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Le café désigne le produit le plus  échangé à travers  le monde après le pétrole (C.F.C, 2013). 

L’ingestion de café fournit une bonne action stimulante pour le corps et la fonction 

cérébrale, il procure la sensation d’éveil et augmente l’attention chez les consommateurs 

(Butt et Sultan, 2011). Boire du café est à la promesse d’une source alimentaire riche en 

antioxydants, capables de protéger contre le stress oxydatif grâce à ses divers composants 

tels que les alcaloïdes, les composés  phénoliques  et  leurs  dérivés  (comme les  acides  

chlorogéniques). Il constitue donc un outil efficace pour la prévention et la lutte contre 

certaines pathologies comme l’HTA ( Brezovâ  et al.,  2009). 

L’hypertension artérielle (HTA) est le principal facteur de risque des maladies 

cardiovasculaires et des accidents vasculaires (Lin et al., 2004). Au cours de la grossesse, 

l’HTA constitue une pathologie préoccupante pour l'obstétricien, ce qui met en danger la vie 

de la mère et du fœtus. L’HTA induite par la grossesse fait partie des principales causes de 

mortalité maternelle et périnatale (Harioly Nirina et al., 2009).  

La pression artérielle des femmes normo tendues diminue jusqu’à 20ème semaine puis elle 

augmente à son niveau initial au cours du troisième trimestre. Au contraire chez les femmes 

enceintes hypertendues, on remarque que la pression artérielle est constante au début de 

grossesse puis augmente à partir de la 20ème semaine  (Wolf et al., 2004). 

L’effet de café sur  la tension artérielle  se distingue en trois catégories différentes selon des 

études sur les bienfaits de café associés à la tension. Certaines études montrent un effet 

antihypertenseur du café ; d’autres notent une action hypertensive du café et celles qui ne 

reflètent aucun impact sur la santé. Ainsi, les effets de la consommation du café sur 

l’hypertension artérielle restent encore mal connus. De plus, les effets de cette 

consommation au cours de l’association grossesse – HTA sont aussi mal élucidés.  

Notre travail de Master a donc pour but d’identifier les effets de la consommation de café 

chez les femmes enceintes hypertendues de la région de Tlemcen. Pour cela, différents 

paramètres biochimiques (glucose, urée, créatinine, cholestérol, triglycéride, protéines 

totales, albumine, transaminases, phosphatase alcaline) sont déterminés chez les femmes 

hypertendues consommatrices de café (plus de trois tasses par jour) ou non et sont 

comparés à ceux des femmes témoins sans aucune pathologie au cours de la grossesse. 

Notre travail va permettre d’élucider les effets du café et aboutir à des recommandations 

aux femmes enceintes notamment celles qui présentent une hypertension.  
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1. Métabolisme au cours de la grossesse normale 

1.1. Généralité sur la grossesse 

La  grossesse est une période physiologique de 9 moins pendant laquelle un embryon se 

développe à l’intérieur de l’utérus maternel. 

Elle se caractérisée par un grand nombre de changements physiologiques  visant à répondre 

aux besoins du foetus, et à la préparation de l’organisme à la période post-gestationnelle 

(Jacovetti et Regazzi, 2012). 

 

1.2. Métabolisme au cours de grossesse  

Le développement d’une grossesse nécessite des adaptations métaboliques qui doivent 

desservir les besoins de la mère et du fœtus (Berthélémy, 2011). Les variations 

métaboliques se traduisent par la sécrétion des hormones placentaires comme le lactogène, 

les œstrogènes et la progestérone (Perrin et Simon, 2002). Les  ajustements du métabolisme 

sont observés au niveau des macronutriments (glucides, lipides et protéines) et des 

micronutriments. Les variations des besoins énergétiques sont représentées dans la Figure 1.  

 

 

 

Figure 1. Variation des besoins énergétiques de la femme enceinte (Schutz, 2005)                                                     
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1.2.1. Les glucides 

Le  glucose  est considéré comme un principal  nutriment énergétique pour le fœtus. Il est 

nécessaire au fonctionnement et  au développement du cerveau fœtal. L’apport  journalier  

recommandé de glucose pour les femmes enceintes est élevé en comparant avec  les 

femmes non enceintes qui est de 175 g/j contre 130g/j (Ayoubi et al ., 2012). 

Durant la gestation, le métabolisme  glucidique est profondément varié, et entraine une 

accumulation de la masse adipeuse de réserve maternelle du fait d’un hyperinsulinisme lors 

des deux premiers trimestres. Au cours du 3e  trimestre, une  insulinorésistance s’installe 

permettant la croissance fœtale (Berthélémy, 2011). 

  

1.2.2. Les lipides  

Le métabolisme lipidique de la femme enceinte varie énormément, et se déroule en deux 

étapes, favorisant initialement l’anabolisme et le stockage des graisses puis, un transfert 

transplacentaire des nutriments (Lapillonne, 2007). 

Plusieurs facteurs sont associés aux modifications hormonales lors de la première étape 

suscitée par la grossesse. Les 2 principaux sont l’hyperphagie et l’augmentation de la 

lipogenèse, cette dernière étant liée à un état d’hypersensibilité à l’insuline (Vambergue  et 

al., 2014). On assiste ainsi l’élévation du poids maternel correspond à l’accumulation de la 

masse adipeuse de réserve. En cas de jeûne, l’activité lipolytique du tissu adipeux s’accroit. 

Les corps cétoniques et le glucose sont produit dans le foie du fait du métabolisme de 

glycérol et acides gras qui vont traversés  la barrière placentaire (Picone et al., 2009). 

En période de jeûne, la lipolyse prédomine pendant le troisième trimestre. Elle est souvent 

associée à un état d’insulinorésistance et d’hyperestrogénie. Cette mobilisation des réserves 

induit le passage des nutriments vers l’unité fœto-placentaire, notamment pour la 

lipogenèse fœtale (Vambergue et al., 2014). 

 

1.2.3. Les protéines  

Les modifications métaboliques protéiques au cours de la grossesse sont marquées par une 

diminution des concentrations plasmatique d’urée et des acides alpha aminés. On assiste 

aussi à une baisse de la transamination des acides aminés à chaine ramifiée associée à une 

augmentation de la synthèse protéique (Ayoubi et al ., 2012). Une baisse des concentrations 
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des protides totaux et de l’albumine est  marquée en raison de l’hémodilution (Chazouillères 

et Bacq, 2004). 

 

1.2.4.  Modifications des minéraux et oligo-éléments  

La gestation recommande des apports  en nutriments et micronutriments  bien adaptés aux 

besoins maternel et fœtal. Si  les réserves nutritionnels maternelles sont insuffisantes, des 

effets néfastes peuvent se développer chez  la mère et le fœtus (Schlienger, 2011). 

 

1.2.4.1. Le calcium  

Lors d’une grossesse, le métabolisme calcique est profondément varié par l’augmentation de 

l’absorption intestinale, ainsi que par l’accroissement de l’excrétion urinaire. Un apport  en 

calcium élevé permet de réduire le risque des troubles hypertensifs et d’éclampsie 

(Schlienger,  2011). Une carence en calcium peut développer le risque d’apparition d’une 

pré-éclampsie, et peut accroitre le risque de décalcification de la mère due à l’utilisation 

fœtale des réserves maternelles (Berthélémy, 2011). 

 

1.2.4.2. Le fer  

Le fer est l’oligo-élément le plus important au cours du grossesse. Les recommandations en 

fer augmentent durant les trois trimestres de grossesse. Les carences en fer peuvent 

développer le risque d’anémie chez la mère, des perturbations du développement cérébral 

et un dysfonctionnement musculaire (Berthélémy, 2011). 

 

1.2.4.3. Le magnésium  

Le magnésium est un élément indispensable à la grossesse, exerçant un effet préventif chez 

les femmes enceintes contre les crampes musculaires dans les membres inférieurs qui 

peuvent apparaitre durant la nuit au cours des trois derniers mois de gestation (Sacco et al., 

2003). 

 

1.2.3.4. L’iode 

Les besoins en iode s’accrurent du fait  de l’élévation de la clairance rénale et du transfert 

trans-placentaire (Schlienger, 2011). Une insuffisance iodée peut provoquer des troubles 

neurocognitifs du bébé (Buffet et Vatier, 2O10). 
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1.3. Modifications physiologiques  

Une série d’adaptation surviennent dans l’organisme maternel en réponse aux divers 

besoins de la grossesse (Heffner, 2003). 

Les principales modifications sont : 

 Modification du système digestif. 

 Modification du système respiratoire. 

 Modification du système cardiovasculaire. 

 Modification du système urinaire. 

 Modification du système hépatique. 

 Modification du système rénal. 

 

1.3.1. Modifications Hépatiques  

Des nausées et des vomissements apparaissent en début de grossesse et sont constatés 

comme physiologiques lorsque l’état général est conservé. Les vomissements sont 

considérés comme pathologiques lorsqu’ils apparaissent après le 1er trimestre, ou en cas des 

altérations ou anomalies biologiques associées (Bacq, 2001). 

Lors de la gestation normale, on assiste à l’apparition d’angiomes stellaires ou d’une 

érythrose palmaire, qui sont associés à l’imprégnation et non à une insuffisance 

hépatocellulaire et disparaissent après l’accouchement (Bacq, 2001; Delluc et al., 2009). 

Les modérations physiologiques des tests hépatiques sont résumées dans le Tableau 1. 

 

1.3.2. Modifications rénales 

Au cours de la grossesse normale, la fonction rénale subit des ajustements physiologiques 

entrainant une augmentation de la taille rénale (Singh, 2012; Girling, 2004). Ceci est 

accompagné d’une élévation de taux de filtration glomérulaire. Cette dernière atteint son 

taux optimal au cours des 2e et 3e trimestres puis diminue à partir de 36 SA. Ces 

modifications se traduisent par une diminution des taux  sériques de créatinine, urée et 

acide urique, ainsi par une augmentation de la clairance de ces derniers (Mandelbrot et al., 

2014). De plus, il y a un accroissement de la clairance de l’insuline (King, 2000), et une 

réduction de la pression artérielle lors des  2 premiers  trimestres (Jungers, 2003). 
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Tableau 1. Modifications physiologiques des tests hépatiques au cours de la grossesse 

(Delluc et al., 2009) 

 

 

 Modifications observées au 

cours de la grossesse 

Période de modification 

(trimestre) 

Transaminases (ALAT, ASAT)                         N                       _ 

Albumine                 Diminuée                   1, 2 et 3 

Bilirubine                  Diminuée                   1, 2 et 3 

Phosphatases alcalines                Augmentées                    2 et 3 

Triglycérides                 Augmentés                     2 et 3   

Cholestérol total                Augmenté                    2 et 3   

-Gammaglutamyl-

transpeptidase  

                      N    

             

                      _ 

Acides biliaires totaux                       N                        _ 

 

 

2.  Hypertension artérielle au cours de la grossesse 

2.1. Généralité sur l’hypertension artérielle  

L’hypertension artérielle (HTA) se définit comme une augmentation pathologique de la 

tension artérielle. C’est l’une des principales causes de la mortalité maternelle et fœtale à 

travers le monde (Lana, 2004). L’HTA est considérée comme le résultat de plusieurs facteurs 

modifiables (comme l’environnement) et non modifiables (comme l’âge, le genre, la race et 

l’hérédité) (krzesinski et Saint-Remy, 2012). 

 

2.2. Définition de l’HTA au cours de la grossesse  

L'hypertension artérielle au cours de la grossesse se définit par deux types de la pression 

artérielle (Berkane, 2010): 

 Pression Artérielle Systolique (PAS) : c’est la pression maximale lors de la contraction 

du cœur (Ouologuem, 2005). 
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 Pression Artérielle Diastolique (PAD) : c’est la pression minimale au moment du 

relâchement du cœur (Ouologuem, 2005). 

Le Tableau 2 définie les valeurs des différents types de l’HTA au cours de la grossesse.  

Tableau 2. HTA au cours de la grossesse (Mounier-Vehier, 2016) 

 

 

2.3. Classification de l’hypertension lors de la grossesse  

Le Tableau 3 donne les différents types de l’hypertension au cours de la grossesse.  

Tableau 3. Les différents types de l’hypertension au cours de la grossesse (Mounier-Vehier, 

2016) 

 

 

Définition de l’HTA au cours  

de la grossesse 

 

HTA lors de la grossesse PAS Supérieure ou égale 140 mm Hg ou PAD Supérieure 

ou égale 90 mm Hg.  

HTA légère à modérée PAS égale 140-159 mm Hg ou PAD égale 90-109 mm Hg. 

HTA sévère PAS Supérieure ou égale 160 mm Hg ou PAD   Supérieure 

ou égale 110 mm Hg. 



                                                                              Synthèse bibliographique 
 

 

8 

 

2.3.1. HTA chronique (3-5% des grossesses)  

L’HTA chronique existe avant la grossesse ou avant la 20ème semaine d'aménorrhée 

(Mounier-Vehier, 2016). Ceci est le premier marqueur du risque de développer une HTA 

pré-éclampsie. Cette hypertension reste même après l’accouchement (Beaufils, 2010). 

 

2.3.2. L’HTA gestationnelle (7-10% des grossesses)  

Cette hypertension est induite par la grossesse après la 20ème semaine (Dahbi, 2014) 

d’aménorrhées sans protéinurie. L’HTA gestationnelle disparait complètement pendant les 

12 semaines après l’accouchement (Monier-Vehier, 2016; beaufils, 2010). Cette forme 

d’hypertension peut se développer en pré-éclampsie tard dans la grossesse (Roberts et al., 

2003). 

 

2.3.3. Pré-éclampsie (5% des grossesses)  

La pré-éclampsie est une pathologie définie par l’apparition d’une hypertension et d’une 

protéinurie après 20 semaine d’aménorrhée chez les femmes ayant une HTA chronique 

(Bernadet-Monrozies, 2014; Charlotte, 2016) et disparaissant avant la 6ème  semaine du post 

partum (Berkane, 2010). 

 

2.3.4. Eclampsie (5-6% des grossesses)   

L’éclampsie se particularise par des crises convulsives tonico-cloniques au cours du 3ème 

trimestre de la grossesse ou du post partum (Berkane, 2010; Mounier-Vehier, 2016; 

beaufils, 2010). 

 

2.4.  Facteurs de risque  

Les principaux facteurs de risque favorisant l’apparition d’une hypertension artérielle sont 

les suivants : 

 La grossesse dans l’adolescence (mois de 20 ans) et chez les femmes âgées (plus de 

35 ans) (Almendarez et al., 2015). 

 La grossesse multiple (klonoff et al., 1996). 
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 La grossesse chez les femmes noires représente un grand risque d’hypertension par 

rapport à la race blanche (Gutiérrez, 2017). 

 Les maladies rénales chroniques (Sibai et al., 2005; Beever et al., 2001). 

 Les infections maternelles (Almendarez et al., 2015 ). 

 Hyperhomocysteinimie (Landau et Irion, 2005). 

 Les facteurs nutritionnels jouent un rôle important dans la survenue de la PE, avant 

et pendant la grossesse (Gutiérrez, 2017). 

 Diabète gestationnel, diabète type1 (Landau et Irion, 2005). 

 Les maladies rhumatismales (Sibai et al. 2005; Beever et al. 2001). 

 Les facteurs exogènes comme tabagisme, alcool et stress (Sibai et al., 2005; Beever 

et al., 2001). 

 Les facteurs environnementaux sont aussi associés à la survenue de la pré- éclampsie 

(stress physique et psychologique) (klonoff et al., 1996). 

 L’obésité provoque une augmentation du débit cardiaque et une expansion excessive 

du volume sanguin. ces derniers représentent un grand risque d’hypertension 

(Aguilar, 2016). 

 Le bas niveau socio-économique (Sibai et al. 2005; Beever et al. 2001). 

 

Les facteurs de risque de l’HTA sont résumés dans la Figure 2. 
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Figure 2. Facteurs de risque de l’hypertension artérielle (Christian, 2011) 

 

2.5.  Troubles métaboliques associées à l’HTA au cours de la grossesse  

La grossesse associée à l’HTA entraine des altérations métaboliques néfastes chez la mère. 

Les plus importantes sont données ci-dessous. 

2.5.1.  Les troubles rénales  

Au cours de la grossesse normale, le taux de filtration glomérulaire augmente à cause 

d’élévation du débit sanguin, entrainant une diminution des concentrations sériques d’urée 

et de la créatinine. Par contre, chez les femmes hypertendues, les taux sériques peuvent 

augmenter suite d’une dysfonction rénale (Sapna et al., 2016). 

La diminution de la filtration glomérulaire et la baisse de l’excrétion rénale provoquent une 

hyper uricémie chez les femmes enceintes hypertendues (Kang et al., 2003). Le placenta  
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ischémique des femmes ayant une pré-éclampsie produit excessivement l’acide urique qui 

fait partie du bilan rénal. L’augmentation de l’uricémie résulte en développement de 

l’hypertension et de la protéinurie (Marileda et al., 2001). 

Le taux des protéines totales augmente chez les femmes enceintes hypertendues (Fadhila et 

al., 2011). La fuite des protéines dans les urines peut se faire suite à une perfusion rénale 

réduite et une lésion de la membrane basale glomérulaire à cause d’une pré-éclampsie 

(Sapna et al., 2014). 

 

2.5.2. Les troubles hépatiques  

L’HTA (pré-éclampsie) peut susciter une destruction ou bien des lésions dans les cellules 

hépatiques à la périphérie du lobule hépatique qui cause généralement une élévation du 

taux des enzymes hépatiques alanine amino-transférase et aspartate amino-transférase. On 

parle alors de « la dysfonction hépatique » (Munazza et al., 2011). 

Au cours de la pré-éclampsie, les phosphatases alcalines et la concentration de la bilirubine 

peuvent augmenter jusqu’à 10 fois les normes (Restellini et al., 2013). 

Dans les 2 semaines suivant l’accouchement, les anomalies hépatiques se normalisent chez 

les femmes hypertendues (Joshi et al., 2010). 

 

 

3. Café et consommation 

3.1. Le café 

Le café est l’une des boissons énergisantes les plus populaires dans le monde. Il est reconnu 

par son effet stimulant. Le café provient principalement à partir de deux espèces de cafiers: 

Arabica et Robusta (Figure 3) (Houessou, 2007).  

Le café est cultivé majoritairement dans les pays à climat tropical d’Afrique, d’Amérique et 

d’Asie (FAS/USDA, 2013). 
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    Figure 3.  Les grains de café (Houessou, 2007) 

 

 

3.2. Effets bénéfiques de la consommation de café  

Le café possède plusieurs effets bénéfiques pour la santé au sein des différents systèmes de 

l’organisme (Higdon et Frei, 2005). 

Les effets bénéfiques de la consommation de café sont résumés dans la Figure 4. 

  

3.2.1. Café et maladie cardiovasculaire 

Plusieurs études indiquent que la méta-analyse de la consommation de café de 3-5 tasses 

par jour réduit le risque de maladie cardiovasculaire, de cardiopathie coronarienne et 

d’accident vasculaire cérébrale (AVC). De plus, le café est riche en acides phénoliques qui 

protègent les artères grâce à son effet antioxydant (Malerba et al., 2013). 

 

3.2.2. Café et Parkinson 

Le café réduit l’apparition de la maladie de Parkinson. Ceci est due à sa composition riche en 

alcaloïdes qui sont des inhibiteurs de la monoamine oxydase. Il joue ainsi un rôle antagoniste 

au récepteurs de l’adénosine (A1 et A2) (Lang et al., 2013). 
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3.2.3. Café et cancer 

L’effet de la consommation de  café est lié à une réduction de risque de cancer. Les 

diterpènes stimulent l’élimination des cellules cancéreuses  due à leur activité anti-

cancérigène (Denoeud et al., 2014). 

 

   Figure 4. Effets bénéfiques du café (Nehlig, 2016) 

  

3.3. Consommation de café et HTA  

La consommation aiguë de café augmente la pression artérielle à cause de  la caféine. Mais 

d’autres études ont montré qu’une forte  consommation quotidienne de café (plus de 4 

tasses) exerce un effet protecteur contre l’HTA surtout chez les femmes (Pruijm et al., 

2010). 

L’acide chlorogénique est un polyphénol antioxydant, qui fait partie des compositions du 

café. Il compense les effets de la caféine grâce à son effet antihypertenseur (diminution  de 

la pression artérielle systolique et diastolique) (Onakpoya et al., 2015). 



 

 

 

Matériel et 

 méthodes 
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1. Protocol expérimental 

1.1. Population étudiée 

Notre étude est réalisée sur des femmes enceintes hypertendues au niveau du service de 

gynécologie obstétrique de l’établissement hospitalisé spécialisé mère et enfant de Tlemcen 

(EHST).  

Notre population se constitue de quatre groupes: 

 Femmes enceintes témoins consommatrices de café en bonne santé (n=10). 

 Femmes enceintes témoins non consommatrices de café en bon santé (n=10). 

 Femmes enceintes hypertendues consommatrices de café (n=10). 

 Femmes enceintes hypertendus non consommatrices de café (n=10).   

Toutes ces femmes sont informées sur le but de l’étude et leurs consentements sont 

obtenus préalablement.  

Les critères pris en considérations sont : 

 Age, 

 Taille, 

 Poids, 

 Indice de masse corporelle (IMC : poids/ taille2), 

 Pression artérielle systolique, 

 Pression artérielle diastolique, 

 Age gestationnel, 

 Poids de naissance, 

 Traitements. 

 

1.2. Enquête sur la consommation de café 

Un questionnaire sur la consommation de café est réalisé chez les femmes consommatrices 

afin d’avoir des renseignements sur la quantité de café consommée par jour. 

 

1.3. Prélèvements sanguins et préparations des échantillons 

Les échantillons sanguins sont prélevés au niveau des veines du pli du coude au moment de 

l’accouchement. Le sang prélevé est recueilli dans des tubes EDTA étiquetés et numérotés 
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puis centrifugés à 3000tr/min pendant 15 min. Le plasma est conservé pour les dosages des 

paramètres biochimiques. 

 

2. Analyse biochimique  

2.1. Dosage du glucose 

Des méthodes colorimétriques enzymatiques ont été mises en évidence pour la 

détermination du glucose dans le plasma (kit Spinreact). Le glucose est oxydé en acide 

gluconique en peroxyde d’hydrogène. Ce dernier en présence de peroxydase et de phénol, 

oxyde un chromogène (le 4-amino-antipyrine) incolore en couleur rouge à structure 

quinoneimine. La coloration obtenue est proportionnelle à la concentration en glucose 

présente dans l’échantillon. La lecture se fait à une longueur d’onde de 505 nm.  

 

2.2. Dosage des protéines totales  

Le dosage des protéines totales est réalisé par la méthode colorimétrique de Biuret. En 

milieu alcalin les ions cuivriques se combinent avec les protéines pour donner un complexe 

coloré dont l’intensité est proportionnelle à la concentration en protéines dans le plasma. 

La lecture de la densité optique se fait à une longueur d’onde de 540 nm (Kit Spinreact). 

 

2.3. Dosage de l’albumine 

L’albumine plasmatique est dosée en présence du vert de bromocrésol, qui à pH légèrement 

acide entraine un changement de couleur de l’indicateur, passant du jeune- vert au vert-

bleuté. La couleur est proportionnelle à la concentration d’albumine dans l’échantillon. 

L’absorption est mesurée à 630 nm (Kit Spinreact). 

 

2.4. Dosage de l’urée 

Le taux plasmatique de l’urée est mesuré selon méthode colorimétrique. En présence d’ions 

Fe3+ et d’un réducteur, l’urée réagit avec le diacetylmonooxine pour donner un complexe 

coloré en rose. L’intensité de la coloration est proportionnelle à la concentration en urée qui 

est mesuré par la longueur d’onde de 525nm (Kit Spinreact). 

 



                                                                                    Matériel et méthodes 

  

 

16 

2.5. Dosage de l’acide urique 

L’acide urique plasmatique est dosé par une méthode enzymatique colorimétrique. Le 

réactif phosphotungstique est réduit par le carbonate de sodium en milieu alcalinisé en 

présence de l’acide urique. La coloration en rose est proportionnelle à la concentration de 

l’acide urique dans le plasma. L’absorption est mesurée à 520 nm (Kit Spinreact). 

 

2.6. Dosage du cholestérol  

Le cholestérol total du plasma est dosé par la méthode colorimétrique enzymatique. La 

réaction consiste à libérer le cholestérol de la liaison ester par la cholestérol estérase, et 

d’oxyder le cholestérol libre non estérifié par la cholestérol-oxydase en Δ4 cholestérone et 

peroxyde d’hydrogène. Ce dernier en présence de peroxydase, oxyde le chromogène en un 

composé coloré en rouge. La concentration en quinoneimine coloré mesurée à 505 nm et 

directement proportionnelle à la quantité de cholestérol contenu dans l’échantillon (Kit 

Spinreact). 

 

 

2.7. Dosage des triglycérides  

Les triglycérides sont déterminés au niveau de plasma par une méthode colorimétrique 

enzymatique. Les triglycérides sont dosés après hydrolyse enzymatique par des lipases en 

glycérol et acides gras libres. L’indicateur est la quinoneimine formée à partir de peroxyde 

d’hydrogène, de 4-amino-antipyrine et de 4-chlorophenol sous l’action catalytique de la 

peroxydase. La concentration est déterminée à une longueur d’onde de 505 mn (Kit 

Spinreact). 

 

2.8. Dosage des transaminases (TGO, TGP) 

Les transaminases assurent le transfert du groupe aminé d’un acide aminé sur un acide α 

cétonique. Les principales réactions de transamination sont assurées par les transaminases 

glutamo-oxaloacétique (TGO) et glutamo-pyruvique (TGP). La détermination des activités 

plasmatiques des transaminases permet d’apprécier toute atteinte tissulaire et toute 

cytolyse notamment au niveau du foie. La transaminase catalyse le transfert du groupe 

amine de l’aspartate (par TGO) ou de l’alanine (par TGP) vers l’oxaloglutarate avec la 
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formation du glutamate et de l’oxaloacétate (TGO) ou du pyruvate (TGP). Les mesures sont 

réalisées à l’aide de réactions couplées permettant l’utilisation usuelle du coenzyme 

NADH/H+ dont on mesure la réduction de l’absorbance au cours de la réaction. Ainsi, 

l’oxaloacétate est réduit en malate et le pyruvate en lactate grâce à des enzymes 

déshydrogénases (MDH ou LDH) couplées à NADH/H+. La vitesse d’oxydation du NADH est 

ainsi proportionnelle à l’activité enzymatique des transaminases. Celle ci est déterminée par 

la mesure de la diminution de l’absorbance à 340 nm (KIT Sigma Diagnostics). 

 

2.9. Dosage de la phosphatase alcaline 

La phosphatase alcaline (PAL) catalyse le transfert du groupe phosphate depuis le p-

nitrophényl phosphate (pNPP) incolore vers le 2-amino-méthyle-1- propanol en libérant du 

p-nitrophénol et du phosphate, selon la réaction suivante selon le protocole du kit de 

dosage (ABBOTT diagnostic division Germany): 

p-Nitrophényl phosphate +AMP ------------> p-Nitrophénol + Phosphate 

                                                        PAL 

La vitesse de formation du p-Nitrophénol, composé de couleur jaune, déterminé de manière 

photométrique est proportionnelle à la concentration catalytique soit à l’activité de la 

phosphatase alcaline dans l’échantillon testé. L’absorbance est lue à 404 nm. Des 

concentrations optimales d’ions de zinc et de magnésium sont présentes dans le milieu pour 

permettre d’activer la phosphatase alcaline dans le plasma. 

 

3. Analyse statistique   

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± écart type. Une analyse de la 

variance est réalisée. La comparaison des moyennes entre femmes témoins et femme 

atteintes d’HTA est faite par le test « t » de Student. La comparaison des moyennes entre les 

quatre groupes de femmes étudiés est réalisée par le test ANOVA à un facteur. Cette 

analyse est complétée par le test de Tukey afin de classer et comparer les moyennes deux à 

deux. Les moyennes indiquées par des lettres différentes dans les Tableaux et les Figures (a, 

b, c,…) sont significativement différentes (P< 0,05). 

Le logiciel STATISTICA, version 4.1 (SATSOFT, TULSA, OK) est utilisé pour faire tous les 

calculs.  
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1. Caractéristiques de la population étudiée 

Les Caractéristiques de la population étudiée sont représentées dans le Tableau 4. Les 

résultats obtenus montrent qu'il n'existe aucune différence significative concernant l'âge et 

la taille, le poids avant la grossesse, l'indice de masse corporel avant la grossesse, l'âge 

gestationnel et la parité entre les femmes enceintes hypertendues et les femmes témoins. 

Par contre, la pression artérielle aussi bien diastolique que systolique est significativement 

augmentée chez les femmes enceintes hypertendues comparées aux témoins. 

 

Tableau 4. Caractéristiques de la population étudiée 

 

 

Caractéristique 

 

MT-NC 

 

MT-C 

 

MHTA-NC 

 

MHTA-C 

 

Nombre 

 

10 

 

10 

 

10 

 

10 

 

Age maternel (ans) 

 

25 ± 2,81 

 

29,63 ± 4,68 

 

32,17 ± 3,84 

 

32,50 ± 3,02 

 

IMC Pré-grossesse (Kg/m2) 

 

24,96 ± 2,52 

 

25,17 ± 2,35 

 

26,64 ± 2,15 

 

26,93 ± 2,72 

PAS (cm Hg) 11,50 ± 1,04 11 ± 1,40 16,45±1,12* 14,50 ± 0,50* 

PAD (cm Hg) 8 ± 0,65 7,50 ± 0,54 11,50 ±0,50* 11,63 ± 0,54* 

 

Age gestationnel (semaines) 

 

39 ± 1 

 

38 ± 2 

 

38,50 ± 3,53 

 

38,75 ± 2 

 

Poids de naissance (Kg) 

 

3,55 ± 0,44 

 

3,40 ± 0,60 

 

3,50±0,50 

 

3,60± 0,54 

 

Traitement 

 

Aucun 

 

Aucun  

Anti-

hypertensif  

Anti-

hypertensif 

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne ± l’écart type. IMC : Index de masse 

corporelle. MT-NC : mères témoins non consommatrices de café ; MT-C : mères témoins 

consommatrices de café ; MHTA-NC : mères hypertendues non consommatrices de café ; 

MHTA-C : mères hypertendues consommatrices de café. Mères HTA comparées aux Mères 

Témoins : * P < 0,01. 
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2. Paramètres biochimiques chez les mères 

2.1. Teneurs sériques en glucose, protéines et albumine chez les mères 

témoins ou hypertendues consommatrices ou non de café (Figure 5, Tableau 

A1 en annexes) 

Nos résultats montrent que les teneurs sériques en glucose ne varient pas significativement 

entre les mères hypertendues et les mères témoins non consommatrices de café. Par 

contre, ils sont significativement élevés chez les mères hypertendues consommatrices du 

café comparées  aux témoins consommatrices. La consommation de café n’a pas affectée 

les teneurs en glucose chez les mères témoins. En revanche, la consommation de café a 

induit une augmentation du glucose sérique chez les mères hypertendues.  

 Concernant les teneurs sériques en albumine, aucune différence significative n’est marquée 

chez les mères hypertendues et témoins qu’elles soient consommatrices de café ou non. 

 Les teneurs sériques en protéines totales ne diffèrent pas significativement  chez les mères 

hypertendues comparées aux mères témoins, et ceci quelque soit la consommation de café. 

 

2.2. Teneurs sériques en urée et acide urique chez les mères témoins ou 

hypertendues consommatrices ou non de café (Figure 6, Tableau A2 en 

annexes)  

On note une augmentation significative des teneurs sériques en urée chez les mères 

hypertendues comparées aux témoins qu’elles soient consommatrices de café ou non. La 

consommation de café n’affecte pas le taux en urée sérique aussi bien chez les mères 

témoins que chez les mères hypertendues. 

On signale aussi une élévation significative des teneurs sériques en acide urique chez les 

mères hypertendues comparées aux mères témoins, consommatrices de café ou pas. La 

consommation de café n’a pas influée le taux d’acide urique sérique des mères témoins et 

aussi des mères hypertendues. 

 

2.3. Teneurs sériques en lipides chez les mères témoins ou hypertendues 

consommatrices ou non de café (Figure 7, Tableau A3 en annexes) 
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Les résultats obtenus des taux de cholestérol sérique montrent une absence de différence 

significative chez les mères hypertendues et témoins quelque soit leur consommation du 

café. 

Par contre, les teneurs sériques en triglycéride présentent une augmentation significative 

chez les mères hypertendues comparées aux mères témoins qu’elles soient consommatrices 

de café ou non. La consommation du café n’affecte pas le taux des triglycérides chez les 

mères témoins, mais elle l’augmente chez les mères hypertendues. 

 

2.4. Activités des enzymes sériques transaminases et phosphatase alcaline 

chez les mères témoins ou hypertendues consommatrices ou non de café 

(Figure 8, Tableau A4 en annexes) 

L’activité de la phosphatase alcaline chez les mères hypertendues non consommatrices de 

café montre une diminution significative par rapport aux valeurs témoins. Par contre, cette 

activité augmente significativement chez les mères hypertendues consommatrices de café 

comparées aux mères témoins consommatrices de café. La consommation de café diminue 

cette activité enzymatique chez les mères témoins, mais elle l’augmente chez les mères 

hypertendues. 

Les activités en TGO montrent une absence de variation significative entre les mères 

hypertendues et les mères témoins qu’elles soient consommatrices de café ou non. 

Nos résultats montrent une augmentation significative des activités en TGP chez les mères 

hypertendues non consommatrices ou consommatrices du café par rapport aux valeurs des 

mères témoins. La consommation du café n’a pas affecté l’activité TGP chez les mères  

témoins, mais elle la diminue chez les mères hypertendues. 
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Figure 5.  Teneurs sériques en glucose, protéines et albumine chez les mères témoins ou 

hypertendues consommatrices ou non de café 

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne ± l’écart type. MT-NC : mères témoins 

non consommatrices de café ; MT-C : mères témoins consommatrices de café ; MHTA-NC : 

mères hypertendues non consommatrices de café ; MHTA-C : mères hypertendues 

consommatrices de café. La comparaison des moyennes entre les quatre groupes étudiés 

est réalisée par le test ANOVA à un facteur. Cette analyse est complétée par le test de Tukey 

afin de classer et comparer les moyennes deux à deux. Les moyennes indiquées par des 

lettres différentes (a, b, c,…) sont significativement différentes (P< 0,05). 
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Figure 6. Teneurs sériques en urée et acide urique chez les mères témoins ou 

hypertendues consommatrices ou non de café 

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne ± l’écart type. MT-NC : mères témoins 

non consommatrices de café ; MT-C : mères témoins consommatrices de café ; MHTA-NC : 

mères hypertendues non consommatrices de café ; MHTA-C : mères hypertendues 

consommatrices de café. La comparaison des moyennes entre les quatre groupes étudiés 

est réalisée par le test ANOVA à un facteur. Cette analyse est complétée par le test de Tukey 

afin de classer et comparer les moyennes deux à deux. Les moyennes indiquées par des 

lettres différentes (a, b, c,…) sont significativement différentes (P< 0,05). 
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Figure 7. Teneurs sériques en lipides chez les mères témoins ou hypertendues 

consommatrices ou non de café 

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne ± l’écart type. MT-NC : mères témoins 

non consommatrices de café ; MT-C : mères témoins consommatrices de café ; MHTA-NC : 

mères hypertendues non consommatrices de café ; MHTA-C : mères hypertendues 

consommatrices de café. La comparaison des moyennes entre les quatre groupes étudiés 

est réalisée par le test ANOVA à un facteur. Cette analyse est complétée par le test de Tukey 

afin de classer et comparer les moyennes deux à deux. Les moyennes indiquées par des 

lettres différentes (a, b, c,…) sont significativement différentes (P< 0,05). 
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Figure 8. Activités des enzymes sériques transaminases et phosphatase alcaline chez les 

mères témoins ou hypertendues consommatrices ou non de café 

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne ± l’écart type. MT-NC : mères témoins 

non consommatrices de café ; MT-C : mères témoins consommatrices de café ; MHTA-NC : 

mères hypertendues non consommatrices de café ; MHTA-C : mères hypertendues 

consommatrices de café. La comparaison des moyennes entre les quatre groupes étudiés 

est réalisée par le test ANOVA à un facteur. Cette analyse est complétée par le test de Tukey 

afin de classer et comparer les moyennes deux à deux. Les moyennes indiquées par des 

lettres différentes (a, b, c,…) sont significativement différentes (P< 0,05). 
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L’hypertension artérielle constitue  l’un des principaux facteurs de risque d’apparition de 

plusieurs pathologies dangereuses. Ces pathologies sont survenues d’accidents vasculaires 

cérébraux, d’insuffisance cardiaque, d’insuffisance rénale et des maladies coronaires 

(Briones et Touyz, 2010). 

La grossesse est associée à plusieurs modifications physiologiques dans l’organisme 

maternel. Ces variations contribuent à des complications lorsqu’elles sont exagérées, et 

reflètent un risque pathologique maternel et fœtal. Les altérations hypertensives  sont 

considérées comme l’une  des principales  complications qui influencent la grossesse (Sibai 

et al., 2005). L’hypertension artérielle touche 8%  des femmes enceintes (Beaufils, 2010). 

Elle est caractérisée par des chiffres tensionnels supérieurs ou égaux à 140 mm Hg pour la 

systolique et/ou 90 mm Hg pour la diastolique (Berkane, 2010). 

Plusieurs études ont été menées et mettent en évidence les effets de la consommation de 

café sur la santé des femmes enceintes (Higdon et Frei, 2005). Il a été démontré que la prise 

du café augmente le risque de fausse couche et ceci d’autant plus que la quantité ingérée 

est importante, comme elle peut aussi altérer la croissance fœtale surtout chez les grandes 

consommatrices (Conde et al., 2011 ; Hoyt et al., 2013). On assiste aussi à une 

augmentation de la naissance prématurée et les malformations congénitales notamment le 

risque de spina bifida et d’encéphalocèle (Nehlig et Debry, 1994 ; Greenwood et al., 2014). 

Certaines études mettent en plus un lien entre la consommation de café de la mère et le 

risque d’obésité chez l’enfant (Li et al., 2014). Toutes ces études indiquent qu’au cours de la 

grossesse, la caféine peut entraîner des effets, qui touchent non seulement la femme 

enceinte, mais aussi le fœtus comme une accélération du rythme cardiaque chez le fœtus ou 

chez le nourrisson à la naissance, des troubles des mouvements respiratoires intra-utérins 

du fœtus ou une respiration accélérée du nourrisson à la naissance, une diminution de 

l’absorption du fer chez la femme enceinte, exposant à un risque accru d’anémie et une 

stimulation de la libération de cortisone et d’adrénaline (Jarosz et al., 2012). 

L’ingestion du café par les femmes hypertendues entraine l’élévation de la tension artérielle 

et l’apparition des ulcères ou des troubles cardiaque (Conde et al., 2011; Jarosz et al., 2012). 

Cette augmentation exerce des complications chez la femme enceinte. Dans ce cas, les 

mères sont suspectées de risque d’hématome rétro-placentaire, qui est une cause 

d’hémorragie massive entre le placenta et l’utérus. Chez le fœtus, il y a un risque de retard 
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de croissance intra utérin (RCIU), et parfois mort in utéro (Beaufils, 2010 ; Greenwood et al., 

2014). 

Afin d’évaluer les effets de la consommation de café chez les femmes enceintes 

hypertendues ou normo-tendues, nous avons dosé quelques paramètres biochimiques, le 

glucose, l’albumine, les protéines totales, l’urée, l’acide urique, le cholestérol, les 

triglycérides et les enzymes transaminases sériques. 

En ce qui concerne les teneurs plasmatiques en glucose, nos résultats ne varient pas 

significativement entre les mères hypertendues et les mères témoins non consommatrices. 

Ces résultats sont en accord avec ceux obtenus par O’sullivan et al. (2006) qui a montré que 

les niveaux d’insulino-résistance chez une population des femmes enceintes normales sont 

similaires à ceux des femmes enceintes hypertendues. Par contre, nos résultats montrent 

que les teneurs sériques en glucose sont significativement augmentés chez les mères 

hypertendues consommatrices de café comparées aux  mères témoins. La consommation de 

café a donc induit une augmentation des teneurs sériques en glucose seulement chez les 

mères hypertendues. Certaines études mettent un lien entre la consommation de café et le 

développement de l’insulino-résistance (Lane, 2011). 

Nos résultats ne révèlent pas de différence des taux de l’albumine et des protéines totales 

chez les mères hypertendues par rapport  aux témoins qu’elles soient consommatrices du 

café ou non. Le métabolisme des protéines ne semble pas affecté ni par l’hypertension, ni 

par la consommation de café.  

Les teneurs sériques en acide urique et en urée sont élevées significativement chez les 

mères hypertendues comparées aux mères témoins, quelque soit la consommation de café. 

La consommation de café n’a pas affecté le taux en acide urique et en urée chez les mères 

témoins et les mères hypertendues. Nos résultats concordent avec ceux obtenus par Weisz 

et al. (2005) qui ont montré que cette augmentation est due à des perturbations de la 

filtration glomérulaire chez les mères hypertendues. Aussi, Paula et al.  (2008) ont justifié 

l’augmentation de l’urée associée à une protéinurie et à une pression diastolique élevée. 

Concernant le profil lipidique, nos résultats montrent que le taux de cholestérol ne diffère 

pas significativement chez les mères hypertendues et témoins qu’elles soient 

consommatrices de café ou non. 

On note une augmentation significative dans le taux de triglycérides chez les mères 

hypertendues consommatrices de café ou non consommatrices comparées aux mères 
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témoins. La consommation de café n’affecte pas les taux en triglycérides chez les mères 

témoins mais elle les augmente chez les mères hypertendues, marquant ainsi un effet 

néfaste du café chez les hypertendues. Nos résultats sont en accord avec ceux Le fevre et 

al., 1997. Le métabolisme lipidique des femmes enceintes hypertendues induit des 

altérations responsables de l'ischémie utéro-placentaire dans la pré-éclampsie, qui 

influencent négativement le bon déroulement de la grossesse (Ziaei et al., 2006). De plus, 

l’HTA est souvent associée à des teneurs élevées en triglycérides (Tohidi et al., 2012). 

Les résultats obtenus montrent une augmentation significative des teneurs en transaminase 

TGP chez les mères hypertendues non consommatrices ou consommatrices du café par 

rapport aux valeurs témoins. Ces résultats concordent avec ceux obtenus par les auteurs He 

et al., 1995; Tsoi et al., 2001 qui ont expliqué cette élévation par l’effet de l’hypoxie sur le 

foie lors de la grossesse. La consommation du café n’a pas influée le taux de TGP chez les 

témoins et le diminue  chez les femmes hypertendues. Ceci peut être lié à un effet 

protecteur des lésions hépatiques essentiellement lié aux polyphénols présents dans le café 

(Petta, 2017).  

Par contre, nos résultats ne révèlent aucune variation significative des teneurs sériques en 

TGO chez les mères hypertendues et témoins qu’elles soient consommatrices de café ou 

non.  

Les valeurs observées dans notre étude, à propos de l’activité enzymatique de la 

phosphatase alcaline (ALP), montrent une augmentation significative des teneurs sériques 

en phosphatases alcalines (ALP) chez les mères hypertendues consommatrices de café 

comparées aux autres groupes de mères. Cependant, elles sont diminuées chez les mères 

témoins consommatrices du café. Des études précédentes mettent un lien entre 

l’augmentation de ALP et l’hypertension artérielle (Shimizu et al., 2013).  

Nos résultats sont en accord avec les études précédentes qui ont justifié l’augmentation de 

ALP par la synthèse de l’isoforme placentaire qui passe dans le sang maternel ainsi que par 

l’accroissement des autres isoformes (osseux, hépatiques,…...). Les PAL sont retrouvés 

physiologiquement dans tous les tissus de l’organisme mais plus particulièrement au niveau 

du foie, des voies biliaires, des reins, des os et du placenta. Pendant la grossesse l’expression 

de l’isoforme placentaire est accrue. Cette dernière passe dans le sang maternel, ce qui, 

associé à l’accroissement du taux de PAL fœtales, osseuses et hépatiques entraîne une 

augmentation des PAL (Fournier et al., 2010). 
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Nos résultats montrent que la consommation de café a un effet protecteur chez les femmes 

témoins puisque la PAL diminue chez les consommatrices de café. Cependant, chez les 

femmes hypertendues, le café a un effet néfaste puisque la PAL augmente chez les 

consommatrices de café. Certains auteurs confirment l’effet protecteur du café sur le foie 

par sa richesse en polyphénols (Heath et al., 2017). Cet effet n’est cependant pas visible en 

cas d’hypertension au cours de la grossesse. 
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Une femme enceinte n'est pas une femme malade, il lui faut simplement réajuster son 

mode de vie selon ses habitudes et sa ration alimentaire. Ceci est nécessaire pour qu’elle 

puise s’adapter aux variations physiologiques pour assurer une croissance et un 

métabolisme adaptés au fœtus. Ces modifications sont perturbées chez la femme enceinte 

hypertendue. 

Les désordres hypertensifs de la grossesse demeurent une affection fréquente et une 

menace maternelle et fœtale. De plus, certaines habitudes alimentaires peuvent aggraver 

les altérations métaboliques pendant la grossesse associée à l’hypertension artérielle. Parmi 

elles, la consommation de café peut être nocive à forte dose.  

Notre travail confirme la gravité de l’association HTA et consommation de café chez la 

femme enceinte. Les résultats de notre étude révèlent des altérations métaboliques 

marquées par l’augmentation des taux sériques de glucose, de triglycérides, d’urée et acide 

urique, ainsi que l’élévation des taux de la phosphatase alcaline et TGP chez les femmes 

enceintes hypertendues comparées aux témoins. La consommation de café chez les femmes 

enceintes hypertendues a induit une aggravation de l’hyperglycémie, de 

l’hypertriglycéridémie, et de l’augmentation de la phosphatase alcaline chez les femmes 

hypertendues marquant ainsi un effet néfaste pour la santé. Cependant, il y a des preuves 

que la consommation modeste de café peut conférer certains avantages pour la santé.  

L’effet bénéfique ou néfaste du café ne peut être confirmé que par l’augmentation de 

l’échantillonnage de notre population étudiée.  

Il est nécessaire de recommander à toutes les femmes enceintes faisant de l’hypertension 

de surveiller leur taux de la pression artérielle afin d’assurer un bon déroulement de la 

grossesse. Il est aussi nécessaire de suivre un mode de vie saine et un traitement adéquat, 

avant et pendant la grossesse, en réduisant la consommation journalière de café, et en 

adoptant une alimentation saine. 
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Tableau A1. Teneurs sériques en glucose, protéines et albumine chez les 

mères témoins ou hypertendues consommatrices ou non de café 

 

 

Paramètres 

 

MT-NC 

 

MT-C 

 

MHTA-NC 

 

MHTA-C 

 

P ANOVA  

 

Glucose (g/L) 

 

1,41±0,19 b 

 

1,44±0,29 b 

 

1,31±0,32 b 

 

2,02±0,96 a 

 

0,0236 

 

Albumine (g/L) 

 

33,9±4,90 

 

32,55±3,89 

 

29,27±2,24 

 

31,93±4,55 

 

0,0923 

Protéines totales (g/L) 66,51±3,87 65,17±3,01 66,62±1,52 66,78± 4,14 0,6803 

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne ± l’écart type. MT-NC : mères témoins non 

consommatrices de café ; MT-C : mères témoins consommatrices de café ; MHTA-NC : mères 

hypertendues non consommatrices de café ; MHTA-C : mères hypertendues consommatrices de café. 

La comparaison des moyennes entre les quatre groupes étudiés est réalisée par le test ANOVA à un 

facteur. Cette analyse est complétée par le test de Tukey afin de classer et comparer les moyennes 

deux à deux. Les moyennes indiquées par des lettres différentes (a, b, c,…) sont significativement 

différentes (P< 0,05). 

 

Tableau A2. Teneurs sériques  urée et acide urique chez les mères témoins ou 

hypertendues consommatrices ou non de café 

 

 

Paramètres 

 

MT-NC 

 

MT-C 

 

MHTA-NC 

 

MHTA-C 

 

P ANOVA  

Urée (g/L) 0,35 ± 0,06 b 0,37±0,06 b 
0,47±0,02 a 0,47±0,02 a 0,0001 

 

Acide urique (mg/L) 

 

37,15±1,28 b 

 

33,6±4,04 b 

 

49,5±3,54 a 

 

50,22±4,83 a 

 

0,0018 

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne ± l’écart type. MT-NC : mères témoins non 

consommatrices de café ; MT-C : mères témoins consommatrices de café ; MHTA-NC : mères 

hypertendues non consommatrices de café ; MHTA-C : mères hypertendues consommatrices de café. 

La comparaison des moyennes entre les quatre groupes étudiés est réalisée par le test ANOVA à un 

facteur. Cette analyse est complétée par le test de Tukey afin de classer et comparer les moyennes 

deux à deux. Les moyennes indiquées par des lettres différentes (a, b, c,…) sont significativement 

différentes (P< 0,05). 
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Tableau A3. Teneurs sériques en lipides chez les mères témoins ou 

hypertendues consommatrices ou non de café 

 

 

Paramètres 

 

MT-NC 

 

MT-C 

 

MHTA-NC 

 

MHTA-C 

 

P ANOVA  

 

Cholestérol (g/L) 

 

2,40±0,36 

 

2,23±0,36 

 

2,10±0,32 

 

2,08±0,44 

 

0,2372 

 

Triglycérides (g/L) 

 

1,49±0,22 c 

 

1,35±0,23 c 

 

1,78±0,24 b 

 

2,01±0,25 a 

 

0,0011 

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne ± l’écart type. MT-NC : mères témoins non 

consommatrices de café ; MT-C : mères témoins consommatrices de café ; MHTA-NC : mères 

hypertendues non consommatrices de café ; MHTA-C : mères hypertendues consommatrices de café. 

La comparaison des moyennes entre les quatre groupes étudiés est réalisée par le test ANOVA à un 

facteur. Cette analyse est complétée par le test de Tukey afin de classer et comparer les moyennes 

deux à deux. Les moyennes indiquées par des lettres différentes (a, b, c,…) sont significativement 

différentes (P< 0,05). 

  

Tableau  A4. Activités des enzymes sériques transaminases et phosphatase 

alcaline chez les mères témoins ou hypertendues consommatrices ou non de 

café 

 

 

Paramètres 

 

MT-NC 

 

MT-C 

 

MHTA-NC 

 

MHTA-C 

 

P ANOVA  

 

ALP (U/L) 

 

31,91±1,41 b 

  

24,56±1,20 c 

  

23,58±1,81 c 

 

37,02±1,37 a 

 

0,0001 

 

TGO (U/L) 

 

16,33±2,81 

 

13,08±3,62 

 

17,02±3,15 

 

15,27± 3,83 

 

0,1014 

 

TGP (U/L) 

 

11,36±1,76 c 

 

10,27±1,57 c 

 

17,68±1,33 a

  

 

15,63± 1,96 b 

 

0,0001 

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne ± l’écart type. MT-NC : mères témoins non 

consommatrices de café ; MT-C : mères témoins consommatrices de café ; MHTA-NC : mères 

hypertendues non consommatrices de café ; MHTA-C : mères hypertendues consommatrices de 

café ; ALP : phosphatase alcaline ; TGO: glutamyl-oxaloacétate transaminase ; TGP : glutamyl-

pyruvate transaminase. La comparaison des moyennes entre les quatre groupes étudiés est réalisée 

par le test ANOVA à un facteur. Cette analyse est complétée par le test de Tukey afin de classer et 

comparer les moyennes deux à deux. Les moyennes indiquées par des lettres différentes (a, b, c,…) 

sont significativement différentes (P< 0,05). 

  



                                                       Résumé  
Le but de ce travail consiste à mettre en évidence les altérations métaboliques liées à l’hypertension 
(HTA) au cours de la grossesse, et déterminer des marqueurs biochimiques (glucose, albumine, 
protéine totale, urée, acide urique, cholestérol, triglycérides, phosphatase alcaline et transaminases) 
chez les femmes enceintes hypertendues consommatrices de café et non consommatrices 
comparées aux témoins afin de voir l’impact de la consommation de café sur la santé des mères. 
Notre résultats montrent que la consommation de café entraine une hyperglycémie et une 
hypertriglycéridémie chez les mères hypertendues, sans modifier les teneurs sériques en albumine, 
protéines totales et cholestérol entre les femmes enceintes hypertendues consommatrices et non 
consommatrices et les témoins. De plus, la consommation de café n’influence pas les perturbations 
de la fonction rénale mais aggrave celles de la fonction hépatique chez les mères hypertendues. En 
conclusion, l’hypertension de la grossesse nécessite un contrôle régulier et permanant de la tension 
artérielle, du régime alimentaire ainsi qu’une réduction de la consommation de café pour limiter les 
effets néfastes de cette pathologie.  
Mots clés : grossesse, hypertension artérielle, café, altération métabolique, marqueurs 

biochimiques. 

                                                                           Abstract 
The aim of this work is to highlight metabolic alterations related to hypertension (HTA) during 
pregnancy, and to determine biochemical markers (glucose, albumin, total protein, urea, uric acid, 
cholesterol, triglycerides, phosphatase alkaline and transaminases) for pregnant hypertensive 
coffee-consuming and non-consuming women compared to controls to see the impact of coffee 
consumption on maternal health. Our results show that coffee consumption causes hyperglycemia 
and hypertriglyceridemia in hypertensive mothers, without affecting serum albumin, total protein, 
and cholesterol levels between pregnant hypertensive consumptive and non-consumptive women 
and controls. Coffee consumption doesn’t affect renal disturbances but accentuates hepatic function 
alterations. In conclusion, hypertension in pregnancy requires regular and permanent control of 
blood pressure, diet and reduction in coffee consumption to limit the harmful effects of this 
pathology. 
 Key words: pregnancy, high blood pressure, coffee, metabolic alteration, biochemical markers. 

 

 الملخص                                                                   
لھدف من ھذا العمل ھو تسلیط الضوء على التغیرات الأیضیة المرتبطة ا

أثناء الحمل ، وتحدید علامات البیوكیمیائیة ) HTA(بارتفاع ضغط الدم 

الجلوكوز ، الألبومین ، البروتین الكلي ، الیوریا ، حمض الیوریك ، (

 عند) transaminasesالقلویة و ) ثیة ، الفوسفاتیزالكولیسترول ، الدھون الثلا

 وغیر للقھوة المستھلكین ظغط الدم بارتفاعالمصابین  النساء الحوامل

مقارنة مع الضوابط لمعرفة تأثیر استھلاك القھوة على صحة  المستھلكین

تظھر نتائجنا أن استھلاك القھوة یسبب ارتفاع السكر في . الأمھات والأجنة

الدم وفرط شحوم الدم لدى الأمھات المصابات بارتفاع ضغط الدم ، ولا یوجد 

فرق كبیر في مستویات الزلال في المصل والبروتین الكلي ومستویات 

كولیسترول في الدم بین النساء الحوامل والمضادات لفرط ضغط الدم عند ال

 .وكذلك اضطرابات وظائف الكلى والكبد. النساء

في الختام ، یتطلب ارتفاع ضغط الدم أثناء الحمل مراقبة منتظمة ودائمة 

لضغط الدم والنظام الغذائي والإدارة العلاجیة الكافیة للحد من الآثار 

 .مرضالضارة لھذا ال

الحمل ، ارتفاع ضغط الدم ، القھوة ، تغییر الأیض ، : الكلمات المفتاحیة

 .علامات البیوكیمیائیة

 


