : Systeme cardiovasculaire et hypertension

e Le groupe O est donneur universel a I’inverse ne peut recevoir que du sang O.

e Le groupe AB est receveur universel.
111-4-2-Systeme Rhésus :

Le systeme Rhésus est le plus significatif. Il regroupe plusieurs antigenes dont le

plus important est I’antigéne D : . (Tortora Derrickson, 2007 ; Arne et Nicole, 2004).

e Rhésus positif : présence d’antigéne D sur la surface des érythrocytes.

e Rhésus négatif : I’absence d’antigéne D sur la surface des érythrocytes.
I11-5-Hématopoiese :

Est les processus de formation des cellules sanguines. La moelle hématogéne
comporte des cellules souches jeunes, pluripotentes (cellules souches pluri tentes CSP),

qui proliférent activement et donnent naissance a plusieurs lignes des cellules :

e Une lignée cellulaire commune des précurseurs des érythrocytes, des leucocytes et
des thrombocytes.

o Des lignées des cellules lymphatiques(LSC).

e Une nouvelle génération de cellules souche pluripotentes qui maintiennent
constante la population initiale.

Les CFU se différencient par la suite en CFU-E ; précurseurs des érythrocytes,
CFU-GM précurseurs des granulocytes et CFU-M ; précurseur des thrombocytes (Figure
08). (Tortora Derrickson, 2007 ; Christian et Florent, 2010 ; Paul Richard Wheater et
al., 2001).
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Figure 08 : Les compartiments de I’hématopoiése (Tortora Derrickson,
2007).

111-6-R6le du sang :
111-6-1-R6le de transport :

Le sang assure 1’approvisionnement des tissus et des cellules en substances
nutritives et en oxygeéne. Il assure également le transport des déchets métaboliques des
tissus vers leur d’excrétion : le poumon pour le dioxyde de carbone et le rein pour les
déchets hydrosolubles tous les échanges entre le milieu externe et I’organisme ainsi
qu’entre organes se font par le biais du sang. Le sang transporte également des molécules
signaux, molécules, pourvues d’activité biologique capables de controle 1’activité¢ d’autre

tissus et organes comme les hormones et les médiateurs (Christian et Florent, 2010).
I11-6-2-Réle de I’hémostase :

Le sang a une importance capitale dans I’uniformisation de certains paramétres
du milieu interne comme la température ou la glycémie. (Christian et Florent, 2010 ;
Kent et al., 2002).

17



Chapitre 01 : Systeme cardiovasculaire et hypertension

111-6-3-Réle d’autoprotection :

Le sang est capable de limite sa propre sortie des vaisseaux sanguins par la
coagulation. Cette fonction est assurée par les plaquettes et certaines protéines
plasmatiques. (Christian et Florent, 2010).

111-6-4-R0le dans la défense de I’organisme :

Le sang est responsable de la mobilisation de I’ensemble de I’organisme lors
d’une agression et permet le maintien d’une «mémoire» de certains types d’agression. Ces
fonctions sont assurées par les leucocytes et leurs produits de sécrétion. (Christian et
Florent, 2010).

IV-Circulation sanguine :

Chez I’homme, le systtme de canaux a travers lequel le sang exécute son
mouvement continuel représente un double circuit, on 1’appelle la circulation sanguine.
(Arne et Nicole, 2004).La circulation chez I’homme est composée de deux parties
principales : la circulation générale (grande circulation) et la circulation pulmonaire (petite
circulation). (Marey, 2012) :

IV/-1-Petite circulation :

Ou circulation pulmonaire est assurée par 1’artere pulmonaire qui se sépare en
deux branches, gauche et droite, puis en branches lobaires pour chaque lobe pulmonaire.
Les capillaires se répartissent dans la paroi des alvéoles pulmonaires ou s’effectuent des
échanges gazeux. Les veines se regroupent en quatre veines pulmonaires. (Christian et
Florent ,2010 ; Dassier Hegp, 2006).

IVV-2-Grande circulation :

Ou circulation générale ou circulation systémique, elle irrigue tout I’organisme,
elle véhicule des nutriments de 1’oxygene (O2) et des déchets ; la concentration de
ventricule gauche refoule le sang oxygéné dans ’arteére sorte qui envoie des ramifications
dans tout le corps qui transporte le sang riche en oxygéne le sang appauvri en oxygene est
chargé de déchets et ensuite ramené a ’oreillette droite par les deux grosses veines caves,
au-dela, il passe dans le ventricule droit. (Figure 9). (Christian et Florent ,2010 ; Dassier
Hegp, 2006).
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Circulation sanguine

Ventricule gauche
Aorte
Systéme périphérique
Veines caves
Oreillette droite
Ventricule droit
Artéres pulmonaires
Poumons
. Veines pulmonaires
10. Oreillette gauche
11. Ventricule gauche

I Figure 9 : Circulations sanguines (Damien Garcia, 2006). I

Partie02 : Hypertension :

I-Tension artérielle :
I-1-Définition de la tension artérielle :

La tension artérielle (TA) ou la pression artérielle (PA) est la force que le flux
pulsatif du sang exerce sur les parois des vaisseaux artérielles, étant en méme temps le
facteur qui détermine la propulsion du sang et assure la perfusion normale des tissus.
(Anonymes, 2015).

I-2-Importance de la tension artérielle :

C’est la force motrice de 1’hémodynamique intra vasculaire. Sa valeur
conditionne la valeur du débit circulatoire puisque le débit circulatoire = PA / résistances a

I’écoulement du sang. (Ferhi 2015).
I-3-Mesure et valeurs de la tension artérielle :
I-3-1-Mesure de la tension artérielle :

La mesure de la pression artérielle est indispensable au dépistage, au diagnostic,
et au suivi de I’HTA.il est nécessaire que le sujet soit au calme, au repos, et soumis a une

répétition de la mesure (Figure 10). (Xavier Girerd et al ., 2004).
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La pression artérielle est mesurée en routine de facon non sanglante (& la hauteur du
cceur).par la méthode auscultatoire ; C’est une méthode indirecte qui utilise les bruits de
korotkoff. Développée par ce dernier en 1905, et rendue pratique en 1920. Un manchon
gonflable est appliqué de fagon serrée autour de I'avant-bras et gonflé sous contréle d'un
manometre & une pression d'environ 30 mm Hg (4 kPa).Apres avoir placé un stéthoscope
au niveau du coude, on laisse maintenant descendre lentement la pression dans le manchon
(2-4mmHg/s). L'apparition des premiers bruits accompagnant la pulsation indique la limite
de pression (lecture). Ce bruit va d'abord s'amplifier pour devenir plus faible et plus sourd

au passage de la limite de pression (seconde lecture). (Vincent Lafay).
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Figure 10 : Mesure de la tension artérielle (Ferhi., 2015).

I-3-2-Valeurs de la tension artérielle :

Dans le réseau artériel, la tension artérielle présente des valeurs variables selon
le lieu. Maximaux au niveau de 1’aorte et diminuant progressivement tout au long du
réseau artériel. Au cours d’un seul cycle cardiaque, dans un méme lieu du réseau artérielle
(exemple dans ’aorte) la valeur de la PA n’est pas stable, mais variable. Elle oscille selon
I’activité du ventricule gauche. Cette oscillation est a I’origine du caractére pulsatile de
I’écoulement du sang au niveau du réseau artériel. Cependant, cette oscillation s’annule au
niveau du réseau veineux, elle devient pratiquement constante (stable), c'est-a-dire elle

s’exprime avec une seul valeur. (Ferhi., 2015).
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I-4-Composants de la tension artérielle :
I-4-1-Tension arteérielle systolique (TAS) :

-Représente la valeur maximale de la TA atteinte au cours de la systole ventriculaire
(valeur normale 100-130 mm Hg).

-Dépend du volume systolique (directement proportionnelle) et de 1’¢lasticité de I’aorte

(inversement proportionnelle).

-Augmente progressivement au cours du vieillissement (grace a la diminution de
I’¢élasticité artérielle), ainsi que I’HTA systolique isolée est fréquemment rencontrée chez
les sujets agés. (Anonymes, 2015).

1-4-2-Tension artérielle diastolique (TAD) :

-Représente la valeur minimale de la TA qui correspond a la diastole ventriculaire (valeur

normale 60-90 mm Hg).

-Dépend de la résistance vasculaire périphérique (directement proportionnelle).
(Anonymes, 2015).

Variation de la pression du sang dans |es différentes parties de l'appareil circulatoire
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Figure 11 : Valeurs de la tension artérielle (Stéphane Tanguy).
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I-4-3-Tension artérielle moyenne :

La pression moyenne (PAM) ou pulsé correspond la valeur de la pression
sanguine maintenue stable dans la circulation artérielle, afin d’assurer un débit sanguin
circulatoire suffisant pour couvrir les besoins cellulaire en O2. La PAM se calcule par
I’équation suivante : PAM = PAD + (PAS — PAD) /3. (Anonymes, 2015).

*QObservation :

-Max : Pression systolique ; rigidité arterielle.

-Min : Pression diastolique ; résistances artériolaires.

-Max-Min : Pression pulsé ou moyenne ; élasticité des parois.

-Aire sous la courbe : Resistances systemiques * Débit cardiaque. (Stéphane Tanguy).
I-5-Déterminants majeurs de la tension artérielle :

Les déterminants majeurs de la tension artérielle sont : le débit cardiaque et la

résistance vasculaire périphérique et la volémie. (Anonymes, 2015).

I-5-1-Débit cardiaque :
(Voir partie 01 : le cceur).
I-5-2-Resistance vasculaire périphérique :

La résistance vasculaire périphérique (RVP) ou la force qui s’oppose au flux
sanguin dans les vaisseaux varie directement proportionnelle avec la viscosité du sang (K)
et la longueur du vaisseau(L) et inversement proportionnelle a la quatriéme puissance du
rayon du vaisseau (r4) : RVP = [8 x K x L]/ [Sr4].Le secteur vasculaire avec la plus
grande résistance au flux est celui artériolaire. Par conséquence, la RVP dépend du tonus
de la musculature lisse artériolaire contr6lé par des mécanismes d’autorégulation, des

facteurs nerveux et hormonaux. (Anonymes, 2015).

1-5-3-VVolémie :

L’augmentation de la volémie provoque 1’augmentation de la tension artérielle.

(Anonymes, 2015).

TA= Volémie*Diamétre des vaisseaux sanguins. (Antoine Micheau et al., 2008).
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I-6-Mécanismes de la régulation de la tension arteérielle :

Les mécanismes de régulation de la tension artérielle peuvent étre passifs, actifs,
nerveux ou hormonaux. Mis en jeu selon la direction de la perturbation de la PA, selon que
cette perturbation est bref ou prolongée dans le temps, et selon sa profondeur. Donc la
régulation de la TA se réalise par 3 mécanismes : nerveux, hormonaux (humoraux) et

rénaux, ou autres mecanismes chimiques.

La regulation a court terme (minutes, heures, jours) a la base des mécanismes
nerveux et hormonaux (humoraux), et la régulation a long terme (semaines, mois) a la base

de mécanisme rénal. (Anonymes, 2015 ; Ferhi, 2015).
I-6-1-Mécanismes nerveux de la régulation de la pression artérielle :

Les mécanismes nerveux de la régulation de la TA sont basés sur 1’activité des
barorécepteurs et chimiorécepteurs des zones réflexogénes sino-carotidienne et aortique et
supposent I’apparition des réflexes presseurs et dépresseurs. (Anonymes, 2015 ; Ferhi,
2015).

I-6-2-Mécanismes hormonaux de la régulation de la pression artérielle :

Les principaux mécanismes hormonaux (humoraux) de la régulation de la TA sont

représentes par :

a. Le systeme rénine-angiotensine-aldostérone (RAA) : effets locales et systémiques.
b. Les catécholamines (adrénaline) : potentialisent I'effet presseur du mécanisme nerveux
sympathique.

c. L’hormone antidiurétique (ADH) : potentialise l'effet presseur du systéeme RAA par la
rétention d'eau et 1’effet vasoconstricteur limité a la circulation splanchnique. d. Les
peptides natriurétique : facteurs qui contrecarrent les effets du systeme RAA.

Anonymes, 2015 ; Ferhi, 2015).

I-6-3-Mécanismes rénaux de la régulation de la pression artérielle :

Le rein est impliqué dans la régulation a long terme de la TA en contrélant le
volume de liquide extracellulaire dans le cadre de 2 relations de proportionnalité directe :

*La relation pression artérielle moyenne - diurése, appelée aussi courbe pression-diurese.
*La relation pression artérielle moyenne - natriurese, ou la courbe pression-natriurese.
(Anonymes, 2015 ; Ferhi, 2015).
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I-6-4-Autres mécanismes chimiques de la régulation de la pression artérielle :

*Chimiorécepteurs: 02, CO2, H+.
* Endothélium: endothéline, NO.

* Autres : inflammation, alcool,.... (Stéphane Tanguy).
I1-Hypertension arteérielle :
I1-1-Définition de ’hypertension artérielle :

Le terme de pression élevée ou plus simplement I"hypertension (Anonymes, 2015),
est une pathologie courante (William et Stephen, 2005), qui est classiquement définit par
une augmentation persistante des valeurs de la pression artérielle systolique (PAS) qui est
supérieur a 140 mmHg (Anonymes, 2015) et ou pression artérielle diastolique (PAD)

supérieur a 90 mmHg (Jean-Louis et Geneviéve, 2008).
I1-2-Epidémiologie de I’hypertension artérielle :

- L’HTA est considérée comme la plus fréquente affection du monde il y a dans le monde
plus d’ 1 milliard de patients hypertensifs, elle est de 25% dans la population adulte et
augmente massivement avec 1’age (75% de la population agée de 70ans sont hypertendus)
beaucoup d’eux sont asymptomatiques pour une longue période de temps. (Anonymes,
2015)

-La prévalence de ’HTA augmente en méme temps que 1’age et le sexe (chez la femme
elle est avec une moindre fréquence, morbidité moindre de signes tensionnelles égaux) et
elle est plus fréquente parmi la population de couleur (chez la race noire, elle est plus

fréquente et morbimoralité importante). (Antoine Micheau et al., 2008).

-L’HTA est en outre un facteur de risque cardiovasculaire car c’est un pourvoyeur
d’accidents vasculaires cérébraux (AVC), mais également d’insuffisance coronarienne
constituant un facteur de risque indépendant d’athérosclérose. (Motamed et Pechére
2013).

I1-3-Physiopathologie de I’hypertension artérielle :
I1-3-1-Bases :
a-Hémodynamique cardiovasculaire :

-La PA est définie comme le produit du débit par les résistances périphériques (PA = Q x

RPT). On congoit qu’une ¢lévation de PA puisse résulter d’une augmentation de débit (soit
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par I’augmentation de fréquence, soit par ’augmentation du volume sanguin) ou d’une
augmentation des résistances périphériques a la faveur d’agents vasoconstricteurs.

(Guillaum et Nicolas, 2006).
-Une autre approche réside dans la prise en compte de ’altération de la distensibilité des
gros troncs artériels, en particulier 1’aorte. Ce trouble de la compliance vient expliquer
I’¢lévation de la PA systolique et de la pression pulsée, volontiers observée chez le sujet

agé, athéromateux, et diabétique. (Antoine Micheau et al., 2008 ; Chamontin, 2005).
b-Données rénales :

-Le rein joue un rdle déterminant dans la relation PA-natriurese. Une élévation de PA
induit une augmentation de la natriurése. Cette aptitude du rein a corriger 1’élévation de
pression par I’élévation de la natriurése posséde un gain infini ; I’apparition d’'une HTA
supposerait une altération de ce phénoméne de régulation avec un déficit de 1’excrétion

sodée. (Guillaume et Nicolas 2006).

-1l s’y associe des modifications hémodynamiques rénales avec une perte de 1’aptitude a la
vasodilatation et augmentation des résistances rénales. (Antoine Micheau et al., 2008 ;
Chamontin, 2005).

11-3-2-Avenues physiopathologiques :
a-On peut évoquer une activation initiale de phénomeénes presseurs :

Une modification d'origine génétique du systeme rénine angiotensine pourrait conduire a
la maladie hypertensive par I’intermédiaire d’une activation du systeme hormonal, et de
modifications tissulaires, vasculaires et myocardique. (Antoine Micheau et al., 2008 ;
Chamontin, 2005).

b-A P’inverse ’HTA peut avoir une origine volo dépendante. c-
Artere, cible convergente des hypothéses physiopathologiques :

L’ensemble des mécanismes physiopathologiques évoqués dans ’HTA conduisent a des
altérations artérielles, concernant les artérioles dites arteres résistives, mais aussi les
grosses artéres élastiques, comme évoqué plus haut, avec perte de leur fonction
d’amortissement, et réduction de leur compliance. (Antoine Micheau et al., 2008 ;
Chamontin, 2005).
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I1-4-Classification de ’hypertension artérielle :

11-4-1-Classification etiopatogénique :

a-HTA primaire (essentielle, idiopathique) :

-Dans 92-95% des cas, d’étiologie inconnue.

-Plurifactorielle, pas de cause, évidente retrouvée, prédomine chez I’adulte. (Anonymes.

,2015 ;

Antoine Micheau et al., 2008).

b-HTA secondaire :

-Dans 5-8% des cas, d’¢étiologie connue.

-HTA est le symptdme d’une maladie.

-Traitement étiologique.

-Prédomine chez I’enfant. (Anonymes. ,2015 ; Antoine Micheau et al., 2008).

-A plusieurs causes :

v

Causes endocriniennes (cushing, phéochromocytome, acromégalie, dysthyroidie,
hyperparathyroidie, hyperminéralocorticisme...).

Cause rénales (glomérulonéphrites, lithiases, sténoses artérielles ...).

Grossesse, syndrome d’apnées de sommeil.

HTA iatrogénes (cestrogénes de synthése, vasoconstricteurs, corticoides,
ciclosporine, alcool stupéfiants...) (Jean Paul Belon et al., 2013).

11-4-2-Classification en fonction des valeurs tensionnelles :

L’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS), distingue trois grades d’HTA :
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Les trois grades d’hypertension
selon "'OMS

HTA légere HTA modérée HTA sévere

PAS 140-159 PAS 160-179 PAS > 180
ou ou ou

PAD 90-99 PAD 100-109 PAD > 110

PAS : pression artérielle systolique,
PAD : pression artérielle diastolique,
exprimées en mm Hg.

Fig 12 : Grade de I’hypertension artérielle (Nicolas et
Guillaume, 2012).

11-5-Causes de I’hypertension artérielle :
I1-5-1-Causes d’HTA primaire :
-L’augmentation du tonus veineux par : stimulation sympato-adrénergique.

-La surcharge liquidienne de I’organisme par : apport excessif de sel et d’eau et la

rétention rénale de Na+ et d’eau avec I’altération de la relation pression-natriurése.

(Anonymes. ,2015).

-Propriétés des vaisseaux sanguins.

-Propriétés hémodynamique.

-Présence de pathologie cardio-vasculaire. (Stéphane Tanguy).
11-5-2-Causes d’HTA secondaire :

-Coarctation de I’aorte.
-Causes rénales :

¢ Insuffisance rénale chronique.

e Néphropathie unilatérale.

e HTA rénovasculaire (sténose des arteres rénales).
-Causes surrénales :

e Hyperaldostéronismes primaires.

e Phéochromocytome.

27



Chapitre 01 : Systeme cardiovasculaire et hypertension

e Syndrome de Cushing. -
HTA gravidique.
-HTA iatrogéne : vasoconstricteurs administrés par voie nasale, contraception cestro-
progestative, corticoides, anti-inflammatoires non stéroidiens, ciclosporine, tacrolimus...
-HTA toxique : glycyrrhizine (réglisse), alcool, ecstasy, amphétamines, cocaine...
-Syndrome d’apnée du sommeil.

-Pathologie endocrinienne :

e Syndrome de Conn.
e Syndrome de cushing.
e Phéochromocytome.

e Hyperparathyroidie. (William et Stephen ,2005; Nicolas et Guillaume, 2012).
11-6- Diagnostique de I’hypertension artérielle :

Le diagnostic d’HTA consiste en la mise en évidence de valeurs pathologiques et
I’exploration d’une possible origine secondaire de ’HTA. Mais la prise en charge s’¢élargit
avec I’évaluation du risque cardiovasculaire global et 1’état des organes cible. (Motamed

et A. Pechére-Bertschi, 2013).
I1-7-Traitement de I’hypertension artérielle :

-Le traitement doit étre efficace et étre en mesure d’abaisser le niveau de PA en deca de

140/90 mmHg.

-Le traitement ne doit pas s’arréter aux chiffres de PA. La diminution de la PA est bien
évidemment nécessaire, mais il convient de prendre aussi en compte les anomalies
structurelles cardiovasculaires de I’HTA et de ne pas exercer d’effet méetabolique néfaste

de fagon a assurer une prévention efficace de 1’athérosclérose.

-Le traitement de I’HTA est a inscrire dans le cadre d’une prévention cardiovasculaire

globale.
-Le choix du traitement sera fonction :

e Des situations cliniques particuliéres.
e De l'efficacité et de la tolérance.

e Des morbidités associées.
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e Du codt du traitement et de sa surveillance, le diurétique thiazidique fait partie des
classes dont le codt journalier est le plus faible.

*Antihypertenseurs :

- Les diurétiques : font la réduction d’accidents vasculaires cérébraux et des événements

coronariens.
- Les bétabloquants : ont pour un effet de cardioprotection.

- Les inhibiteurs de ’enzyme de conversion : répondent volontiers aux objectifs actuels
du traitement de ’HTA exergant un effet favorable sur la structure cardiovasculaire, sur la
fonction rénale, et s’avérent dépourvus d’effet métabolique délétére. Leur indication
¢lective est ’'HTA du diabétique, hypertendu a haut risque cardiovasculaire, et

I’insuffisant cardiaque hypertendu.

- Les inhibiteurs calciques : Les inhibiteurs calciques peuvent exercer des effets
favorables sur la cardiopathie hypertensive, la compliance artérielle des gros vaisseaux,
respecter la fonction rénale et favoriser la natriurése, tout en respectant I’autorégulation du

débit sanguin rénal.

- Les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine II : agissent d’inhibiteurs du
systéeme rénine angiotensine aussi agissent par blocage spécifique des récepteurs de
I’angiotensine II, inhibent les effets de I’angiotensine II, la stimulation sympathique et la

croissance des fibres musculaires lisses et myocardiques.

- Les autres antihypertenseurs : 1l s’agit des antihypertenseurs centraux et des molécules

a propriétés alpha bloguantes. (Chamontin, 2005).
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Chapitre02 : Hypertension artérielle au cours de la grossesse

La grossesse s’accompagne de grandes modifications du systéme cardiovasculaire.
Le débit cardiague augmente en partie par augmentation du volume systolique et par
augmentation de la fréquence cardiaque ce qui provoque la manifestation de

I’hypertension artérielle. (Ganzevoort et al., 2004).

L’hypertension chez la femme enceinte ou bien Les troubles hypertensifs pendant
la grossesse est une situation fréquente qui rencontre 10 a 15 %des grossesses, elle
représente la premiere cause de mortalité et de morbidité périnatale. Elle est source de

complications graves chez la femme et le foetus. (Bharti Mehta et al., 2015).
I-Définition de ’HTA au cours de la grossesse :

C’est une pathologie préoccupante pour 1’obstétricien en raison de sa forte
prévalence (Bah et al., 2000). Elle touche environ 10% des femmes enceintes et est
associée a une augmentation des morbidités et mortalités maternelles et feetales (Clivaz
Mariotti et al., 2007). Elle se définit par des valeurs de pression artérielle supérieures ou
égales a 140/90 mmHg (Krzesinski, 1999).

I1-Types d’HTA au cours de la grossesse :
Il existe 4 types d’hypertension pendant la grossesse :

-Hypertension préexistante ou chronique, hypertension gestationnelle, pré-éclampsie et

éclampsie, pré-éclampsie ajouté a une HTA préexistante. (Motamed et Pechere, 2013).
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Type

Critéeres (mmHg)

Protéinurie

Remarque

Hypertension
pré-existante
(chronique)

=140/90 mmHg antérieure-
ment a la grossesse ou
avant la 20°™ semaine

+/-

Persiste 12 se-
maines postpar-
tum, complique
10% des grosses-
ses

Hypertension
gestationnelle

2140/90 mmHg

De novo dés la 20éme se-
maine

Induite par la
grossesse, résolu-
tion postpartum

Pré-éclampsie-
éclampsie

=140/90 mmHg
dés la 20éme semaine

Oui (10% des cas
sans protéinurie)

Oedémes ne font
plus partie de la
définition, ni le
delta PA versus
ante grossesse
Eclampsie=
convulsions

Pré-éclampsie
ajoutée a une
HTA pré-
existante

Aggravation d’'une HTA pré-
existante

Pechére 2013).

Tableau 01 : Types d’hypertension au cours de la grossesse ( Motamed et

11-1-Hypertension chronique : (hypertension préexistante avant la grossesse) (Jean-

Jacques et Xavier, 2012).

Cette condition concerne 1-5% des femmes enceintes, mais sa fréquence

augmente rapidement en raison de I'épidémie actuelle d'obésité et d'insulino-résistance.

Cette hypertension est présente avant la grossesse avant la vingtieme semaine de gestation,

avec une pression artérielle mesurée M 140 et/ou M 90 mmHg, sans protéinurie.

L’hypertension est le plus souvent primaire (essentielle). (Clivaz Mariotti et al., 2007 ;

Nathalia Franco Martinez et al., 2014).

L’objectif principal de traitement de I’hypertension chronique est de réduire le

risque maternel car il n'y a aucune preuve que le traitement peut ameliorer les résultats

périnataux, mais le choix de I’agent antihypertenseur doit étre largement tiré par la sécurité

du feetus, aussi les modifications de style de vie, comme I’exercice et la réduction de
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poids, sont le traitement de premicre ligne pour I’hypertension liée a la grossesse. (Clivaz

Mariotti et al., 2007 ; Fadi Hage et al., 2013).

I1-2-Hypertension gestationnelle : (gravidique apres 20 semaine) (Jean-Jacques et
Xavier, 2012).

Elle concerne environ 6% des femmes enceintes. Elle s'agit d'une hypertension
transitoire se déclarant de novo aprés vingt semaines de gestation, ou apparaissant dans les
24 premiéres heures du post-partum, cette hypertension se définit comme une
augmentation de la pression artérielle systolique (PAS) de plus de 30 mmHg et/ou une
augmentation de la pression diastolique (PAD) de plus de 15 mmHg par rapport a la
pression artérielle mesurée avant vingt semaines de gestation. Comme la pression artérielle
préexistante peut ne pas étre connue. Il n'y a pas de protéinurie. Cette condition peut étre
récurrente d'une grossesse a l'autre, prédisant une hypertension fixée et un risque
cardiovasculaire augmenté ultérieurement. (Clivaz Mariotti et al., 2007 ; Anonymes,
2011).

11-3-Pré-éclampsie : (encore appelée toxémie gravidique) (Jean-Jacques et Xavier,
2012).

Définie par une HTA (contrblée ou non)associée a une protéinurie pathologique
découverte apres la 20e SA et /ou cedeme. (Nathalia Franco Martinez et al., 2014).

.La pré-éclampsie est sévére lorsqu’elle est associée a au moins 1’un des critéres suivants
(David Laflamme, 2013). :

- Une HTA sévére,

- Une atteinte viscérale définie par au moins I’un des critéres suivants :

e Une oligurie inférieure a 500 ml par 24 heures, ou une créatininémie supérieure a

135 umol/l, ou une protéinurie supérieure a 3 g par 24 heures.
e Un cedéme aigu du poumon.
e Une douleur en barre épigastrique persistante.

e Un HELLP syndrome (hémolyse intra-vasculaire, cytolyse hépatique
et thrombopénie).

e Des signes neurologiques persistants (troubles visuels, céphalées, réflexes
ostéo-tendineux vifs et poly cinétiques, convulsions).

e Un hématome rétro-placentaire. (Nathalia Franco Martinez et al., 2014 ; Claire
Mounier-Vehier et al., 2015).
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I1-4-Eclampsie :

L’¢éclampsie est définie par une crise convulsive tonic clonique dans un contexte
de pathologie hypertensive de la grossesse. Elle peut provoquer des complications rénales,
pulmonaires et hémostase, des troubles visuels, vomissement, nausées, coma, AVC,
somnolence, crise, céphalées frontales, et vertiges. (Jean-Jacques et Xavier, 2012 ;
Claire Mounier-Vehier et al., 2015).

11-5-Pré-éclampsie surajouté :

Nommer aussi ajoutee a une HTA préexistante ou bien pré-éclampsie
compliquant une hypertension chronique. Elle touche environ 20-40% des femmes
souffrant d'une hypertension chronique, ou d'une atteinte rénale méme modérée comme
une néphropathie diabétique. Elle se définit par une augmentation des valeurs de pression
artérielle de 30/15 mmHg par rapport aux valeurs antérieures a la grossesse, mais avec la
survenue ou l'aggravation nette d'une protéinurie. (Clivaz Mariotti et al., 2007).
I11-Physiopathologie de ’HTA au cours de la grossesse :

Il faut d’emblée distinguer deux formes cliniques dont la physiopathologie est
différente :

- L’HTA est préexistante a la grossesse, mais peut avoir €t¢ méconnue. Elle se révele des
les premiers mois de la grossesse et nécessite un bilan simple et un traitement précoce. Le
bilan étiologique sera complété apres 1’accouchement.

- L’HTA est liée spécifiquement a la grossesse et apparait au 3éme trimestre. On parle
d’HTA gravidique s’il n’y a pas de protéinurie. Si la protéinurie est significative
(supérieure a 0,5 ou 1 g/24 h), il s’agit de pré-éclampsie. Le risque de complications,
notamment feetales, est alors nettement plus important.

Les facteurs prédictifs d’une pré-éclampsie sont la primiparité, une pré-
éclampsie antérieure, un surpoids, des antécédents familiaux d’HTA. (Aumont).

IV-Prise en charge de ’HTA au cours de la grossesse :

L'objectif reste un accouchement pour le feetus et sa mere dans de bonnes
conditions, en protégeant la mére contre les effets d'une tension élevée, en diminuant le
risque de progression vers une éclampsie, et en délivrant le foetus si les risques feetaux et
maternels deviennent trop élevés. Une hypertension gestationnelle bien contrdlée peut étre
surveillée ambulatoirement. Le seul traitement curatif existant en cas de pré-éclampsie est
la délivrance. Une pré-éclampsie, surtout si elle s'accompagne de symptémes nécessite une

admission en urgence. Pour cette raison, en cas d'hypertension, le médecin doit informer sa
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patiente des symptomes suggestifs d'atteinte sévere, afin qu'elle puisse étre admise le plus
rapidement possible. Parmi les traitements non médicamenteux, le repos au lit est souvent
prescrit, méme si son efficacité est contestée en raison du mangue d'étude a ce sujet. Par
contre, la restriction sodée est clairement contre indiquée. Le poids doit étre surveillé afin
d'éviter une prise pondeérale trop importante, mais aucun régime strict ne doit étre débuté

en cours de grossesse. (Anonymes, 2013 ; Anonymes, 2013).

FIGURE 2 : PRISE EN CHARGE D'UNE HTA DIAGNOSTIQUEE EN COURS DE GROSSESSE

Accord professionnel

Giarls O2 Classa A Hypertension diagnostiquée en cours de grossesse

I \
PAS = 140 ou PAD = 90 mm Hg PP
peut comprendre

AMT ou MAPA une AMT ou une MAPA

Rechercher une protéinurie

AMT ou MAPA diurne AMT ou MAPA diurne .
PAS <135 et PAD <85 mm Hg : PAS = 135 mm Hg ou PAD =85 mm Hg : A tout moment
HTA blouse blanche HTA de la grossesse sl la protéinurie se positive ou
v v sl signes cliniques d'alerte :
Surveiller PA et protéinurie Protéinurie non significative Hospitaliser en urgence
et absence de signe d'alerte clinique en centre obstétrical spécialisé

v
Surveiller PA et protéinurie

Y v v En I'absence de protéinurie ou

PAS entre 140 et 159 mm Hg PAS = 160 mm Hg ou PAD = 110 mm Hg de signe clinique de gravité

ou PAD entre 90 et 109 mm Hg 1* et 2° trimestre :
¥ Suivi coordonné par le médecin traitant
RCV élevé en prévention primaire ou le gyneco-obstétricien
ou antécédent cardio-vasculaire, 3° trimestre :
diabéte pré-gestationnel, ou Suivi coordonné par I'obstétricien
maladie rénale chronique
NON | |, oul :
Surveiller PA Initier un traitement anti-HTA . )
et protéinurie Surveiller PA et protéinurie Légende : PAS : pression antérielle systolique ; PAD : pression artérielle diastolique ;

AMT : automesure de PA ; MAPA : mesure ambulatoire de PA ;
RCV : risque cardio-vasculaire

Figure 13 : Prise en charge de I’hypertension au cour de la grossesse Claire Mounier-
Vehier et al., 2015).

V-Post-partum :

Un suivi doit étre effectué dans le post-partum. La plupart des femmes
normalisent leur tension dans les 5 jours post-partum. Par contre, elles ont plus de risque
de développer une HTA dans le futur (16% a 5 ans en cas d’HTA gestationnelle et 5-14%
en cas de pré-éclampsie). Si la TA reste élevée au-dela de douze semaines, on pose le
diagnostic d’hypertension chronique, mais sans oublier la possibilit¢ d’'une HTA

secondaire. (Motamed et Pechére 2013 ; Clivaz Mariotti et al., 2007).
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VI-Traitement de ’HTA au cours de la grossesse :

Le traitement de I'nypertension permet avant tout de prévenir le développement
d'une hypertension sévére et donc de diminuer les risques d'attaque cérébrale chez la mére,
mais il ne modifie pas le cours de la pré-éclampsie, ni la morbi-mortalité périnatale de
I'enfant. Le seuil pour débuter un traitement est controversé. En effet, plusieurs méta-
analyses ont montré qu'un abaissement tensionnel trop drastique pouvait prétériter la
perfusion placentaire et donc la croissance feetale, et était associé a une fréquence
augmentée de bébés (petits pour I'dge gestationnel). Les diurétiques sont a éviter (hypo
volémie engendrant une activation du systeme rénine-angiotensine et donc aggravation de
I'nypertension). Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion et les antagonistes de
I'angiotensine 11 sont formellement contre-indiqués des la conception, principalement en
raison de leur tératogenicité. Certains bétabloquants, comme l'aténolol sont associés a des
retards de croissance in utero. Actuellement, Les anticalciques type dihydropyridines de
longue durée d'action (exemple : nifédipine) semblent aussi sOrs et efficaces. La
méthyldopa, d'action centrale, est moins employée, malgré sécurité, en raison de sa faible
efficacité et de la somnolence qu'elle provoque. . (Clivaz Mariotti et al., 2007).

Médicament Doses Effets secondaires Catégorie de risque
en cas de grossesse

Méthyldopa 250-1500 mg 2 x/j), max 3 g/} Orthostatisme, rétention sodée, confusion C
Nifédipine 30-60 mg CR, max 120 mg/j Céphalées, cedémes, constipation C
Labeétalol 100-400 mg/j, max 2400 mg/) Céphalées, bronchospasme, bloc AV Cc
Aténolol, métopropol 50-100 mg/j Retard de croissance D C
Hydralazine 10-100 mg 4 xJj, max 400 mg/j Céphalées, palpitations, lupus C

Tableau02 : Traitement d’HTA au cours de la grossesse. (Clivaz Mariotti et
al., 2007).
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Chapitre03 : Parameétres biochimiques dans le diagnostic
de PHTA chez la femme enceinte

Partie 01 : Bilan chez la femme enceinte hypertendue :

I--Bilan maternel (Parametres biochimiques dans le diagnostic de ’HTA chez la

femme enceinte) :

-Glycémie-Acide urigue-Uricémie-Créatinémie-Bilan hépatique (TGO et TGP).
I1-Bilan feetal :

I1-1-Echographie :

-Biométrie-Volume de LA-Doppler (ombilical et utérien)-Manning. (Jean-Jacques et
Xavier, 2012).

11-2-RCF :

C’est I’étude de rythme cardiaque feetal, dans 40 °/° des cas il n’est retrouvé aucune

anomalie du rythme cardiaque. (Jean-Jacques et Xavier, 2012).

Partie 02 : Parameétres biochimiques dans le diagnostic de ’'HTA chez la femme

enceinte :
I-Glucose :

Le glucose est un hexane et le principal carburant métabolique de la plupart des
tissus, il provient de la digestion du bol alimentaire mais peut étre synthétisé dans le foie.

(Serge et Pierre, 2004).
I-1-Métabolisme du glucose :
I-1-1-Glycolyse :

Cette voie métabolique dégrade le glucose (hexose, molécule a six carbones) en
deux molécules de pyruvate (triose, molécule a trois carbones). Ce processus peut étre
subdiviseé en deux phases, soit une phase d'investissement, ou deux molécules d'ATP sont
consommeées, et une phase de production, ou quatre molécules d'ATP sont générées par
phosphorylation au niveau du substrat (Kamoun et al., 2003 ;Pratt Cornely,2012).La
glycolyse posséde donc une production nette de deux molécules d'ATP par molécule de
glucose dégradée(Figure 15)(Bernard Guérin, 2004). La réaction de glycolyse peut se

résumer par l'équation suivante :
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Glucose+ 2NAD+ + 2ADP + 2Pi > 2pyruvate+ 2 NADH + 2ATP
(Pratt Cornely, 2012).

I-1-2-Cycle de I'acide citrique :

La glycolyse ne génére qu'une petite fraction de I'énergie utilisable & partir du
glucose (Werner Muller-Esterl, 2007). Le cycle de I'acide citrique (ou cycle de Krebs),
(Figure 15). En condition aérobie, ce cycle permet la dégradation compléte du pyruvate
issu de la glycolyse (trois carbones) en CO2 (un carbone). A chaque tour du cycle, trois
molécules de NADH, une molécule de FADH: (un autre transporteur d'électrons a haute
énergie), et une molécule de GTP (nucléoside triphosphate proche parent de I'ATP) sont
produits. (Murray et al., 2013 ; Pratt Cornely, 2012).

W_// lllllllll \
3 v
coo s NADH 5+ O
SN
HO—C —H 0C °
CH; CH,
coo- &y
Malate coo
\ a-Cétoglutarate
Complexe de NAD'
Fumarase Complant de Coa
déshydrogenase
CoA-s_ o /!
{29 H_-COO- c S (o
I CH;
c &
=00G= i H Succinate ~ _ Sucon) yl CoA 2
e déshydrogénase COoO synthétase / oo
Sy CHy = Succinyl CoA
FADH g «CHa [ AP+ Figure 1705 U{
FAD coo Coa

Remarquez qu{
est une molécy
Succinate des carbones d|

Figurel4 : Le cycle de I'acide citrique (Jeremy
Berget al., 2013).

I-1-3-Gluconéogeneése :
La voie de la gluconéogenese convertit deux molécules de pyruvate en une
molécule de glucose avec un cout de six ATP (Figure 15). (Pratt Cornely, 2012).
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Figure 15 : Les étapes de la Glycolyse et la
gluconéogenese (Serge Desagher, 1998).

I-2-Hormones de la régulation du glucose :
I-2-1-Systeme hyperglycémiant associant de multiples hormones
- a-Adrénaline :

Est sécrétée par la médullo-surrénale en réponse aux stresse, elle provogue la
glycogénolyse dans le foie et le muscle. (Pierre Valdiguié, 2000 ; Serge et Pierre, 2004 ;

Murray et al., 2013).
b-Glucagon :

Le glucagon est une hormone produite par les cellules o des ilots de pancréas. Sa
sécrétion est stimulée par I’hypoglycémie. Dans le foie, il stimule la glycogénolyse et
augment aussi la néoglucogenése a partie des acides aminés et du lactate. (Daniel Boujard
etal., 2012 ; Murray et al., 2013).

I-2-2-Hormones d'action hyperglycémiant :

Progressive interviennent pour maintenir le niveau normal de la glycémie

a-Somathormone ou hormone de croissance :

Alors gu'a faible dose elle stimule la sécrétion d'insuline. (Pierre Valdiguié, 2000).
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b-Insuline :

L’insuline joue un role prédominant dans la régulation de la glycémie qui s’ajoute
aux effets direct de ’hyperglycémie qui augment ’entrée du glucose dans le foie. Cette
hormone est produite par les cellules B des ilots de Langerhans du pancréas en réponse a
I’hyperglycémie. Cette hormone, transportée par le sang, signale a I’ensemble des organes
que le taux de glucose est élevé ; il est alors capté par ces derniers (Figure 16). (Pierre
Valdiguié, 2000 ; Serge et Pierre, 2004 ; Murray et al., 2013).

S,

AR AR

\hn¢

Figure 16 : Les vois de signalisation d’insuline (Jeremy Berget al.,
2013).

c-Cortisol :

Le nom méme de glucocorticoide est secrété par le cortex surrénalien. Ils
stimulent la néoglucogenése par I’augmentation du catabolisme hépatique des acides
aminés. (Pierre Valdiguié, 2000 ; Daniel Boujard et al., 2012 ; Murray et al., 2013).
1-Urée :

L'urée est le terme ultime principal du catabolisme protéique chez I'hnomme.
Atoxique, tres soluble, elle s'élimine a 90 % dans les urines (Pierre Valdiguié, 2000 ;
William et al., 1998), un peu dans la sueur et la salive, tres peu dans les matieres
fécales.(Werner Muller-Esterl, 2007).
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11-1-Synthese :

L’ammoniaque est un toxique endogene majeur issu du métabolisme des
protéines. Le foie transforme en glutamate puis en urée (Campbell et Smith, 2006).Le
cycle de I’'urée permet I’¢limination de I’azote. Il forme de 1’urée a partir d’un CO2 d’un
NH4+ et de I’azote provenant d’un aspartate, lequel se transforme en fumarate. Il utilise
comme molécule «porteuse» 1’ornithine qui est un aminoacide analogue de la lysine mais

dont la chaine latérale comporte un carbone de moins (Serge Desagher, 1998) :

H>N _C|H_ COOH
(CH2)
NH»

Les étapes de synthése d’urée (Serge Desagher, 1998) :
-Dans la mitochondrie, la carbamoylphosphate synthétase condense un CO2, un NH4+, et
un phosphate en consommant deux ATP.

NH4y "+ CO; ————» NH>—COOP
2ZATP 2ADP+P

Carbamoyl phosphate synthétase

-I’ornithine transcarbamoylase permet alors, par simple transfert, la condensation du

groupe Carbamoyl sur I’ornithine ce qui forme la citrulline.

H-N —CF{ — COOH

(C‘IH2)3 » H2>2INN— Ci‘H—COOH
NH: HN>-COOP P (CH2)z
Ornithine transcarbamovlase Il\TH
CIO
NH>

-le groupe amine d’un aspartate qui se transforme en succinate est, est condensé sur la

citrulline qui donne de I’arginine, I’énergie est fournie par I’hydrolyse d’un ATP en AMP
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et PP. cette transformation nécessite 1’action de deux enzymes : I’arginosuccinate

synthétase et 1’arginosuccinate.

-I’arginase hydrolyse 1’arginine ce qui forme de 1’urée et régénére 1’ornithine.

H>;N-CH-COOH H>N - CH-COOH H>N -CH-COOH
(CIH:)a + ClH: (CII*I:)s
NH COLH e ¢ _HN-CH -cooH
C:O ATP AMP+PP Clh:
NH> arginosuccinate synthétase COOH

f H;N - CH-COOH
|
(ClH:)z

COOH -CH =CH-COOH NH
Arginosuccinate |C -NH
NH>

L’équation bilan du cycle de 1’urée est :

NH4+ +ASP + CO2 » Urée + fumarate

3ATP 2AMP + AMP + 2P + PP

L’urée est ¢liminé dans 1’urine est la voie principale d’excrétion de 1’azote. Elle est filtrée
au niveau glomérulaire, mais il y a une réabsorption tubulaire significative par diffuse
passive. (Serge Desagher, 1998).

I11-Créatinine :
I11-1-Origine cellulaire :

La créatinine est un produit de dégradation de la créatine qui est synthétisee en deux étapes
(figure 18) :

a- Dans le rein mais aussi I’intestin gréle ou le pancréas, la premiére étape est la
production d’acide guanidine-acétique a partie de glycine et arginine grace a
I’action de I’arginine-glycine transamidase.

b- Dans le foie, I’acide guanidino-acétiques est méthylé et donne ainsi naissance a la
créatine qui est stockée dans le muscle squelettique, soit sous forme libre soit sous

forme de créatine-phosphate ; réserve d’énergie. (Jean-Louis et Genevieve, 2008).
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La créatinine est a partir du créatine-phosphate par perte d’eau et transformation
d’ADP en ATP. La créatinine ainsi formée, ne se lie pas aux protéines plasmatiques et ne
posséde aucun role physiologique. C’est un déchet éliminé en majeur partie par le rein.

(Jean-Louis et Genevieve, 2008).

Rein /NH? COOH HoN— CHp = COQIR
Intestin gréle HN=C | Glycine
M le y — 2
F:.:C g | H = (CHz)2 (I:H Transamidase
NH;z
NH;
HN=C ¢

"NH — CH, — COOH

S-adénosy!-m ethioning e—_ ‘

F ‘ Transméthylase
3 S-adénosyl-homocystéine «— ‘
NHp @--.__
HN=C S
Créatine o, ol COOH
——— kinase / N CH;
’ g o CHJ Creatine
N ADP
NH-PO4H,
HN=C ~ H,0
N CH, COOH
| \ H
CHs j |
e N—¢Co
Créating H.PO /8
Rein phosphate i HN= C\ \
i
> N S~ CHQ

|
CH; |CREATININE

Figure 17 : Synthese de créatinine (Jean-Louis et
Geneviéve, 2008).

I11-2-Mécanisme de sécrétion et d’élimination :
I11-2-1-Mécanisme de secrétion dans le liquide biologique :

La créatinine liberée du muscle, se répartit de facon assez homogene dans le sang entre le
sérum et les cellules circulantes, en fonction de leur teneur en eau, elle est présente dans
d’autres liquides biologiques comme la salive, la bile ou le liquide céphalorachidien.

(Jean-Louis et Genevieve, 2008).
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111-2-2-Mécanisme d’élimination :

La créatinine est complétement filtrée par le glomérule non réabsorbée mais
sécrétée au  niveau tubulaire. (Jean-Louis et  Genevieve,  2008).

IVV-Acide urique :

L'acide urique provient des purines :

IV-1-Exogeénes :

Issues de I'alimentation (le catabolisme des acides nucléiques alimentaires). (Pierre
Valdiguié, 2000).
IVV-2-Endogeénes :

Pour celles-ci, on peut ainsi envisager :(Pierre Valdiguie, 2000).

IV-2-1-Origine immédiate :

Proche, a partir des deux bases puriques des acides nucléiques, adénine et
guanine, qui sont désaminées respectivement en hypo xanthine et xanthine puis oxydées
par la xanthine-oxydase en acide urique ou trioxypurine. (Pierre Valdiguié, 2000).

IVV-2-2-Origine plus lointaine :

Dans laquelle la purinosynthése de novo a partir d'acide aminé comme la
glycine, l'acide aspartique, I'acide folique et le ribose-5-phosphate. Ces acides aminés
permettent de former les bases puriques qui seront par la suite dégradées en acide urique.

(Pierre Valdiguié, 2000).

V-Transaminases :

Les transaminases permettent le transfert du groupement aminé d'un acide aminé
sur un acide a cétonique. L'acide aminé est alors transformé en acide acétonique
correspondant et I'acide a cétonique en acide amine. Les deux principales réactions de
transamination sont catalysées par les transaminases TGO ou ASAT et TGP ou ALAT.
(Pierre Valdiguié, 2000).
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V-1-Transaminase glutamo oxaloacétique ou L aspartate (2oxoglutarate amino

transférase) :

La transaminase glutamo-oxaloacétique ou TGO ou ASAT (aspartate aminotransférase)
Catalyse la réaction suivante :

TGO

Acide glutamique + Acide oxaloacétique ——— > Acide a cétoglutarique + Acide

aspartique.

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

le foie, le rein et les muscles. (Pierre Valdiguié, 2000).
V-2- Transaminase glutamo-pyruvigue ou alanine aminotransférase :

La transaminase glutamo-pyruvique (TGP) est encore appelée alanine
aminotransférase (ALAT). Elle est essentiellement présente dans le foie mais on la trouve

aussi dans le cceur, le rein. La TGP catalyse la réaction suivante :

TGP

Acide glutamique + acide pyruvique » acide o cétoglutarique + alanine.
(Pierre Valdiguié, 2000).
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Partie 01 : Dosages biochimiques :
I-Objectif du travail :

L’objectif principal de cette étude est de démontrer I’importance de quelques

parametres biochimiques dans le diagnostic de I’hypertension chez la femme enceinte.
I1-Population étudiée :

Notre étude porte sur les femmes enceintes venant accoucher au service de GHR et
maternité a I’hopital KHALDI ABD ELAZIZ TEBESSA. On a choisi deux populations

dans ce travail :

e Femmes enceintes témoins en bonne santé, ne présentant aucune pathologie (n=90).

e Femmes enceintes hypertendues (n=90).
I11-Matériel et méthodes :
I11-1-Matériel :
I11-1-1-Instruments utilisés :

-Gants a usage unique-Cotons et compresses-Garrot-Seringues-Tubes et portoirs-Pipettes

automatiques et micropipettes-Les embout-Bains marie a 37°C.
I11-1-2-Appareils :

-Centrifugeuse type (nuve NF 800)-Spectrophotometre-Appareil automatique (Soumis
analyseurs de créatinine- Soumis analyseurs de TGP et TGO).

111-1-3-Solutions et réactifs :

-Serum sanguine-Eau distillée-Alcool-Différents réactifs selon la méthode de dosage

demandée.
I11-2-Méthodes :
I11-2-1-Prélevement du sang :

Le préléevement du sang veineux est effectué¢ a ’hopital KHALDI ABD ELAZIZ
TEBESSA pour 90 femmes enceintes souffrant de I’hypertension artérielle au cours de la

grossesse, pour doser les parametres biochimiques.
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Pour I’obtention d’un bilan biologique, le prélévement sanguin a été effectué au
niveau du pli du coude, le matin entre 8h et 10:30 , aprés une nuit de jelne. Le sang
veineux été recueillis dans des tubes hépariné (contiens anticoagulant) pour le dosage.

111-2-2-Préparation du sang pour le dosage :

-Séparation du sang par centrifugeuse : dans une centrifugeuse type (nuve NF 800) le sang
prelevé a été centrifugé durant 5 min a 5000 tours par minute, dans le méme jour du
prélevement, pour séparer le sérum nécessaire pour le dosage des parameétres biochimiques

cités au-dessus.
111-2-3-Méthodes de dosages :
a-Dosage de glucose (glycémie) :
a-1-Principe du dosage :

Le dosage de la glycémie a été effectué par une méthode enzymatique que et
chlorométrique appelé la réaction de TINDER (GOD : glucose oxydase —POD :

peroxydase) en utilisant un coffret biomagreb.

Détermination enzymatique du glucose selon les réactions suivantes :

GOD
Glucose + 02 + H20 = Acide gluconique +
H202
POD
2H202 + Phénol + 4-Amino-antipyrine » quinoneimine rose +
4H20
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a-2-Réactifs :

Réactif 1 (solution tampon) :
e Tampon trisPH =7 1000 mmol /L.

e Phénol 0.3 mmol / L.
Réactif 2 (enzymes) :

e Glucose oxydase 10000 U / L.
e Peroxydase 1000U /L
e Amino 4-Antipyrine 2.6 mmol / L.
Réactif 3 (standard) :
e Glucose 100 mg / dL
lg/L
5.56 mmol / L

a-3- Coloration :

L’intensité de couleur formé est proportionnelle a la concentration du glucose
dans I’échantillon I’eau oxygénée est transformée en produit coloré sous I’effet d’une

peroxydase la coloration est stable pendant 30 mn :

- Valeur normale === rose claire.
- Hypoglycémie === rose pale.
- Hyperglycémie == rose foncée.

a-4-Echantillon :

-Sérum (non hémolysé).

-Plasma recueilli sur fluorite héparine ou héparine-iodacétale (non hémolysé).
-Liquide céphalo-rachidien.

a-5-Mode opératoire :

-Longueur d’onde 505 nm.

-Température 37°C (20-25°C).

-Cuve 1 Cm d’¢épaisseur.
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Ajuster le zéro du spectrophotometre sur le blanc réactif.

/ Blanc Standard Echantillon
Standard -- 10pL -
Echantillon - -- 10pL
Réactif du travalil 1000ul 1000ul 1000pl

Mélanger, lire les DO apres une incubation de 10 mn & 37°C ou 30 mn a 20-25°C. la
coloration est stable 30 mn.

a-6-Calcule:

Glucose = (DO échantillon / DO standard) * n.
mg/dI n=100.

g/l n=1.

mmol/l  n=5.56.

a-7-Valeur usuelles :

Ajeun:
*N-né : 0.30-0.90 g/I
*Enfant- adulte : 0.70-1.10 g/l

b-Dosage d’urée (urémie) :
b-1-Principe :

L’hydrolyse présente dans 1’échantillon est catalysée en produisant des ions
ammonium et carbonate. En présence des nitroprussiate. Les ions ammonium formés
réagissent avec le salicylate et hypochlorite en milieu basique. Ce qui donne lieu a un
dérivé indo phénolique vert. L’intensité de la couleur est proportionnelle a sa concentration

d’urée dans 1’échantillon.

Uréase

Urée + H2z0 -> NHs +C02%
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+ . . . . ;- . . .
2NHs4 + salicylate + hypochlorite + nitroprussiate =% dérivé indo phénolique.

b-2-Réactif de travail :

-A : verser le contenu d’un flacon d’uréase/salicylate dans la bouteille en plastique.

Ajouter 100 ml d’eau dé ionisée en remuant doucement jusqu'a dissolution Compléte.
-B : diluer le contenu de la fiole d’hypochlorite alcaline jusqu'a 500 ml d’eau d¢ ionisée.
-Etalon est prét a I’emploi.

b-3- composition des réactifs :

-Les concentrations dans la solution réactive A sont les suivantes :

Tampon phosphate PH=6.8 20mM.
Salicylate de sodium 61Mm.

Nitroprussiate de sodium 3.4mM.
EDTA-Naz 1.34mM.

Uréase2 23 U/ml.

Conservateur et stabilisants.

-La concentration dans la solution réaction B sont les suivantes :

Hypochlorite de sodium
7.5mM.

NaoH

160Mm.

-Etalon : solution aqueuse d’urée équivalente a 40 mg/dL.
b-4-Echantillon :

Sérum, plasma ou Urine.
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b-5- Technique :

Technique BL pL Essai pL Etalon pL

Etalon -- - 10

Echantillon -- 10 -

Réactif A 1000 1000 1000

Melanger puis incuber soit 3mn a 37°C soit 5 mn a tempeérature ambiantes (20-25°C).
Réactif B 1000 1000 1000

Mélanger puis incuber a nouveau soit 3mn a 37°C soit 5 mn a température ambiantes
(20-25°C).

b-6- Lecture :

-Longueur d’onde 578 nm. 600 nm.
-Blanc : le contenu du tube BL. -
Stabilité de la coloration 4 heures.

b-7- Calcule :

(Abs Essai / Abs étalon)* 40 = mg d’urée / dL.

Ou : Abs Essai / Absorbant de 1’échantillon.
b-8-Unité Sl :

(mg/dL) *0.166 = mmol.

b-9- Valeur usuelle :

-0.10-0.50¢/1

c-Dosage de creatinine (créatinenimie) :
c-1- Prélevement :

1ml de sang sur tube sec ou héparine.
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c-2- Principe :

La créatinine réagit avec le picrate alcalin en donnant une coloration jaune orange,
mesurable a 520 nm, proportionnelle a la concentration de créatinine dans I'échantillon.
Cette technique est plus rapide mais moins sensible et moins spécifique que la méthode

cinétique.
c-3-Echantillons :

La créatinine sanguine est réalisée chez un sujet & jeun depuis 10 heures environ.

Le dosage de ta créatinine se fait sur le sérum, le plasma et les urines de 24 heures

c-4- Réactifs :

* Hydroxyde de sodium (Na OH) 0,75N

* Acide sulfurique 0,66N

* Acide picrique 0,04 mol/1 ou
12¢/1

* Etalon : n =10mg/1

* Tungstate de sodium 100g/I

c-5- Mode opératoire :

Il faut s'assurer avant emploi que les réactifs et tes échantillons sont a la
température ambiante pendant 10 a 20 minutes.

* Longueur d'onde : 520 nm
« Zéro de l'appareil : blanc réactif
« Domaine de linéarité : Jusqu'a 80mg/I

« Stabilité de la coloration : 30 minutes a 20°C-25°C
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blanc réactif Etalon Echant
Eau distillée 100uL -- --
Etalon -- 100uL --
Surnageant -- -- 100uL
Soude 0.75N 500uL 500uL 500uL
Acide picrique 500uL 500uL 500uL

Mélanger et mesurer la valeur par une appareille automatique

c-6-Valeurs normales : -

Homme : 7-14 mg /| -

Femme : 5-11mg/ 1| -

Enfant : 1.75-4.40 mg / |

d-Dosage d’acide urique (uricémie)
: d-1-Principe :

L’acide urique de 1’échantillon se dégrade sous 1’action de 'uricase d’allantoine
avec une d’eau oxygénée. La quantification de ’eau oxygénée libérée est réalisée par le
biais de la réaction de trinder, au cour de laquelle un composé quinonique coloré est formé
par réaction avec la 4-aminoantipyrine et le chromogene 3,5-dichloro-2-hydroxysulfonate

en présence de peroxydase (POD).

La couleur produite au cour de la réaction est proportionnelle a la concentration

d’acide urique de 1’échantillon dans des condition de dosage optimales.

Uricase

Acide urique+ 2H20 + O2 =» Allantoine + H202 +CO2
POD
2H202 + 4-aminoantipyrine + 3, 5-dichloro-2-hydroxysulfonate == dérive

Quinonique coloré + 4H20.
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-La concentration dans la solution réactive est :

Tampon pipes pH 7.0

3,5-dichloro-2-hydroxysulfonate

4-aminoantipyrine
EDTA Naz2-Hz20

KsFe (CN) 6
Uricase

Peroxydase

100 mM.
3.2mM.
0.4mM.
0.6mM.
0.1mM.
>350U/L.
>1300U/L.

-Etalon : solution aqueuse d’acide urique équivalent a 5 mg/dl. (297.5umol/L).

d-3-Echantillons :

Sérum d'une patiente ou urine.

d-4- Technique :

Amener le réactif de travail et I’analyseur a 37°C :

Technique BL pL Etalon pL Essai pL
échantillon -- - 25
Etalon -- - --
Réactif 1000 1000 1000

Mélanger puis incuber pendant 10 mn a 37 °C.

d-5-Lecture :

-Longueur d’onde 546.505 nm.

-Blanc : le contenu du tube BL.

-Stabilité de la coloration 30 mn a ’aide de la lumiére solaire.
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d-6- Calculs :

(Abs. ESSAI/ Abs. ETALON)*5 = mg d’acide urique /dl.
d-7-Unités Sl :

(mg/dl) * 59.5 = pmol/l.

d-8-Valeurs de préférence :

-Homme : 35-72mg /1 -

Femme : 25-60 mg / e-

Dosage de TGO (ASAT) :

Détermination cinétique de ’activité aspartate aminotransférase. La réaction est

initiée par addition de 1’¢chantillon du patient au réactif. Le schéma réactionnel est suivant

TGO

2oxoglutarate + L-Aspartate » Glutamate + oxaloacetate.

MDH

Oxaloacetate + NADH + H+ » Malate + NAD+.

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

a Dactivité de 1’aspartate transférase dans 1’échantillon.
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e-1- Réactifs :
Réactif 1
Solution tampon L-aspartate 200 mmol/I.
Tampon tris PH 7.5 a 30°C 80mmol/l.
Réactif 2 : NADH 0.18mmol/Il.
SubstratLDH 800 U/I.
MDH 600U/I.
Oxoglutarate 12mmol/I.

e-2-Echantillon :
Sérum ou plasma hépariné sans hémolyse.
e-3-Mode opératoire :

Température 25-30-37 °C.

Solution de travail 1000 pl

incuber a la température choisie (25, 30 ou 37 °C)

Echantillon 100 pl

Mélanger et mesurer la valeur par une appareille automatique

e-4-Valeur usuelles :

-5-40 Ul / 1.

f-Dosage de TGP (ALAT) :
f-1-Principe :

Détermination cinétique de I’activité alanine aminotransférase. La réaction est
initiée par addition de 1’échantillon du patient au réactif. Le schéma réactionnel est

suivant :
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GPT

2-oxoglutarate + L-Alanine » Glutamate + Pyruvate

LDH

Pyruvate + NADH + H+ » Lactate + NAD".

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

a I’activité alanine transférase dans 1’échantillon.

f-2-Réactifs :

Réactif 1

Solution tampon alanine 500 mmol/l.
Tampon tris Ph 7.5 a 30°C 100mmol/l.
Réactif 2 : NADH 0.18mmol/l.
Substrat LDH 1200 U/I.
Oxoglutarate 15 mmol/l.

f-3-Echantillon :
Sérum ou plasma hépariné sans hémolyse.
f-4-Mode opératoire :

Température 25-30-37 °C.

Solution de travail 1000 pl

incuber a la température choisie (25, 30 ou 37 °C)

Echantillon 100 pl

~Meélanger et mesurer la valeur par une appareille automatique
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f-5-Valeur usuelles :

Valeurs normales
Femmes 7-60 Ul /1

Hommes 5-45 Ul /1

111-2-4-Saisie et traitement des données :

La saisies et le traitement des données ont été réalisés a 1’aide du logiciel Excel

2013.
Les tests statistiques ont été realiseés par le logiciel Minitab version 13.

. La regle de Yule pour déterminer les classes d’age des femmes enceintes

hypertendues.
» Letest T de Student pour faire une comparaison entre le cas sein et pathologique.
» Le seuil de signification a été fixé a a=0.05.

I11-2-5-Description statistique du lot humain :

Pour déterminer la tranche d’age la plus affectée par I’hypertension artérielle, nous avons
¢tablis la répartition de I’effectif total par classes d’age et nous avons ensuite calculé le
nombre d’individus atteint d’HTA dans chacun des classe, pour cela nous avons au
premier lieu déterminer le nombre de classe et ’amplitude, par la régle de Yule pour

obtenir le nombre des classes.

Nombre des classes = 2.5 * 4\n.

L’amplitude de classe

a = (la plus grand valeur observé — la plus petit valeur observé) / nombre des classes.
Soit dans notre cas :

n = 90.

La plus grand valeur observé = 45.

La plus petit valeur observé = 21.
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Nombre de classe d’age = 2.5* 47/90.
=7.70 = 8.
L’amplitude de classe = (45-21) /8.
=3.125=3.
Détermination du pourcentage = (effectif partiel* 100)/ effectif total.
I11-2-6-Description des paramétres biochimiques :

On a fait une comparaison des moyennes entre la population témoin et la

population expérimentale (hypertendue) par le test T de Student pour les différents
parametres.

-Dont :

Si P >0 =0,05 il n’y a pas une différence significative entre les deux cas.
*  Si*P <a=0,05 désigne une différence significative entre les deux cas.
» Si **P <0.01 désigne une différence hautement significative entre les deux cas.

«  Si***P <0.001 désigne une différence hautement significative entre les deux cas.
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|-Saisie et traitement des données :

Les résultats qu’on a eus durant quatre mois de stage de I’année 2017, sont 90

casdes femmes atteintes d’HTA représenté dans le tableau (01).

Tableau 03 : Pourcentage de nombre des cas atteint d’HTA selon les classes d’age

L’aAge Femmes Pourcentage femmes %
[21-24] 7 8%

[24-27] 9 10%

[27-30[ 16 18%

[30-33[ 9 10%

[33-36] 18 20%

[36-39[ 11 12%

[39-42[ 15 17%

[42-45] 5 5%

Total 90 100%

25%

20%

15%

10%
) i i I
0%

[21-24] [24-27[ [27-30[ [30-33[ [33-36] [36-39[ [39-42[ [42-45]

pourcentage

classe d'age

Figurel8 : Pourcentage de nombre des cas atteint d’HTA selon les classes d’age

Dans notre étude I’age des patientes varient entre 21 et 45 ans, et la moyenne d’age
est de 29.33 ans. D’aprés les résultats du (tableau 03) et 1’histogramme (Figure 18), qui
présentent les pourcentages des déférentes classes d’age des femmes enceintes
hypertendues on constante que :

e Les ‘f/aibles taux sont observés chez :
[42-45] : 5%
[21-24] : 8%
[24-27 [ :10%
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v
[30-33[ :10%

o Les E;ux élevés observes chez :
[36-39 [ :12%
[39-42 [ :17%
[27-30 [ :18%
[33-36[ :20%
Le tableau au-dessous (Tableau 04) présente les résultats pour chaque parametre
plus I’écart-type et le seuil dans les deux cas :

Tableau 04 : Valeurs moyennes comparée par test de Student des parameétres biochimique

chez les femmes enceintes seins et hypertendues

cas cas sein (Temoin) cas pathologique (Echantillon)
parametres gly urée créa AU TGO TGP gly we créa  Au TGO TGP
Valeur normal 07-1,1 ¢/10,1-0,5 g/l 5-11 mg/l 25-60 mg/1 5-40 U/ 5-45U1/10,7-1,1 g/1 0,1-05 g/l 5-11 mg/l 25-60 mg/l 5-40 UI/I 5-45U1/1
Amplituce 0,67-1,72 0,1-1,14 42-16,71 18,53-67 11,2-89 10,2-94 0,7-2,950,12-5 375295 12,5-95 11217798 325-14835
Moyen 0,98 0,29 8,33 379 284 255 1,11 0,52 12,05 52 42,7 40,9
Ecartetype 0,25 0,26 7,45 12,5 164 178 039 0,71 2,73 12,8 37,3 31,8
Seuil  **P=0,006 **P= 0,004 ***P=0,000%**P=0,000 **P =0,002 ***P=0,000%*P= 0,006 **P= 0,004 ***P=0,000***P=0,000 **P =0,002 ***P=0,000

1,2 =1t
0,98
1
0,8
(1]
c
g 06 0,52
-
s
04 0,29
0’2 i
0
glycemie g/l urée gfl
wx Paramétres X
P=0.002 P=0.004

M Sein M Patho

Figure 19 : Diagramme des moyennes des taux biochimiques de
glycémie et urée chez le deux cas
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Figure 20 : Diagramme des moyennes des taux biochimique
d’acide urique et créatinine chez le deux cas
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Figure 21 : Diagramme des moyennes des taux biochimique de
TGO et TGP chez le deux cas

Les Diagrammes (Figure 19, Figure 20, Figure 21) et le tableau (Tableau 04)

montrent que les moyennes des parametres biochimiques (glucose, urée, créatinine, acide

urique et TGO sauf le TGP) sont supérieures au taux normaux.
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a-Glycémie :

I1 y’a une différence hautement significative entre les taux de glycémie des cas
pathologiques et seins ( P=0,006).
b-Urée :

I1 y’a une différence hautement significative entre les taux d’urée des cas
pathologiques et seins ( P=0,004).
c-Créa:

Il y’a une différence hautement significative entre les taux de créatinine des cas
*x

pathologiques et seins ( *P:0,000).
d- Acide urique :

Il y’a une différence hautement significative entre les taux d’acide urique des cas
*%k

pathologiques et seins ( *P:0,000).

e- TGO :

I1 y’a une différence hautement significative entre les taux de TGO des cas

pathologiques et seins (**P:0,002).

f-TGP:

Il y’a une différence hautement significative entre les taux de TGP des cas
**

pathologiques et seins ( *P:0,000).
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Discussion

Les pathologies hypertensives au cours de la grossesse définie par des valeurs
supérieures ou égales a 140 mmHg pour la systolique ou 90 mmHg pour la diastolique, a
plusieurs reprise Son étiologique demeure inconnue a ce jour, mais sa physiologique
impliquerait une perfusion sanguine abaissée de 1’unité foeto-maternel. Notre travaille vise a
mettre en évidence les variations de quelques paramétres biochimique chez les femmes
enceinte hypertendues comparées aux femmes témoins qui ne présentent aucune
pathologique. Tous les systémes de I’organisme pendant la grossesse normale s’adaptent
aux modifications pour assurer une croissance et un métabolisme adaptés aux feetus.

(Beauflis, 2010 ;Berkane, 2010).

L’age est un des facteurs de risque qui sont classiquement reconnus chez la femme
enceinte hypertendue, généralement pour la femme enceinte il varie entre 18 et 40 ans.
(Pierre-Gérard Minani, 2011).

On observe que la tranche d’age [42-45], est la moins atteint par rapport aux autres
tranches. Cela s’explique que la femme atteint 1’Age de ménopause dans cette tranche.
Pour les autres tranches on peut dire qu’il y a plusieurs cause comme :
e [’hypertension artérielle chronique.
e Le manque de prise en charge.
e [’absence de la surveillance médicale.
La tranche d’age la plus touchée est celle de [33-36[avec un pourcentage de 20%. Ces

données sont semblables a ceux rapportées par d’autres auteurs :

(Pierre-Gérard Minani, 2011) rapporte un &ge varie entre 18 ans et 43 ans avec une
moyenne d’age 29.97 ans. Et (Nakintije, 1991) a trouvé un a4ge moyen de 27.5 ans avec
des extrémes de 17 ans et 38 ans. L’HTA induit par la grossesse (hypertension
gestationnelle, pré-eclampsie et éclampsie) touche avec prédilection la femme jeune,
surtout en debut de leur activité génitale. Par contre ’'HTA chronique touche la femme

d’age mur.

L’évaluation de quelques paramétres biochimiques chez la population des

hypertendues comparés aux témoins, est le premier objectif de notre travail.
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-Concernant la glycémie :

La grossesse a un impact majeur sur le métabolisme glucidique chez la mere avec des
changements importants dans la sécrétion et la sensibilité a I’insuline. La résistance a l'insuline
augmente progressivement pendant la grossesse, ce qui permet une augmentation du glucose
circulant (Sathya palan et al., 2010). Les hormones telles que le cortisol, qui est augmenté
pendant la grossesse, peut aussi interférer avec la signalisation de I'insuline, ce qui accentue la

résistance a I'insuline donc provoque une hyperglycémie. (Jarvie et al., 2010).
-Pour ’urée, I’acide urique, et la créatinine :

Durant une grossesse normale, le débit sanguin rénal augmente, entrainant une
augmentation du taux de filtration glomérulaire, qui se traduit par une réduction des
concentrations sériques d’urée et de créatinine. Dans notre étude, les taux sériques d’urée,
créatinine et d’acide urique de cas pathologique (femmes enceintes hypertendues) étaient
plus élevés que ceux observés chez le cas sein (femmes enceintes normales), suggéerant une
plus grande insuffisance rénale. Entrainent une réduction de 30 % sur le taux de filtration
glomérulaire, résultant en une augmentation sérique de ces métabolites. (Nathalia,

2014) puisque les niveaux élevés de ces parameétres étaient dus aune diminution de
la clairance urinaire secondaire a filtration glomérulaire réduite et augmentation de

la réabsorption et induit les dysfonctions rénales. (Sapnaet al., 2016).
-Pour les transaminases :

En ce qui concerne le fonctionnement du foie, généralement au cours d’une
grossesse normale, les taux sériques d’ALAT (TGP) et d’ASAT (TGO) demeurent
normaux. (Nathalia, 2014) Dans notre étude les ALAT restent dans les limites des valeurs
normales par contre les ASAT sont dépassé les valeurs normaux, donc I’hypertension est
pourvoyeuse de complications hépatiques graves qui mettent en jeu le pronostic vital
maternel (Palot et al., 2005). L’augmentation des transaminases au cours de la grossesse

hypertendue est un signe d’une atteinte hépatique (Bacq et Zarka, 1994).

69



Conclusion




Conclusion

La grossesse est une situation métabolique dans laquelle tous les systémes de
I'organisme maternel s'adaptent aux modifications pour assurer une croissance et un
métabolisme adapté au foetus, ces modifications physiologiques sont perturbées chez la

femme enceinte hypertendue .

Notre travail vise a mettre en évidence les variations de parametres biochimiques
dans le diagnostic de I’hypertension artérielle chez la femme enceinte (glycémie,
créatinine, urée, acide urique, TGO et TGP). Nous avons étudié 90 cas d’hypertension
artérielle au cours de la grossesse avec ses différents types (chronique, gravidique, pré-
éclampsie, et surajoutée). Les résultats présentés dans notre mémoire, ont mis en relief un
ensemble de modifications de ces paramétres, ou on a noté une hyperglycémie, qui
pouvant nuire a la santé de la mére et de son nouveau-né. Ces anomalies métaboliques sont
liées a I"augmentation de I’insulinorésistance durant la grossesse. Concernant le bilan
rénal, il peut étre altéré chez les femmes enceintes hypertendue. Ou nos résultats révelent
une altération de la fonction rénale résulte de 1’augmentation 1’urée, la créatinine et de
d’acide urique. L’exploration de la fonction hépatique par le dosage des enzymes
transaminases (TGO-TGP) montrent une altération de I’activité sérique TGO chez les

femmes enceintes hypertendues.

Enfin, on peut dire que I’hypertension au cours de la grossesse nécessite une prise
en charge précoce. Ainsi la détermination de certains parameétres biochimiques durant la
grossesse, représente un point trés important pour dépister tout risque maternel ou feetal

dans le but de limiter les effets néfastes de cette pathologie.
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I-Instruments Utilisés :

I1-Appareils :

I11-Solutions et réactifs :
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-Fiche technique de glucose : -Fiche technique d’urée :
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Fiche technique d’acide urique :
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-Fiche technique de TGP : -Fiche technique de TGO :




