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 :ملخص

 الدم ضغط أو/  و زئبق ملم 041 الانقباضي الدم ضغط يكون عندما الحمل أثناء الدم ضغط ارتفاع عن نتحدث       

ضغط الدم اثناء  رتباطا هو الحمل تسمم. أسبوعًا 01 بعد يحدث ساعات، بضع كل مرتين زئبق، ملم 01 الانبساطي

 جنينية لضائقة يعرض المرض هذا فإن الأمهات، مخاطر عن النظر وبصرف. بفائض بروتينات الدم في البول الحمل

     .الولادة حديثي الأطفالومرض  وفيات معدل زيادة عن مسؤولة مزمنة

الولادة. لحديثيلحمل على الحالة الصحية والغذائية الهدف من هذا العمل هو دراسة تأثير ارتفاع ضغط الدم أثناء ا       

في مركز خالدي عبد العزيز للأمومة  0301مارس  03فبراير إلى  1أجريت دراسة الحالة والشواهد في الفترة من     

وكان كل مولود جديد  الحملي،في تبسة. تم تضمين الأطفال حديثي الولادة من الأمهات المصابات بارتفاع ضغط الدم 

. تم ياره عشوائياً في نفس يوم التسجيلذات ضغط منخفض تم اختمولود جديد لأم  قابلمصابة بارتفاع ضغط الدم يلأم 

تسمم  ،وجود فائض بروتينات الدم في البولبدون  رتفاع ضغط الدم الناجم عن الحمل:تحديد أربع مراحل تطورية لا

 .الدم المزمن وتسمم الحمل المتبوع بفائض بروتينات الدم في البول ارتفاع ضغط الحمل،

فائض من بروتينات الدم  حالة من ارتفاع ضغط الدم الحملي بدون 86 إلىالدم أثناء الحمل تم تقسيم ارتفاع ضغط        

من  ( وحالتين٪0.80المزمن ) ضغط الدممن  حالات 4و (،٪00.20من تسمم الحمل ) حالة 08و (،٪81.60) في البول

عمر المرضى الذين يعانون من ارتفاع (. كان متوسط ٪4.0) المتبوع بفائض بروتينات الدم في البول الحملتسمم 

في هذه المجموعة وكانت الولادة  من النساء التي تلد للمرة الاولى٪39.09شكلت سنة.  6...±  00.82ضغط الدم 

(. كان مؤشر كتلة الجسم قبل الحمل ومؤشر كتلة الجسم للحمل p <3.3331( )٪8.01( مقابل )٪0.30.قيصرية )

أكثر شيوعًا بشكل ملحوظ في ت حالة نقص السائل الأمنيوسي بوزن الأطفال حديثي الولادة. كانمرتبطين بشكل كبير 

النمو داخل  تأخر التغذية،نقص  او الخداج، (. الولادة قبل اوانها٪06.32ارتفاع ضغط الدم )الأمهات المصابات ب

ومتلازمة الضائقة التنفسية أكثر شيوعًا في الأمهات  الولادة،الموت الجنيني داخل الرحم، وفاة الأطفال حديثي  الرحم،

أثير على الحالة الصحية المصابات بارتفاع ضغط الدم. يبدو أن تسمم الحمل هو نوع ارتفاع ضغط الدم الذي له أكبر ت

 .(.p <3.3وجود فرق معتد به إحصائياً ) مع الولادة، والغذائية لحديثي

مضاعفات الجنين الناتجة عن ارتفاع ضغط الدم والحمل متكررة وحادة مما يؤدي إلى ارتفاع معدل وفيات         

 الأطفال حديثي الولادة.

الخداج. التغذية،ارتفاع ضغط الدم أثناء الحمل، حديثي الولادة، تأخر النمو داخل الرحم، نقص الكلمات المفتاحية:   

    

      

 

      

      

 

 

         

        

       

 



Abstract: 

     We speak about hypertension of pregnancy (HTAG) when the systolic blood pressure is 

≥ 140 mmHg and / or the diastolic blood pressure is ≥ 90 mmHg, twice a few hours apart, 

occurring after 20 weeks. Preeclampsia is the association of HTAG with proteinuria. Apart 

from maternal risks, this pathology exposes to chronic fetal distress responsible for 

increased neonatal mortality and morbidity. 

     The aim of this work is to study the impact of hypertension of pregnancy on the health 

and nutritional status of the newborn. 

    Case-control study conducted from February 1st to March 30, 2021 at Khaldi Abdelaziz 

maternity in Tébessa. Were included, newborns of mothers with gestational hypertension, 

each newborn of hypertensive mother was bet to a newborn of normotensive mother 

randomly selected on the same day of recruitment. Four developmental stages of 

pregnancy-induced hypertension has been specified: HTAG without proteinuria, pre-

eclampsia, chronic hypertension and added pre-eclampsia. 

     Pregnancy hypertension was divided into 68 cases of HTAG without proteinuria 

(61.82%), 36 cases of preeclampsia (32.72%), 4 cases of chronic HTAG (3.63%) and 2 

cases added preeclampsia (4.2%). The mean age of the hypertensive parturient was 32.67 ± 

5.58 years. Primiparae constituted 39.09% in this group and delivery by cesarean section 

was (52.02%) vs (6.31%) (p <0.0001). Pre-pregnancy BMI and pregnancy BMI were 

significantly correlated with newborn birth weight. Oligoamnios was significantly more 

common in mothers with hypertension (28.07%). Prematurity, hypotrophy, IUGR, MFIU, 

neonatal death, and respiratory distress syndrome are significantly more common in 

mothers with hypertension. Preeclampsia appears to be the type of hypertension that has 

the greatest impact on the health and nutritional status of the newborn with a statistically 

significant difference (p <0.05). 

    Fetal complications from the combination of high blood pressure and pregnancy are 

frequent and severe resulting in high neonatal mortality. 

Keywords: Pregnant hypertension, newborn, IUGR, hypotrophy, prematurity. 

  

      

 

      



Résumé : 

   On parle d’hypertension artérielle gravidique (HTAG) lorsque la pression artérielle 

systolique est ≥ 140 mm Hg et/ou la pression artérielle diastolique est ≥ 90 mm Hg, à deux 

reprises à quelques heures d’intervalle, survenant après 20 SA. La pré-éclampsie est 

l’association de L’HTAG à une protéinurie. En dehors des risques maternels, cette 

pathologie expose à une souffrance fœtale chronique responsable d’une mortalité et une 

morbidité néonatales accrues.  

     Le but de ce travail est d’étudier l’impact de l’hypertension artérielle gravidique sur 

l’état sanitaire et nutritionnel du nouveau-né. 

    Étude cas témoins menée du 1erfévrier au 30 mars 2021 à la maternité de Khaldi 

Abdelaziz de Tébessa. Ont été inclus, les nouveau-nés des mères ayant présentées une 

hypertension artérielle gravidique, chaque nouveau-né de mère hypertendue a été parié à 

un nouveau-né de mère normotendue choisi au hasard le même jour de recrutement. On a 

précisé quatre stades évolutifs de l’hypertension artérielle gravidique : HTAG sans 

protéinurie, pré-éclampsie, HTA chronique et pré-éclampsie surajoutée.  

          L’hypertension artérielle gravidique se répartissait en 68 cas d’HTAG sans protéinurie 

(61,82 %), 36 cas de pré-éclampsie (32,72 %) ,4 cas d’HTAG chronique (3,63 %) et 2 cas 

pré-éclampsie surajoutée (4,2 %). L’âge moyen des parturientes hypertendues était 

32,67±5,58 ans. Les primipares constituaient 39,09 % dans ce groupe et l’accouchement 

par césarienne  était de (52,02 %) vs (6,31 %) (p < 0,0001). L’IMC avant grossesse et 

l’IMC gravidique étaient significativement corrélés au poids de naissance du nouveau-né. 

L’oligoamnios était significativement plus fréquent chez les mères hypertendues (28,07 

%). La prématurité, l’hypotrophie, le RCIU, MFIU, le Décès néonatal et le syndrome de 

détresse respiratoire sont significativement plus fréquents chez les mères hypertendues. La 

pré éclampsie semble être le type d’HTA qui a le plus de retentissement sur l’état sanitaire 

et nutritionnel du nouveau- né avec une différence statistiquement significative (p < 0,05).  

     Les complications fœtales de l’association de l’hypertension artérielle et la grossesse 

sont fréquentes et graves entraînant une mortalité néonatale élevée. 

Mots clés : Hypertension artérielle gravidique, nouveau-né, RCIU, hypotrophie, 

prématurité. 
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INTRODUCTION 

           La grossesse est un état physiologique particulier où l’organisme maternel 

subit de nombreuses adaptations métaboliques permettant un développement optimal 

du fœtus, le maintien de l’homéostasie maternelle et la préparation à l’allaitement. 

(MARAIS., 2009). 

             Les 9 mois de la grossesse s'accompagnent de modifications importantes de 

l'organisme maternel. Plusieurs pathologies peuvent survenir et certaines peuvent 

avoir un retentissement sur le développement du fœtus. Une surveillance régulière, et 

un mode de vie adapté sont préconisés chez toute femme enceinte.  

        

             Parmi ces pathologies, les troubles hypertensifs de la grossesse sont une cause 

importante de morbidité sévère, d’incapacité à long terme et de mortalité maternelle et 

néonatale. En Afrique et en Asie, près d’un dixième des décès maternels sont associés à des 

troubles hypertensifs au cours de la grossesse, tandis qu’en Amérique latine, un quart de ces 

décès sont liés à des complications de ce type. (OMS., 2014). Les troubles hypertensifs 

gravidiques touchent environ une femme enceinte sur dix dans le monde (DULEY., 2009 ; 

STEEGERS et al., 2010). Parmi ces troubles figurent la prééclampsie et l’éclampsie, 

l’hypertension artérielle gravidique et l’hypertension artérielle chronique (STEEGERS et al., 

2010).  

 

            La pré-éclampsie est définie par la survenue d’une hypertension artérielle (HTA) à partir 

de la vingtième semaine de grossesse, associée à une atteinte rénale avec une protéinurie 

supérieure à 0,3g/24h, elle se distingue ainsi de l’hypertension chronique et de l’hypertension 

artérielle gravidique transitoire, telles qu’elles sont définies par le rapport du National High 

Blood Pressure Éducation Program Waring Group On High Blood Pressure In Pregnancy 

(NHBREPWG., 1990). 

    

            Dans une grossesse normale, la croissance fœtale est un phénomène multifactoriel 

complexe qui dépend de facteurs génétiques et environnementaux. Schématiquement, la 

croissance fœtale est contrôlée par des facteurs placentaires, fœtaux et maternels. Elle est 

indissociable de la croissance placentaire et requiert un apport de nutriments continu et adapté 

à chaque période de la grossesse (LEPERCQ et BOILEAU., 2005).  Cependant, la présence 

d’une pathologie maternelle au cours de la grossesse peut perturber l’évolution normale de cette 
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croissance. Dans le cas de cette étude, l’hypertension artérielle quel que soit son type peut 

entraîner plusieurs complications. Elle peut nuire à la circulation des nutriments dans le 

placenta, ce qui peut ralentir la croissance du bébé, mener au décollement du placenta et être 

ainsi à l’origine d’un accouchement avant terme. Elle augmente donc le risque de naissance 

prématurée. Les accouchements par césarienne sont également plus fréquents (OUELLET., 

2020). L’HTA expose également le fœtus aux risques de RCIU (qui est une croissance inférieure 

au 10e percentile pour l’âge gestationnel), de prématurité, d’hypotrophie (poids de naissance < 

à 2500g), d’hypoxie aigue et de mort in utero ou de mort néonatale.  

 

           De son côté, la mère est exposée à différentes complications pouvant mettre  en  jeu  son  

pronostic  vital,  entre  autres  l’éclampsie,  le  HELLP  syndrome  et l’hématome rétro 

placentaire (AURÉLIA., 2009).  

 

  Notre étude est la première étude prospective à viser analytique à Tébessa qui   s’intéresse 

à étudier l’impact de l’hypertension artérielle maternelle sur l’état nutritionnel et sanitaire du 

nouveau-né. Dans l’intention d’étudier le retentissement de l’HTA sur le fœtus, la présente étude 

a pour objectifs :  

 

- Évaluer le retentissement fœtal et néonatal immédiat de l’hypertension artérielle et d’analyser 

l’influence de cette pathologie sur l’issue du nouveau-né. 

- Déterminer la fréquence, les facteurs associés ainsi que le pronostic du couple mère-enfant au 

cours d’hypertension artérielle à Tébessa 

-Évaluer l’état nutritionnel du nouveau-né à travers les paramètres anthropométriques et l’état 

sanitaire à travers les complications néonatales.  

- Rechercher d’éventuelles relations entre les facteurs socioéconomiques de la mère et le poids 

de naissance de son enfant. 
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I. Définition 

          La tension artérielle correspond à la pression que le sang exerce sur la paroi des artères. 

C’est grâce à cette pression que le sang circule dans les organes. 

Le niveau de la tension artérielle d’un individu est déterminé par la force avec laquelle le cœur 

se contracte et par la souplesse des artères. (JEAN-JACQUES., 1972). 

 

        La tension artérielle est définie par deux chiffres : 

 Le premier chiffre, le plus haut, correspond à la pression systolique, moment où le cœur se 

contracte et pousse le sang vers les artères. Il est, normalement au repos inférieur à 14. 

 Le deuxième chiffre, le plus bas, correspond à la pression diastolique, moment où le cœur 

est relaxé et se remplit de sang. Il est, normalement au repos, inferior à 9.  

(JEAN-JACQUES., 1972). 

 

        Pour les médecins, les chiffres de la tension artérielle s’expriment en millimètres de 

mercure. 

        Ainsi, 14 correspond à 140 millimètres de mercure (mm Hg), alors que 9 correspond à 90 

mm Hg. On parle d’hypertension artérielle (HTA) lorsque la pression artérielle mesurée à 

plusieurs reprises au cours d’une consultation au calme et au repos ne parvient pas à s’abaisser 

en-dessous des valeurs de 140 mm Hg pour la pression systolique et de 90 mm Hg pour la 

pression diastolique. C’est la maladie la plus fréquente en France et dans le monde. 25 % des 

adultes en sont affectés et près de 6 millions de femmes en France sont actuellement traitées 

quotidiennement. (JEAN-JACQUES., 1972). 

        La pression artérielle baisse naturellement au cours de la grossesse. Toutefois, L’HTA est 

la maladie la plus fréquemment rencontrée chez les femmes enceintes, touchant environ 10 % 

des grossesses. (JEAN-JACQUES., 1972). 

        Il convient de bien séparer deux situations distinctes : la survenue d’une grossesse chez 

une femme hypertendue traitée et l’apparition d’une HTA pendant la grossesse. 

        L’hypertension artérielle de la grossesse c’est l’apparition chez une femme qui avait une 

pression artérielle normale, de chiffres supérieurs à 140/90 mm Hg. (JEAN-JACQUES., 1972). 
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         Appelée aussi HTA gravidique, elle touche 5 à 10 % des grossesses, et le plus souvent 

après le 4eme mois. Dans la majorité des cas, la pression artérielle redevient normale après 

l’accouchement (JEAN-JACQUES., 1972). 

II. Classification 

         Quatre désordres hypertensifs sont décrits au cours de la grossesse (NHBPEP., 2000). 

L'hypertension chronique, l'hypertension gestationnelle, la pré-éclampsie, et la pré-éclampsie 

s'ajoutant à une hypertension chronique (tableau 1). 

  

Tableau 1 : Classification des différents types d'hypertension (NHBPEP., 2000). 

 

 

Définition de L’hypertension 

 

Type 
 

Début 
 

Critères 
 

Protéinurie 

 

Hypertension 

chronique 

 

Avant la grossesse 

ou avant 20 

semaines 

 

TA Systolique >140mmHg 

Ou TA Diastolique > 90 mmHg 

 

 

Non 

 

 

Pré-éclampsie 

compliquant une 

hypertension 

chronique 

 

Avant la grossesse 

ou avant 20 

semaines 

 

Augmentation TA Systolique>30 mmHg 

Ou Augmentation TA Diastolique >15 mmHg 

Ou Augmentation TAM > 20 mmHg 

 

Oui 

(≥ 300mg/24h)  

 

 

Hypertension 

gestationnel 

 

Après 20 semaines 

 

Augmentation TA Systolique>30 mmHg 

Ou Augmentation TA Diastolique >15 mmHg 

 

Non 

 

 

Pré-éclampsie 

/ éclampsie 

 

Après 20 semaines 

 

Augmentation TA Systolique>30 mmHg 

Ou Augmentation TA Diastolique >15 mmHg 

Éclampsie : avec convulsion 

 

Oui 

(≥ 300mg/24h) 
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II.1. Hypertension chronique 

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

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

         Cette hypertension est présente avant la grossesse ou diagnostiquée avant la vingtième 

semaine de gestation, avec une pression artérielle mesurée M 140 et/ou M 90 mmHg, sans 

protéinurie. Cette catégorie comprend aussi l'hypertension persistant douze semaines après 

l'accouchement, l'hypertension précédant la grossesse n'étant pas toujours connue. 

L'hypertension est le plus souvent primaire (essentielle) (NHBPEP., 2000). 

II.2. Pré éclampsie compliquant une hypertension chronique 

         Elle touche environ 20-40% des femmes souffrant d'une hypertension chronique, ou d'une 

atteinte rénale même modérée comme une néphropathie diabétique (SIBAI et al., 1988). Elle se 

définit par une augmentation des valeurs de pression artérielle de 30/15 mm Hg par rapport aux 

valeurs antérieures à la grossesse, mais avec la survenue ou l'aggravation nette d'une protéinurie 

(NHBPEP., 2000). 

II.3. Hypertension gestationnelle 

         Elle concerne environ 6% des femmes enceintes. Il s'agit d'une hypertension transitoire se 

déclarant de novo après vingt semaines de gestation, ou apparaissant dans les 24 premières 

heures du post-partum. La pression artérielle diminuant physiologiquement au cours de la 

grossesse, cette hypertension se définit classiquement comme une augmentation de la pression 

artérielle systolique (PAS) de plus de 30 mm Hg et/ou une augmentation de la pression 

diastolique (PAD) de plus de 15 mm Hg par rapport à la pression artérielle mesurée avant vingt 

semaines de gestation (NHBPEP., 2000). Comme la pression artérielle préexistante peut ne pas 

être connue, une définition fondée sur les niveaux absolus de pression artérielle est maintenant 

préférée (M 140 et/ou M 90 mm Hg) (MANICA et al., 2007). Il n'y a pas de protéinurie. Cette 

condition peut être récurrente d'une grossesse à l'autre, prédisant une hypertension fixée et un 

risque cardiovasculaire augmenté ultérieurement. 
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II.4. Pré-éclampsie surajouté / éclampsie  

           Le pré-éclampsie touche 5 à 6% des femmes enceintes. Ce syndrome se caractérise par 

l'apparition d'une hypertension de novo après vingt semaines de grossesse, accompagnée d'une 

protéinurie. La définition est semblable à celle de l'hypertension gestationnelle, soit 140 et/ou 

90 mm Hg, ou une augmentation 30 mm Hg et/ou 15 mm Hg par rapport aux valeurs avant vingt 

semaines de gestation. L'autre signe cardinal en est la protéinurie, définie comme 300 mg/l ou 

500 mg/24 h ou 2 + à la bandelette urinaire. La protéinurie peut être absente chez 10% des 

femmes avec une pré-éclampsie et chez 20% des femmes avec une éclampsie. Des perturbations 

des tests hépatiques, une insuffisance rénale et des troubles hématologiques peuvent être 

présents. Lors d'anémie hémolytique microangiopathique accompagnée de thrombopénie l 100 

000/mm3 et d'une perturbation sévère des tests hépatiques (LDH L 600 U/l et une augmentation 

des transaminases et de la bilirubine), le diagnostic de HELLP syndrome (hémolyse, cytolyse 

hépatique et thrombopénie : haemolysis, elevated liver enzyme, low platelets) est posé. La 

survenue de convulsions définit l'éclampsie (NHBPEP., 2000).   

           Une distribution bimodale du pré-éclampsie est notée, qui touche en priorité les jeunes 

primipares et les multipares âgées, mais avec un risque six à huit fois plus élevé pour les 

primipares. Le risque de pré-éclampsie et d'éclampsie est plus élevé chez les filles de mères 

ayant elles-mêmes souffert d'éclampsie (COOPER et al., 1988). Les facteurs de risque suivants 

pour la pré-éclampsie ont été décrits : l'hypertension essentielle, l'ethnie africaine, l'âge (L 40 

ans), les grossesses multiples ou gémellaires, un diabète sucré, un antécédent personnel ou 

familial de pré-éclampsie, le syndrome des anticorps anti-phospholipides, Et un indice de masse 

corporelle élevé (XIONG et al., 2001 ; LAIN et ROBERTS., 2002). Le risque de pré-

éclampsie diminue après une première grossesse et lors d'un intervalle rapproché entre les 

grossesses (SKJAERYEN et al., 2002) 
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III. Physiopathologie  

           L’HTA gravidique est la conséquence d’une anomalie de la seconde invasion 

trophoblastique (entre 8 et 16 semaines) empêchant un développement optimal de la circulation 

utéroplacentaire, ce qui conduit à un certain degré d’hypoperfusion et d’hypoxie placentaire. 

Dans ce contexte, l’HTA n’est pas seulement le symptôme d’une maladie, mais aussi un moyen 

d’assurer la perfusion sanguine d’un territoire où les résistances vasculaires sont élevées. 

Conséquence : un traitement antihypertenseur trop énergique diminue la perfusion 

utéroplacentaire et peut altérer le bien être fœtal (RPCA., 2015). 

         Pour la pré-éclampsie, Les mécanismes physiopathologiques exacts, restent non 

entièrement élucidés malgré les nombreux travaux de recherche. Cette pathologie semble être 

d’origine placentaire et qu’elle implique également les vaisseaux sanguins et les capillaires 

maternels par une action directe sur leur endothélium (GILBERT et al., 2008). 

          On observe en effet chez les patientes pré-éclamptiques un état d’hypoxie placentaire 

consécutif à un développement pathologique du placenta et à un réseau vasculaire à résistance 

élevée. Le primum movens de ces dysfonctionnements n’a pas encore été défini, si bien qu’on 

ignore encore s’ils sont la cause ou la conséquence du pré-éclampsie. Ces dernières altérations 

résultent en un placenta insuffisant aux besoins fœtaux et dangereux pour la mère, puisqu’il 

semble être à l’origine de la production inadéquate de facteurs circulants (endothéline, 

angiotensine II…), se manifestant principalement par leurs effets délétères sur l’endothélium 

maternel (MAYNARD et al., 2003 ; HERSE et al., 2007). Il s’ensuit une prédisposition à la 

vasoconstriction, au recrutement leucocytaire, à la prolifération cellulaire, à l’oxydation et à 

l’inflammation vasculaire aboutissant aux différents symptômes de la maladie exprimés par la 

mère (HTA, protéinurie, oligurie, cytolyse hépatique, convulsion, etc.) (EREMINA et al., 

2003). 

            Les chercheurs divisent la maladie en deux entités. Une première, fœto-placentaire, 

centrée sur les anomalies de la placentation et ses répercussions sur le bébé ; et une deuxième, 

maternelle, axée sur les manifestations organiques de la maladie chez la mère. 
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          Le schéma physiopathologique de la pré-éclampsie est classiquement décrit par 3 étapes 

successives (figure 1) : un défaut de remodelage vasculaire utérin (comprenant un défaut 

d'invasion trophoblastique et une angiogenèse myométriale déficiente) responsable d'anomalies 

de perfusion de la chambre intervilleuse; une hypoxie placentaire et un stress oxydant 

responsables d'un dysfonctionnement généralisé du syncytiotrophoblast; un dysfonctionnement 

de l'endothélium maternel lié à diverses substances libérées par le placenta dans la circulation 

maternelle (sFlt-1, radicaux libres, débris syncytiaux, cytokines) et conduisant aux signes 

cliniques et biologiques de la maladie. Nous décrirons successivement les trois étapes de ce 

schéma physiopathologique (LECARPENTIER et al., 2016). 

CIVD : coagulation intravasculaire disséminée ; HELLP : complication de la grossesse associant thrombopénie 

cytolyse hématique et hémolyse ; HTA : hypertension artérielle ; MFIU : mort fœtale in utero ; sVEGFR-1 : 

récepteur soluble au VEGF ; RCIU : retard de croissance intra-utérin ; SA : semaine d'aménorrhée. 

Figue 1 : physiopathologie de la pré-éclampsie (LECARPENTIER et al., 2016) 
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III.1. Facteurs de risques de la pré-éclampsie pendant la grossesse : 

          Les études épidémiologiques ont identifié de nombreux facteurs de risques de survenue 

d'une pré-éclampsie (DUCKITT ; HARRINGTON., 2005). C'est la complication obstétricale 

la plus fréquente et une maladie potentiellement mortelle, principalement dans les pays en voie 

de développement (BAH et al., 2000). Elle s'observe chez 10 à 15 % des femmes primipares et 

chez 2 à 5% des multipares. La pré-éclampsie est essentiellement une maladie de la première 

grossesse (BEAFILS., 2010). 

III.1.1. La parité :  

           Certaines femmes enceintes sont plus à risque de PE. Parmi les facteurs de risque on 

compte la nulliparité (GABBE et al., 2002), la prévalence de la PE est de l'ordre de 6 à 7% lors 

de la première grossesse. Moins de 1% lors de la seconde grossesse (DUCKITT et 

HARRINGTON., 2005). En effet 75% de tous les cas de PE surviennent lors d'une première 

grossesse (MARVIEL et al., 2008 ; QUINN., 2005). La PE est à 5 fois plus fréquente chez les 

nullipares que chez les multipares (IBRAHIM et IMOUROU., 2001). 

III.1.2. L'âge maternel : 

           Des données épidémiologiques pointent un risque accru chez les femmes enceintes qui 

sont plus âgées (BISWAS et al., 2005). Le risque de développer une pré-éclampsie est multiplié 

par 2 à 4 pour les femmes plus de 35 ans (GOFFINET., 2010). Une élévation de la pression 

artérielle avant la conception (HTA chronique), les âges extrêmes (40 ans) ou un long intervalle 

entre les grossesses (plus que 10 ans) sont aussi des facteurs de risques (DUCKITT et 

HARRINGTON., 2005 ; GABBE et al., 2002). 

III.1.3. Le poids : 

           L'indice de masse corporelle (IMC) de la mère serait également un facteur de risque 

(GABBE et al., 2002).Selon une méta-analyse réalisée en 2002 qui a recensé 13 études ayant 

évalué l'impact de l'IMC pré gravide sur le risque de pré-éclampsie, il y a une relation quasi 

directe significative entre l'augmentation de l'IMC et le risque de pré-éclampsie, Plus le poids 

est élevé, plus le risque d'augmentation de la tension artérielle et d'hypertension avérée est 
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important (JACKSON et al., 2004 ; DUCKITT et HARRINGTON., 2005 ; REDDY et al., 

2007). 

III.1.4. Le stress  

           La grossesse constitue un stress physiologique majeur pour la mère, suffisant pour révéler 

des anomalies qui serait autrement demeurées silencieuses pour une longue période 

(MOUNIER VEHIER ; DELSART., 2009). Une majorité d'études montrent une relation entre 

travaille stressant et une augmentation du risque de pré-éclampsie (GOFFINET., 2010) Le 

stress peut favoriser l'HTA. Ainsi une étude a démontré que le risque d'HTA est plus élevé chez 

les employés devant répondre à de fortes exigences en ayant un pouvoir de décision limité 

(AMBROSI., 2006). 

III.1.5. Le tabac : 

          Le tabac est associée en général à des complications chez les femmes enceintes, le risque 

de PE est diminué chez les femmes tabagiques, indépendamment des autres facteurs de risque, 

en particulier l'obésité (STONE et al., 2007). Une analyse multivariée dans une étude suédoise 

sur près de130 000 grossesses confirme que les fumeuses modérées présentent une réduction 

importante du risque de PE par rapport aux non fumeuses. Le rôle protecteur de la nicotine, qui 

inhiberait la production de thromboxane A2, a été évoqué mais le mécanisme exact reste à 

démontré (GOFFINET., 2010). Cependant le tabac a d'autre effets, adverses ceux—là, comme 

une augmentation significative des retards de croissance intra-utérine (RCIU), des hématomes 

rétro-placentaires et des ruptures prématurées des membranes (RPM). Dans une méta-analyse 

réalisée à partir de 13 études observationnelles portant sur plus de 1 350 000 grossesses, le risque 

d'hématome rétroplacentaire est augmenté de 90% chez les fumeuses (GOFFINET., 2010). 

 

III.2. Diagnostic d’hypertension artérielle pendant la grossesse 

        La pression artérielle peut être mesurée de plusieurs façons :  
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III.2.1. Mesures cliniques de consultation  

          On utilise habituellement une mesure électronique. La mesure doit se faire aux deux bras, 

la patiente étant en position décubitus latéral gauche de préférence, ou en position assise, pour 

éviter la compression mécanique de l’aorte par l’utérus gravide. La mesure doit être faite au 

cours de deux consultations différentes. La limite de cette mesure est la réaction d’alarme. C’est 

la raison pour laquelle on lui préfère ou on y associe toujours d’autres méthodes de mesures 

(BERNADET-MONROZIES., 2014). 

III.2.2. Automesure tensionnelle  

          Cette méthode est très utile chez la femme enceinte. Elle permet de s’affranchir de la 

réaction d’alarme et de sensibiliser la patiente à l’importance de la surveillance tensionnelle à 

domicile. La patiente doit recevoir auparavant une éducation pour s’assurer de la bonne 

utilisation de l’appareil, qui doit être un appareil validé par les sociétés savantes. L’automesure 

donne un meilleur reflet du niveau tensionnel que la mesure clinique. Elle a également 

l’avantage d’aider le praticien dans l’adaptation thérapeutique ou la décision de traiter      

(tableau 3) (BERNADET-MONROZIES., 2014). 

Tableau 2 : Valeurs de référence de l’automesure tensionnelle. (MOUNIER-VEHIER et 

DELSART., 2009) 

 Matin PAS/PAD (mmHg) Soir PAS/PAD (mmHg) 

Premier trimestre 101/59 103/60 

Deuxième trimestre 100/57 102/58 

Troisième trimestre 105/62 106/62 

 

III.2.3. MAPA  

           La MAPA a les mêmes avantages que l’automesure. Elle permet également de dépister 

les patientes dont le risque de pré-éclampsie est supérieur. Elle est donc indiquée sans réserve 

chez la femme enceinte hypertendue au début de la grossesse, soit pour poser l’indication d’un 
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traitement antihypertenseur, soit pour vérifier que la pression artérielle se situe dans les 

objectifs sous traitement (tableau 4).  

Le diagnostic de l’hypertension pendant la grossesse : 

– est à confirmer à 6 semaines d’aménorrhée ; 

– HTA modérée si PAS entre 140 et 159 mmHg et PAD entre 90 et 109 mmHg, ou sévère 

si PA ≥ 160/110 mmHg ;  

– mesure clinique de la pression artérielle à compléter par une automesure ou une MAPA ;  

– au 3e trimestre : rechercher des signes de pré-éclampsie (BERNADET-MONROZIES., 

2014). 

Tableau 3 : Valeurs de référence de la MAPA. (MOUNIER-VEHIER et DELSART., 

2009) 

 Jour : 6 h–22 h (mmHg) Nuit : 22 h–6 h (mmHg) 

Premier trimestre 120/77 102/62 

Deuxième trimestre 121/77 100/64 

Troisième trimestre 124/82 108/69 
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          Les troubles hypertensifs gravidiques touchent environ une femme enceinte sur dix dans 

le monde (1, 2). Parmi ces troubles figurent la pré-éclampsie et l’éclampsie, l’hypertension 

artérielle gravidique et l’hypertension artérielle chronique (STEEGERS et al., 2010). 

 

I. PRÉVALENCE EN EUROPE   

           La survenue d'une HTA au cours de la grossesse est une complication fréquente. Dans 

les pays développés, comme la France, sa fréquence augmente rapidement avec la croissance 

accrue des cas d'obésité et d’insulinoresistance. On distingue l'hypertension chronique qui 

concerne 1 à 5 % des femmes enceintes. Une pré-éclampsie surajoutée survient chez 30 % 

d'entre elles. Alors que l'hypertension gestationnelle concerne environ 6 % des femmes 

enceintes et se complique d'une pré-éclampsie chez moins de 5 % d'entre elles. L’incidence de 

la pré-éclampsie, et surtout de sa forme «grave», est en fait bien plus variable suivant les pays, 

et nettement plus élevée dans les pays en voie de développement. Une pré-éclampsie modérée 

est observée dans moins de 2 % des grossesses et une forme grave dans 0,6 %. (AROQUES 

MELODY., 2018). 

II. AMÉRIQUE  

           Selon la date de diagnostic, aux États-Unis, le taux de PE précoce était à 0,3 %, celui de 

PE tardive était à 2,7 %. Selon la gravité du syndrome, dans le monde, le taux de PE sévère 

varie de 0,4 % à 2,5 %. (CHEN., 2000) 

           Selon autre étude réalisé Aux USA dans l’Etat de New York entre 1993 et 2002 

l’incidence était de 2.4%. Et a été trouvé à 2 % chez les femmes caucasiennes, à 3,3 % chez les 

femmes afro-caribéennes. (TANAKA et al., 2007) 

           En Amérique latine l’incidence est deux fois plus importante selon l’étude rétrospective 

de Conde-Agudelo et al, réalisée entre 1985 et 1997 (4.9%). (CONDE-AGUDELO et 

BILEZAN., 2007).  

             En Amérique  de sud Le taux de PE au Brésil a été estimé à 2,3 %. (GAIO., 2001) 
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          Selon une étude réalisée au CANADA en 2010–2011, le taux d’hypertension 

gestationnelle sans protéinurie au Canada était de 46,3 (IC à 95 % : 45,4–47,0) par tranche          

de 1 000 accouchements. Les taux globaux d’hypertension gestationnelle sans protéinurie ont 

augmenté de 2004–2005 à 2010–2011. (PHAC., 2014).  

          Sur la période de sept ans (2004–2005/2010–2011), les taux d’hypertension préexistante 

et de pré-éclampsie sont demeurés relativement stables. Les taux d’éclampsie ont diminué. 

(PHAC., 2014).  

          Des différences dans les taux d’hypertension gestationnelle sans protéinurie ont été 

observées chez tous les groupes d’âge. Des taux plus élevés ont été observés chez les femmes 

âgées de 40 ans et plus. (PHAC., 2014).  

En Alberta, la prévalence de la pré-éclampsie et de l’hypertension gestationnelle était de 1.7 % 

et 3.9 % respectivement d’après une étude rétrospective réalisée entre 1991 et 1996 dans 35 

hôpitaux en Alberta. (XIONG et al., 2002) 

III. EN AFRIQUE 

         Selon une étude réalisé En Guinée, l’Hypertension artérielle (HTA) au cours de la 

grossesse constitue de plus en plus une pathologie préoccupante en raison de sa forte prévalence 

17,05 %. Les chercheurs rapportent une série de 226 patientes hypertendues ayant bénéficié 

d’une hospitalisation à travers une étude prospective étalée sur une période de 21 mois allant du 

1er octobre 1997 au 30 juin 1999. Leur échantillon se répartit comme suit : pré-éclampsie : 150 

cas, HTA chronique : 19 cas, pré-éclampsie surajoutée 14 cas, HTA transitoire : 43 cas. Les 

primigestes+ ont été touchées d’autant plus qu’elles sont jeunes avec une fréquence maximale 

de 49,11 % pour la tranche d’âge 15-24ans, mais les facteurs de risque à cet âge ne sont pas 

négligeables notamment la primigestité (49,55 %) et l’HTA familiale (32,74 %). Les facteurs 

de risque jouent un rôle important dans la survenue de l’HTA et la gravité des complications 

(BAH et al., 2000). 



 

 

CHAPITRE II : ÉPIDÉMIOLOGIE DE L’HYPERTENSION ARTÉRIELLE 

GRAVIDIQUE  

13 

            Au CAMEROUN L’hypertension artérielle est rencontrée dans presque 10% des 

grossesses. C’est la 3e cause de mortalité maternelle. Des 4 entités cliniques décrites, la pré-

éclampsie occupe le rôle principal, cependant ils ne savent pas quelle est la place des autres 

entités. Pendant une période d’un an allant du 1er octobre 2005 au 30 septembre 2006, une étude 

transversale et descriptive a été menée sur les caractéristiques de la maladie hypertensive au 

cours de la grossesse. Toutes les patientes avec une tension artérielle supérieure ou égale 140/90 

mm Hg, reçues à l’Hôpital Gynéco-Obstétrique et Pédiatrique de Yaoundé ont été retenues. Pour 

un total de 1629 accouchements, ils ont recensé 134 cas d’hypertension soit une prévalence de 

8,2%. Cette pathologie survient dans leurs séries de manière préférentielle chez la primipare 

entre 20 et 30 ans. La pré-éclampsie était la principale entité pathologique avec 77,88% des 

patientes hypertendues, suivie de l’hypertension gestationnelle avec 15,38% des patientes, et de 

la pré-éclampsie surajoutée avec 5,76%. Seulement 0,96% des gestantes avaient une 

hypertension chronique. Les complications surviennent chez 10,96% des patientes. 

(MBOUDOU et al., 2009). 

           Au NIGER les résultats d’une étude ont montré que 70 femmes étaient hypertendues sur 

784 parturientes examinées soit une prévalence de 8,9%. (TOURE et al., 1997). 

           Les résultats d’une étude réalisé au CONGO auprès de 7943 femmes enceintes ont 

montré que la pression artérielle était peu sévère chez 102 patientes (52,85%), et sévère chez 91 

autres (47,15%) et la protéinurie dans 33 cas (17,09%). (ITOUA et al., 2013). 

IV. GRAND MAGHREB  

           Au MAROC dans une étude réalisé entre janvier 2006 et décembre 2007, les chercheurs 

ont enregistré 544 cas d’HTA Gravidique sur un total de 10113 accouchements ; soit une 

fréquence de 5,37 %. Sur les 289 parturientes qui ont présenté une pré-éclampsie soit une 

fréquence de 2,85%; 61,9% de ces patientes pouvaient être classées comme pré-éclampsie 

sévère soit 1,76% de l’ensemble totale des accouchements. Ils ont constaté une légère 

prédominance des hospitalisations au cours des saisons froides avec un taux de 59,28%. L’âge 

maternel était inférieur à 30 ans chez 61% de leurs patientes avec un âge moyen de 28,7±7ans. 

L’atteinte des primipares était plus remarquée avec un chiffre de 54,96% (BOUKHCHACH et 

al., 2009). 
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            En Mauritanie, les résultats d’une étude prospective qui vise a déterminé la prévalence 

de la pré-éclampsie chez les femmes enceintes dans les services de maternité du Centre 

Hospitalier CHEIKH ZAYED à Nouakchott a été effectuée durant la période allant de Aout 

2015 au Septembre 2016. Cette étude a permis de conclure que : Une proportion de 31% des 

femmes enquêtées, ont été hypertendues et que 44,64% parmi eux sont en pré-éclampsie, ce qui 

traduit une prévenance de la pré-éclampsie de l’ordre de 44,64%, parmi ces femmes. 

(MOHAMED et al., 2017). 

V. EN ALGERIE 

           Selon KICHOU et al., (2015) sur un total de 3225 femmes enceintes d’âge médian de 

30,2 ans qui ont été examinées entre janvier 2012 et juin 2013, le diagnostic de PE était établi 

chez 252 femmes enceintes, soit une prévalence de 7,8 % (CI 95 % : 6,9 %–8,7 %). La médiane 

de PAS et de PAD était de 145 mmHg et de 94 mmHg, respectivement. Une PA > 160/110 

mmHg, correspondant à une HTA gestationnelle sévère (LINDHEIMER et al., 2008) et 

(WALKINSHAW et al., 2010), était notée chez 34,6 % des patientes. Dans 75,8 % des cas, il 

s’agissait d’une PE précoce survenant avant 34 semaines d’aménorrhée (SA) (KICHOU et al., 

2015). 
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I. INTRODUCTION  

            La croissance fœtale peut être évaluée en première approche par deux traits quantitatifs 

simples, la taille et le poids de naissance, recueillis systématiquement dans notre pays pour tous 

les nouveau-nés. La variation de ces deux paramètres dépend de facteurs non génétiques, 

maternels et environnementaux, qui détermineraient approximativement 50 % de leur variance 

(CATALANOet al., 1998). Cependant, de nombreuses études longitudinales plaident en faveur 

d’une composante génétique importante, combinant les effets des génotypes du fœtus et de la 

mère sur le poids et la taille de naissance. L’héritabilité forte de la taille (SILVENTOINEN et 

al., 2000), et celle d’un petit poids de naissance (KLEBANOFFet al., 1984 ; WANG et al., 

1995) suggèrent l’implication de facteurs génétiques dans la détermination de ces deux traits. 

           Pour une croissance postnatale normale. En revanche, la croissance fœtale est 

caractérisée non seulement par le rôle majeur de l’apport nutritionnel maternel, mais également 

par l’action paracrine et autocrine prépondérante des facteurs de croissance fœtaux et 

placentaires. La croissance fœtale pondérale est indissociable de celle du placenta. De fait, nous 

utiliserons par la suite le terme de croissance fœtoplacentaire pour désigner la croissance 

pondérale de l’unité fœtoplacentaire. La plupart des altérations ont des conséquences 

phénotypiques évidentes à la naissance, liées aux modifications induites de la croissance fœtale, 

comme le retard de croissance intra-utérin (RCIU) ou la macrosomie (excès de croissance) 

fœtale. Lorsque la circulation fœtale est établie permettant ainsi des interactions entre les 

différents compartiments (maternel, fœtal et placentaire) individualisés, la classification peut 

être différente. (LEPERCQ et BOILEAU., 2005). 

II. Impact du placenta sur la croissance fœtale 

            Loin d’être un organe inerte, le placenta interagit dynamiquement avec la mère et le 

fœtus tout au long de sa croissance. Résultat d’interactions et d’influences réciproques entre ces 

trois acteurs, la physiologie materno-placento-fœtale est un processus complexe, déterminant 

pour la vie du futur adulte, et dont les mécanismes ne sont que partiellement élucidés. 

           L’hypertension artérielle est l’une des principales causes de mortalité dans les pays 

industrialisés et émergents chez les femmes, et touche 15 % des femmes enceintes 

(ALEXANDER., 1995). Pourtant, les scores de risques et les stratégies de réduction du risque 

cardiovasculaire, utilisés en pratique clinique chez l’adulte, ne s’appliquent pas à la femme jeune 
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en âge de procréer. Ainsi, l’examen histologique des artères placentaires des femmes ayant 

présenté un trouble hypertensif de la grossesse révèle des signes d’atteintes vasculaires et de 

remodelage qui miment complètement l’athérosclérose, et qui sont similaires aux lésions 

observées dans les coronaires et les grands vaisseaux (STAFF et al., 2013). Premier indicateur 

des dommages artériels dont l’hypertension est responsable, l’étude de la vascularisation 

placentaire nous offre un aperçu de la santé vasculaire future de la femme et une opportunité 

d’implémenter précocement des mesures de réduction du risque. 

III. Hypertension artérielle au cours des grossesses  

           Les chercheurs estiment que les troubles hypertensifs de la grossesse compliquent 15 % 

des gestations. Il faut s’attendre à ce que ce chiffre augmente avec des grossesses survenant à 

un âge plus tardif et la hausse de l’indice de masse corporelle observée dans la population 

générale (SIBAI., 2002). Les grossesses compliquées d’une hypertension artérielle chronique 

sont grevées d’un risque accru de prééclampsie, de retard de croissance intra-utérin (RCIU) et 

de décollement placentaire (SIBAI., 2002). En effet, le taux de prééclampsie chez les patientes 

hypertendues varie entre 25-50 %, selon la durée d’évolution de l’hypertension (au moins 4 ans), 

l’histoire personnelle de prééclampsie dans une grossesse antérieure et la présence d’une 

hypertension artérielle diastolique entre 100-110 mmHg (SIBAI., 2002). Le risque de petit poids 

de naissance est plus du double et la mortalité périnatale trois à quatre fois supérieure à celle de 

la population obstétricale générale. 

           Le risque de décollement placentaire se voit également doublé en cas d’hypertension 

artérielle chronique, et cette association est d’autant plus forte en cas de prééclampsie surajoutée 

ou un RCIU concomitant (ANANTH et al., 2007). Ces trois conditions sont liées à une maladie 

ischémique placentaire, laissant supposer un mécanisme physiopathologique commun en lien 

avec une anomalie de la vascularisation placentaire et exacerbé en cas d’hypertension artérielle 

chronique (ANANTH et al., 2007). 

III.1. Développement de la vascularisation placentaire 

           Durant ses neuf mois de vie intra-utérine, le fœtus dépend entièrement du placenta pour 

son développement et sa protection. Cet organe transitoire à l’extraordinaire capacité d’assumer 

la fonction de nombreux organes, en assurant le transport des gaz respiratoires et des nutriments, 

l’élimination des déchets métaboliques du fœtus, la synthèse des hormones de croissance et de 
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la grossesse, garantissant les interactions immunitaires entre la mère et le fœtus (BURTON et 

FOWDEN., 2015). Ainsi, une vascularisation placentaire saine et fonctionnelle est essentielle à 

la croissance fœtale et au bon déroulement de la grossesse. Dans son développement normal, le 

placenta met en place une circulation utéro-placentaires comprenant une circulation maternelle 

et une circulation fœtale. Les deux réseaux sanguins se développent en parallèle, sans toutefois 

jamais entrer en contact (figure 1) (LAURE et al., 2016). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 02 : Circulation utéroplacentaire (Steve Brunet., 2016) 

           Une partie du tissu embryonnaire, nommé le trophoblaste et composé initialement de 

cytotrophoblaste et syncitiotrophoblaste, est responsable du processus d’implantation dans 

l’endomètre et du développement du placenta. Les cellules du trophoblaste s’organisent en 

 

 

 

A : Plaque choriale                                   B : Plaque basale                              C : Myomètre  

1 : Chambre intervilleuse (sang maternel)                                      5 : Cellules endothéliales  

2 : Syncytiotrophoblaste                                                                    6 : Cellules musculaires lisses  

3 : Cytotrophoblaste                                                                           7 : Artères spiralés  

4 : Cytotrophoblaste dans la paroi                                                   8 : Villosité                                                                                                   

      des artères spiralés                                                                      9 : Septum                                                                                                                       
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villosités placentaires avec, en leur centre, le réseau capillaire fœtal. Du côté maternel, les artères 

spiralées, issues de la circulation utérine, soumises à l’activité lytique du syncitiotrophoblaste, 

se transforment en lacunes de sang maternel qui se déversent entre ces villosités, l’espace 

intervilleux (LAURE et al., 2016). Dans cette rencontre, une étape fondamentale du 

développement de la vascularisation placentaire consiste en la migration d’une sous-population 

de cellules du trophoblaste dans l’endomètre, menant au remodelage physiologique essentiel 

des artères spiralées. Celles-ci vont perdre leur couche musculaire lisse qui sera remplacée par 

du tissu fibreux (SEIFR et al., 2001)et (LAURE et al., 2016). Cette modification importante 

libère les artères du contrôle de leur tonus par les médiateurs neuro-hormonaux, permet une 

augmentation du flux sanguin vers le placenta et le configure comme un organe à basse 

résistance (SEIFR et al., 2001)et (LAURE et al., 2016). L’invasion anormale du trophoblaste 

et le remodelage incomplet des artères spiralées sont en partie à l’origine de dysfonctions 

placentaires et d’anomalies du développement fœtal (SEIFR et al., 2001). 

III.2. Placenta et hypertension artérielle chronique  

          L’hypertension artérielle chronique est classiquement une maladie silencieuse, dont les 

premiers signes d’atteinte d’organe ne sont parfois décelables qu’après plusieurs années 

d’évolution. Pourtant, des anomalies de la circulation utéro-placentaires sont déjà évidentes chez 

les patientes hypertendues en quelques semaines de grossesse seulement. L’exploration des 

artères utérines par le Doppler permet d’en détecter les premiers signes d’insuffisance 

vasculaire, par la mise en évidence d’index de résistances élevés ou d’incisures 

protodiastoliques (notch). La présence isolée d’un notch utérin au deuxième trimestre est 

difficile à interpréter, puisqu’il peut survenir en situation physiologique et disparaître au 

troisième trimestre. La valeur prédictive des paramètres du Doppler utérin, combiné à d’autres 

biomarqueurs, a surtout été étudiée dans la prééclampsie. Dans le cas particulier de 

l’hypertension artérielle chronique, les anomalies au Doppler utérin dès le deuxième trimestre 

chez une patiente hypertendue sont associées à la survenue augmentée d’une prééclampsie, d’un 

RCIU ou d’un petit poids de naissance et demandent un suivi clinique et échographique 

rapproché pour la suite de la grossesse (GHIDINI et LOCATELLI., 2008). 

III.2.1. Pathologie placentaire et hypertension artérielle chronique 

          Il y a peu de littérature s’intéressant à la pathologie placentaire lors d’hypertension 

artérielle chronique et les études disponibles sont de petite taille. À l’examen macroscopique, 
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des signes d’insuffisance circulatoire peuvent déjà être présents sous la forme d’un placenta 

hypotrophique, d’infarctus placentaire et de décollement placentaire (FAYE PETERSON et 

al., 2006). 

          À l’examen histologique, une vasculopathie maternelle ainsi que des modifications 

ischémiques et inflammatoires du placenta ont été décrites. Parmi les lésions observées, on 

retiendra un remodelage incomplet des artères spiralées, avec rétention de la couche musculaire, 

une athérose aiguë, une nécrose fibrinoïde, des infarctus placentaires et une villite chronique 

d’étiologie indéterminée (SHEPPARD et BONNAR., 1981)et (FAYE PETERSON et al., 

2006).Une étude, portant sur l’association entre les lésions placentaires et le phénotype 

d’hypertension durant la grossesse, a observé qu’une artériolopathie déciduale était présente 

chez 40 % des patientes chroniquement hypertendues, avec 60 % de modifications ischémiques 

et plus de 30 % d’infarctus placentaires (tableau 1) (MALONEY et al., 2012). 

Tableau 4 : Lésions placentaires selon le type de trouble hypertensif de la grossesse 

(MALONEYet al., 2012) 

 HTA gestationnelle  HTA chronique  Prééclampsie 

Artériopathie déciduale 33 % 38 % 47 % 

Infarctus placentaire 38 % 34 % 50 % 

Modifications ischémiques 71 % 59 % 66 % 

Dépôts fibreux périvilleux 23 % 18 % 21 % 

Inflammation chronique déciduale 13 % 11 % 24 % 
 

          Ces lésions sont similaires à celles observées en cas de prééclampsie, mais de sévérité 

moindre, faisant suggérer une physiopathologie commune.  

 

III.2.2. Athérose aiguë et défaut de remodelage des artères spiralées  

         L’athérose aiguë, décrite dans les artères spiralées des grossesses hypertensives, fait 

référence à leur similitude avec les premiers stades de développement des lésions 

athérosclérotiques observées dans les artères coronaires et autres grands vaisseaux (STAFF et 

al., 2013). L’athérose aiguë se caractérise par l’accumulation sous-endothéliale de cellules 
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spumeuses chargées de lipide, une nécrose vasculaire fibrinoïde et un infiltrat lymphocytaire 

périvasculaire (figure 2) (STAFF et al., 2013). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 03 : Vasculopathie déciduale placentaire en cas d’hypertension artérielle (REV 

MED SUISSE., 2016) 

            Mieux étudiée dans la prééclampsie, la présence d’athérose aiguë placentaire a 

également été décrite dans les cas d’hypertension artérielle chronique, de lupus érythémateux 

disséminé, de syndrome d’anticorps anti-phospholipides, de diabète, de retard de croissance 

intra-utérin « RCIU », et même dans les grossesses normales (STAFF et al., 2013). Les causes 

et conséquences de l’athérose aiguë du placenta ne sont pas bien connues. Elles seraient le reflet 

d’un état inflammatoire systémique accru, retrouvé dans toutes les pathologies mentionnées ci-

dessus, et un métabolisme lipidique perturbé (STAFF et al., 2013). Ces changements 

 

 

 

 

 

 

 

 

A : Athérose (flèches noires ; accumulation de macrophages spumeux chargés de lipides) de la paroi 

d’une artère de la décidue basale avec infiltrat lymphocytaire périvasculaire (flèches rouges) ; 

coloration à l’hématoxyline et à l’éosine (H&E), grossissement : 200 fois (x 200). 

B : Nécrose fibrinoïde pariétale d’une artère de la décidue pariétale (flèche noire) ; H&E, x 200. 

C : Artères de la décidue basale avec rétention de la musculature lisse murale (flèches noires) : H&E, 

x 200. 

D : Artères déciduales normales remodelées par l’action du trophoblaste. La musculature lisse est 

remplacée par de la fibrine englobant quelques cellules trophoblastiques (flèche noire) : H&E, x 200. 
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athéromateux aigus induisent un rétrécissement de la lumière artérielle, pouvant entraîner 

l’occlusion vasculaire, des thrombi, réduisant ainsi le flux sanguin et contribuant à la 

dysfonction placentaire et au retard de croissance du fœtus (GABBE et al., 2012) et (STAFF et 

al., 2013). Le remodelage incomplet des artères spiralées maternelles ne se limite cependant pas 

à l’athérose aiguë. Les artères gardent une vasoréactivité trop grande, due à la rétention de la 

musculature lisse, menant à des lésions de type hypoxie-réoxygénation et pouvant être 

responsable d’un stress oxydatif (GABBE et al., 2012). Un flux de sang maternel à trop grande 

vélocité perturbe le réseau de villosités fœtales, participant aux phénomènes thrombotiques et 

aux dépôts excessifs de fibrine (GABBE et al., 2012). 
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I. COMPLICATIONS SANITAIRES  

           Les complications fœtales sont liées à la sévérité et l'âge gestationnel de survenue de la 

prééclampsie. 

Tableau 5 : complications sanitaires chez les nouveau-nés des femmes hypertendues 

(BLANDINE et XAVIER., 2017) 

 

 

L’HYPOXIE 

FŒTALE 

CHRONIQUE 

- Retard de croissance intra-utérin : Il apparait le plus souvent au 

troisième trimestre de la grossesse. Le diagnostic va être clinique 

(Stagnation de la hauteur utérine) et échographique (cassure ou 

stagnation de biométries fœtales). 

- Oligoamnios : la diminution du liquide amniotique et lié à la diminution 

de la diurèse fœtale du a l’hypoxie fœtale chronique  

 

L’HYPOXIE 

FŒTALE AIGUE 

 

- Survenue possible d’une hypoxie aigue surajoutée en cas d’hématome 

rétro placentaire, d’une crise d’éclampsie.  

 

MORT FŒTALE IN 

UTERO 

- Dans 2 à 5 % des prééclampsies, après une longue évolution de 

d’hypoxie fœtale chronique ou brutalement au cour d’une complication 

aigue. 

 

 

PRÉMATURITÉ 

INDUITE 

- Prématurité parfois extrême, induite en raison d’une indication 

d’extraction fœtale pour sauvetage maternel (HTA sévère 

incontrôlable, hématome rétroplacentaire, éclampsie) et/ou fœtale 

(anomalies sévères du rythme cardiaque fœtal, retard de croissance sévère 

avec arrêt de croissance fœtale)  

- Morbidité fœtale liée à la prématurité et a l’hypotrophie associé)  
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I.1. Hypotrophie fœtale et retard de croissance intra-utérine (RCIU)  

           L’hypotrophie complique 7 à 20% des grossesses avec HTA. Le taux de séquelles 

neurologiques est évalué à environ 10%, ces séquelles sont la conséquence de l’hypotrophie par 

anoxie chronique in utero et de la prématurité. Il s’agit, en général, d’une hypotrophie 

disharmonieuse, c'est-à-dire ne touchant que le périmètre abdominal. C’est au cours du 3ème 

trimestre que le diagnostic de Retard de croissance intra-utérin est posé devant la stagnation de 

la hauteur utérine ou l’arrêt de croissance fœtale (par stagnation de la biométrie fœtale) d’où 

l’importance de la surveillance clinique et échographique tous les 15 jours chez les pré 

éclamptiques (PEDRAM et al., 2003). 

I.2. Mort fœtale in utero (MFIU)  

           Concerne 2 à 5 % des femmes enceintes atteintes d’HTA. Elle survient après soit une 

longue période de souffrance fœtale chronique, soit lors d’un : hématome rétroplacentaire, soit 

d’une crise d’éclampsie. Cette mort fœtale in utero expose au risque de coagulopathie par 

libération de thromboplastine dans la circulation maternelle (PEDRAMet al., 2003). 

I.3. Accouchement prématuré  

            Il est en général iatrogène «provoqué» pour sauvetage maternel (HELLP Syndrome                   

"hemolysis elevated liver enzyme low platelets count", HTA sévère incontrôlable ou éclampsie) 

et/ou sauvetage fœtal (hypotrophie sévère, anomalies du rythme cardiaque fœtal). La morbidité 

fœtale est due à la prématurité et à l’hypotrophie et ces nouveau-nés sont exposés à une mortalité 

néonatale très élevée si la prise en charge est inadéquate (PEDRAMet al., 2003). 

I.4. L’avortement :  

            C’est l’expulsion de tout ou une partie du produit de conception avant la 28ème SA. Il 

est dû surtout à des poussées tensionnelles (avec ou sans complications maternelles) qui 

entraînent le plus souvent la MFIU (PEDRAMet al., 2003). 
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II. Complications nutritionnelles  

            À première vue, la situation nutritionnelle du nouveau-né semble relativement simple en 

l’absence de pathologies multiples et intriquées. En fait, on peut distinguer deux situations 

particulières de « dénutrition » périnatale où l’enfant sera hypotrophique, c’est-à-dire que les 

paramètres anthropométriques (poids, taille et périmètre crânien) seront inférieurs à la limite 

inférieure de la normale pour l’âge. La première situation est relative à un défaut de croissance 

fœtale et aboutit à un retard de croissance intra-utérin (RCIU) : l’enfant est hypotrophique à la 

naissance. Elle concerne aussi bien le nouveau-né à terme que l’enfant né prématurément, c’est-

à dire avant un âge gestationnel (AG) de 37 semaines d’aménorrhée (SA). La seconde situation 

est relative à un défaut de croissance postnatale (retard de croissance « extra-utérin » (RCEU) 

et concerne l’enfant prématuré de très faible poids à la naissance (PN < 1500 g). L’enfant est 

alors hypotrophique au moment du retour à domicile, après un séjour hospitalier qui dure d’un 

à quatre mois en fonction de l’importance de la prématurité (JEAN-CHARLES., 2005). 

II.1. Dénutrition postnatale (retard de croissance intra-utérin « RCIU ») 

             Alors que le concept de RCIU est simple, il est surprenant de constater que les 

définitions sont très variables. La limite de poids, taille et périmètre crânien (PC) en dessous de 

laquelle on parle d’hypotrophie est le 10ᵉ percentile, le 5ᵉ percentile, le 3ᵉ percentile, –1 ou –2 

déviations standard (DS). La dernière conférence de consensus sur ce sujet recommande 

d’utiliser comme définition –2 DS (équivalent au percentile 2,5) (LEE et al., 2003). Par ailleurs, 

les courbes de références peuvent différer selon les pays voire selon les régions (LUBCHENCO 

et al., 1963 ; USHER et MCLEAN., 1969). Enfin, il est indispensable de prendre en compte 

les principaux facteurs qui influencent la croissance fœtale (parité, âge maternel, taille 

maternelle) afin de pouvoir préciser avec certitude s’il existe un RCIU ou une restriction de 

croissance fœtale (MAMELLE et al., 2001). Parmi 97 222 enfants nés en France, Mamelle et 

al, ont constaté que 31 % de ceux qui étaient considérés « hypotrophes » ne l’étaient pas en 

réalité et 1,5 % de ceux qui étaient considérés comme eutrophiques présentaient en fait une 

restriction de croissance, après prise en considération de ces facteurs (MAMELLE et al., 2001). 

La principale cause du RCIU est vasculaire, souvent dans le cadre d’une hypertension artérielle 

maternelle (toxémie gravidique).  
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             L’enfant qui présente un RCIU sévère, c’est-à-dire une « souffrance » fœtale                                                                                                                                            

chronique, est particulièrement exposé au risque de « souffrance » périnatale aiguë. Cette 

situation est à l’origine de complications à court terme (asphyxie périnatale, hypoglycémie, 

hypocalcémie), voire à long terme (devenir neurologique). Il est donc important à plusieurs titres 

de bien surveiller ces fœtus et programmer leur naissance. Dans le contexte habituel du RCIU 

vasculaire, la sévérité de ce retard de croissance peut-être appréciée très simplement en évaluant 

les paramètres anthropométriques. En effet, les mécanismes de protection fœtale (cérébrale) 

consistant en une redistribution des flux vasculaires aboutissent à une altération d’abord de la 

croissance pondérale, puis staturale et enfin du périmètre crânien (SCHERJON et al., 1994). 

Ainsi, lorsque ces trois paramètres sont inférieurs à –2 DS, on parle d’hypotrophie « 

harmonieuse » ou « symétrique », reflet d’une dénutrition anténatale importante. Ce type 

d’hypotrophie est devenu plus rare grâce à l’amélioration de la qualité de la surveillance 

obstétricale au cours des dernières décennies. Ce risque est d’autant plus important que le poids 

à la naissance mais surtout le poids à un an est plus faible. Ces données ont été confirmées dans 

d’autres populations (Hollande, Finlande), permettant d’observer un lien aussi avec le risque 

ultérieur de diabète non insulinodépendant, d’hypertension artérielle, de dyslipidémie 

(syndrome X) (FALL et al., 1998 ; ROSEBOOM et al., 2000). Les données les plus récentes 

suggèrent que la situation la plus délétère pourrait être celle qui associe une surnutrition pendant 

l’enfance à période de dénutrition périnatale (ERIKSSON et al., 1999). 
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I .Objectifs de l'étude : 

Notre travail a pour objectifs de : 

- Évaluer le retentissement fœtal et néonatal immédiat de l’hypertension artérielle gravidique et 

d’analyser l’influence de cette pathologie sur l’issue du nouveau-né. 

- Déterminer la fréquence, les facteurs associés ainsi que le pronostic du couple mère-enfant au 

cours d’hypertension artérielle gravidique à Tébessa 

-Évaluer l’état nutritionnel du nouveau-né à travers les paramètres anthropométriques et l’état 

sanitaire à travers les complications néonatales.  

- Rechercher d’éventuelles relations entre les facteurs socioéconomiques de la mère et le poids 

de naissance de son enfant. 

II. Présentation du site d'étude : 

          L'enquête descriptive et analytique a été réalisée au service de gynécologie de l'hôpital de 

mère-enfant KHALDI ABDELAZIZ. 

Les analyses ont été effectuées au niveau du laboratoire d’analyse EPH KHALDI ABDELAZIZ. 

o Pour le bilan biologique mère : Hémoglobine (HB), Globule blancs (GB), Plaquette, 

Urée, Créatinines, ALAT, ASAT, BT, CRP, Uricémie, Protéinurie, et groupage. 

o Pour le bilan biologique nouveau-né : Hémoglobine (HB), Plaquette, Globule blancs 

(GB), Hématocrites (Hte), Calcémie, Bicarbonates, Glycémie, Phosphorémie, Urée, 

Créatinine, Bilirubine totale (BT), Bilirubine libre (BL) et groupage.       

III. Population d’étude : 

          L'étude descriptive a porté sur 220 couples mères-nouveau-nés (110 mères hypertendues 

et 110 mères sans pathologies), âgées entre 21 et 45 ans qui s’étaient présentées au service du 

GHR et au service suite de couche et POST OP pour accoucher à la maternité principale de la 

ville de Tébessa à l'hôpital KHALDI ABDELAZIZ.  

 

 

 



 

 

MÉTHODOLOGIE  

27 

III.1. Critères d’inclusions : 

        Ont été inclus durant la période de la réalisation de notre travail, tous les nouveau-nés de 

mères ayant présentées une hypertension artérielle gravidique, quels soient nés vivants ou morts. 

Chaque nouveau-né de mère hypertendue a été parié à un nouveau-né de mère sans pathologie 

évolutive choisi au hasard le même jour de recrutement. 

       Nous avons inclue toutes les mères qui ont accouché que ce soit par césarienne ou par voie 

basse, en suite de couche physiologique ou pathologique durant la période de notre étude. Nous 

avons choisi d'interroger ces patientes car cela leur laisse le temps de se reposer de leur 

accouchement 

III.2. Critère d’exclusion : 

 Les femmes qui ont accouchés en dehors de l’EPH KHALDI ABDELAZIZ 

 Les femmes qui ont accouché pendant les weekends car nous n’avions pas travaillé 

durant ces jours. 

 Les patientes refusant de répondre au questionnaire s'excluent d'elles-mêmes, tout 

comme celles ayant des obligations ou une fatigue trop importante au moment de notre 

passage. 

 Les patientes qui ont des maladies associés à l HTA. 

 Les mères qui ont un enfant illégitime. 

IV. Déroulement de l'enquête :  

          L’enquête s’est déroulée du 01/02/2021 au 30/03/2021. Après les démarches 

administratives pour l’obtention de l’autorisation d’accès à l’établissement public hospitalier 

KHALDI ABDELAZIZ, nous nous sommes présentés et expliqué notre travail au directeur et 

au personnel de la maternité. 

          Chaque femme a été interrogée durant 15 à 20 minutes. Les femmes qui ont accepté d'être 

enquêtées ont fait l'objet d'un prélèvement de sang pour le dosage de quelques paramètres 

biologiques. Des mesures anthropométriques (poids et taille) ont été effectuées pour toutes les 

mères enquêtées et (poids, taille et périmètre crânien) pour tous les nouveau- nés des mères 

interrogées. 
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IV.1. Difficultés rencontrés au cours de l'enquête : 

         Durant la réalisation de notre travail, nous avons été confrontés à des difficultés inhérentes 

à toute enquête de ce type, surtout qu’il s'agit d'une première expérience pour nous.  

 L’obtention de l’autorisation d’accès aux établissements sanitaires 

 Les mères analphabètes ne comprenaient pas facilement les questions. 

 La coopération de certains responsables malgré l'autorisation d'accès. 

 L'interrogatoire des mères avant l’accouchement 

 L'interrogatoire des mères après l’accouchement 

IV.2. Pré enquête : 

            Dans le but de s’assurer que les questions sélectionnées soient pertinentes et pouvant 

apporter l’information recherchée en rapport avec notre problématique, le questionnaire élaboré 

a été testé en réalisant une pré-enquête (enquête test). Cette pré- enquête nous a permis d’évaluer 

la pertinence des questions posées. 

          Ainsi le questionnaire définitif est devenu plus clair, compréhensible et adapté au besoin 

de notre travail. 

V. Questionnaire : 

           Il s'agit d'un questionnaire d'enquête par entretien (Annexe 1). Avant chaque entretien, 

nous avons expliqué à chaque mère le but de notre étude. Une fois le consentement obtenu, les 

femmes sont interviewées. Le questionnaire comporte deux parties : Une partie destinée à la 

mère et une partie destinée au nouveau-né. Ces questions sont rédigées en langue française et 

traduites en arabe au moment de l’enquête pour faciliter le contact avec la mère. 

          Il est attendu de cette enquête, de trouver d’une part, une dominance caractéristique de 

certaines variables notamment des facteurs de la mère, sanitaires, individuels, sociaux, et 

alimentaires, et d’autre part, d’établir une relation avec les complications sanitaires et  

nutritionnelles des nouveau-nés. Pour cela, nous avons recherché les informations décrites dans 

les rubriques suivantes : 
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V.1.Données recueillies 

V.1.1.Caractéristiques des mères 

           Dans la partie consacrée à la mère, nous avons retenu l’âge, le niveau d’instruction, la 

profession, les antécédents obstétricaux, le nombre de grossesses et la pratique d’une activité 

physique. Nous avons également cherché à savoir si la mère était hypertendue avant ou pendant 

sa grossesse. À partir de l’âge de la mère à l’accouchement nous avons classé les mères en 3 

groupes : 

 Age à l’accouchement [20 -30 ans] 

 Age à l’accouchement [30 -40 ans] 

 Age à l’accouchement > à 40 ans 

          Cette partie du questionnaire retenue comporte cinq volets : Identification de la mère, 

caractéristiques sociodémographiques, état sanitaire, antécédents obstétricaux et habitudes 

alimentaires.  

V.1.2. Identification des mères : 

Regroupe les informations relatives à la femme enceinte enquêtée : 

o Nom et prénom, adresse, Poids habituel juste avant cette grossesse, Taille, Age de la 

mère, Date des dernières règles, gain de poids, Poids à l’accouchement, Age 

gestationnel.  

V.1.3. Caractéristiques sociodémographiques des mères : 

V.1.3.1Niveau socioéconomique 

 

          Pour caractériser les ménages du point de vu socioéconomique, nous avons retenu les 

niveaux sociaux des ménages et les niveaux d’instruction. 

V.1.3.2 Niveau d’instruction  

Suivant le niveau d’instruction, nous avons classé les femmes enceintes en trois groupes : 

o Niveau élevé : comprend les femmes ayant fait des études universitaires. 
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o Niveau moyen : représente les femmes ayant un niveau moyen ou secondaire. 

o Niveau bas : regroupe les femmes analphabètes ou ayant un niveau primaire. 

V.1.3.2.1 Revenu : 

           Le niveau économique de la famille a été évalué en fonction de la profession du chef de 

ménage et de son conjoint. 

           La nouvelle grille des salaires de la fonction publique comporte 17 catégories et 7 

subdivisions annexes (Journal Officiel Algérien, 2007). Ces catégories sont classées en cinq 

groupes : 

1-Groupe exécution : englobe les catégories de 1 à 6 et comptant les employés et agents de 

basse qualification (chômeurs, travailleurs occasionnels, pensionnaires, travailleurs manuels, 

retraités, chauffeurs) ; 

2-Groupe maitrise : renferme les catégories 7 et 8 englobant les enseignants, directeurs des 

écoles primaires et adjoints techniques…; 

3-Groupe d’application : renferme les catégories 9 et 10 et composé de techniciens supérieurs, 

enseignants techniques de lycée, techniciens supérieurs de l’APC… ; 

4-Groupe conception : renferme les catégories de 11 à 17 et concerne les ingénieurs, 

enseignants, militaires, vétérinaires…; 

5-Groupe des sections hors catégorie : qui concernent les maitres assistants, les chercheurs et 

les universitaires et les médecins …; 

            Le revenu du ménage est classé en 3 niveaux selon les groupes des catégories de la 

nouvelle grille des salaires de la fonction publique comme suit : 

o Niveau bas : revenu ≤ 50 000 DA, comprenant les groupes 1,2 et 3 (catégories de 1 

à10). 

o Niveau moyen : 50 000 DA < revenu ≤ 80 000 DA, comprenant le groupe 4 (catégories 

de 11 à 17). 

o Niveau élevé : revenu > 80000 DA, comprenant le groupe 5. 
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V.1.4.État sanitaire et antécédents obstétricaux des mères 

           En fonction de l’état sanitaire, nous avons retenu dans cette étude toute mère hypertendue 

(HTA chronique, HTA gestationnelle, pré-éclampsie et pré-éclampsie surajoutée). Pour les 

témoins nous avons retenu les mères qui ne souffraient d’aucune pathologie le jour de l’enquête. 

           La mère a également été interrogée sur le suivi et le déroulement de ses grossesses 

antérieures et actuelles. Certaines données sanitaires liées à l’accouchement actuel ont été 

recueillies. Parmi ces données nous citons : 

o Rupture précoce de la poche des eaux de la patiente  

o Menace d’accouchement prématuré  

o Leucorrhées 

o Mode d’accouchement par voie basse ou césarienne, 

o Forceps  

V.1.5. Mesures anthropométriques de la mère et son nouveau-né : 

o La femme enceinte a été t pesée juste avant l’accouchement pour estimer le gain total de 

poids (kg). 

o Le poids du nouveau-né a été mesuré et enregistré par les sages-femmes. Il est relevé à 

partir du registre des naissances. 

o La mesure de la longueur du nouveau-né est effectuée à l’aide de la partie fixe de la toise 

posée sur le plan de travail de la sage-femme, selon les recommandations internationales 

(COGILL., 2003 ; O.M.S., 1995 ; O.M.S., 1983). 

o La mesure du périmètre crânien (en cm) est réalisée à l’aide d’un mètre ruban extensible 

de longueur 150 cm gradué au mm. 

 

o Le score d’Apgar du nouveau-né a été enregistré par les sages-femmes.  

V.2. Étude anthropométrique  

         Les méthodes adoptées pour collecter les données concernant les mesures 

anthropométriques sont les suivantes : 
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V.2.1 Le poids (en Kg) : 

        Le poids des femmes est mesuré à l’aide d’un pèse-personne de marque SECA d’une portée 

de 120 kg et d’une précision de 1 kg. Les femmes sont pesées avec le moins de vêtements 

possible, en position debout, bien droites, les bras dans le prolongement du corps. 

V.2.2 La taille (m) :  

        La taille est mesurée debout à l’aide d’un mettre ruban de couturière. 

V.2.3 L'indice de masse corporelle (IMC) : 

        L’indice de masse corporelle (IMC) calculé selon la formule : IMC = poids/taille² (taille 

en m, poids en kg : kg/m2) permet une classification en 4 groupes : la femme est maigre si son 

IMC est inférieur à 18,5 kg/m2, elle est normopondérale si son IMC est compris entre 18,5 et 

24,9 kg/m2. Elle est en surpoids si son IMC est compris entre 25,00 et 29,9 kg/m2. La femme 

est obèse si son IMC est supérieur ou égal à 30 kg/m2, (OMS 2003). 

V.2.4.Le gain de poids pendant la grossesse : 

        Le gain de poids total pendant la grossesse (GPG), qui est peut-être l’indicateur le plus 

Couramment utilisé en anthropométrie maternelle, s’obtient en soustrayant le poids avant la 

grossesse (ou poids au début de la grossesse) du poids en fin de grossesse (habituellement 

mesuré juste avant l’accouchement). Si le poids avant la grossesse n’est pas disponible, le poids 

au cours du premier trimestre de la grossesse peut être utilisé. Cette mesure donne une idée de 

la réserve accumulée pour assurer l’allaitement maternelle après l’accouchement (ABRAMS et 

COLL., 2000). 

        Le GPG nous a permis de regrouper les mères en trois classes selon la prise de poids 

recommandée en fonction de l’IMC pré gravide d’après les recommandations de l’institut de 

médecine (IOM., 1990 ; IOM., 2009). 

 Classe 1 : GPG insuffisant ; prise de poids inférieure aux recommandations ; 

 Classe 2 : GPG adéquat ; prise de poids dans l’intervalle des recommandations ; 

 Classe 3 : GPG excessif ; prise de poids supérieure aux recommandations. 
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Tableau 6 : Intervalle de gains de poids recommandé par l’Institut Américain de 

Médecine (IOM) en fonction de l’IMC avant la grossesse (IOM 2009) 

Statut Pondéral 

avant grossesse 

IMC avant 

grossesse 

(Kg/m²) 

Gain de poids 

pendant le 1 er 

trimestre (Kg) 

Gain de poids 

pendant le 2éme et 

3éme trimestres (Kg) 

Gain de poids 

Total (Kg) 

Maigreur ≤ 18,5 
 

 

 

0,5-2 

5,28 à 6,96 12,5 à 18 

Normal 18,5-24,9 4,20 à 6,0 11,5 à 16 

Surpoids 25-29,9 2,76 à 3,96 7 à 11,5 

Obèse ≥30 2,04 à 3,24 5 à 9 

V.3. Habitudes alimentaires : 

            Les habitudes alimentaires ont été évaluées par 11 questions. Ce volet concerne les 

habitudes alimentaires, nombre des repas, les fréquences de consommations des principaux 

repas et la composition des différents repas. 

Les fréquences de consommation ont été recueillies par une réponse directe de l’interviewée 

à des questions à choix multiples : tous les jours, parfois (3 à 4 fois par semaine), rarement (1 à 

2 fois par semaine) ou jamais (0 fois par semaine). 

La composition du petit déjeuner a été recueillie par une réponse à une question ouverte. 

La mère a indiqué les aliments habituellement pris au cours de ce repas. 

Les compositions du déjeuner et du dîner ont été recueillies par une réponse directe de la 

mère à des questions de choix multiples : viande, poissons, poulet, lait et produits laitiers, fruits, 

légumes, céréales… 

Les compositions du goûter et de la collation matinale ont été recueillies par des réponses 

directes des interviewées à des questions ouvertes. 

V.4.Supplémentation en micronutriments : 

 Minérale : Le fer, Le calcium. 

 Vitaminique : L’acide folique (vitamine B9), La vitamine D. 

 Autres supplémentations ont été recensées : magnésium, le zinc, la vitamine C,  
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vitamine K et vitamine E. 

 

VI. Anthropométrie du nouveau-né 

VI.1. Poids de naissance  

À partir du poids de naissance, nous avons classé les enfants en trois groupes (l’OMS 1995) 

o Si le poids de naissance est < à 2500g l’enfant est dit hypotrophe. 

o Si le poids de naissance est entre 2500g et 4000g l’enfant est dit normotrophe 

o Si le poids de naissance est > à 4000g l’enfant est dit macrosome 

VI.2. Périmètre crânien 

o Selon les normes de l’OMS, pour un bébé à terme, le périmètre crânien mesure 35 cm à 

la naissance (OMS., 2007) (Courbes ANNEXE 2) 

o Si le périmètre crânien est inférieur aux normes, il peut s'agir de ce que l'on appelle une 

"microcéphalie". 

o Si le périmètre crânien est supérieur aux normes, on parle de "macrocéphalie". 

I.3. Score d’Apgar à la 1ère et à la 5ème minute (Apgar., 1953) 

Tableau07 : Interprétation du score d’Apgar (Apgar, 1953) 

Interprétation du score d’Apgar 

≥ à 7 Bonne adaptation à la vie aérienne 

3 à6 Situation intermédiaire 

≤ à 2 État de mort apparente 

 

VI.4. État sanitaire du nouveau-né 

Dans la partie consacrée au nouveau-né, nous avons noté les complications survenues 

immédiatement après l’accouchement (Détresse respiratoire, prématurité (terme de grossesse 

< 37 semaines), macrosomie, hypotrophie, Asphyxie périnatale, Retard de croissance intra-

utérin, Réanimation à la salle de naissance, malformation, hospitalisation, motif 

d’hospitalisation.  

https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-maladies/2587732-microcephalie-congenitale-definition-symptomes-causes-echographie-consequences/
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VI.5 Biométrie fœtale 

La biométrie permet la détection d’un RCIU en s’intéressant au diamètre bipariétal, au périmètre 

céphalique et abdominal, à la longueur fémorale, ce qui donne une évaluation du poids fœtal. 

Le score de Manning reflète le bien être fœtal sur cinq critères : la quantité de liquide 

amniotique, les mouvements respiratoires fœtaux, les mouvements actifs du fœtus et l’aspect 

réactif du rythme cardiaque fœtal sur un tracé obtenu avec un cardiotocographe. 

Nous n’avons pu noter que les valeurs du diamètre bipariétal (BIP) qui étaient mesurés avant 

l’accouchement par échographie. Les valeurs du BIP seront interprétées selon le nombre de 

semaines d’aménorrhée (SA) (ANNEXE), (CREQUAT et al., 2000).    

VII. Paramètres biologiques : 

Cette partie a été réservée à la collecte des données existant sur les dossiers des mères et des 

nouveau-nés. Nous n’avons pas été autorisé à faire des prélèvements sanguin ni à accéder au 

laboratoire d’analyse. Les résultats des paramètres biologiques qui seront présentés dans cette 

partie ont été effectués par le personnel du laboratoire du service de la maternité.  

Les valeurs des paramètres biologiques qui étaient disponibles selon les besoins de l’état de 

santé de la mère et du nouveau-né sont les suivant : 

Hémoglobine, globules blancs, globules rouges, plaquettes, urée, créatinine des 24heures, 

ALAT (Alanine Aminotransférase), ASAT (Aspartate Aminotransférase), CRP (protéine 

Créative), Protéinurie, Uricémie, Groupe Sanguin, Calcémie, glycémie. 

VII.1.Valeurs de références 

Nous présenterons dans ce qui suit les valeurs de référence utilisées par le laboratoire pour les 

paramètres biologiques cités si dessus et que nous utiliserons dans l’interprétation de nos 

résultats. 
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Tableau 8 : Valeurs de références retenues pour la mère selon le laboratoire et les Kit 

utilisés 

Paramètre (unité) Valeurs de référence Observation 

 

Hémoglobine 

 

11– 15.7 g/dl 

Anémie modérée : (Hb = 8-11 g/dl) : 

polypnée et tachycardie à l'effort, 

asthénie, pâleur  

Anémie sévère :(Hb< 7 g/dl) : polypnée 

et tachycardie permanentes, souffle 

systolique, œdèmes, céphalées, vertiges.  

Plaquettes 150 – 400 10⁹/L 
< 150 10⁹/L = Thrombopénie 

400 10⁹/L = Hyperplaquettose 

(Thrombocytose) 

Globules blancs 4 – 10 10⁹/L 
<4 10⁹/L : leucopénie. 

>10 10⁹/L : hyperleucocytose 

Urée 
 

0,10 – 0,55 g/l 

Taux élevé : une pathologie rénale aiguë 

ou chronique. 

Taux bas : une insuffisance hépatique 

sévère. 

Créatinine 7.00- 14.00 mg/L 
Augmentation de 25 % : souffrance de 

prééclampsie 

ASAT  

 ALAT 

ALAT > 31 U/L 

ASAT > 31 U/L 

Si ALAT et ASAT sont supérieurs aux 

normes = Atteinte hépatique comme le : 

Hellp syndrome 

CRP 
< 06 mg/L 

Si le taux est supérieur à 6 mg/L = une 

infection bactérienne. 

Protéinurie 
   

150 – 300 mg/24h 

Taux élevé de la protéinurie < 300 

mg/24h résulte une pré-éclampsie ou 

toxémie gravidique   
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Tableau 09: Valeurs de références retenues pour les nouveau-nés selon le laboratoire et 

les Kit utilisés 

Paramètre (unité) Valeurs de références Observation 

Hémoglobine 14 - 23 g/dl  La diminution de HB (<14 

g/dl) cause une anémie. 

Globule blanc 15 – 25 10⁹/l <15 10⁹/l : une leucopénie.  

Plaquette 50-100 10⁹/l Taux eleve : Hemorragie 

intracrenien  

Taux bas : thrombopénie  

Calcémie 80-130 mg/l < 80 mg/l = hypocalcémie. 

> 130 = hypercalcémie 

Glycémie 0.75 - 1.15 g/l < 0.75 g/l : hypoglycémie 

> 1.15 g/l : hyperglycémie. 

Urée 0.10 - 0.50 g/l Taux élevé : une hyper 

catabolisme. 

Taux bas : une insuffisance 

rénale. 

Créatinine 7 - 14 mg/l Une insuffisance rénale aigüe 

se traduit par une élévation de 

la créatinine.  

Bilirubine total 

Bilirubine libre  

≤ 10 mg/l 

≤ 03 mg/l 

L’excès de BL et BT dans le 

sang (hyper-bilirubinémie) 

cause un ictère (jaunisse).   

IX. Traitement statistique : 

La saisie des données a été effectuée par le logiciel Excel version 2013. 

Les tests statistiques ont été réalisés par le logiciel Minitab version 13, les résultats sont 

exprimés en pourcentage et en moyenne ± écarts-type  

o Test de student a été utilisé pour comparer entre deux moyennes lorsque les variables 

sont quantitatives. 

o Le test de χ2 pour comparer entre deux pourcentages lorsque les variables sont 

qualitatives. 

o L’ANOVA à un facteur contrôlé a été utilisée pour comparer entre trois moyennes ou 

plus 

o Le lien entre deux variables quantitatives a été fait par le test de corrélation de pearson. 

o Le seuil de signification a été fixé à 0,05   
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I. POPULATION D’ÉTUDE 

I.1. Caractéristiques des mères de l’étude 

           L'étude descriptive et analytique a porté sur 220 mères enceintes (110 mères sans aucune 

pathologie (témoins) et 110 mères hypertendues (cas)), sur un total de 1289 accouchements au 

cours des deux mois février et mars 2021 période de notre étude,  âgées entre 21 et 45 ans venant 

pour accoucher au service de gynécologie obstétrique de l'hôpital de KHALDI ABDELAZIZ. 

           L’échantillons a été constitué de manière optionnelle et précise à partir des mères 

enceintes qui s’étaient présentées au service du GHR, suite de couche et service de post 

opération pour accoucher. 

           Dans cette étude nous allons comparer entre les couples mères-nouveau-nés des deux 

groupes. 

I.1.1. Age 

           L’âge moyen des  mères étudiées est de 31,72 ± 5,41 ans l’intervalle d’âge est de 21 à 

45ans. (32,67 ± 5,58)  chez les mères hypertendues vs (30,78 ± 5,09) ans chez les mères témoins,  

P= 0,009). 

            Le tableau (10) indique la répartition des mères selon leur tranche d’âge, La majorité des 

mères enceintes hypertendues (51,82 %) appartiennent à la tranche d’âge 30 - 40 ans, Par contre 

la majorité des mères enceintes sans pathologies (56,36 %) appartiennent à la tranche d’âge 20 

- 30 ans. La différence entre les deux groupes est significative (P = 0,010). 

Tableau 10 : Répartition des parturientes par l’âge (n=220) 

 

 

Paramètre 

 

 

Mères hypertendues 

 

 

Mères sans pathologies 

 

 

P 

 

Age Maternel : Nombre 

(110)        

Moyenne ± ET 

32,67 ± 5,58 

Nombre 

(110)          

Moyenne ± ET 

30,78 ± 5,10 

 

0,009 

Tranche d’âge :  

     [20-30] ans 

     ] 30-40] ans 

                 >40 ans 

Nombre 

41              

57              

12       

Pourcentage % 

(37,27%) 

(51,82%) 

(10,91%) 

Nombre 

62 

43               

5              

Pourcentage% 

(56,36%) 

(39,09%) 

(4,55%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,010 

 

P : seuil de signification ET : écart type 
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I.1.2. Gestité  

           Dans notre série d’étude chez les mères hypertendues les primipares représentent 39,09 

% (43 mères), les paucipare 41,82% (46 mères), les multipares 15,54 % (17 mères) et les grands 

multipares 3,64 % (4 mères). En revanche, chez les mères sans pathologies les nullipares 

représentent 26,36 % (29 mères), les paucipares 54,55 % (60 mères), les multipares 18,18% (20 

mères) et les grands multipares 0,91 % (une seule femme).  

            Donc la différence de la géstité entre les mères hypertendues et les mères sans 

pathologies est n’est pas significative (0,085). (Tableau11) 

 

Tableau 11 : Répartition des parturientes selon la gestité (n=220) 

 

 

 

 

 

 

Parité 

 

 

Mères hypertendues 

 

 

Mères sans pathologies 

 

 

 

 

 

 

P 
Nombre Pourcentage % Nombre Pourcentage % 

Primipare 43 (39,09%) 29 (26,36%)  
 

 

 

 

 0,085 
Paucipare 46 (41,82%) 60 (54,55%) 

Multipare 17 (15,45%) 20 (18,18%) 

Grand multipare 4 (3,64%) 1 (0,91%) 

P : seuil de signification 

I.1.3. Antécédents obstétriques  

          Selon les résultats de cette étude, nous avons enregistré 31 mères (36,05 %) qui ont des 

antécédents obstétriques chez les mères hypertendues vs 2 mères (2,35 %) chez les témoins       

(P <0,0001). Les antécédents obstétriques les plus répandus chez les mères hypertendues sont : 

la prééclampsie (27,91%) et l’avortement (5,88%) (Tableau12). 
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Tableau 12 : Répartition des parturientes selon les antécédents obstétriques (n=220) 

 

 

Paramètre 

 

 

Mères hypertendues 

N        (%) 

 

 

Mères sans pathologies 

           N         (%) 

 

 

P 

Déroulement de la grossesse :  

      Normal 55 (63,95%) 83 (97,65%) 
 

 

 

 

<0,0001 
     Complication : 31(36,05%) 2(2,35%) 

P E : 

OUI 24(27,91%) 0 (0,00%)  

<0,0001 

 
NON 62(72,09%) 85 (100%) 

Avortement :   

 OUI 5(5,88%) 1(1,18 %) 

 

 

 

 

<0,0001 

 

 

NON 

 

 

80(94,12%) 

 

 

84 (98,82 %) 

 

I.1.4. Origine 

           Les résultats de cette étude, ont montré  que la plupart des mères hypertendues (58,18%) 

sont d’origine rurale. Au contraire les mères sans pathologique sont plus nombreuses à 

appartenir au milieu urbain (58,18%). la différence est significative entre les deux  groupes         

(P =  0,015). (Tableau13) 

Tableau 13 : Répartition des parturientes par l’origine (n=220) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Origine 

 

 

 

Mères hypertendues 

 

 

Mères sans pathologies 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

P 
 

 

Nombre 
 

 

Pourcentage % 

 

 

Nombre 

 

 

Pourcentage % 

 

Rurale 
 

 

64 

 

 

(58,18 %) 

 

46 

 

 

(41,82 %)  

0,015 

Urbaine 46 (41,82 %) 64 (58,18 %) 

P : seuil de signification 



 

 

RÉSULTATS 

41 

I.1.5. Suivis des grossesses  

             Dans cette étude (98,84%) des mères hypertendues ont étaient suivi durant leurs 

grossesses antérieures contre (95,29%) chez les mères témoins. Pour la grossesse actuelle 

(95,29%) des mères hypertendues sont suivi contre 100% chez les mères sans pathologies. 

Aucune différence significative n’a été observée entre les deux groupes (Figure 04 et figure 05).  

 

Figure 04: Suivi des grossesses antérieures chez les mères étudiées 

 

Figure 05 : Suivi des grossesses actuelles chez les mères étudiées 
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I.1.6. Sédentarité et activité physique 

           Dans notre population d’étude la plupart des mères hypertendues (89,47%) et sans 

pathologiques (94,59 %) sont sédentaires et ne  font aucune activité physiques. Toutefois,    

11,40 % des mères hypertendues et 6,31 % des mères sans pathologies pratiquent des activités 

physiques. La durée moyenne des activités physique est de 4,50 ± 2,15 h par semaines chez les 

mères hypertendues vs 3,14 ± 2,27 h par semaine chez les mères sans pathologies. Aucune  

différence significative n’a été observée  (p=0,220), (Tableau 14) 

Tableau 14: Répartition de la population étudiée selon la pratique d’une activité 

physique et la sédentarité 

Activité physique 

/Sédentarité  

 

Mères hypertendues 

N Moyenne ± ET 

 

Mères sans pathologie  

N Moyenne ± ET 

 

P 

Sédentarité 102 (89,47 %) 105 (94,59 %) 0,157 

Activité physique  13 (11,40 %) 7 (6,31 %) 
 

0,179 

Durée 

(h / semaine) 
13 (4,50 ± 2,15) 7 (3,14 ± 2,27) 0,220 

 

 

I.1.7. Anthropométrie des mères 

           Dans notre population d’étude pour les mères hypertendues le poids moyen avant la 

grossesse (78,6 ± 13,5 a enregistré une augmentation par rapport au poids moyen mesuré en fin 

de gestation 86,8 ± 13,8) et pour les mères sans pathologiques le poids moyen avant la grossesse 

70,7 ± 13,1 a enregistré une augmentation par rapport au poids moyen mesuré en fin de gestation 

(78,3 ± 12,6), La différence est significative (<0,0001) entre les 2 catégories des mères 

(hypertendues et sans pathologies), (Tableau 15).  

           La taille moyenne des mères hypertendues est proches de celle des mères sans pathologie 

(1,63 ± 0,06 m vs 1,64 ± 0,05 m, P = 0,415). Pour l’IMC avant grossesse et pendant la grossesse  

la moyenne est significativement  plus élevée chez les mères hypertendues (29,34 ± 5,52 kg/m² 

vs 26,15 ± 4,89, P < 0,0001), (32,39 ± 5,74kg/m² vs 28,93 ± 4,62, P < 0,0001) respectivement. 

            Pour les mères hypertendues la taille moyenne est de 1,63 ± 0,061m tandis que l’IMC 

moyen avant la grossesse est de 29,34 ± 5,52 kg/m² et actuelle 32,39 ± 5,74kg/m², et pour les 
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mères sans pathologies la taille moyenne est de 26,15 ± 4,89m tandis que l’IMC moyen avant 

la grossesse est de 26,15 ± 4,89 kg/m² et actuelle 28,93 ± 4,62. (Tableau 15) 

Tableau 15 : Comparaison entre les mères hypertendues et les mères sans pathologies  

selon leur Caractéristiques anthropométriques 

N : nombre des échantillons        P : seuil de signification, ET : écart type 

 

I.1.8. Gain de poids trimestriel  

            Nous présentons dans le (tableau 16) le gain de poids moyen par trimestre de grossesse. 

Au premier trimestre, le gain de poids moyen est de (-0,96 ± 3,07) kg chez les mères 

hypertendues contre (0,44 ± 1,87) kg chez les mères sans pathologies, (P = 0,002). Il est de (3,73 

± 5,17 kg) chez les mères hypertendues contre (4,15 ± 4,41) kg chez les mères sans pathologies, 

(P = 0,659) au 2ème trimestre et de (7,25 ± 6,80) kg chez les mères hypertendues contre (6,96 

± 8,15) kg chez les mères sans pathologies, (P= 0,780) au 3ème trimestre de grossesse.  

Tableau 16 : Gain pondéral moyen des mères enceintes au cours des trois trimestres de  

grossesse. 

 

Paramètre Mères hypertendues 
 

N      Moyenne ± Et 

Femme sans pathologies 
 

N      Moyenne ± Et 

P 

Poids : 

Avant grossesse 110 (78,6 ± 13,5) 110 (70,7 ± 13,1) <0,0001 

Actuelle 110 (86,8 ± 13,8) 110 (78,3 ± 12,6) <0,0001 

Taille : 110 (1,63± 0,06) 110 (1,64 ± 0,05) 0,415 

IMC : 

 

Avant grossesse 
110 (29,34 ± 5,52) 110 (26,15 ± 4,89) <0,0001 

Gravidique 110 (32,39 ± 5,74) 110 (28,93 ± 4,62) <0,0001 

Gain de poids gestationnel 
Mères hypertendues 

 

N   (M ± ET) 

Mères sans pathologies 
 

N   (M ± ET) 
P 

GPG : Trimestre 01 (kg)  103 (-0,96 ± 3,07) 107 (0,44 ± 1,87) 0,002 

GPG : Trimestre 02 (kg)  49 (3,73 ± 5,17) 62 (4,15 ± 4,41) 0,659 

GPG : Trimestre 03(kg)  103 (7,25 ± 6,80) 107(6,96 ± 8,15) 0,780 
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I.1.9. Répartition de la population étudiée selon l’IMC avant  la grossesse 

          Les résultats de cette étude ont montré que la prévalence du surpoids est plus élevée chez 

les mères sans pathologies (40% vs 36,36% chez les mères) en revanche la prévalence de 

l’obésité est très élevée chez les mères hypertendues que chez les mères sans pathologies    

(44,55 %  vs 17,27 %). La maigreur a été retrouvée chez 07 mères.  (P = <0,0001). (Tableau 17) 

Tableau 17: Répartition des parturientes selon les classes d’IMC avant grossesse 

 

 

 

Classe d’IMC avant la grossesse 

 

Mères hypertendues 

          N      (%) 

 

Mères sans pathologie 

             N     (%) 

 

P 

 

Maigreur 

 

1 (0,91 %) 

 

6 (5,45 %)  
 

 

 

<0,0001 
Normal 20 (18,18 %) 41 (37,27 %) 

Surpoids 40 (36,36 %) 44 (40,00 %) 

Obèsité 49 (44,55 %) 19 (17,27 %) 

 N : nombre des échantillons        P : seuil de signification   

 

 

I.1.10. État pondéral pré-grossesse et gain de poids total  

 

            

 

Figure 06 : Gain pondéral gestationnel total en fonction de l’état pondéral pré-grossesse 

chez les mères normopondérales 
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Figure 07 : Gain pondéral gestationnel total en fonction de l’état pondéral pré-grossesse 

chez les mères en surpoids 

 

Figure 08 : Gain pondéral gestationnel total en fonction de l’état pondéral  pré-grossesse 

chez les mères obèses 

I.1.11. Niveau d’instruction  

           Il ressort de l’analyse de cet histogramme, qu’il n’y a pas une différence significative 

entre le niveau d’instruction des mères hypertendues et  les mères sans pathologies (P=0,060), 

(Figure 09) 
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Figure 09 : Répartition des mères hypertendues et des mères sans pathologies selon leur 

niveau d’instruction (n=220) 

I.1.12. Niveau socioéconomiques 

             Le niveau socioéconomique ne semble pas avoir d’effet sur l’état de santé de la mère. 

Selon nos résultats nous avons constaté que la quasi-totalité des mères enquêtées ont un niveau 

socioéconomique bas (Figure 10). 

 

Figure 10 : Répartition des mères hypertendues et des mères sans pathologies selon leur 

niveau socioéconomique (n=220) 

I.1.13. Types d’hypertension artérielle   

             À partir de l’analyse de cet histogramme le type d’HTA le plus fréquent chez les  mères 

hypertendues c’est l’hypertension gestationnel (gravidique) 61,82 % suivi par la pré-éclampsie 

32,72 %, l’HTA chronique 3,64 % et finalement la pré-éclampsie surajouté 1,82 %. (Figure 11) 
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Figure 11 : Répartition des mères hypertendues selon le type d’hypertension artérielle 

(n=110) 

I.1.14.Incidents pendant la grossesse  

           Nos résultats ont montré que la menace d’accouchement prématurée pendant la grossesse 

est significativement supérieure chez les mères  hypertendues que chez les mères sans 

pathologies (22,94% vs 0,91%, P = < 0,0001). En revanche, l’incidence de la rupture précoce 

de la membrane est significativement supérieure chez les mères sans pathologies que chez les 

mères hypertendues (50% vs 31,19%, P = 0,005). Aucune différence significative n’a été 

observée pour l’incidence de la leucorrhée (Figure 12).  

 

Figure 12: Incidents pendant la grossesse pour les mères hypertendues et mères sans 

pathologiques 
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           Le repas le moins consommé est le  petit-déjeuner (72,73 % des mères hypertendue vs  

70 % des mères sans pathologies) le prennent tous les jours, (8,8 % des mères hypertendues vs 

12,73 % chez les mères sans pathologies) parfois, (1,82 % des mères hypertendues vs 0,91% 

des mères sans pathologies) rarement et (17,27 % des mères hypertendues vs 16,36 % des mères 

sans pathologies) jamais. Il n’y a aucune différence significative entre les mères hypertendues 

et les mères sans pathologies concernant la prise du petit-déjeuner (figure 13). 

 

Figure 13 : Fréquence de prise quotidienne du petit-déjeuner par les mères hypertendues 

et les mères sans pathologies 

 

           Les aliments les plus consommés au petit-déjeuner sont le lait (77,27 % des mères 

hypertendues vs 73,64 % des mères sans pathologies), café (16,36 % des mères hypertendues 

vs 17,27 % des mères sans pathologies), pain (45,45 % des mères hypertendues vs 40,91 % des 

mères sans pathologies) et les gâteaux (35,82 % des mères hypertendues vs 39,09 % mères sans 

pathologies). D’autres aliments sont consommés au petit déjeuner mais, avec une fréquence 

moins importante : Le  beurre, la confiture, le fromage, les Œufs,  le yaourt, les  légumes  et les  

fruits. La fréquence de consommation des différents aliments est proche entre les mères 

hypertendues et les mères sans pathologies, aucune différence significative n’a été observée. 

(Figure 14) 
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Figure 14 : Fréquence de consommation des aliments composant le petit – déjeuner chez 

les mères enquêtées 

I.1.15.2. Collation matinal 

           Pour  la collation matinale (20,91 % des mères hypertendues vs 35,35% des mères sans 

pathologies) déclarent prendre tous les jours une collation matinale et (57, 27 % des mères hypertendues 

vs 45,45% des mères sans pathologies) déclarent ne jamais prendre une collation matinale. Aucune 

différence significative n’a été observée entre les mères hypertendues et les mères sans pathologies 

concernant la fréquence de la prise de la collation matinale (Figure 15). 

 

Figure 15: Fréquence de prise quotidienne de la collation par les mères hypertendues et 

les mères sans pathologies 
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           La fréquence de consommation de la plupart des aliments pendant la collation matinale 

sont très proches entre les mères hypertendues et les mères sans pathologies. Toutefois, une 

différence significative a été trouvée entre les deux groupes pour la consommation des gâteaux 

(20% chez les mères sans pathologies contre 9,09% chez les mères hypertendues, P = 0,022. 

(Figure 16). 

 

Figure 16 : Fréquence de consommation des aliments composant la collation chez les 

mères enquêtées 

I.1.15.3. Déjeuner  

           Au déjeuner (87,27 % vs des mères hypertendues vs 90,91 % des mères sans pathologies) 

prennent quotidiennement un déjeuner. Aucune différence significative n’a été observée entre les 

mères hypertendues et les mères sans pathologies concernant la fréquence de la prise du déjeuner. 

(Figure 17). 

 

Figure 17: Fréquence de prise quotidienne du déjeuner par les mères  hypertendues et 

les mères sans pathologies 
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             Au déjeuner, les fréquences de consommation des différents aliments sont très proches 

entre les mères hypertendues et les mères sans pathologies, sauf les boissons sucrés où les mères 

sans pathologies sont plus nombreuses à les consommer 78,18 % contre 66,36 % chez les mères 

hypertendues sans que la différence ne soit significative (p = 0,050). (Figure 18). 

 

V P POE : Viande, poisson, poulet, œufs    PL : Produits laitiers   

Figure 18 : Fréquence de consommation des aliments composant le déjeuner chez les 

mères enquêtées 

I.1.15.4. Goûter 

             Au goûter (37,27 % des mères hypertendues vs 44,45 % des mères sans pathologies) 

prennent quotidiennement un goûter. Aucune différence significative n’a été observée entre les mères 

hypertendues et les mères sans pathologies concernant la fréquence de la prise du goûter. (Figure 19). 

 

Figure 19: Fréquence de prise quotidienne du goûter par les mères hypertendues et les 

mères sans pathologies 
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             Au goûter, les fréquences de consommation des différents aliments sont très proches 

entre les mères hypertendues et les mères sans pathologies, le lait où les mères sans pathologies 

sont plus nombreux à le consommer 25,45 % contre 16,36 % chez les hypertendues (p = 0,050). 

(Figure 20). 

 

Figure 20: Fréquence de consommation des aliments composant le goûter chez les mères 

enquêtées 

I.1.15.5. Dîner 

          Nos résultats ont montré que (77,27 % des mères hypertendues vs 82,79 % des mères sans 

pathologies) prennent quotidiennement un dîner. Aucune différence significative n’a été observée 

entre les mères hypertendues et les mères sans pathologies concernant la fréquence de la prise de ce 

repas. (Figure 21). 

 

Figure 21: Fréquence de prise quotidienne du dîner par les mères hypertendues et les 

mères sans pathologies 

           Au dîner, les fréquences de consommation des différents aliments sont très proches entre 

les mères hypertendues et  les mères sans pathologies. Les légumes et les fruits viennent sont 

les plus consommés quel que soit l’état de la mère.  (Figure 22). 
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V P POE : Viande, poisson, poulet, œufs   PL : Produits laitiers   

Figure 22: Fréquence de consommation des aliments composant le dîner chez les mères 

enquêtées 

 

I.1.16.Supplémentations en micronutriments  

            Les supplémentations les plus prises par les mères enceintes sont  l’acide folique avec 

95,45% chez les mères sans pathologies vs 90,19% chez les mères hypertendues suivi par la 

supplémentation en en fer avec 73,64% chez les deux groupes,  le calcium avec 73,64% chez 

les mères hypertendues vs 60% chez les mères sans pathologies et la vitamine D avec 62,73%  

chez les mères hypertendues vs 64,55% chez les mères sans pathologies. Viennent ensuite le 

magnésium, le zinc, vitamines C, K et E. Aucune différence significative n’a été observée sauf 

pour le magnésium (55,45%  chez les mères hypertendues vs 15,45% chez les mères sans 

pathologies, P = 0,017), (Figure 23). 

 

Figure 23: Consommations de supplémentaires en micronutriments chez 110 mères 

hypertendues et 110 mères sans pathologies. 
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I.2. Caractéristiques des nouveau-nés 

           Notre population des nouveaux- nés est constituée de 125 nouveau-nées (avec cinq 

grossesses gémellaires). 114 nouveau-nés de mères hypertendues et 111 nouveau-nés de mères 

sans pathologies, à terme (entre 21 et 43 semaines d’aménorrhées). Le score d’APGAR moyen 

est de 6,98 ± 1,05 à 1 minute après la naissance et 7,22 ± 0,84 à 5 minutes de vie. 

I.2.1.Anthropométrie des nouveau-nés issus des mères hypertendues et sans pathologies  

           Les mesures anthropométriques relevées sur les nouveaux nés à la naissance sont le 

poids, la taille, le périmètre crânien. Le poids moyen des nouveau-nés de mères sans pathologies 

est significativement supérieur au poids moyen des nouveau-nés de mères hypertendues (3061 

± 4,79 vs 3518 ± 4,10, P < 0,0001). Les valeurs moyennes du périmètre crâniens des nouveau-

nés  de mères sans pathologies sont légèrement supérieures à ceux des nouveau-nés de mères 

hypertendues sans que la différence ne soit significative (P= 0,005). Le même résultat a été 

observé pour les valeurs moyennes de la taille (tableau 18). 

Tableau 18 : Anthropométrie des nouveau-nés issus des mères hypertendues et des mères 

sans pathologies 

N : effectif,        P : seuil de signification,     M : moyenne      ET : écart type 

I.2.2. Complications sanitaires des nouveau-nés issus des mères hypertendues et des 

mères sans pathologies 

            La détresse respiratoire est significativement plus fréquent chez les nouveau nés de 

mères hypertendues 31,58 que chez les mères sans pathologies % vs 6,31%, P < 0,0001. Il en 

est de même pour la prématurité 20,18 % vs 0,91%, 20,18 % vs 0%, P < 0,0001,  réanimation à 

la salle de naissance 26,32 % vs 6,31 %, P < 0,0001. Les principales réanimations utilisées sont : 

l’aspiration et l’oxygénothérapie) 

 

 

 

Paramètres 

 

mères hypertendues 

     N    (M ± ET) 

 

mères sans pathologie  

        N    (M ± ET) 

 

P 

 

Poids (g) 
 

114 (3061 ± 4,79) 
 

111 (3518 ± 4,10) 
 

<0,0001 
 

Taille (cm) 
 

90 (44,44 ± 4,79) 
 

102(45,38 ± 4,79) 
 

0,150 
 

Périmètre crânien (cm) 
 

91 (34,16 ± 3,89) 
 

102 (35,50 ± 2,25) 
 

0,005 
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            La mortalité fœtale in utero est plus élevé chez les parturientes hypertendues ( 3,51 % 

vs 0%, P = 0,045, (Tableau 19). 

            La détresse respiratoire, la prématurité, l’hypotrophie, la mort fœtale in utéro, RCIU et 

les réanimations (aspiration, oxygénothérapie), sont les caractéristiques sanitaires les plus 

fréquentes chez les nouveau-nés des mères hypertendues par rapport aux mères sans 

pathologies. (Tableau 19). 

Tableau 19 : Complications sanitaires des nouveau-nés issus des mères hypertendues et 

des mères sans pathologies 
 

 

 

Complications 

 

Mères hypertendues 

        N         % 

 

Mères sans pathologie 

        N    % 

 

P 

Détresse respiratoire 
 

 36 (31,58 %) 
 

7 (6,31 %) 
 

<0,0001 

Prématurité 
 

23 (20,18 %) 
 

1 (0,91 %) 
 

<0,0001 

Macrosomie 
 

8 (7,02 %) 
 

10 (9,01 %) 
 

0,582 

Hypotrophie 23 (20,18 %) 0 (0,00 %) <0,0001 

Asphyxie périnatale 2 (1,75 %) 1 (0,90 %) 0,577  
 

Mort fœtale in utéro  
 

 

4 (3,51 %) 

 

 
 

0 (0,00 %) 

 

 
 

0,046 
RRDEE 

Retard de croissance intra utérin 

(RCIU) 

 

 

4 (3,51 %) 

 
 

 

0 (0,00 %) 

 
 

 

0,046 

 

Réanimation dans la salle de 

naissance 

Type de réanimation : 

Aspiration 

Oxygénothérapie 

Réchauffement 

 

 
 

30 (26,32 %) 
 

 
 

 
 

 

 

29 (25,44 %) 

24 (21,05 %) 

2 (1,82 %) 

 

 
 

 

7 (6,31 %) 
 
 

 

 
 

 
 

 
 

 

 

7 (6,31 %) 

7 (6,31 %) 

0 (0,00 %) 

 

 
 

 
 

<0,0001 
 

 

 
 

 
 

 
 

 

 

<0,0001 

0,001 

0,155 

N : nombre des échantillons        P : seuil de signification 
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I.2.3. Évolution à court terme de nouveau-nés issus des mères hypertendues et sans 

pathologies  

            Après l’accouchement, 100% des nouveau-nés des mères sans pathologies ont été mis 

au sein contre 80,70% chez les nouveau-nés de mères hypertendues (P <0,0001). Le nombre 

de nouveau nés hospitalisés est significativement plus élevé chez les mères hypertendues que 

chez les mères sans pathologies (28,07% vs 6,31%, P <0,0001). Six (06) enfants sont nés avec 

des malformations (quatre enfants nés de mères hypertendues et deux enfants nés de mères 

sans pathologies (Tableau 20). 

Tableau 20 : Évolution à court terme de nouveau-nés issus des mères hypertendues et 

sans pathologies 

 

 

 

Paramétré 

 

Mères hypertendues 

           N     %  

 

Mères sans pathologie  

              N    % 

 

P 

 

Décède  
 

6 (5,26 %) 
 

(0 (0,00 %) 
 

0,014 

 

Mise au sein avec bon 

adaptation à la vie 

extérieure  

 

 

92 (80,70 %) 

 

 
 

 
 

111 (100 %) 

 

 
 

 
 

<0,0001 

 

Hospitalisé 
 

32 (28,07 %) 
 

7 (6,31 %) 
 

<0,0001 

Malformation 

Type de malformation : 

Faciale 

verdâtre 

4 (3,51 %) 

 

2 (1,75 %) 

1 (0,91 %) 

2 (1,80 %) 

 

 

1 (0,90 %) 

1 (0,91 %) 

0,427 

 

 

0,557 

1,000 

Cardiomyopathie 

hypertrophique  

 

3 (2,63 %) 

 

0 (0,00 %) 
 

0,085 

 

Asphyxie fœtale 
 

3 (2,63 %) 
 

2 (1,80 %) 
 

 

 

0,673 

N : nombre des échantillons        P : seuil de signification 
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I.2.4. Biométrie et bien être fœtale de nouveau-nés issus des mères hypertendues et sans 

pathologies 

            Le diamètre bipariétal était inférieur au 10 ème percentile pour l’âge gestationnel chez 15 

(6,81%) mères (13 mères hypertendues et 2 mères sans pathologies.  

215 mères (97, 73%) portaient une grossesse monofoetale et 5 (2,27%) une grossesse 

gémellaire.  

            Nos résultats ont également montré que 32 (28,07 %) des mères hypertendues étaient en 

oligoamnios contre 5 (4,50 %) chez les mères sans pathologies. 6 (5,25 %) parmi les mères 

hypertendues étaient en hydramnios contre 2 (1,80 %), P < 0,0001.  

           L’électrocardiogramme fœtal était pathologique chez 2  (1,75 %) nouveau-nés de mères 

hypertendues  (Tableau 21) 

Tableau 21 : Biométrie et bien être fœtale de nouveau-nés issus des mères hypertendues 

et sans pathologies 

 

 

 

Paramétré 

 

Mères hypertendues 

            N    % 

 

Mères sans pathologie  

             N     % 

 

P 

 

Grossesse évolutive 
 

104 (91,23 %) 
 

111 (100 %) 
 

0,001 

 

Liquide amniotique « LA » : 

Normal 76 (66,67 %) 

 

104 (93,69 %) 

 

 

<0,0001 

Oligoamnios 32 (28,07 %) 5 (4,50 %) 

Hydramnios 6 (5,25 %) 2 (1,80 %) 

 

Diamètre bipariétale « BIP » 
 

 N     Moyenne ± ET         N   Moyenne ± ET 

 

 
 

 

 

93 (89,97 ± 5,38) 49 (93,58 ± 3,95) <0,0001 

Électrocardiogramme fœtale   

Normal 112 (100 %) 
 

111 (100 %)  

0,994 
Pathologie 2 (1,75 %) 00 (0,00 %) 

N : nombre des échantillons        P : seuil de signification           ET : écart type 
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I.2.5. Age gestationnel  

           Chez les mères hypertendues l’âge gestationnel moyen est de 37,62 ± 4,03 SA contre 

39,56 ± 1,24 SA chez les mères sans pathologies, (p= <0,0001) (Tableau 22). 

Tableau 22 : Âge  gestationnel  moyen des mères hypertendues est des mères sans 

pathologies 

 

 

Age gestationnel 

 

mères hypertendues 

     N    M ± ET 

 

mères sans pathologie  

       N     M ± ET 

 

P 

Semaines 

d’aménorrhée  

 

 

113 (37,62 ± 4,03) 

 

 

 

111 (39,56 ± 1,24) 

 

 

 

 

<0,0001 

 

 

I.2.6.Présentation de nouveau-nés 

            La présentation la plus fréquente de l’enfant au moment de l’accouchement aussi bien 

chez les mères  hypertendues que chez les mères sans pathologies est la présentation céphalique. 

Aucune différence significative n’a été observée entre les deux. (Tableau 23) 

Tableau 23: Présentation des nouveaux nés issus des mères hypertendues et mères sans 

pathologies (n=225) 

I.2.7. Mode d’accouchement  

          La plupart des mères hypertendues (57,02 %) ont accouché par césarienne vs (6,31%) 

chez les mères sans pathologies. En revanche,  (90,99 %) des mères  sans pathologies ont 

accouché par voie basse contre 41,23% chez les mères hypertendues, (p= <0,0001). (Figure 24) 

 

 

 

 

Présentation   

 

Mères hypertendues 

     N    Moyenne ± ET 

 

Mères sans pathologie  

       N    Moyenne ± ET 

 

P 

 

Céphalique 

Siege 

 

 

104 (91, 23 %) 

10 (8, 77 %) 

 

108 (97, 31 %) 

3 (2, 70 %) 

 

 

0,051 

0,051 
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Figure 24: Répartition des mères hypertendues et des mères sans pathologies selon le 

mode d’accouchement  (n = 220) 

II. Paramètres biologiques des mères  

II.1. Valeurs moyennes de quelques paramètres hématologiques des mères  

           Les valeurs moyennes de l’hémoglobine, des globules blancs et des plaquettes sont 

proches entre les deux groupes. Toutefois, nous avons constaté que la prévalence de l’anémie 

est plus élevée chez les mères sans pathologies que chez les mères hypertendues (57,01%  vs 

50,91%). Aucune différence significative n’a été observée (tableau 24).    

Tableau 24: Paramètres hématologiques maternels de la population totale (n=220), 

mères sans pathologies (n=110) et mères hypertendues (n=110) 

 
 

 

Mères hypertendue 

 

 

Mères sans pathologies 

 

 

TOTAL  
 

P 
Paramètre   M ± ET Valeurs  

extrêmes 

M ± ET Valeurs 

extrêmes 

     M ± ET Valeurs 

extrêmes 

Hémoglobine 

(g/dl) 
10,97±1,77 4,44–11,4 10,52±1,88 3,4–16 11,02±1,35 3,4-16 0,065 

Globules 

Blancs 

(10 ̂ 9/l) 

11,19 ±4,69 3,9 - 13,3 12,4 ± 10,00 3,9 – 24.5 11,76 ± 7,77 3,9-24.5  0,268 

Plaquettes 

(10 ̂9/l) 
236,6±85,0 94-617 234,7±75,4 99-772 235,64±11,2 94-772 0,865 

M ± ET: Moyenne ± écart type, 

41.23

57.02

1.75
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II.2. Valeurs moyennes des paramètres rénaux chez la population étudiée 

            Les valeurs moyens de la créatinine sont inférieurs aux valeurs de références chez les 

mères sans pathologies et sont significativement inférieurs à celles des mères hypertendues (5,23 

± 2,38 mg/l vs 7,90 ± 3,17 mg/l, P =0,002). Nos résultats ont montré que  4(3,7%) des mères 

hypertendues avaient une hyper uricémie contre 0% chez les mères sans pathologies et 

30(42,86%) avaient une hypo-créatinine contre 11(78,57%) chez les mères sans pathologies. 

Une hyper-créatinine a été observée chez 3(4,29% des mères hypertendues (tableau 25).  

Tableau 25: Valeurs moyennes de l’urée et la créatinurie chez la population étudiée 

 
 

Mères hypertendues Mères sans 

pathologies 
Total 

 

P 

Paramètre M ± ET 

 

M ± ET 

 

M ± ET 

 
 

Urée 

(g/l) 
0,29 ± 0,69 0,18 ±0,62 0,23 ± 0,49 0,125 

Normal 
103(93,3%) 101(100%) 204 (98,1%) 0,068 

Hyper 

uricémie 
4(3,7%) 0(0%) 4(1,9%) 

Créatinine 

(mg/l) 
7,90 ± 3,17 5,23 ± 2,38 7,46 ± 3,202 0,002 

Hypo-

créatinine 
30(42,86%) 11(78,57%) 41(48,81%)  

0,06 Hyper-

créatinine 
3(4,29%) 0(0%) 3(3,57%) 

Normal 
37(52,86%) 3(21,43%) 40(47,62%) 

 

II.3. Bilan biochimique 

            Ces paramètres n’ont été dosés que chez 62 mères hypertendues par nécessité de l’état 

de santé de ces mères. Les valeurs moyennes de l’ALAT sont supérieures aux valeurs de 

références (35,20± 29,85). Parmi les mères hypertendues, 16(25,80 %) ont présenté des valeurs 

de l’ALAT supérieurs à 31 U/L. Pour l’ASAT, les valeurs moyennes sont dans l’intervalle des 

valeurs de références. Toutefois,  8(12,91 %) des mères hypertendues ont présenté des valeurs 

supérieures aux valeurs normales. Pour la CRP, les valeurs moyennes sont légèrement 

supérieures aux valeurs de références. Les valeurs moyennes de la protéinurie sont supérieures 
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aux valeurs de références (300 mg/24h). Parmi les 56 mères hypertendues qui avaient les 

mesures de la protéinurie, 36 mères avaient des valeurs  de la protéinurie supérieures à 300 

mg/24h. (Tableau 26). 

Tableau 26 : Valeurs moyennes de quelques paramètres biochimiques chez les  mères 

hypertendues 

 

 

 

 

Mères hypertendues 

Paramètres N (Moyenne ± ET) Valeurs extrêmes  

ALAT 62 (35,20± 29,85) 11,35 – 159,94 

Supérieurs à 32 

U/L 

61(25,80%) / 

ASAT 62 (21,77 ± 62,88) 0,04 – 462 

Supérieurs à 32 

U/L 

8(12,91%) / 

CRP 26 (6,80 ± 1,955) 6 - 12 

Protéinurie 56 (462,6 ± 277,0) 108,7 – 1021,11 

N : effectif        P : seuil de signification           ET : écart type 

ALAT : Alanine aminotransférases ASAT : Aspartate aminotransférases CRP : Protéine C réactive 

 

II.4. Corrélation des paramètres biologiques avec le poids de naissance du nouveau- né 

          Une corrélation positive a été trouvée entre l’IMC avant grossesses et l’IMC gravidique 

des mères hypertendues et le poids de naissance du nouveau-né (r = 0,269, P = 0,004 et                    

r = 0,261, P = 0,005) respectivement. (Tableau 27). 
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Tableau 27 : Corrélation des paramètres biologiques avec le poids de naissance du 

nouveau- né 
 

 

 

 

Paramètre 

Mères hypertendues Mères sans pathologies 

r P r P 

Hb vs PNN - 0,14 0,136 -0,048 0,615 

IMC AG vs PNN 0,269 0,004 0,141 0,141 

IMC G vs PNN 0, 261 0,005 0,168 0,078 

Urée  vs PNN 0,081 0, 392 -0,081 0,4 

Créatinine vs PNN -0,174 0,141 / / 

Protéinurie -0,202 0,129 / / 

  

III. Paramètres biologiques des nouveau-nés  

            Le nombre, Les moyennes, les écarts types et les valeurs extrêmes avec de 

l’hémoglobine (Hb), globules blanc (GB), les plaquettes (Pqt), calcémie, glycémie, urée, 

bilirubine totale (BT), bilirubine libre (BL), analysés dans la veine antécubitale de l’ensemble 

des nouveau-nés issus des mères hypertendues et mères sans pathologies sont présentés dans le 

tableau (28). 

Tableau 28 : Paramètres sanguins maternels des nouveau-nés issus des mères 

hypertendues  

 

 

 

 

Mères hypertendues 

Paramètres Nombre (M ±ET) Valeurs extrêmes  

Hémoglobine 18 (16,98 ± 2,356) 12,1 – 21,5 

Globule Blanc 18 (21,71 ± 15,17) 6,9 – 69,2 

Plaquettes 18 (255,0 ± 71,4) 169 – 453 

Calcémie 16 (80,93 ± 13,44) 41,41 – 98,15  

Glycémie 17 (0,50 ± 0,19) 0,3 – 0,79  

Urée 17 (0,24 ± 0,122) 0,1 – 0,50  

Bilirubine totale 2 (134 ± 97,4) 65,32 – 203,13 

Bilirubine liquide 2 (54,3 ± 60,2) 11,76 – 96,9 
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IIII. Retentissement des différents types d’HTA sur l’état sanitaire et nutritionnel des 

nouveau-nés  

            La prématurité, l’hypotrophie, le RCIU, MFIU, le Décès néonatal et le syndrome de 

détresse respiratoire sont significativement plus fréquents chez les mères hypertendues. La 

prééclampsie semble être le type d’HTA qui a le plus de retentissement sur l’état sanitaire et 

nutritionnel du nouveau- né (Tableau 29). 

Tableau 29: Retentissement de l’hypertension artérielle sur l’état sanitaire et 

nutritionnel des nouveau-nés 

 

 

Complication 

 

Mères hypertendues (CAS) 
 

Mères sans 

pathologies 

    N   = 110  

 

P HTA 

gravidique 

N = 68 

 

Prééclampsie 

N = 36 

HTA 

Chronique 

N = 4 

Prééclampsie 

Surajoutée 

N   = 2 

Prématurité 5 (23,8 %) 13(36,1 %) 1 (4,8 %) 1 (4,8 %) 1 (4,8 %) < 0,0001 

Hypotrophie 7 (33,3 %) 12 (57,1 %) 1 (4,8 %) 1 (4,1 %) 0 (0,00 %) <0,0001 

RCIU 1 (25 %) 2 (50 %) 1 (25,00 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 0,012 

Asphyxie P 1 (33,3 %) 1 (33,3 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1 (33,33 %) 0,772 

MFIU 1 (25,00%) 3 (75,00 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 0,032 

Décès néonatal  1 (16,67 %) 

 

4 (66,67 %) 1 (16,71%) 

 

0 (0,00 %) 

 

0 (0,00 %) 

 

0,002 

 

Macrosomie 7 (35 %) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 1 (5,56 %) 10 (55,56%) 0,113 

Détresse 

respiratoire 

20 (46,51 %) 11 (25,58 %) 5 (11,63 %) 0 (0,00 %) 7 (16,28 %) <0,0001 

Apgar à 1 min 

[0-2] à 1 min 

[3-6] à 1 min 

 

68 (7,02±1,22) 

6 (5,66 %) 

12 (11,32 %) 

 

36 (6,55±2,41)   

5 (12,8 %) 

4 (10,26 %) 

 

4 (6,80±1,78)   

0 (0,00 %) 

2 (25,00 %) 

 

2 (7,33±0,57) 

0 (0,00 %) 

0 (0,00 %) 

 

110(7,16±0,75) 

0 (0,00 %) 

5 (4,50 %) 

0,202 

0,001 

0,001 

Apgar à 5 min 

[0-2] à 5 min 

[3-6] à 5 min 

 

70 (7,21±1,10) 

5 (4,72 %) 

10 (9,43 %) 

 

36 (6,77±2,36) 

4 (10,26 %) 

4 (10,26 %) 

 

5 (7,20±1,09) 

0 (0,00 %) 

2 (25,00 %) 

 

3 (7,33±0,57) 

0 (0,00 %) 

0 (0,00 %) 
 

 

111(7,40±0,66) 

0 (0,00 %) 

2 (1,80 %) 
 

0,134 

<0,0001 

<0,0001 

 

N : effectif        P : seuil de signification      M   ±  ET : écart type 

RCIU : Retard de croissance intra-utero ; MFIU : Mort fœtale in-utérin ; Asphyxie P : Asphyxie périnatale 
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I. CARACTÉRISTIQUES DE LA POPULATION 

I.1.Caractérisatiques des mères de l’étude  

I .1.1. Age  

           L’âge moyen des 220 mères étudiées est 31,72 ± 5,41 ans, ces mères sont âgées entre 21 

à 45 ans. Selon les résultats d’une étude réalisée à Constantine l’âge moyen des mères enceintes 

était de 30,7± 5,6 ans (TOUATI., 2011). Au Cameroun, (NGOWA et al., 2014) a rapporté dans 

une étude réalisée auprès de 508 mères enceintes que 57,87% étaient âgées de 20 à 30 ans. L’âge 

moyen de notre population est proche des statistiques disponibles portant sur la grossesse à 

terme, cela nous permet de considérer notre population comme normale et semblable sur la base 

du critère d’âge. 

             Après la comparaison entre les mères hypertendues et les mères sans pathologies selon 

l’âge nous avons trouvé qu’il y a une différence significative (32,67 ± 5,58) vs (30,78 ± 5,10) 

respectivement avec (P =0,009). Cette différence montre que les mères les plus âgées [30-40 

ans] sont les plus touchés par l’HTA. Sur le plan national, des résultats inférieurs à ceux trouvée 

dans cette étude ont été observés chez (MOUKADDIME., 2001) qui a montré que l’HTAG 

était fréquemment rencontrée dans la tranche d’âge de 25 à 35 ans avec un taux de 43,94%. 

Dans le même sens (MANSOURI., 2005) a noté 52,11% des patientes âgées entre 25 et 35 ans. 

D’autres auteurs, par contre, ont noté une fréquence élevée de la maladie chez des parturientes 

plus âgées. Ainsi, (POONYTH., 2003) a noté un taux de 48,9% de parturientes de plus de 40 

ans. Ces disparités sont surtout expliquées par les caractéristiques des populations étudiées. 

Toutefois, la littérature est quasi unanime sur le fait qu’un âge maternel trop jeune ou trop 

avancé constitue un facteur de risque de l’hypertension artérielle gravidique. (DUCKITT et 

HARRINGTON., 2005), dans leur remarquable revue de littérature publiée en 2005, retrouvent 

un risque multiplié par deux de développer une pré-éclampsie chez les mères dont l’âge est 

supérieur ou égal à 40 ans, qu’elles soient des primipares ou des multipares avec un risque relatif 

de 1,68 et 1,96 respectivement.  

I .1.2 . Gestité  

La Gestité représente le nombre de grossesses qu’une femme a fait, quel que soit le nombre de 

fœtus par grossesse et quel que soit l’issue de la grossesse (DELVOYE., 2009). Les mères 

paucipares (48,18 %) ainsi que les primipares (32,73%) représentent la grande majorité des 
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sujets de notre étude et la parité moyenne est d'environ 1 à 2 enfants .Nos résultats sont proches 

avec ceux de (KOFFI KOUADIO., 2002) qui donnaient 33,7% de mères primipares et 39,57% 

de mères paucipares. 

           Dans notre étude et après la comparaison entres les mères hypertendues et sans 

pathologies selon la géstité nous avons constaté qu’il n y a aucune différence significative entre 

les deux groupe (P=0,085) mais, malgré ça nous avons montré que l’HTAG est plus fréquente 

chez les paucipares et les primipares. Cette population représente la tranche la plus 

prépondérante. La plupart des auteurs sont unanimes sur le fait que l’hypertension artérielle 

gravidique est principalement une maladie de la primipare. Dans notre série, les primipares chez 

les mères hypertendues  représentent (39,09 %). Sur le plan national, (MOUKADDIME., 

2001) ; (EL FALAKI., 2003) et (MANSOURI., 2005), rapportent des taux de primiparité 

respectivement de 52,44% ; 41,01% et 47,89%. Selon de nombreuses études, la primiparité 

constitue un facteur de risque considérable dans le développement de la maladie. (DUCKITT 

et HARINGTON., 2005) lui attribuent un risque relatif de 2,91 et (ZHONG et al., 2007) 

l’associent à un OR de 2,4. Dans un travail français plus récent publié en 2008, ce risque est de 

2,67. Ce même travail note que, plus que la primigestité ou la primiparité, c’est la primiparité 

qui augmente de façon considérable le risque de survenue de la maladie à cause d’une courte 

exposition maternelle aux gènes paternels responsable d’un conflit immunitaire parentale, 

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

hypertensive chez la femme enceinte (MERVIEL et al., 2008). Donc la gestité exactement la 

primiparité est un facteur du risque de l’HTA gravidique. En effet, selon (BEAUFILS et 

CORVOL., 1977), l’insuffisance de la compliance des vaisseaux utérins chez la primipare 

favorise l’ischémie placentaire, à l’origine de l’HTA et ses complications.  

I.1.3. Antécédents obstétriques  

           Selon nos résultats la prévalence des antécédents obstétriques (complications pendant la 

grossesse, prééclampsie et l’avortement sont significativement plus élevé chez les mères 

hypertendues que chez les mères sans pathologies (P<0,0001). À Marrakech  (Maroc) 

(BOUKHACHACH., 2009) ont relevé l’existence d’antécédents obstétricaux chez 152 

parturientes soit 27,94%.  
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             Les résultats de la littérature confirment que les patientes avec des antécédents 

d’hypertension artérielle gravidique, de pré-éclampsie, de MFIU, avortement ou autres 

complications d’HTAG représentent une population à haut risque de développer un deuxième 

épisode de la maladie et surtout de ses formes graves et peuvent être identifiées dès le début de 

la grossesse. C’est ainsi que l’antécédent de pré-éclampsie ressort comme le facteur de risque 

le plus significatif dans de nombreuses études avec un taux de récurrence qui varie entre 20 à 

55% selon les publications [(DILDY et al., 2007) ; (ZHANG et al., 2001) ; (BROWN et al., 

2007) ; (CERE et al., 2004)]. (DUCKITT et HARRINGTON., 2005), quant à eux ont retrouvé 

un risque multiplié par sept de développer une pré-éclampsie chez les mères qui ont eu un 

antécédent de cette affection, ce même risque est multiplié par huit chez Merviel et al (OR 

=8,12) (MERVIEL et al., 2008). Dans notre étude, parmi les femmes qui avaient des 

antécédents  de prééclampsie (24 femmes), 9 femmes (37,5%) ont développé une prééclampsie 

dans les grossesses actuelles.  

            (ZHONG et al.,2001) ont montré, dans leur étude, que le risque de désordres 

hypertensifs dans la deuxième grossesse pour des mères ayant présenté une hypertension 

artérielle gravidique, une pré-éclampsie ou une pré-éclampsie surajoutée au cours de leur 

première grossesse est respectivement de 19%, 32% et 46%. Dans le même sens, ils ont noté 

que les mères même normotensives au cours de leurs premières grossesses mais ayant présenté 

un RCIU pour leurs premières naissances, ont un risque multiplié par deux de développer une 

hypertension au cours de leurs grossesses ultérieures. 

I.1.4. Origine 

           Après la comparaison entres les mères hypertendues et sans pathologies nous avons 

constaté qu’il y a une différence significative entre les deux groupes selon l’origine avec (P= 

<0,0001) Selon nos résultats  la plupart des mères hypertendues (58,18%) sont d’origine rurale. 

Au contraire les mères sans pathologique sont plus nombreuses à appartenir au milieu urbain 

(58,18%). Donc l’origine dans notre étude semble être  un facteur de risque de l’hypertension 

artérielle. Dans la littérature, seul le fait d'être originaire d'une région située en haute altitude 

(atmosphère pauvre en O2) a été signalé comme étant un facteur de risque de la prééclampsie 

(CONFERENCE D'EXPERTS., 2000). 
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I.1.5. Suivi des grossesses  

          La différence entre les mères hypertendues et sans pathologies dans notre étude selon le 

suivi des grossesses antérieures et grossesses actuelles n’est pas significative. En Afrique, le 

non suivi des grossesses reste un obstacle majeur à la promotion de la santé de la femme enceinte 

(TESTA et al., 2002). Cependant et paradoxalement, nous avons constaté dans notre série 

qu’aussi bien les mères qui ont suivi leurs grossesses que celles qui n’ont pas suivi leurs 

grossesses présentent des complications périnatales à des taux très proches. Ce même constat a 

été relevé par une autre étude marocaine qui a noté une morbidité et une mortalité néonatale 

importante avec des grossesses qui étaient suivies dans plus de 80% des cas. Selon les auteurs 

de la même étude, bien que ce fait puisse être expliqué par le caractère imprévisible de certaines 

complications périnatales, il serait plus judicieux, cependant, de se poser des questions quant à 

la qualité du suivi des grossesses dans notre pays (BARKAT et al., 2008). 

I.1.6. Sédentarité et activité physique 

          Durant la grossesse, seules 11,40% des mères hypertendues vs 6,31 %  des mères sans 

pathologies de notre étude ont déclaré qu’elles ont pratiqué une activité physique au cours de la 

grossesse à une durée moyenne de 4,50 ± 2,15 heures vs 3,14 ± 2,27 heures respectivement sans 

que la  différence ne soit significative (P= 0,179). Les raisons principales de la  non pratique 

d’activité physique sont principalement : par habitude, la fatigue, la présence d’enfants et le 

manque de temps. Des données épidémiologiques indiquent que seulement 15 % des mères 

enceintes pratiquent une activité physique durant la grossesse (EVENSON et al., 2010). Les 

travaux publiés ont révélé que les mères enceintes ayant des enfants sont moins susceptibles de 

faire de l'exercice. Également, être fatiguée et avoir de faibles niveaux d'énergie était un obstacle 

majeur à la participation à une activité physique pendant la grossesse (LEIFERMAN et al., 

2011) ; (MARQUEZ et al. 2009) ; (EVENSON et al., 2008) et (PEREIRA et al., 2007). De 

plus, chez certaines mères, la peur d’avortement, de retard de croissance intra-utérin, de 

difficultés à l’accouchement, ou d’accouchement prématuré pourraient être des raisons du 

manque d’activité physique. Elles ont besoin de protéger leur grossesse qui leur paraît fragile 

lors des premiers mois. En fin de grossesse, c’est plutôt le volume utérin qui freine la 

mobilisation. 
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I.1.7. Anthropométrie des mères 

          Le poids de la mère joue un rôle très important dans sa santé. Elle est moins sensible que 

l’IMC bien qu’elle participe à calculer cet indice. Dans notre étude la différence entre les mères 

hypertendues et sans pathologies selon le poids soit avant grossesse ou actuelle est hautement 

significative (P =<0,0001) est nous constaté que le poids des mères hypertendues est plus élevé 

par rapport aux mères sans pathologies. Et ce résultat et en accord avec la plupart des études qui 

ont montré qu’un poids élevé avant la grossesse augmentait le risque de PE,( ODEGÅRD et 

al., 2000) ; (BHATTACHARYA et al., 2007) ; (LEE et al., 2000) et (SEBIRE et al., 2001) 

Par contre, un faible poids (IMC < 20kg/m²), avait joué un rôle protecteur, 

(BHATTACHARYA et al., 2007) ; (LEE et al., 2000) et (SEBIRE et al., 2001) (OR ajusté = 

0,6 ; 95 % IC [0,5 - 0,7], comparé à un IMC entre 20-24 kg/m²).  

          Dans notre étude,  la taille ne semble pas jouer un rôle dans l’apparition de l’hypertension 

artérielle. La relation entre la taille de la mère et la survenue d’une PE a été étudié dans plusieurs 

études mais leurs résultats ne sont pas concordants (BASSO., 2004) ; (MOHAMED et al., 

1998) et (GOLDBERG et al., 2011). Une étude au Danemark (BASSO., 2004); et une autre au 

Canada (GOLDBERG et al., 2011), ont montré que la mère ayant une grande taille présentait 

moins de risque que celle ayant une taille plus petite (OR ajusté = 0,94 ; 95 % IC [0,91 – 0,97] 

pour l’augmentation d’un centimètre (BASSO., 2004).  

           Le surpoids et l’obésité apparaissent comme des facteurs de risque très significatifs dans 

la genèse de l’hypertension artérielle gravidique et en particuliers la pré-éclampsie. Ce risque 

atteint un odds ratio de 2,50 pour le surpoids et 2,61 pour l’obésité chez (MERVIEL et al., 

2008). (BOUDNAR et al., 2005)  ont trouvé un risque relatif de développer la maladie de 2 

lorsque l’IMC avant la grossesse est supérieur à 25 Kg/m² et un risque relatif de 2,9 lorsqu’il est 

supérieur à 30 Kg/m². Selon (SIBAI et al., 1997), ce même risque serait multiplié par trois (OR 

de 3,22) quand l’IMC est supérieur à 35 Kg/m². Ce même constat a été rapporté par d’autres 

auteurs, notamment (BASSO et al., 2003) ; (CONDE-AGUDELO et BELIZAN., 2000) et 

(ODEGARD et al., 2000). La surcharge pondérale est non seulement associée à un risque accru 

de survenue de la pré-éclampsie mais également corrélée à la sévérité de la maladie et à la 

précocité de son installation [(CATOV et al., 2005) ; (WALSH., 2005)]. Plusieurs hypothèses 

ont été avancées pour expliquer ce fait : certains postulent que l’hypertension survient pendant 

la grossesse chez la patiente obèse en raison d’une augmentation du débit cardiaque, alors que 
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pour d’autres (et c’est l’hypothèse majoritairement retenue) l’hyperlipidémie favoriserait la 

production de peroxydes qui conduirait à une altération de l’endothélium maternel et à une 

vasoconstriction (MERVIEL et al., 2008).Tous ces résultat sont en accord  avec notre résultat 

et confirment que l’HTA touche beaucoup plus les mères obeses et surpoids. 

I.1.8.Gain de poids gestationnel 

           Dans notre étude, le gain de poids moyen à terme est de 7,10 ±7,50 kg (-19 kg à 20 kg). 

Cette moyenne de gain pondéral s’inscrit dans un contexte presque similaire à celui retrouvé 

dans de nombreuses études menées dans les pays en développement avec un gain moyen presque 

proche de nos résultats variant de 8,5 à 9,0 kg au terme de la grossesse (HALLE-EKANE et 

al., 2015) ;(KOH et al., 2013, MUNIM et al., 2012). À Constantine (Algérie), en 2002, le gain 

de poids moyen à terme était de 8,9 kg (TOUATI 2011). En Indonésie, il était de 8,3 kg 

(WINKVIST et al., 2002), au Bénin de 9,0 kg (DJORLO et al., 2002) et de 8,0 kg au 

République de Congo (MAFINA et al., 2002). Au Brésil, le gain de poids gestationnel moyen 

était de 7,0 kg à terme de grossesse (GOMA et al., 1986). Dans les pays développés, le gain 

pondéral à terme était plus élevé, soit une moyenne de 13,5 kg à terme (BROSKEY et al., 

2017). De meilleures conditions de vie et de prise en charge prénatale en seraient la principale 

explication.  

I.1.9.Gain de poids trimestriel  

         Dans notre étude, le gain pondéral moyen au premier trimestre (T1) chez les mères 

hypertendues et mères sans pathologies est de -0,96 ± 3,07 kg vs 0,44 ± 1,87 kg respectivement, 

Ce chiffre est  inférieur  aux recommandations (0,5 à 2,0 kg) (IOM 2009). 

         Au deuxième trimestre (T2), le gain de poids moyen est de 3,73 ± 5,17 kg vs 4,15 ± 4,41 

kg. Les deux groupes prennent plus de poids au cours du deuxième trimestre qu’au cours du 

troisième. Ceci est en accord avec plusieurs études ayant trouvé que le gain pondéral moyen est 

plus élevé au 2ème trimestre par rapport aux 1er et 3ème trimestres (TEBBANI et al., 2018 ; 

DREHMER et al., 2013 ; IOM 2009 ; CARMICHAEL et al., 1997 ; ABRAMS et al. 1995). 

L’augmentation du gain de poids au deuxième trimestre de la grossesse se justifie 

principalement par les modifications physiologiques de la grossesse portées sur les masses 

grasses, l’augmentation du volume de l’utérus, et la hausse progressive du liquide plasmatique 

(OLAFSDOTTIR et al., 2006 ; LAGIOU et al., 2004). 
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           Au cours du troisième trimestre (T3) de grossesse, le gain de poids est un déterminant 

important de la croissance fœtale. Il est influencé par l'augmentation du poids fœtal et 

placentaire et la rétention hydrique (SWANSON et al., 2008, BIRKHAÜSER 2005., 

BERNSTEIN et al., 2001). Pendant le 3 ème trimestre de grossesse, chez nos sujets, le gain de 

poids moyen chez les mères hypertendues et mères sans pathologies est de 7,25 ± 6,80 kg vs 

6,96 ± 8,15 respectivement. 

I.1.10.État pondéral pré-grossesse et gain de poids total 

           Le pourcentage d’HTA est  plus élevé chez les mères hypertendues ayant un gain 

pondéral excessif quel que soit leur état pondéral  avant la grossesse normopondérales, surpoids 

ou obèses. Ces résultats sont concordants avec plusieurs études qui ont confirmé que le gain de 

poids gestationnel excessif augmente le risque d’apparition d’hypertension artérielle au cours 

de la grossesse (TEBBANI et al., 2017 ; GAILLARD 2015 ; TANAKA et al., 2014 ; 

MCCLURE et al., 2013). Dans l’étude de BARTON et al, le taux d'hypertension gestationnelle 

augmentait avec un gain de poids excessif (BARTON et al., 2015). Aussi, DERUELLE et al., 

(2004), ont mis en évidence qu’une prise de poids excessive pendant la grossesse augmente le 

risque de survenue de complications vasculaires (5,2 % versus 1,1 % ; p < 0,05). Il s'agit 

principalement d'une augmentation du pourcentage d’hypertension artérielle chez les mères 

avec une prise de poids excessive. Une autre étude a examiné l'impact du gain de poids 

gestationnel au-dessus des recommandations de l’IOM. Les chercheurs ont constaté que le 

risque d'être diagnostiqué avec une hypertension artérielle a augmenté de 6,0 % pour les mères 

enceintes ayant un gain pondéral normal à 9,0 % chez les mères avec un gain de poids excessif 

(LANGFORD et al., 2011). D’autres chercheurs suggèrent qu'il existe une relation entre le gain 

de poids excessif pendant la grossesse et un risque accru d'HTA, indépendamment de l'IMC 

avant la grossesse (JOHNSON et al., 2013 ; ORNAGHI et al., 2013). Bien que les mécanismes 

biologiques entourant l'hypertension gestationnelle ne soient pas entièrement compris, 

l'association entre l'excès de poids et le risque accru de maladies hypertensives est bien établie. 

L’adiposité entraîne la production de plus de protéine C-réactive et de cytokines inflammatoires, 

ainsi que contribuer à des niveaux accrus de stress oxydatif (ROBERTS et al., 2011). Cela peut 

expliquer l'association entre l'excès de stockage de graisses corporelle et l'apparition de maladies 

liées à la grossesse comme l’hypertension artérielle qui peut être médiée par ces changements 

physiologiques. Ce mécanisme peut également expliquer le risque observé chez les mères ayant 
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présenté un gain pondéral excessif. L’étude de (MASHO et al., 2016), a montré une plus grande 

probabilité d’HTA avec l'augmentation de la prise de poids.  

I.2.L’hypertension artérielle gravidique et quelques facteurs socioéconomiques 

I.2.1. Niveau d’instruction  

            Dans notre étude et selon le niveau d’instruction il n’y a aucune différence significative 

entre les mères hypertendues et sans pathologies (P= 0,060). Ce résultat ne s’accorde pas avec 

les autres études qui ont montré que le risque est plus élevé chez des mères ayant un statut 

professionnel plus bas (ALDERMAN et al., 1988) ; (CATOV et al., 2007) et (BASSO., 2004), 

ou un niveau d’étude très bas  (ROSE et al., 1988)(VERGER et al., 2007). Le risque de PE 

semble être plus élevé chez les mères ayant un faible niveau d’éducation (CATOV et al., 

2007),(BASSO., 2004), (ENGEL et al., 2003), Le risque était élevé à la fois chez les mères 

chômeuses (GANDHI et RAO., 2003) et chez celles qui avaient maintenues une activité 

professionnelle durant leur grossesse (HIGGINS et al., 2002). Comparé à un niveau 

d’éducation supérieur, une femme ayant un faible niveau d’étude aux Pays-Bas a 5 fois plus de 

risque de PE (OR ajusté = 4,91 ; 95 % IC [1,93 - 12,52), (SILVA et al., 2008). 

I.2.2 Niveau socioéconomiques  

             Aucune différence significative n’a été observée entre le NSE des mères hypertendues 

et les mères sans pathologies. Toutefois, cette étude a montré que  le niveau socioéconomique 

le plus fréquent chez les deux groupes est le niveau socioéconomique  bas. (BAH et al., 2000) 

ont trouvé que les conditions socio-économiques défavorables constitue un facteur de risques 

de prématurité. (GOFFIN., 2010) a trouvé que parmi les mères de bas niveau socio-

économique, le risque de PE était significativement associé à un travail peu complexe avec peu 

de responsabilités. En revanche parmi les mères ayant un travail à niveau socioéconomique 

élevé, le risque de PE était multiplié par 3,1 lorsqu'il existait des responsabilités importantes ou 

un stress important. Ainsi, des données récentes canadiennes ont retrouvé après une analyse 

multivariée, une association entre un travail stressant et difficile physiquement et la survenue 

d'une pré-éclampsie, (HAELTERMAN et al., 2007). 
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I.3. Types d’hypertension artérielle   

Tableau n° : Types d’ HTA et revue de la littérature. 

Auteur(s), 
Pré- 

éclampsie 

HTA 

chronique 

Pré-

éclampsie 

surajoutée 

HTA 

gestationnelle 

transitoire 

Non 

classée 

(ATTOLOU et al, 1998) 26,41% 41,51% 18,87% 13,21% 0% 

(TOURÉ et al, 1997) 27,1% 7,2% 0% 55,7% 10% 

(NAKINTIJE, 1991) 48,2% 0% 1,79% 41,07% 8,93% 

(BAH et al, 2000) 66,37% 8,41% 6,19% 19,03 0% 

Notre étude 32,72% 3,64% 1,82% 61,82% 0 % 

 

Le tableau n°  montre que, même si toutes ces études citées ont été effectuées dans les pays en 

voie de développement (Bénin, Niger, Burundi, Guinée), la proportion de chaque type de HTA 

gestationnelle varie d'une étude à l'autre. Dans notre étude comme dans celle de (TOURÉ et 

al., 1997), l’HTA gestationnelle  prédomine. Le taux de HTA chronique est inférieur à 10%, 

sauf dans l'étude de (ATTOLOU et al., 1998) où il est de 41,51% sans qu'aucune explication 

ne soit fournie. Ces classifications ne considèrent pas le terme de la grossesse au moment du 

diagnostic de l'HTA, alors que c'est un élément qui a une grande influence sur le pronostic, en 

particulier le pronostic fœtal. Une HTA gestationnelle découverte près du terme, ne pose pas les 

mêmes problèmes de surveillance ou de prise en charge qu'une HTA 

gestationnelle découverte avant 34SA. 

    Dans cette étude, l’HTA gestationnel est la première entité avec 61,82 % des cas, ce qui est 

loin du taux de 70 % décrit par BEAUFILS en France (BEAUFILS et al., 1988). La seconde 

entité que nous avons rencontrée dans notre série est la pré-éclampsie avec 32,72 %. 

(LEKERJI., 1987) estimait sa prévalence à 7,7 % à la maternité principale de l’hôpital Central 

de Yaoundé, tandis qu’aux États-Unis elle survient dans environ 5 % des grossesses. 

(PRITCHARD., 1998).  

            Le Taux de pré-éclampsie surajoutée était de 1,82 % dont 3,64 % survenant chez des 

patientes présentant une HTA chronique ; ces chiffres sont loin des données de SIBAI et al aux 
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États-Unis qui ont décrit plutôt une fréquence de 25 % dans un groupe de 763 patientes 

hypertensives (SIBAI et al., 1998). La même différence a été constatée chez les patientes 

porteuse d’une HTA chronique qui est de 0,96 % dans notre série contre 1 à 5 % pour l’auteur 

américain. (SIBAI el al., 1996) 

I.4. Grossesse multiple  

          Dans notre série, on a enregistré 4 grossesses gémellaires chez les mères hypertendues vs 

1 seule grossesse gémellaire chez les mères sans pathologie. Selon de nombreuses études, une 

grossesse multiple serait associée à un risque accru de survenue de désordres hypertensifs au 

cours de la grossesse. Cependant, les chiffres avancés varient selon les types d’études et les 

caractéristiques des populations [(ZHANG et al., 1997) ; (DILDY et al., 2007) ; (LAMARCA, 

2008)]. Selon VILLAR et al., 2006)], une grossesse gémellaire serait associée à un risque élevé 

de pré-éclampsie (OR=2,5). Le même constat a été rapporté par ODEGARD qui ajoute que ce 

risque peut même être multiplié par trois lorsqu’il s’agit d’un triplet (ODEGARD et al., 2000). 

I.5. Habitudes alimentaires   

            Les habitudes alimentaires ne semblent pas avoir un lien avec la survenue de 

l’hypertension artérielle. Presque toutes les femmes enceintes, qu’elles soient hypertendues ou 

sans aucune pathologie, prennent tous les jours un petit déjeuner, un déjeuner et un dîner. 

Certaines prennent en plus des trois repas principaux une collation matinale et un goûter. Sans 

que la différence ne soit significative entre les deux groupes.  

I.6.Supplémentations en vitamines et minéraux 

          Dans notre étude et après la comparaison entre les mères hypertendues et les mères sans 

pathologies selon leur supplémentation en vitamines et en minéraux, nous avons constaté qu’il 

n’y a aucune différence significative entre les deux groupes. Toutefois, nos résultats ont montré 

que la prise de magnésium (Mg ²⁺), Calcium (Ca²⁺), zinc (Zn) et Vitamine C sont plus élevé 

chez les mères hypertendues que chez les mères sans pathologies. La supplémentation en acide 

folique, vitamine D et  en Fer et similaire entre les deux groupes. 

         Le calcium a été proposé comme traitement préventif de la pré-éclampsie car des études 

ont démontré un lien direct entre la carence entre la vitamine D et le risque de développer une 

pré-éclampsie pendant la grossesse. Physiologiquement, on retrouve une augmentation 
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progressive de la forme active de la vitamine D au cours de la grossesse. Cette augmentation 

significative permet la croissance et le développement fœtal et assure l'homéostasie calcique.           

Une carence aurait pour conséquence une hypocalcémie et a donc une répercussion sur le 

développement du fœtus, (AROQUES MELODY., 2018) 

           Une étude réalisée par (AROQUES MELODY., 2018) a montré que la supplémentation 

calcique au cours de la grossesse permettrait de réduire le risque d'hypertension gravidique et le 

risque de pré-éclampsie. En effet l'apport de calcium (≈ 1 g/ jour) avant 30 SA chez la femme à 

risque de pré-éclampsie, permet de diviser ce risque par deux. L'étude a démontré également 

qu'un apport > 2 g/jour conduirait à une hypercalcémie et serait nocif pour la santé de la mère 

et du fœtus. D'autres études ont démontré que la supplémentation en vitamine D au 1er trimestre 

de grossesse réduirait d'environ 20 % le risque de pré-éclampsie (AROQUES MELODY., 

2018). 

           La supplémentation en fer est recommandée uniquement pour traiter une anémie 

diagnostiquée par une diminution de l'hémoglobine et/ou du nombre de globules rouges. Une 

étude sur la supplémentation systématique en fer chez les mères enceintes non anémiées a mis 

en évidence un nombre plus élevé d'hypertension artérielle maternelle. Un autre essai a montré 

un nombre plus important d'accouchements prématurés et de faible poids de naissance chez les 

enfants nés de mères présentant un taux élevé d'hémoglobine (AROQUES MELODY., 2018). 

Une hémoglobine élevée lors de la grossesse est responsable d'une hypoperfusion placentaire à 

l'origine des troubles de la croissance fœtale (AROQUES MELODY., 2018). Dans notre étude 

aucune corrélation n’a été trouvée entre l’hémoglobine et le poids de naissance du nouveau-né. 

           En pratique, l'apport en fer est à éviter chez les mères non anémiées car un apport excessif 

de fer augmenterait le risque d'hypertension gravidique et d'accouchements prématurés 

(AROQUES MELODY., 2018). Dans cette étude parmi les femmes non anémiques 102,   72 

mères (70,58%) étaient supplémentées en fer. Parmi ces femmes non anémiques qui étaient 

supplémentées en fer, 10 mères ont donné des nouveau-nés hypotrophes. Dans ces conditions il 

est difficile de dire si la supplémentation en fer est la cause de l’hypertrophie puisque 9 mères 

sur 10  étaient hypertendues. 
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             La supplémentation en acide folique est systématique dès l'arrêt de la contraception chez 

toutes les mères désirant un enfant ou dès connaissance de la grossesse afin de réduire les risques 

de malformations. Cette vitamine est indispensable pour le développement du système nerveux 

embryonnaire (fermeture du tube neural). Chez la femme, la vitamine B9 contribue à éviter 

l'hypertension gravidique. Cette vitamine joue un rôle essentiel dans le métabolisme de 

l'homocystéine. Une carence en vitamine B9 aboutit à une hyperhomocystéinémie responsable 

de pathologie thrombophilique, facteur de risque vasculaire. L'hyperhomocystéinémie peut 

induire une atteinte des cellules endothéliales vasculaires maternelles à l'origine de 

l'hypertension gravidique et de ses complications.(AROQUES MELODY., 2018). 

          Les besoins en acide folique peuvent être normalement couverts par une alimentation 

variée mais comme cette alimentation n'est pas toujours respectée, la supplémentation en folates 

est systématique pendant la période préconceptionnelle (au moins 4 semaines avant) et jusqu'au 

moins 8 semaines après la conception ou dès la connaissance de la grossesse. Devant un 

antécédent d'enfant avec non fermeture du tube neural, de pathologies thrombotiques, 

d'hypertension artérielle, ou de maladie génétique du métabolisme de l’homocystéine, il 

recommandé de prescrire une dose journalière de 5 mg d'acide folique. En l'absence 

d’antécédents particuliers, il est recommandé à titre systématique également 0,4mg/ jour d'acide 

folique,(AROQUES MELODY., 2018). 

(GLENVILLE., 2006), nous apprend que les mères ayant une HTA aux cours de la grossesse 

présentent un mode d'alimentation déséquilibré non sain et d'un déficit en micronutriments. 

Donc, une modification des habitudes alimentaires est le premier traitement. 

II. Caractéristiques des nouveaux –nés 

II.1. Score d’apgar 

          La moyenne du score d’APGAR à 1 min 7,017 ± 1,32 et à 5 min 7,24 ± 1,24 dans notre 

échantillon indique que les nouveaux nés ont une bonne vitalité et bonne adaptation à la vie 

aérienne. 

II.2. Anthropométrie des nouveaux nés 
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            Les paramètres anthropométriques des nouveau-nés mesurés au cours de cette étude 

sont, le poids, la taille et le périmètre crânien. Comparativement aux résultats trouvés par 

(REIHANEH et al., 2010) en Irak, et (TOUATI., 2011) à Constantine, nos moyennes pour ces 

paramètres sont similaires et en plus sont situés dans la zone des normes de (l’OMS., 1995). Par 

conséquent ces paramètres anthropométriques sont considérés comme conformes à la normalité. 

II.3.Anthropométrie des nouveau-nés suivant le PNN  

         Le poids de naissance est un indicateur important de la santé fœtale (OMS., 1995). C’est 

un moyen simple pour évaluer le déroulement d’une grossesse et estimer le risque que court le-

nouveau-ne à court et long terme. Notre répartition de nouveau-nés suivant le poids selon 

(l’OMS., 1995) indique que 10, 22 % des nouveau-nés sont des hypotrophes, 81,78 % sont des 

normotrophes et 8,00 % sont des hypertrophes (macrosomie). (La FAO., 2005) mentionne que 

la prévalence du faible poids de naissance en Algérie est 7%. En France, l’équipe de Claire 

Lévy-Marchal a étudié une cohorte française de 1 600 sujets, nés à l’hôpital d’Haguenau, entre 

1971 et 1985, et issus d’un registre établi à la maternité permettant l’accès aux données de 

naissance. Une analyse, réalisée quand les sujets avaient 22 ans, a retrouvé une relation entre 

des chiffres tensionnels systoliques élevés et le petit poids de naissance, après ajustement sur la 

taille à l’âge adulte. Une étude anglaise, portant sur 346 hommes et femme, âgés aussi de 22 

ans, a confirmé ces résultats et précisé le rôle de la croissance postnatal (LAW et al., 2002).  

II.4.Anthropométrie des nouveau-nés issus des mères hypertendues et non hypertendues 

            Selon les résultats de cette étude, une différence hautement significative a été trouvée 

entre les mesures anthropométriques des nouveau-nés des deux groupes (nouveau-nés issus des 

mères hypertendues et sans pathologies). En prenant en considération le poids de naissance  nos 

résultats ont révélé que la prévalence des enfants hypotrophes est significativement plus élevée 

chez les mères hypertendues 20,18 % vs 0,00 % chez les mères non hypertendues. Selon une 

étude anglaise, les mères en surpoids, obèses ou diabétiques ont un risque élevé de donner 

naissance à des enfants avec un poids excessif. A l'inverse, l'hypertension chez les mères peut 

provoquer la naissance d'enfants plus petits que la normale. Cette étude a montré qu’une tension 

artérielle systolique de la mère de 10 mm/Hg (millimètres de mercure) au-dessus de la normale 

était lié à une diminution de 207 grammes du poids de du nouveau-né TYRRELL et al., 2016). 

MABIALA-BABELA et al., 2006) ont rapporté que lorsqu'il existait une hypertension 
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artérielle, ils retrouvaient davantage de petit poids de naissance, que celle-ci ait été ancienne 

(6,7 versus 1,6 % chez les témoins : P < 0,05) ou gravidique (9,2 versus 2,3 % : P < 0,05). Une 

des conséquences redoutables de l’hypertension artérielle gravidique est l’éclampsie. La 

vasoconstriction qui existe lors d’une éclampsie ou pré-éclampsie entraine une mauvaise 

circulation sanguine foeto-placentaire et donc un mauvais apport de micronutriments et 

d’oxygène qui est responsable d’un RCIU (EASTERLING., BENEDETTI et al., 1991, 

XIONG et al., 2002). Devant ces contradictions, nous considérons que l’hypertension artérielle 

maternelle et l’anthropométrie du nouveau-né sont liées.  

II.5. Caractéristiques sanitaires des nouveau-nés issus des mères hypertendues et sans 

pathologies 

            Le pronostic périnatal est également mauvais. En effet, nous avons observé un sur-risque 

d’accouchements prématurés 23,18 %, de détresse respiratoire 31,58 % et d’hypotrophie 20,18 

%, de mort in utero, de transferts en néonatologie, et de mort néonatale. Pour d’autres auteurs 

africains [(BAH et al., 2001) ; (ADISSO e al., 2002)], seule la prématurité apparaissait comme 

facteur morbide le plus fréquemment rencontré. Ceci pourrait s’expliquer par la sous-utilisation 

des moyens diagnostiques de la souffrance fœtale, tels l’échographie obstétricale et 

l’enregistrement électronique du rythme cardiaque fœtal, moyens disponibles dans notre service 

depuis plusieurs années. Par contre, la mortalité périnatale dans notre série, a été inférieure à 

celle publiée par (ADISSO et al., 2002) estimée à 20,8%. Cet auteur a expliqué son taux élevé 

de morts périnatales par la surveillance peu rigoureuse des gestantes hospitalisées dans sa série, 

ainsi qu’au retard observé dans la décision d’interruption de la grossesse. Par ailleurs, 

RASOLONJATOVO et al., (2005) ont relevé un taux nettement supérieur au nôtre (30%), sans 

explication valable. Par contre, des taux plus bas de mortalité périnatale (entre 5,3 et 13,5%) ont 

été observés par d’autres auteurs africains (YOMBISSI et al., 1987) ; (MOUNANGA et al., 

1989)], se rapprochant ainsi des taux publiés en Europe (MAMPUYA et SURCEL, 1997) sans 

que les stratégies de meilleure prise en charge des gestantes par ces équipes africaines aient été 

clairement décrites. 

II.6. Évolution à court terme de nouveau-nés issus des mères hypertendues et sans 

pathologies 

            Le devenir du nouveau-né dans les 24 premières heures dans notre étude, seule 80,70 % 

nouveau-nés issus des mères hypertendues versus 100% des nouveau-nés issus des mères sans 
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pathologies ont été mise au sein immédiatement et 28,07% versus 6,31 % respectivement ont 

été référés à la néonatologie avec une différence statistiquement significative (P =<0,0001). Le 

décès néonatal était de 5,26%. NDIAYE et al dans une étude descriptive au Sénégal ont trouvé 

36,5% de nouveau-nés transférés en néonatologie avec 10,5% de décès en période néonatale 

précoce (NDIAYE et al., 2017). 

II.7. Biométrie et bien être fœtale de nouveau-nés issus des mères hypertendues et sans 

pathologies 

          La biométrie fœtale permet une surveillance régulière de la croissance du fœtus. Pour 

notre travail elle nous a permis de comparer les valeurs du BIP entre la les mères hypertendues 

et les mères sans pathologies. Le diamètre bipariétal (BIP) c’est la distance entre les 2 bosses 

pariétaux du crâne. Dans notre étude, le diamètre bipariétal était inférieur au 10 ème percentile 

pour l’âge gestationnel chez 15 (6,81%) femmes (13 femmes hypertendues et 2 femmes sans 

pathologies). La valeur moyenne du BIP est significativement supérieure chez les mères sans 

pathologies 93,58 ± 3,95 mm  vs 89,97 ± 5,38 mm, P < 0,0001. Ce résultat montre que 

l’hypertension artérielle est significativement liée à un RCIU.  Les valeurs du BIP ont été pris  

durant le dernier trimestre durant lequel des variations de la croissance du fœtus peuvent arriver 

ce qui est confirmé par (GUIHARD-COSTA et al.,,1999) qui a montré  que le troisième 

trimestre est marqué par de brusques changements de vitesse de croissance (accélérations et 

décélérations).  

           La pré-éclampsie reste une pathologie gravidique grave et d’une prise en charge toujours 

délicate, en particulier lorsque le terme est précoce. Les critères majeurs pronostiques reconnus 

par l’ACOG [(ACOG, 2013) ; (MAGEE et al., 2014)] et confirmés dans les recommandations 

de la SFAR et du CNGOF reposent sur l’analyse du rythme cardiaque fœtal (RCF) et 

l’échographie (RCF pathologique, mauvais score de Manning, oligoamnios sévère, RCIU et 

enfin l’analyse des dopplers, en particulier le doppler ombilical avec diastole nulle ou inversée) 

(MAGEE et al., 2014). Or ces éléments (RCF, analyse des dopplers) ne sont pas souvent 

disponibles dans les maternités des pays en développement comme le Bénin. 

 

II.8. Age gestationnel  

            Dans notre population, la durée moyenne de grossesse chez les mères hypertendues était 

inferieure comparée à la durée moyenne de la grossesse des femmes témoins de l'étude, mais ne 
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présentent pas une différence statistiquement significative. Ainsi, les mères hypertendues ont 

tendance à accoucher plus précocement que les mères sans pathologies. L'accouchement étant 

le traitement principal de la PE (ROBERTS et LAIN., 2010). 

             La majeure partie des nouveau-nés 87,14 % de notre étude sont nés après une grossesse 

à terme. Ces résultats sont superposables à ceux obtenus dans l'enquête de l'OMS (WACKER 

et al., 1998) et dans l'étude conduite par (MAGNUSSEN et al., 2007) avec respectivement 83% 

et 90% de naissances à terme. 

             Pour la plupart des auteurs, l’hypertension artérielle gravidique se voit avec prédilection 

au troisième trimestre, la pathologie serait encore rare avant 24 semaines de gestation 

(GAUGLER-SENDEN., 2006). Par contre les avis divergent à propos de l’évolution maternelle 

par rapport à l’âge de la grossesse; Moukaddime trouve que les complications maternelles 

augmentent quand on s’approche du terme (MOUKADDINE., 2001), alors que INGRID et al, 

rapportent qu’un âge gestationnel bas était associé à une lourde morbidité maternelle dans 65% 

des cas (GAUGLER-SENDEN., 2006). Dans notre travail, 94% des patientes étaient admises 

au troisième trimestre, mais l’âge gestationnel ne représentait pas un facteur pronostique 

maternel. Tous les auteurs sont d’accord sur le fait qu’un âge gestationnel bas constitue un 

facteur de mauvais pronostic périnatal [(TOURE et al., 1997) ;(EL FALAKI., 2003) ;(BAH 

et al., 2001)]. Dans notre série également, nous avons remarqué qu’un âge gestationnel inférieur 

à 30SA constitue un facteur majeur du pronostic périnatal. 

II.9. Mode d'accouchement  

             Dans notre échantillon, l’accouchement par césarienne était de 57,02% chez les mères 

hypertendues contre 6,31 % chez les  mères sans pathologies avec une différence statistiquement 

significative (P =<0,0001). (CHAHID et al., 2014) au Maroc ont trouvé 52,3% versus 20% cas 

de césarienne. Les données de la littérature sont ainsi conformes au constat de la survenue 

précoce de la naissance au cours de la prééclampsie et de l’éclampsie, notamment en raison de 

l’extraction fœtale prématurée par césarienne justifiée par la survenue fréquente d’une 

souffrance (GEYL et al., 2014). D’autres études ont montré des résultats variables. En France 

(GEYL et al., 2014), et au Maroc (CHAHID et al., 2014), respectivement 74,9% et 62,5% de 

femmes avaient accouché par césarienne. En revanche, au Congo Brazzaville (PAMBOU et al., 

1999) et au Benin (LOKOSSON., 2006), les taux de césarienne étaient plus bas, respectivement 

57% et 44,7%. Les indications majeures de la césarienne étaient dominées par la prééclampsie 
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sévère, l’hématome retro placentaire et asphyxie fœtale aigue. Dans notre étude la césarienne 

est faite le plus souvent dans un contexte « d’urgence » avant l’entrée en travail. 

 

II.10. Présentation de nouveau-nés 

             La présentation la plus fréquente de l’enfant au moment de l’accouchement aussi bien 

chez les mères  hypertendues que chez les mères sans pathologies est la présentation céphalique. 

Aucune différence significative n’a été observée entre les deux groupes de femmes.  

III. Bilan biologique des mères  

           Les valeurs moyennes de l’Hb, GB, Plaquettes, Urée, et Créatinine, Sont proches des 

valeurs de références (OMS., 2011). Ces grandeurs sont relativement faibles au cours de la 

gestation comparé à l’état non gestationnel, cela peut être due à l’expansion du volume 

plasmatique conduisant à l’hémodilution pendant la grossesse (DAPPER et DIDIA., 2006 ; 

NNELI et al., 2011). 

III.1. Valeurs moyennes de quelques paramètres hématologiques des mères  

           On ne note aucune différence significative dans le taux de globules blancs et les valeurs 

d'hémoglobine et d'hématocrite chez les mères enceinte hypertendues comparées à leurs 

témoins. Cependant, on remarque chez les deux groupes de mères enceintes (témoins et 

hypertendues) une diminution du taux de globules blancs, de la valeur d'hématocrite et de la 

concentration d'hémoglobine. Nos résultats concordent avec ceux obtenus par (DE BENOTST., 

2008), qui montre que la diminution de l'hématocrite et de la concentration d'hémoglobine 

justifiée par un phénomène d'hémodilution. Il s'agit donc de ne pas interpréter une telle 

modification physiologique comme un signe d'anémie chez une femme enceinte, ce qui justifie 

l'adoption d'un seuil différent pour la définition de l'anémie lors de la grossesse. En conséquence, 

le seuil d'anémie chez la femme enceinte est de 110 g/L durant le premier et le troisième 

trimestre et il est de 105 g/L durant le deuxième trimestre (JALLADES et al., 2010). 

III.2. Bilan biochimique 

III.2.1. Valeurs moyennes des paramètres rénaux chez la population étudiée 
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           L'exploration de la fonction rénale chez les deux groupes a été effectuée par la mesure 

de l'urée et de la créatinine. Les valeurs moyennes du bilan rénal, ne semblent pas être altérés 

chez les femmes enceintes hypertendues. Ce qui n’est pas le cas chez les femmes enceintes sans 

pathologies où nos résultats révèlent une altération de la fonction rénale par le dosage de  la 

créatinine. Les teneurs obtenues montrent une valeur moyenne de la créatinine  inferieure aux 

valeurs de références chez les mères sans pathologies et significativement inférieure à celle des 

mères hypertendues. Cependant, en prenant chaque femme à part, nos résultats montrent que 30 

mères hypertendues et 11mères sans pathologies ont présenté des valeurs de la créatinine 

inférieurs aux normes. Les valeurs normales de ces composants azotés sont diminuées au cours 

de la grossesse seuils 7 mg/L pour la créatinine). Toute élévation au cours de la grossesse doit 

faire craindre l'existence d'une pathologie sous-jacente. Seuil 14mg/L. Dans notre étude 3 mères 

hypertendues soufrant d’une prééclampsie ont présenté des valeurs de la créatinine supérieures 

aux normes. L'élévation de la créatininémie peut correspondre à une altération de la fonction 

rénale traduisant le retentissement rénal de la pré-éclampsie (BRETELLE et al., 2004).  

               Pour l’ALAT, l’ASAT, CRP et la protéinurie, certaines mères hypertendues ont 

présenté des valeurs supérieures aux normes. Si la grossesse normale modifie peu les paramètres 

hépatiques, la pré-éclampsie est pourvoyeuse de complications hépatiques graves qui mettent 

en jeu le pronostic vital maternel (PALOT et al., 2005). Ce qui est le cas chez les mères 

hypertendues de notre étude,  où nos résultats révèlent une augmentation de l’activité des 

transaminases plasmatiques ALAT chez 16 mères (25,80%) et ASAT chez 8(12, 9%). Toutes 

ces femmes soufrent de prééclampsie. Ces résultats sont en accord avec ceux de 

(KOCIJANCIC et al., 2013) qui montrent que les troubles hypertensifs de la grossesse 

entrainent des changements importants des paramètres biochimiques dont les transaminases. 

L’augmentation des transaminases au cours de la grossesse hypertendue est un signe d’une 

atteinte hépatique (BACQ et ZARKA., 1994). Notre travail confirme la gravité de l'association 

hypertension et grossesse. Fréquemment associés à l’obésité, la pré-éclampsie et le diabète sont 

des facteurs de comorbidité de la grossesse. 

III.3. Corrélation des paramètres biologiques avec le poids de naissance du nouveau- né 

              Seul l’IMC avant grossesse et pendant la grossesse ont été associés au poids de 

naissance. Une corrélation positive a été trouvée entre l’IMC avant grossesses et l’IMC 

gravidique des mères hypertendues et le poids de naissance du nouveau-né (r = 0,269, P = 0,004 
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et r = 0,261, P = 0,005) respectivement.  Ce résultat vient confirmer les données qui existent 

déjà dans la littérature. Les mêmes résultats, montrent que le poids du bébé varie assez peu que 

la mère prenne 2 ou 12 kg pendant la grossesse, mais que c'est lorsqu'elle grossit plus (plus de 

12 kg hors poids du fœtus et des annexes, soit environ 15 kg au total) que l'impact de ces kilos 

se manifeste sur la corpulence du bébé (EDEN). 

VI. Retentissement des différents types d’HTA sur l’état sanitaire et nutritionnel des 

nouveau-nés 

               À propos du retentissement de l’HTA maternelle sur l’état sanitaire et nutritionnel du 

nouveau-né nous avons constaté des différences hautement significative entre les différents 

désordres hypertensives tels que l’hypotrophie, la prématurité, la détresse respiratoire, le décès 

néonatale et le score d’Apgar) entres les nouveau-nés de mères hypertendues et des mères sans 

pathologies. Certaines études ont montré que L’HTAG est responsable d’une mortalité et d’une 

morbidité néonatale qui varient de façon considérable en fonction de la sévérité de la pathologie 

hypertensive [(MEZIANI et al., 2007) ; (PERFETTO et al., 2008) ; (BERKAN., 2010)]. 

L’existence d’un syndrome hépatique (HELLP syndrome) ou d’autres complications 

maternelles (éclampsie ou un hématome rétro-placentaire) représente un élément de gravité 

majeure supplémentaire (NGOS et al., 2003). Dix à quinze pour cent des grossesses sont 

compliquées par une hypertension artérielle. Parmi celles-ci, 10 à 20 % comportent une 

protéinurie, définissant la pré-éclampsie qui représente une menace vitale fœtale voire 

maternelle (ZUPAN-SIMUNEK., 2010). Dans notre étude, le type d’HTA qui a le plus de 

retentissement sur l’état sanitaire et nutritionnel du nouveau-né c’est la prééclampsie qui 

représente (32,72%) des cas. Les études menées au Royaume Uni, en Allemagne, en Italie et en 

Arabies Saoudites ont également montré que les troubles hypertensifs au cours de la grossesse 

étaient associés à la prématurité, au faible poids de naissance et à un score d’Apgar déprimé 

[(LOVE et al., 2012) ;(AL-MULHIM et al., 2003)]. Les études de (DAO., 2005) et (ITOUA 

et al., 2013) rapportent un score d’Apgar morbide chez plus du tiers des nouveau-nés des mères 

hypertendues (38,8% et 33% respectivement). 
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          Les complications fœtales de l’association de l’hypertension artérielle et la grossesse sont 

fréquentes et graves entraînant une mortalité néonatale élevée. La mauvaise qualité de suivi 

prénatal, le dépistage tardif de l’HTAG, l’absence de prise en charge adaptée et efficace sont les 

facteurs favorisants de cette mortalité. Le but de cette étude est d’étudier l’impact de l’HTAG sur 

l’état nutritionnel et sanitaire des nouveau-nés qui restent des enfants à risque néonatal et à long 

terme.  

        À l'issue de cette étude cas- témoins menée auprès de 110 femmes enceintes hypertendues et 

110 femmes enceintes témoins sans aucune pathologie venant pour accoucher au service de 

gynécologie obstétrique de l’hôpital KHALDI ABDELAZIZ à Tébessa, nous avons tiré quelques 

conclusions : 

 

         Nous avons constaté que les femmes hypertendues dans notre étude sont classées en : 68 cas 

d’HTAG, 36 cas de pré-éclampsie, 4 cas d’HTAG chronique et 2 cas de pré-éclampsie surajoutée. 

L’âge avancé est un facteur de risque de l’HTAG, l’accouchement par césarienne est 

significativement lié à l’hypertension artérielle, l’âge gestationnel moyen est significativement 

inférieurs chez les mères hypertendues que chez les mères sans pathologies, l’IMC avant grossesse 

et l’IMC gravidique étaient significativement corrélés au poids de naissance du nouveau-né, 

l’oligoamnios est significativement plus fréquent chez les mères hypertendues. L’ HTAG et la 

prééclampsie sont les causes les plus fréquentes des complications trouvées chez les nouveau-nés. 

L’hypotrophie des nouveau- nés et le RCIU n’ont été trouvés que chez les nouveau-nés de mères 

hypertendues. La prévalence de détresse respiratoire est significativement plus fréquente chez les 

nouveau- nés de mères hypertendues, il en est de même pour la prématurité, la réanimation à la 

salle de naissance et la mortalité fœtale in utero. Ces complications sont les caractéristiques 

sanitaires les plus fréquentes chez les nouveau-nés de mères hypertendues par rapport aux mères 

sans pathologies.  

         Malgré une amélioration de la prise en charge, les syndromes hypertensifs de la grossesse 

restent fréquents. Ils représentent une des principales causes de morbidité et de mortalité 

maternelles, fœtales et néonatales. C'est une complication de la grossesse d'origine placentaire qui 

repose sur une anomalie de la perfusion placentaire. Une meilleure connaissance 
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physiopathologique permettrait de développer des stratégies thérapeutiques concourant à une 

protection foeto-placentaire. 

 
          L’hypertension artérielle demeure un réel problème de santé publique dans notre pays de 

part son pronostic gravé d’un taux important de mortalité du couple mère-enfant. La connaissance 

de ses facteurs de risque en vue d’une prévention diminuerait davantage sa fréquence. La prise en 

charge de la femme hypertendue enceinte est une charge à prendre en considération pour protéger 

la mère et le nouveau-né.  
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COMPLICATIONS SANITAIRES ET NUTRITIONNELLES CHEZ LES NOUVEAU-NÉS DES 

MÈRES HYPERTENDUES 

 

 

QUESTIONNAIRE D’ENQUÊTE 
 

Renseignement sur la mère 

N° du questionnaire...................  Nom.........................................  Prénom............................. 

1. Age.........................ans  2. Profession  exacte.de la mère....................................................... 

3. Profession exacte du père..............................................................................  

4. Niveau d’instruction : Analphabète             Primaire          Moyen              Secondaire            Universitaire 

5. Revenu global mensuel du ménage :  

 < 20000 DA         ≥ à 20000 ≤ 35000 DA             ≥ à 35000 ≤ 55000 DA          ≥ à 55000 ≤ 80000  DA  

> 80000 DA 

6. Sédentarité  Oui               Non                    7.  Active physique   Oui          Non 

-Si oui nombre d’heures par semaine................................. 

8. Gestité (nombre total de grossesses) ......................  9.  Parité  (nombre d’accouchement par voie basse d’un 

enfant à terme y compris les morts nés).................................10 Primipare  (parité 1)   

 Paucipare (parité 2)          multipare (parité 3 à 4)            grande multipare (parité 5) 

 11. Origine : Rurale            Urbaine           

12. HTA :   Oui            Non            Si oui: chronique          Pré -éclampsie             

HTA gestationnelle     Oui            Non                  

 

13. Grossesse antérieure : -Suivie   Oui             Non         

14. Déroulement : Normal                 Complications          :       PE                Autres :……… 

15. Grossesse actuelle : -Suivie : Oui             Non 

 16. Incidents :      Rupture pré causse de la membrane               Menace d’accouchement prématuré  

Leucorrhées                    Autres :…….     DDR :…… 

17. Poids actuel  (Kg)..................18..Taille (cm)    

19. GPG :  T1................................T2...........................T3........................ 

Habitudes alimentaires 

20. Est-ce que vous  avez suivi  les conseils diététiques indiquées par votre médecin  Oui          Non   

21. Est-ce que vous prenez un petit déjeuner 

Tous les jours               Souvent  (3 à 4fois par semaine)               Rarement            Jamais   

      -Composition.......................................................................................................................................... 
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22. Est-ce que vous prenez une collation matinale  

 

-Tous les jours               Souvent  (3 à 4fois par semaine)                       Rarement          Jamais   

 

-Composition......................................................................................................................... 

 

23. Est-ce que vous prenez un déjeuner 

Tous les jours               Souvent                Rarement            Jamais   

       En général quelle est la composition de ton  déjeuner     

       Viande, poissons poulet, œufs                Légumes              céréales.                  

       Fruits.             Boissons sucres                         Lait et produits laitiers   

24. Est-ce que vous prenez un goûter  

Tous les jours               Souvent                Rarement            Jamais   

 

-Composition..................................................................................................................................... 

 

25. Est-ce que vous prenez un dîner 

Tous les jours               Souvent                Rarement            Jamais   

      

     -En général quelle est la composition de ton dîner 

     

      Viande, poissons poulet, œufs                Légumes              céréales.                  

      Fruits.             Boissons sucres                          Lait et produits laitiers    

 

26. Supplémentation en micronutriments  

Calcium  Oui           Non                 Vitamine D    Oui               Non                 Fer    Oui               Non           

Acide folique  (Vit B9)   Oui            Non          Autres.........................................   

Nouveau-né 

27. Terme de grossesse (SA)............................ 

28. Présentation : Céphalique              Transverse      .    Siege 

29.  Sexe : Masculin            Féminin 

  30. Poids ( g) : ........................... .31 Taille (cm) : ...........................32. PC (cm) : .......................... 

33.  Apgar à 1 mn : ...........................        34. Apgar à 5 mn :.................................. 

35. Détresse respiratoire  Oui             Non              36. Prématurité : Oui              Non       

37. Macrosomie.      Oui           Non               38    hypotrophie   Oui             Non             
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39. Asphyxie périnatale   Oui           Non               40.  Retard de croissance intra-utérin :        Oui              Non 

41. Mort fœtale in utero Oui           Non 

 42. Réanimation à la salle de naissance : Oui           Non            Si oui, type :….............. 

 43. Motif d’hospitalisation : Détresse respiratoire néonatal (DRNN)           RCIU               Prématurité             

Autres :.................................................. 

Évolution à court terme :  

44. Décédé    

45. Mise au sein avec bon adaptation à la vie extra-utérine :  

46. Hospitalisé 

47.   Malformations : Oui           Non              48. Type de malformation : .....................................................   

49. hypercalcémie : Oui           Non                50. Cardiomyopathie hypertrophique : Oui           Non              

51. Asphyxie fœtale    Oui           Non           .       

 

Biométrie et bien être fœtal :  

52. Échographie obstétricale : Grossesse évolutive    oui           non  

53. Quantité liquide amniotique (LA) : Normale               Oligoamnios               hydramnios  

54. Contour abdominale (CA).................   55. Longueur fumorale (LF) ..................  

56. Diamètre bitemporal................ ...................57.Estimation pondérale fœtale (EPF)    58. Diamètre bi-

pariétal  (BIP) ..............................  

59. Électrocardiogramme fœtal (ERCF):          Normal                    Pathologique  

60. Accouchement : -Terme :  

61. Mode d’accouchement : -Voie Basse          Césarienne  

62. Si oui indication : Souffrance fœtale (SFA)            Hématome retro placentaire (HRP)        

 Hellp Syndrome            Eclampsie                  RCIU             Autres :............................... 

63. Forceps :       oui                 non  

 

64. Bilan biologique mère: 

 

 HB.......................................... GB............................................ Pqt........................................ Urée .............................. 

Créat ............................................ALAT......................................... ASAT............................... : BT :................... 

CRP...................................................... Uricémie...........................................Protéinurie.................................. 

Groupage............................................. 
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65. Bilan biologique nouveau-né 

Bilan paraclinique : Hb............................................. Pqt............................................ GB....................................... 

 Hte................................................Calcémie :...................................... Bicarbonates :............................................ 

Glycémie............................................. Phosphorémie................................................. Urée.................................... 

Créat ......................................................   Bilirubine totale (BT).............................................................................  

Biluribine libre (BL).............................................Groupage 
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Tableau des mesures du diamètre bipariétal (BIP) 

Collège Français d'Échographie Fœtale (CFEF)  

INSERM Unité 155 

 

 


