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Le café est une boisson populaire largement consommée dans tous les pays et appréciée par 

toutes les tranches  d’âge. Il a pris diverses formes de présentation et de préparation pour 

devenir une véritable industrie et une denrée alimentaire de base dont le commerce 

international se chiffre  en milliards de dollars (Daniela, 2013). 

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

grâce à la caféine, il procure la sensation d’éveil et il augmente l’attention,  il réduit la 

sensation de fatigue et il peut agir favorablement dans la régulation  de la prise de poids grâce 

à son  effet satiétogène 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) (Scalbert et al., 2000 ; Yukawa et 

al., 2004). Il constitue donc un outil efficace pour la prévention et la lutte contre 

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

Certains études mettent en plus un lieu entre la consommation de café de la mère et le risque 

d’obésité chez l’enfant (Li et al., 2014).  

D’autres études indiquent qu’au cours de la grossesse, la caféine peut entrainer 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 une 

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 provoque des complications chez la femme enceinte. 

Chez le fœtus,il y a un risque de retard de croissance intra utérin (RCIU),et parfois mort  in 

utéro (Beaufils,2010 ;Greenwood et al., 2014)  

La grossesse elle-même est un état de modifications hormonale et un état de stress oxydatif 

due à la force activité métabolique des mitochondries placentaires qui génèrent les espaces 

réactives de l’oxygène (ERO) (Robert et al., 2009) 

Le stress oxydatif devient pathologique lorsque la production radicaux libres dépasse les 

capacités de défense anti-oxydantes du placenta entrainant une détérioration généralisée de 

ses fonction biologiques et conduisant à la genèse pathologies (les fausses couches, la pré-

éclampsie et les restrictions de croissance fœtale in utéro) (Jauniaux et Burton,2016). 
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 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’hypertension artérielle chez la femme enceinte est une situation fréquente et potentiellement 

dangereuse pour la mère et son fœtus. En effet,  l ’HTA induite par la grossesse fait partie des 

principales causes de mortalité maternelle et périnatale (Harioly 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).  

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 lors d’une association  grossesse – HTA sont  mal élucidés. 

Dans ce contexte,  Notre travail de Master à donc pour objectif d’étudier les effets de la 

consommation de café  sur le statut oxydo-redox chez les femmes enceintes hypertendues et 

leurs nouveau-nées comparées aux non consommatrices et aux femmes témoins de la région 

de Tlemcen. 
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I. Grossesse 

I.1. Généralité sur la grossesse 

La grossesse ou ce quand n’appelle «  la gestation  ».C’est le terme employé lorsqu’une 

femme a un fœtus qui grandit en elle ( Nelson, 2003). Selon le dictionnaire nouveau 

Larousse médical : «La grossesse est un état de la femme enceinte, débutant le jour de la 

fécondation et se termine le jour de l’accouchement. La grossesse dure de270 à 280 jours, 

avec des petites variations en plus ou moins suivant les femmes» ( Domar, 2006 ) C’est une 

étape très importante dans la vie d’une femme, corresponde a un phénomène naturel au cours 

de la vie d’une femme, En parallèle, elle constitue une riche expérience, physique ainsi 

émotionnelles, qui a un certain impacte sur la vie de la future mère ( Taubman et al., 2009) 

comprend plusieurs étapes; dès la formation d'un embryon dans l'utérus jusqu'à la naissance 

du bébé. Et çà veux dire qu’elle commence avec la rencontre d’un spermatozoïde et d’un 

ovule et se termine à l’accouchement ou plus tôt s’il y a avortement ou fausse-couche . Elle  

dure environ 9 mois mais les médecins comptent en semaines d'aménorrhée (SA), c'est à dire 

à partir du premier jour des dernières règles (Jacovetti et Regazzi,  2012).                                                                                                                                                                 

 Le début de la grossesse est alors fixé au (1) jour les  derniers  règles  normales.  On  parle  

pour  indiquer  la  durée  d'une  grossesse normale  de  (41)  semaines  d'aménorrhée.  Avant  

(37)  semaines  d'aménorrhée, l'accouchement est dit prématuré, après (41) semaines et (3) 

jours, on parle alors de terme dépassé. On dit que la grossesse est prolongée  (Belharet et 

Benmedjkoune, 2016 ) . Ceci dit, ces chiffres n’ont qu’une valeur indicative. En effet, de 

nombreux facteurs peuvent faire varier la durée de grossesse d’une femme à l’autre, 

notamment des facteurs génétiques. L’âge de la mère est aussi déterminant : ainsi, plus vous 

êtes âgée, plus votre grossesse a des chances de durer longtemps  ,  En général, les 

professionnels de la santé parlent de la grossesse en nombre de semaines, et non pas de mois, 

puisque c’est plus précis. Les semaines de grossesse sont aussi divisées en 3 trimestres :1er 

trimestre : de la fécondation à 14 semaines ; 2e trimestre : de 15 semaines à 28 semaines ; 3e 

trimestre : de 29 semaines à la naissance   (Jaudi, 2008).         

  Le premier trimestre, Elle  dure  les  trois  premiers  mois.  La  grossesse «s’installe»,  

l’organisme s’adapte  a  son  nouvelle  état. Il  réagit  plus  au  moins  vivement. Des troubles  

dit vagaux-sympathique peuvent apparaitre, qui déparasitent  complètement vers le troisième  

mois  dans la  plupart du  cas,  mais qui par  fois,  rendent le début  de  la grossesse un peu 

pénible. Et  pour  le deuxième trimestre, Elle  s’étant  jusqu'à    septième  mois.  Le corps  de  

la  mère  et le  corps du fœtus semblent parfaitement adaptes l’un à l’autre. Les troubles on 

généralement cessé. L’utérus n’est pas encore assez volumineux pour être gênant .Les risques 

https://sante-guerir.notrefamille.com/v2/services-sante/article-sante.asp?id_guerir=4174
https://www.docteurclic.com/encyclopedie/ovule.aspx
https://www.docteurclic.com/technique/avortement-sf.aspx
https://www.docteurclic.com/maladie/fausse-couche-sf.aspx
https://naitreetgrandir.com/fr/grossesse/trimestre1/
https://naitreetgrandir.com/fr/grossesse/trimestre1/
https://naitreetgrandir.com/fr/grossesse/trimestre2/
https://naitreetgrandir.com/fr/grossesse/trimestre3/
https://naitreetgrandir.com/fr/grossesse/trimestre3/


Synthèse bibliographique 

4

d’avortement sont réduits au minimum.   Le troisième trimestre,  Elle  comprend les trois 

derniers mois. L’utérus, dont le volume augmente, par  suite  du  développement  de l’enfant, 

devient  encombrant; il  comprime  tous les    organes    qui    l’entourent,    ce    qui    

occasionne    différents troubles mécaniques. Cette période doit être pour la femme celle de 

repos (Belharet et Benmedjkoune , 2016 ). 

I.2.Modification physiologiques pendant la grossesse

Le mot changement est probablement le mot le mieux adapté pour décrire une grossesse. 

Physiologiquement, psychologiquement et physiquement, vous n'allez cesser de changer et 

d’évoluer, Des premiers symptômes de la grossesse jusqu'à l'arrivée du bébé .Est une période 

de changement pour tout le monde non seulement  la mère, le bébé, le partenaire et autres 

relations (Fuller-Tyszkiewicz et al., 2012).  C’est «une tempête hormonale qui s’abat sur la 

femme», Ce grand chambardement «provient principalement des ovaires, puis du placenta qui 

secrète une grande quantité d’hormones»,   Dès les premiers jours qui suivent la fécondation, 

la gonadotrophine chorionique humaine (HCG) est sécrétée en grande quantité. Elle va 

permettre de maintenir le corps jaune. Ce dernier va ainsi pouvoir continuer de produire des 

œstrogènes et de la progestérone qui vont permettre le maintien de l’embryon et l’arrêt des 

règles pour les 9 prochains mois. L’HCG est bien connue car c’est l’hormone de la grossesse 

qui va être dosée lors du test de grossesse s’il est positif.   ces variations au niveau des 

hormones sont la source des changements et les  transformations  soit anatomiques, 

physiologiques, chimiques ou émotionnels et  ont pour but de fournir à votre bébé les 

éléments essentiels pour son développement ( Jacovetti et Regazzi,  2012).    On commence 

par  l'extérieur ce qui concerne  les modifications physiques  (les plus visibles) ; La première 

modification, la plus évidente, est l'augmentation du poids de la mère. Il est d'environ 12 kg 

en fin de grossesse, variant de plus ou moins 2 à 3 kg selon les individus. Cette augmentation 

de poids est le résultat non seulement de l'augmentation du poids du fœtus, mais aussi de celle 

du placenta et du liquide amniotique (Haddox et al., 2009). 

En plus de prendre du poids, les changements les plus importants pour le corps de la mère 

sont l'augmentation de la taille de l'utérus et des seins. les seins gonflent sous l’effet de 

l’hypersécrétion hormonale (essentiellement les œstrogènes) les préparent à la production de 

lait. et les aréoles (petits disques situés autour du mamelon) vont devenir plus foncés.  Au 

cours des dernières semaines de grossesse, les seins peuvent produire un écoulement liquide, 

jaunâtre ou lactescent (le colostrum).Ce liquide, riche en minéraux et en anticorps, constitue 

en général le premier nutriment de l’enfant nourri au sein (Belharet et Benmedjkoune, 

2016).
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Sur le ventre  Parfois, une ligne brune (linea ligra) apparaît sur l’abdomen. Ce sont les 

hormones qui provoquent une hyper activation de la pigmentation de la peau à certains 

endroits.  Et la peau perd de son élasticité. Des vergetures peuvent apparaître, surtout durant 

le dernier trimestre. Les jambes devient  gonflées, grâce de la rétention d’eau. 

Concernant le visage , La peau du visage embellit. Elle est plus fine, plus transparente. Mais 

elle a aussi tendance a être plus sèche sous les effets des hormones. Certaines d’entre nous 

peuvent souffrir soudainement d’acné qui se  stabilise généralement au bout de 2, 3 mois.  

Parfois, des taches brunes apparaissent au milieu du front, sur le menton et sur le pourtour de 

la bouche ainsi qu’à la pointe du nez, c’est le masque de grossesse.  Il s’installe entre le 4e et 

le 6e mois. Généralement, il apparaît sous l’effet du soleil. et pour les dent pendant la 

grossesse, les défenses immunitaires baissent chez certaines femmes, d’où des risques 

d’infection et de caries. -Le dos est la partie du corps qui paye le plus lourd tribut pendant la 

grossesse. Les kilos supplémentaires ne sont pas les seuls responsables. Le centre de gravité 

se déplace vers l’avant et du coup, le dos se creuse (  Daouda Diallo, 2007). 

On a aussi les modifications métaboliques ; Le métabolisme de base augmente en moyenne de 

20 % afin d’assurer le travail supplémentaire du cœur et des poumons et de fournir l'énergie 

nécessaire au fœtus et à ses annexes. Durant les deux premiers trimestres de grossesse, la 

future maman va accumuler des réserves, notamment lipidiques, qui seront mobilisées au 

troisième trimestre pour assurer la croissance rapide du bébé (Fournier et al., 2000). Les 

besoins énergétiques sont de ce fait augmentés d’environ 300 kcal au second trimestre et 400 

kcal au troisième trimestre. Afin d’assurer un apport stable de glucose (principale source 

d’énergie du fœtus), différents mécanismes se mettent en place : la glycémie (taux de glucose 

dans le sang) diminue, la sécrétion d’insuline (hormone sécrétée par le pancréas et chargée de 

réguler la glycémie) augmente, tout comme la résistance à l’insuline (Hadden et al., 2009 ; 

Leturque et al., 1987).  

 Dès le début de la grossesse, on constate une hypervolémie , Le volume plasmatique s’accroît 

régulièrement de 5 à 9 semaines d’aménorrhée jusqu’à 32 SA pour ensuite se stabiliser. Au 

troisième trimestre, le volume sanguin est ainsi 30 -40 % plus élevé qu’en dehors de la 

grossesse. Cette hypervolémie permet de pallier l’augmentation du débit cardiaque, de couvrir 

les besoins supplémentaires en oxygène et de limiter les conséquences d’une éventuelle 

hémorragie lors de l’accouchement.  Le nombre de globules rouges augmente lui aussi mais 

proportionnellement moins que celui du volume plasmatique, on observe donc une diminution 

de la concentration en hémoglobine responsable d’une anémie dite physiologique de la 

grossesse (Haddox et al.,  2009). 
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Les autres changements concernent le fonctionnement général de l'organisme de la future 

maman : c'est ce que l'on appelle les modifications métaboliques maternelles.

Les modifications cardio-vasculaires et respiratoire . Du fait de l’augmentation régulière du 

volume sanguin, de profondes modifications hémodynamiques vont être induites par la 

grossesse : augmentation du volume d’éjection systolique , Le débit cardiaque augmente dès 

le premier trimestre d’environ 20 %, puis de 40 % environ à la fin du sixième mois de 

grossesse. Cela se traduit par une augmentation de la fréquence cardiaque de 10 a 15 

battements/minute.  Au premier et deuxième trimestres, la tension artérielle diminue en raison 

du phénomène de vasodilatation dû aux hormones de la grossesse ( Kazma et al., 2019).   

  Au niveau respiratoire, les besoins en oxygène sont accrus de 20 à 30 % pour subvenir aux 

besoins du fœtus et du placenta.  De plus, du fait de la pression de l’utérus sur le diaphragme, 

le volume résiduel et le volume de réserve expiratoire sont très largement diminués dès le 

deuxième trimestre. Cela se traduit chez la future maman par une hyperventilation : sa 

fréquence respiratoire et son volume respiratoire augmentent. La sensation d’essoufflement 

est donc fréquente  ( Kelly et al.,  2015).

L’essoufflement doit être un critère essentiel de surveillance de toute activité physique chez 

une femme enceinte, la dyspnée étant un excellent indicateur du niveau de l’intensité 

d’entraînement ( Kazma et al., 2019). 

Les modifications rénales, hépatiques et digestives . Durant la grossesse, la taille et le poids 

des reins augmentent. Leur fonctionnement est en effet accru afin de pallier l'augmentation du 

débit sanguin. La quantité de sang filtrée par les reins de la femme enceinte est ainsi 

augmentée de 25 à 30 % (Mandelbrot et Legardeur., 2014). L’activité de l’estomac ralentit 

en raison d’une diminution de la sécrétion gastrique de 40 %, de la mobilité et du tonus 

gastrique. Associée à la diminution du tonus du cardia (muscle clapet assurant la fermeture de 

l’orifice supérieur de l’estomac) sous l’effet des hormones, l’augmentation du temps de 

vidange favorise chez la femme enceinte le reflux gastrique (pyrosis)  ( Bruyere, 2014).

Le temps de transit est également allongé au niveau de l’intestin. En cause, l’effet relaxant de 

la progestérone qui entraîne une moindre contraction des muscles lisses des intestins. Le 

péristaltisme intestinal (mouvements des muscles permettant de faire avancer le bol 

alimentaire dans les intestins) est donc moins efficace, ce qui favorise la 

constipation(Jacovetti et Regazzi,  2012).  

II. Café

Le  café est la boisson la plus importante au monde, après l'eau, et son chiffre d'affaires 

dépasse les 10 milliards de dollars US dans le monde entier (Butte et al., 2011). Les deux 
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principaux producteurs mondiaux étant le Brésil et la Colombie. Il existe une très grande 

diversité de caféiers dans le monde entier mais  les plus répandues  sont le Coffea arabica et le 

Coffea canephora (Ekita, 2019).  

C'est une boisson très complexe comprenant plus de 1000 composés ; Les principaux 

composés actifs sont la caféine, les acides chlorogéniques et les diterpènes, le cafestol et le 

kahweol. Parmi ces principaux  composés : la caféine on  peut la trouver aussi dans les 

boisson exemple (thé, gazeuses, boissons énergétiques, chocolat chaud, maté, guarana) , les 

aliments (principalement le chocolat) et les médicaments (analgésiques, crèmes et pilules 

amaigrissantes) (Nehlig, 2015). 

La popularité du café est issue des diverses raisons : l'effet stimulant de la caféine,  son goût 

aromatique unique, son rôle dans les activités sociales….(Shaposhnikov, 2016). 

Cinq pays produisent plus des deux tiers de la production mondiale de café : Le Brésil est de 

loin le plus grand producteur de café au monde, et prône la tête du classement avec une 

production de plus de 2 500 000 tonnes par an.  Il fournit un tiers de la production mondiale 

(58 millions de sacs de 60 kg de café en 2018). Ce pays d’Amérique du Sud produit 

essentiellement de l’arabica (85 %)  dont les variétés Typica, Bourbon et Caturra  et un peu de 

robusta (15 %)  dont la variété Conillon  (Martins et al., 2019) , (Volsi et al., 2019). 

 La deuxième place du classement est occupée par le Vietnam . Compilant une production 

annuelle avoisinant les 1 650 000 de tonnes  (30 millions de sacs de 60 kg ). Les artisans de 

café vietnamiens fournissent essentiellement des grains robusta.(Gravito et al., 2016) . 

 La Colombie est un acteur majeur dans la production de café dans le monde. Avec une 

production annuelle tournant à plus de 800 000 tonnes. se situe au troisième rang des pays 

producteurs de café dans le monde (14 millions de sacs de 60 kg produits en 2018). Ce pays 

dispose d’une grande tradition de production de café et produit principalement de l’arabica. Il 

en existe plusieurs variétés telles le Caturra, le Typica, le Colombia, le Tabi et le Maragogipe 

(Vakalis et al., 2019). L’Indonésie se classe au quatrième rang des producteurs de café en 

affichant une production annuelle de 660 000 tonnes (14 millions de sacs de 60 kg ) et assure 

environ 8 % de l’approvisionnement mondial. Elle  fournit 90 % de robusta pour 10 % 

d’arabica, produit également le kopi luwak, considéré comme l’un des meilleurs cafés du 

monde (Jumhawan et al., 2013). 

 Parmi les pays producteurs de café en Afrique , l’Éthiopie figure dans les premières places et 

se targue même la cinquième place du classement mondial avec des chiffres dépassant 

les 380 000 tonnes l’an (Figure.1). la production représente environ 30 % du total des 

exportations annuelles et plus de 15 millions de la population locale travaillent dans ce 
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secteur d’activité.  la production de café devrait atteindre $environ 7 millions de sacs de 

60 kg) (Abaya et al., 2018) . 

Figure 1.les principales payes producteurs du café ( ICO, 2018) . 

II.1.     Type du café

Il existe 70 espèces différentes des genres Coffea sont signalées, mais les plus importantes 

sont Coffea Arabica (café arabica) et Coffea canephora, (café robusta). Ces deux variétés se 

distinguent par leur goût, leur apparence et leur teneur en caféine (Butte et al., 2011). 

II.1.1.   Le café  arabica (Coffea Arabica) (Figure.2)

Le café  arabica représente 65% de la production mondiale de café ; provient d'une variété 

de caféier la plus répandue au monde. Il tient son nom arabica de la péninsule arabique ;  car 

c’est au Yemen que le café Arabica a été consommé et dégusté pour la première fois en tant 

que boisson Elle est cultivé sur une terre qui est riche pour quelle donne ses incomparables 

arômes  et en altitude sur les hauts plateaux.  Les cinq plus grands pays producteurs de café 

arabica sont le Brésil, la Colombie, le Mexique, l'Ethiopie et le Guatemala. 

-C’est une café : riche en arômes , possède une finesse ,une teneur en caféine faible (Ekita,

2019). 

II.1.2.  Le café  Robusta (Coffea canephora) (Figure.2)

Le café  Robusta  comparé à arabica représente quant à lui 35% de la production mondiale 

(koffi, 2007) . Comme son nom le suggère, il est de la robustesse et de la résistance de son 
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arbre. Les fleurs du robusta fleurissent de façon irrégulière et son fruit mûrit au bout de dix à 

onze mois. Le caféier robusta donne des grains jaunes à bruns. un arome qui est moins 

développé ; gout plus amer et plus corsé que l’arabica (Ekita, 2019).  Il pousse à des hauteurs 

moins élevées que l’Arabica (généralement en plaine) et résiste bien aux maladies, cette 

espèce de café est plus facile à cultiver que l'arabica. Surtout en Afrique de l’Ouest et en Asie 

du Sud-est. Un café puissant ; possède un amertume prononcée ; sa teneur en caféine est 

riche (entre 2 et 2,5%)(  FAO, 2011). 

 

 

 

 

Figure 2. Caféier et des graines de café (Arabica et Robusta) (koffi, 2007). 

 

 

II.2.     Composition du café  

Les grains de café renferment à eux seuls plus d'une centaine de constituants. 

Le café contient principalement de la caféine (La substance psychoactive),des alcools 

diterpènes (kahweol et caféstol) et des composés phénoliques( les acides chlorogéniques 

(CGA)), connus pour leurs effets antioxydants. Aussi plus d’une douzaine de composés 

bioactifs, la plupart formés durant le processus de torréfaction (rôtissage) du grain.  

 Elle est composer de 2 familles d’antioxydants : les acides chlorogéniques naturellement 

présents dans le café vert et les mélanoïdines, qui apparaissent lors de la torréfaction et lui 

donnent sa couleur brune caractéristique (Michelle et al., 2003) . 

Il y’a plusieurs facteurs qui influencent la qualité et la composition du café : 
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Le séchage (par voie humide et sèche), Le transporte du café , La durée et les conditions de 

stockage du café, le type et l’intensité de la torréfaction (Boumediene, 2016).

II.2.1.Les différentes substances présentes dans le haricote vert/café 

torréfier (Tableau.1)  

Les haricots verts sont principalement composés de glucides (59-61%), de lipides (11-17%), 

de protéines (10-16%), de phénols (6-10%), de minéraux (4%), d'acides gras (2%), de cafeine 

(1-2%), de trigonelline (1%) et d'acides aminés libres (<1%). 

 Durant la torréfaction, les glucides (38-42%), les protéines (8-14%), les phénols (3-4%) et les 

acides aminés libres sont réduits, tandis que la modification des lipides (11-17%), des 

minéraux (5%), des acides gras (3%), de cafeine (1-2%) et de la trigonelline (1%) est faible 

(Hu, 2019). 
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Tableau 1. composition des grains de café verts et torréfiés selon la variété (en 

pourcentage de la matière sèche)(Franca et al., 2007 ; Koffi, 2007). 

II.3. les effets de consommation du café sur la santé

La consommation de café est étroitement liée à la santé humaine. Des études de recherche à 

long terme montrent que la bioactivité de café  est étroitement liée aux Acide chlorogénique ( 

ACG), cafeine, à la trigonelline et aux mélanoïdines de café (Hu, 2019). 

Lorsque la consommation du café est excessive , soit supérieure à 4 tasses par jour , et lorsque 

sa consommation est associée à la mauvaise habitude de vie . un manque d’exercice physique 

ou le tabagisme , le café devient nuisible pour la santé en développant des maladies .ces effets  

négatifs sont liés à la caféine (Figure 3). 

En premier lieu, Les informations sur la phytochimie et les propriétés biologiques du café ont 

progressivement conduit à considérer le café comme un aliment fonctionnel potentiel, car ses 

bienfaits sur la santé humaine semblent dépasser ses effets négatifs (Ciaramelli, 2019 ). 

Et plus précisément, Les résultats des recherches épidémiologiques suggèrent que la 

consommation de café pourrait contribuer à prévenir plusieurs maladies chroniques comme 

Composants coffea arabica coffea canephora 

Vert Torréfié Vert Torréfié 

Caféine 0.8-1.4 0.9-1.6 1.7-4 1.2-2.6 

Trigonelline 0.6-1.2 0.1-1.2 0.3-0.1 0.1-1.2 

Acides alipahtique 

dont acide quinique 

1.0-3.0 

0.4 

1.0-4.6 

0.8 

1.0-2.0 

0.4 

1.0-4.6 

1.0 

Acides chlorogéniques totaux 5.5-9.0 0.2-3.5 7.0-12.0 0.2-4.6 

Oligosaccharides   

dont saccharose(ou sucrose) 

6.0-0.8 

8.0 

0.0-3.5 

0.0 

5.0-7.0 

4.0 

0.0-3.5 

0.0 

Ppolysacharides totaux 50.0-55.0 24.0-39.0 37.0-47.0 - 

Protéines 11.0-14.0 13.0-15.0 11.0-14.0 13.0-15.0 

Acides aminés libres 2.0 0.0 2.0 0.0 

Lipides totaux 10.0-18.0 14.5-20.0 8.0-13.0 8.3-16.0 

Minéraux 

Dont potassium 

3.0-4.2 3.5-4.5 3.5-4.5 4.6-5.0 

Eau 5-12 0-5 5-12 0-5
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les maladies cardiovasculaires, le diabète sucré de type 2, de l’hypertension artérielle, la 

maladie de Parkinson et les maladies du foie (cirrhose et carcinome hépatocellulaire)…….etc) 

(figure.4)(Wickham et Spriet, 2018). En outre, tout dépend de la consommation ; Le café 

étant un stimulant, et un utile pour réduire la fatigue et améliorer les fonctions intellectuelles, 

mais il ne faut pas en abuser (surconsommer) (Figure .4)Par ailleurs l’état de santé, des 

individus buveurs de café doit être pris en compte pour en déterminer l’effet car il pouvait 

faire passer le café du statut d'aliment à celui de poison si il est surconsommer  (Martini, 

2016 ).  

 À l'heure actuelle,  certains groupes, les personnes qui  souffrent d'hypertension, les enfants, 

les adolescents et les personnes âgées, et  les femmes enceintes  peuvent être plus vulnérables 

aux effets néfastes de la caféine (Higdon, 2006). 

Figure 3.  Effets néfastes du café (Nehlig, 2014). 
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Figure4 .Effets bénéfiques du café (Nehlig, 2014). 

II.4.Consommation du café et grossesse

Le café contient de l’acide caféique et de l’acide chlorogénique, qui sont riches en 

antioxydants. Ces antioxydants contribuent à neutraliser les radicaux libres qui causent le 

stress oxydatif .C’est ce dernier qui peut mener à de l’inflammation chronique, qui est une des 

principales causes de maladies et de mort prématurée. Les chercheurs croient que l’effet 

préventif sur le cancer provient de la réduction du stress oxydatif causé par la haute teneur en 

antioxydants du café (Liu et al., 2010). 

De nombreux effets positifs du café sur la sante sont dus à sa teneur impressionnante en 

puissants antioxydants.  En fait,  des études montrent que le café est l'une des plus meilleures 

sources d'antioxydants dans l'alimentation humaine. Vôtre corps  est constamment attaqué par 

des composés appelés radicaux libres.  Qui peuvent endommager des molécules importantes 

telles que  les protéines et l'ADN ( Lean et Crozier, 2012). De nature similaire aux 

substances normalement présentes dans les tissus, la caféine est rapidement absorbée. Elle 

peut avoir une influence directe sur la grossesse et sur le bébé lui-même. C'est pourquoi, 

durant la grossesse, la consommation de café, et de toute autre boisson contenant de la caféine 

doit rester raisonnable ; Les antioxydants peuvent efficacement  désarmer les radicaux libres.  

Assurant ainsi une protection contre le vieillissement et de nombreuses  maladies 

particulièrement causées par le stress oxydatif,  notamment le cancer.  Par ailleurs, si la 

caféine  prise en trop grande quantité, elle peut accentuer tous les petits maux fréquents de la 
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grossesse. il y a fort à parier que le café vous écœure facilement et aggrave vos nausées et/ou 

vos brûlures d'estomac si vous y êtes sujette; aussi  stimule le système nerveux de la femme et 

du fœtus, cette substance peut causer des palpitations et de la nervosité ainsi que perturber le 

sommeil ( Nehlig, 2014). 

 En tant que diurétique, le café augmente également la perte de liquide et peut diminuer 

l'absorption de fer et du calcium, ce précieux minéral indispensable chez la femme enceinte 

du fait de l'augmentation du volume sanguin et qui est pourtant absolument nécessaire pour 

bien oxygéner le bébé . Parfois, la grossesse rend la femme enceinte plus sensible aux effets 

de la caféine. Par ailleurs, une consommation excessive accroît le risque de fausse couche et 

de naissance prématurée  ( Weng et al., 2008). Il est conseillé de ne pas dépasser 300 mg de 

caféine par jour . 

 

II.5. Consommation du café et hypertension artérielle  

5.1.Hypertension artérielle 

L’hypertension artérielle (HTA) est une maladie  liée à une élévation permanente de la 

pression sanguine, que les contractions du cœur produisent dans les grosses artères. Elle est 

caractérisée par deux valeurs : 

• la valeur haute qui permet de propulser le sang par l’aorte vers les artères 

périphériques, elle est mesurée lors de la contraction du cœur (systole) (PAS) 140 mmHg. 

• La valeur basse qui permet aux ventricules cardiaques de recevoir le sang arrivant 

dans les oreillettes par les veines caves et les veines pulmonaires, elle est  mesurée lors de la 

relaxation du cœur (diastole) (PAD)  90 mmHg (Bernard, 2017). 

Elle est souvent secondaire, nommée « vasoconstriction » qui est un rétrécissement du calibre 

des artères (Carre, 1992) basée sur deux points : augmentation de la tension et sa persistance 

(Arama, 1988).  

 

Une personne est considérée hypertendue lorsqu’au repos, la valeur maximale (systole) 

dépasse 140mmHg et ou  la valeur minimale (la diastole) est supérieur à 90 mmHg (OMS, 

1999). 

5.2.Types d’hypertension artérielle  

5.2.1.HTA primaire (essentielle)  

L’hypertension artérielle( sans cause définie) inclus 90 à 95% des cas, elle est influencée par 

un groupe de facteurs :naturelsgénétique,rénaux,endocriniens ;psychosociaux(émotion,stress), 
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environnementaux (bruit, air, eau), diététiques (aliments sodés et la prise du poids), elle peut 

conduite à des risques cardiovasculaire(Boualaoui,2013). 

5.2.2. HTA secondaire  

Il s’agit d’une hypertension acquise suite  à une maladie sous-jacente comme une insuffisance 

rénale chronique , une maladies des artères rénales ou des troubles hormonaux (Melody, 

2018).  

A la différence de l’HTA essentielle, l’HTA secondaire peut être parfois guérie ou au moins 

une amélioration du contrôle de PA et du risque cardiovasculaire  (Amar et al., 2010 ; 

Mancia et al., 2013) 

5.3. Classification  

La tension artérielle normale d’un adulte est établie à 120 mmHg quand le cœur se contracte 

(pression systolique) et à 80 mmHg quand le cœur se relâche (pression diastolique). Quand la 

tension artérielle systolique est supérieure ou égale à 140 mmHg et/ou que la tension artérielle 

diastolique est supérieure ou égale à 90 mmHg , la tension artérielle est considérée comme 

élevée. (Gaudebout et al., 2010).  L’HTA systolique isolée doit être classée (1, 2, 3) selon la 

PAS dans les fourchettes indiquées, pourvu que la PAD soit < 90 mmHg. quand la pression 

systolique dépasse 140 mmHg et la diastolique est inférieure à 90 mmHg. est un facteur de 

risque important de maladie cardiovasculaire. Les grades 1, 2 et 3 correspondent à une HTA 

légère, modérée et sévère respectivement. En cas de tension systolique de plus de 180 mmHg 

et/ou une tension diastolique de plus de 110 mmHg, on parle d’hypertension sévère (Tableau 

2 ). 

Tableau  2. classification de l’hypertension artérielle (HTA) en fonction des pressions 

artérielles systolique (PAS) et diastolique (PAD) mesurées en consultation (Williams et 

al., 2018). 

Catégorie                                           PAS (mm)                                                    PAD (mm Hg) 

Optimale                                            <120                                   et                                 <80 

Normale                                             120-129                            et/ou                          80-84 

Normale haute                                 130-139                             et/ou                          85-89 

HTA grade I                                       140-159                            et/ou                            90-99 

HTA grade II                                      160-179                           et/ou                             100-109 

HTA grade III                                     >180                                et/ou                               >110 

HTA systolique isolée                     >140                                  et                                     <90 
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Une fois la mesure terminée, la pression artérielle ainsi que le rythme cardiaque s'affichent à 

l'écran avec un rétro-éclairage dont la couleur varie selon le niveau de pression artérielle 

mesuré conformément à la classification de Organisation Mondiale de la Santé (OMS). 

(Figure 5). 

 Figure 5.  la classification de l’hypertension en code couleur (OMS, 2013). 

5.4. L’hypertension artérielle au cours  de la grossesse 

L'hypertension artérielle (HTA) au cours de la grossesse est le 1ier  marqueur de risque de 

morbidité et de mortalité maternelle et fœtale dans le monde. Elle se définie comme une 

pression artérielle (PA) supérieure ou égale a 140/90 mmHg (Benamara et Kheirat, 2017).  

 Le terme de troubles hypertensifs est plus approprie puisqu'il correspond a des aspects 

cliniques hétérogènes. On distingue l'hypertension chronique qui préexiste avant la 

grossesse et l'hypertension gravidique qui survient pendant la grossesse. Les risques encourus 

sont communs : pour la mère le risque d'évoluer vers la pré-éclampsie et ses complications, 

pour le fœtus le risque de retard de croissance intra-utérine, de souffrance in utero, et de mort 

fœtale (Melody, 2018). 

5.4.1. Types d’hypertension au cours de la grossesse  

Quatre désordres hypertensifs sont décrits au cours de la grossesse (Sylvain et al., 2018)  

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

s'ajoutant à une hypertension chronique (Tableau 3). 
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Tableau 3 . différents types d’HTA pendant la grossesse (Clivaz,Mariotti et al ;  2007). 

5.4.1.1. Hypertension chronique   

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

rapidement en raison de l'«épidémie» actuelle d'obésité et d'insulino-résistance (Haddad et 

al., 2009). 

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 (Beaufils, 2010). 

5.4.1.2. Hypertension gestationnelle/gravidique  

Elle concerne environ 6% des femmes enceintes (Mancia et al., 2009). 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 ( Mounier -Vehier, 2009). 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 mmHg et/ou une augmentation de la pression diastolique (PAD) de plus de 15 

mmHg par rapport à la pression artérielle mesurée avant vingt semaines de gestation 

(Clivaz,Mariotti et al ;  2007) . Il n'y a pas de protéinurie , Comme la pression artérielle 

préexistante peut ne pas être connue. 

5.4.1.3. 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., 1998).  
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Elle se définit par une augmentation des valeurs de pression artérielle de 30/15 mmHg par 

rapport aux valeurs antérieures à la grossesse, mais avec la survenue ou l'aggravation nette 

d'une protéinurie (Berkane, 2010). 

5.4.1.4. Pré éclampsie  

La 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 (Beaufils, 2007). 

 La définition est semblable à celle de l'hypertension gestationnelle, soit M 140 et/ou 90 

mmHg, ou une augmentation L 30 mmHg et/ou 15 mmHg par rapport aux valeurs avant vingt 

semaines de gestation (Clivaz, Mariotti et al ;  2007). 

Eclampsie c’est des complication neurologique sévère de la pré-éclampsie se manifestant par 

un état convulsif Une des principales causes de décès maternels (François, Feihl et al., 

2009). 

La figure 6 donne les différents  facteur de risque d’une prés éclampsie  

Figure 6. Facteurs de risques pour une pré éclampsie. (François-Feihl et al., 2009). 

6. Facteurs de risque

• Tabagisme ( Neaton et Coll, 1984).

• consommation chronique d`alcool (Klatsky et Coll, 1977)

• Prédispositions familiales et Age (Mial et Coll, 1962).

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

• Alimentation riche en sel et en graisses (Beilin, 1989).

• Stress chronique et les facteurs psychosociaux(James et Kleinbaum, 1978)

• Médicaments (cortisone, médicaments amaigrissants).
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• Réglisse

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

al., 2001). 

• L’inactivité physique ( Blair et Coll, 1988).

• Les maladies rhumatismales (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). 

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

• 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). 

Les facteurs de risque de l’HTA sont résumés dans la Figure 7 

Figure7. Facteurs de risque de l’hypertension artérielle (Christian, 2011). 

7. Impact de la consommation de café chez les femmes enceintes hypertendues

L'hypertension est très répandue dans la population adulte, et en raison de la large 

consommation de café, ses effets sur l'hypertension pourraient avoir des implications 

considérables en matière de santé publique et clinique (Xie, 2018). Les chercheurs  estiment  

que la prévalence mondiale augmentera d'environ 30% d'ici 2025 (Chie, 2017). 
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 L'hypertension augmente le risque de développer des maladies cardiovasculaires et des 

complications rénales, et a également été identifiée comme une cause majeure de mortalité et 

une forte contribution à la perte d'années de vie corrigées du facteur invalidité. Cependant, 

l'hypertension peut être potentiellement éviter par la modification des facteurs liés à 

l'alimentation et au mode de vie ,et une compréhension plus approfondie des relations 

complexes entre ces facteurs et le risque d'hypertension est impérative pour améliorer les 

stratégies de prévention primaire de l'hypertension (Chie, 2017). 

-il existe un immense intérêt scientifique et de santé publique pour comprendre comment la

consommation de café peut affecter la santé humaine et sur la pression artérielle (PA) (Chie, 

2017), mais l'effet à long terme sur le risque d'hypertension reste controversé dans un certain 

nombre d'essais contrôlés randomisés et d'études de cohorte (Xie, 2018). 

- Deux méta-analyses antérieures sur la consommation de café et le risque d'hypertension ont

été publiées (Xie, 2018), Certaines études ont observé soit une association inverse en forme 

de U , soit une association positive sans relation dose-réponse claire, soit une association nulle 

entre la consommation de café et l'hypertension , tandis qu'une méta-analyse d'essais contrôlés 

randomisés et d'études de cohorte  n'a montré aucun effet du café sur le risque d'hypertension. 

Une autre étude récente  a montré que le risque d'hypertension est plus faible chez les 

personnes qui consomment trois à quatre tasses de café par jour que chez celles qui en boivent 

moins d'une par jour (Chie, 2017). 

8. Traitement de L’HTA

Les objectifs de baisse de la tension nécessitent la prise en charge de l’hypertension artérielle 

à proprement dit, mais prennent également en compte le traitement de tous les facteurs de 

risque associés. La prise en charge de l’hypertension artérielle s’effectue à deux niveaux:       

1/   Par des mesures hygiéno-diététiques :  La pratique d’une activité physique modérée (au 

moins 30 minutes par jour). Une modération des apports en sel et de la consommation 

d’alcool.  Une régulation du poids (perte de poids si cela s’avère nécessaire) . Un équilibre du 

régime alimentaire. L’arrêt de la consommation de tabac. (Chen et al., 2018).

2/  Par un traitement médicamenteux :Il est possible de classer les antihypertenseurs par 

famille (Dipalo et al., 2020) : Les diurétiques thiazidiques , qui agissent sur les reins et 

favorisent l’élimination de l’eau et du sel. Les bêtabloquants , qui ralentissent la fréquence 

cardiaque et limitent l’intensité de la pression sanguine sur les parois des artères. ( Aksnes et  

Kjeldsen, 2010). Les inhibiteurs calciques , qui favorisent la vasodilatation .(relâchement 
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des artères) et donc la baisse de la pression artérielle  . Les inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion (IEC) et les inhibiteurs des récepteurs de l’angiotensine II (ARA2) , qui 

limitent l’action d’hormones hypertensives (rénine et angiotensine).(Isaacs et al., 2016) . Les 

inhibiteurs des alpharécepteurs ,qui agissent sur la tension artérielle en diminuant la 

contraction des vaisseaux. Ils sont le plus souvent prescrits en cas d’échec d’au moins deux 

autres traitements.  ( Aksnes et  Kjeldsen, 2010). 

III .Stress oxydant  

III.1. Stress oxydatif

Le stress oxydatif ou le stress oxydant  est la conséquence d'un déséquilibre de la balance  

entre les systèmes de défense antioxydants et la production des facteurs oxydants en faveur de 

ces derniers (Favier, 2006). Les espèces pro-oxydantes sont représentées par les 

espèces réactives dérivées de l’oxygène et de l’azote (ERO et ERN). Elles sont 

produites en permanence par les cellules notamment au niveau des mitochondries lors de 

la respiration cellulaire, dans les cellules endothéliales par activation de la xanthine 

oxydase (Groussard, 2006). 

L’ !équilibre ou homéostasie redox est perturbé et les cellules deviennent vulnérables aux 

attaques par les ROS( Kumar et al., 2017). Le stress oxydatif n’est pas une maladie mais un 

mécanisme physiopathologie. Un excès d’espèces réactives mal maitrisé favorisera une 

maladie ou un vieillissement accéléré (Mercan, 2010).  (figure 8) 

Figure 8: le stress oxydatif  induit par un déséquilibre entre pro-oxydant et système 

antioxydant . 

https://planet-vie.ens.fr/thematiques/sante/pathologies/les-maladies-neurodegeneratives  

https://planet-vie.ens.fr/thematiques/sante/pathologies/les-maladies-neurodegeneratives
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Le stress oxydatif est principalement causé par des espèces chimiques capables de réagir avec 

le macro molécules : les protéines, les glucides, les acides nucléiques et les lipides en 

modifiant leur structure et leur activité. 

III.1.1. Les radicaux libres

Un radical libre est une éspéce chimique, molécule, atome ,ion,  qui possèdent un ou plusieurs 

électrons célibataire (électron non appariés  sur sa couche  externe).Cela lui provoque des 

dérèglements dans leurs champs magnétique. La présence d’un électron célibataire confère 

aux radicaux libre une grande instabilité, c’est-a-dire qu’elles sont extrêmement réactives et 

que leur durée de vie est très courte.(Goudable et Favier, 1997). 

III.1.1.1.Les différents types des ERO :

III.1.1.1.1.L’anion superoxyde O2
.- 

Résulte d’une réduction électronique de l’oxygène moléculaire, dans la chaine de transport 

d'électrons mitochondriale., en cours de phosphorylation oxydative pendant la production 

d'ATP (Dröse et Brandt, 2012). 

Le radical anion superoxyde peut être éliminé en donnant l’oxygène moléculaire et le 

peroxyde d'hydrogène. (Kohen et Nyska, 2002). 

L'anion radical superoxyde peut être transformé par des enzymes appartenant à la famille des 

superoxydes dismutases, qui épuisent les radicaux anions superoxydes résultant de l'action de 

facteurs extracellulaire ( rayonnements ionisants), ou du métabolisme de l'oxygène dans la 

chaîne de transport d'électrons (Gandhi et Abramov, 2012 ; Miao et Clair, 2009). 

III.1.1.1.2. Le peroxyde d’hydrogène H2O2 :

H2O2 est capable de produire des radicaux hautement réactifs en raison de son interaction 

avec les ions métalliques (Hou et al., 1999). 

L'action directe de H2O2 implique l'attaque des protéines de l'hème structure avec libération 

de fer, inactivation d'enzymes et oxydation de l’ADN, des lipides et de groupes -SH et céto-

acides. H2O2 peut être transformé par la catalase (enzyme hèminique engagée dans la 

conversion du peroxyde d'hydrogène mais pas d'autres peroxydes) en eau (Gandhi et 

Abramov, 2012 ; Miao et Clair, 2009). 

III.1.1.1.3. Le radical hydroxyle OH

Le radical OH est une espèce radicale très agressive, responsable des dommages oxydatifs de 

la plupart des biomolécules. Ce type de réaction se produisant à un taux quasi contrôlé par la 
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diffusion. Ces dommages résultent généralement de réactions de type Fenton (Hou et al., 

1999).Le radical OH  a été rapporté comme le radical oxydant le plus puissant qui peut 

interagir à le suite de sa génération avec la plupart des molécules organiques et inorganiques - 

ADN, protéines, lipides, acides aminés, sucres et métaux. Ces réactions sont caractérisées par 

un taux élevé et courte durée de vie des radicaux hydroxyles, et impliquent l'hydrogène par 

abstraction, addition et transfert d'électrons (Kohen et Nyska, 2002 ; Halliwell et 

Gutteridge, 2015).  

III.1.1.1.4. L’oxyde nitrique :

Appelé aussi  monoxyde d’azote,  (NO•)  biosynthétisé à partir de L-arginine, d'oxygène et de 

NADPH, par des enzymes appartenant à la classe de synthase ou tout simplement par 

réduction du nitrate inorganique, Il est également libéré par les phagocytes (monocytes, 

macrophages et neutrophiles.. Il réagit avec l’anion radical superoxyde, donnant une molécule 

très aggressive, le peroxynitrite,,( Green et al., 1990)  

Le radical NO• représente la principale espèce radicalaire contenant un atome d’azote qui 

dans les conditions aérobies est capable de réagir avec l’oxygène moléculaire pour donner 

naissance au radical dioxyde d’azote (Goudable et Favier, 1997). 

O2 + 2NO•→ 2 NO2•  

III.1.1.1.5.L’oxygène singulet ½ O2 

L’oxygène singulet est formé par un  seul atome d'oxygène.. Il est très instable et  

extrêmement réactif.  Cette forme de l’oxygène se caractérise par la présence d’électrons 

périphériques à spin antiparallèle.   Elle se désactive au contact des molécules de son 

environnement, notamment l’eau en libérant de l’énergie. Sa duré de vie est très limitée 

(Adjélé, 2002). 

Le Tableau 4 donne la nature des différentes espèces radicalaires. 
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Tableau 4.Nature des différentes espèces radicalaires. (Tremellen, 2008) 

III.1.2. Sources de défenses antioxydantes

Il existe deux sources de défenses antioxydantes : 

• l’une est apportée par l’alimentation (exogènes) via les fruits et légumes, sources de

vitamines C, E, mauvaise alimentation, phénomènes inflammatoires chroniques ou aigus, 

habitudes de vie non adéquates (tabagisme, consommation d’alcool), prise de la pilule ,la 

pollution (laboratoire Réunis, 2016)(figure 2). 

-l’autre est endogène et se compose de molécules de petite taille (glutathion, acide urique),

d’enzymes (SOD, glutathion peroxydase, catalase) ou de protéines (ferritine, transferrine, 

céruléoplasmine, albumine, protéines de choc thermique, hème oxygénase, la mitochondrie, la 

xanthine oxydase, la NADPH oxydase, système immunitaire, le réticulum endoplasmique et 

les peroxysomes (laboratoire Réunis, 2016).( figure :2) 

Figure 9. Sources endogènes des ERO et ERN (Mercan, 2010).  
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Figure 10. les différentes sources de stress oxydatif 

https://www.fbdistribution.ca/luminesce-corps  

III.1.2.1. Systèmes antioxydants enzymatiques :

des enzymes comme les Superoxyde dismutases  (SOD) , La catalase ( CAT), Les glutathions 

peroxydases (Gpx) , font partie du système de défense contre  les ROS ( Robert et al., 2009). 

• Superoxyde dismutase : (SOD)

Les superoxyde dismutases  est l’antioxydant la plus puissant dans la cellule  font partie du 

système de défense enzymatique contre le stress oxydatif, en transformant le radical 

superoxyde en H2O2.  

Trois types de superoxyde dismutases ; : la Cu/Zn-SOD cytosolique; la Mn-SOD 

mitochondriale et la SOD extracellulaire.( Sung et al., 2013 ; Ghezzi et al., 2005). 

• La catalase(CAT) :

La catalase est une enzyme  tétramérique exprimée par la majorité des cellules de 

l’organisme, principalement dans le foie et les érythrocytes. . Elle catalyse la destruction du 

peroxyde d’hydrogène (H2O2)  (généralement produit par les SODs)  en eau  (H2O) et en 

oxygène(O2). 

 ( Sung et al., 2013 ; Jiang et al., 2001) 

Parmi les roles antioxydnt principal de la catalase est donc de dimunier la formation  des 

radicaux hydroxyles générées par la réaction de feenton a partir d’H2O2 (Kralik et Coll, 

1998). 

https://www.fbdistribution.ca/luminesce-corps
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• La glutathion peroxydase (GPx) et la glutathion réductase (GR) :

✓ La glutathion peroxydase (GPx) :

Elle est  séléno-dépendante, elle  possède une grande spécificité pour le glutathion réduit 

(GSH) qui est utilisé comme donneur d’hydrogène au cours des réactions de décomposition ; 

il s’en suit la formation du glutathion oxydé (GSSG). La GPx est donc en compétition avec la 

catalase pour le substrat H2O2  ,et est la source majeure de protection contre les faibles 

niveaux de stress oxydant (Droge, 2002). 

✓ La glutathion réductase (GR)

.Cette enzyme est pour régénérer le glutathion réduit (GSH) à partir du GSSG  grâce au 

NADPH qui est utilisé comme cofacteur par la glutathion réductase (GRase). qui joue un rôle 

pivot dans le mécanisme antioxydant du glutathion et prévient la déplétion des thiols 

cellulaires. la concentration cellulaire en glutathion elle est  limitée ; ainsi que il est nécessaire 

de le diminuer constamment pour que la GPx maintienne sa fonction. Ces deux enzymes sont 

présentes dans le cytosol et dans les mitochondries  (Srinivason et al., 2012). 

III.1.2.2. Systèmes antioxydants non enzymatiques :

• Vitamine C :

L'acide ascorbique, l'un des antioxydants hydrosolubles les plus présents, la  vitamine C  est 

impliqué dans le maintien de l’intégrité des tissus conjonctifs et vasculaires, de l’absorption 

du fer et la biosynthèse du collagène,  mais aussi dans l'hématopoïèse et le fonctionnement 

des leucocytes. La vitamine C accomplit un rôles essentiel dans le cerveau, comme cofacteur 

de la dopamine. 

La vitamine C élimine les radicaux hydroxyle, alcoxyle et anion superoxyde dans les milieux 

biologiques,aussi les espèces azotées réactives, par formation de l’acide 

semidéhydroascorbique.  Et par la suite Empêche   la désintégration oxydative de 

biomolécules essentielles .il a un effet synergique en association avec la vitamine E , a 

l’interphase lipidique-aqueuse   pour  éliminer  des radicaux peroxyde lipidique. (  Du et al., 

2012 ; Kojo, 2004).  
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• Vitamine E:

La vitamine E (alpha-tocophérol), est l’antioxydant liposoluble majeur des lipides,  joue son 

rôle dans la préservation de la membrane contre les dommages des radicaux libres favorisés 

par les lipoprotéines de faible densité.  Elle  lutte contre la peroxydation des lipides 

membranaires et peut arrêter la chaîne radicalaire en formant un dérivé de faible réactivité 

incapable d'attaquer les substrats lipidiques (Devaraj et Jialal, 1998 ; Singh et al., 2005). 

• bêta-carotène :

Le bêta-carotène est un puissant antioxydant envers l’oxygène singulet.il aussi précurseur de 

la vitamine A. Il protège les structures cellulaires contre l’agression oxydante.(Goudable et 

Favier, 2007) 

• Glutathion réduit (GSH) :

est un tripeptide .il fait  l’action d’un antioxydant, permettant la réduction de peroxydes 

cellulaires. en interagissant avec les espèces réactives de l’oxygène et de l’azote (ERO et 

ERN) et les électrophiles ou en agissant comme un cofacteur de plusieurs enzymes 

(Calabrese  et al., 2012). 

• Oligoéléments :

le sélénium (Se), le zinc (Zn), le cuivre (Cu)le manganèse (Mn) et le fer (Fe) sont des métaux 

nécessaires pour  la défense contre le stress oxydant. Toutes les enzymes antioxydantes 

requièrent un cofacteur pour maintenir leur activité catalytique.  Ainsi la SOD mitochondriale 

a besoin de (Mn), la SOD cytosoliquea besoin de (Cu/Zn), la catalase de fer et la GPx 

nécessite le sélénium (Buldak et al., 2014) 

III.2.Conséquences du stress oxydant

Le radical hydroxyle et le péroxynitrite (ONOO–) sont extrêmement agressifs et sont 

responsables de lésions à type de péroxydations lipidiques, de fragmentation de l’ADN et de 

protéolyses cellulaires générant l’apoptose (Bruckdorfer, 1998) 
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III.2.1. Peroxydation lipidique :

La peroxydation lipidique est un phénomène général qui se produit dès la présence de 

l’oxygène.  principalement  les membranes des cellules qui  sont particulièrement riches en 

acides gras polyinsaturés . Les radicaux hydroxyles sont capables de provoquer une 

peroxydation lipidique(Cillard et Cillard, 2006), cette  peroxydation  induit un changement 

de la perméabilité, fluidité et de l’excitabilité des membranes .Le Malondialdéhyde (MDA) 

,l’i soprostane,  les substances réagissant avec  l’acide thiobarbiturique (TBARS) et le 4-

hydroxynonenale(4-HNE) sont étudies comme  marqueurs de la peroxydation 

lipidique(Garait,2006). 

III.2.2. Oxydation des protéines :

Les protéines qui comportent un groupement sulfhydrile (SH ), les acides aminés soufrés 

(cystéine, méthionine) et aromatiques (trypsine, histidine)  sont  principalement  sensibles aux 

attaques radicalaires (Groussard, 2006). 

L’oxydation des chaînes latérales des acides aminés conduit à la formation de groupes 

carbonyles (aldéhydes et cétones).( Dalle-Donne et al., 2003). Ces dommages oxdatif  

provoque Les dommages oxydatifs des changements structuraux majeurs par réticulation et 

fragmentation des structures protidiques à l’origine des modifications des propriétés des 

protéines, et ces dommages sont irréparables (Ghezzi et al., 2005). 

III.2.3. Oxydation de l’ADN :

L’ADN mitochondrial est particulièrement vulnérable aux attaques des ERO. L’ADN est 

principalement attaqué par les radicaux OH;  et divers produits peuvent être générés avec les 

bases de l’ADN .Le radical OH peut se combiner à la guanine pour produire la 8-hydroxy-2’-

désoxyguanosine,(8-OH2DG),qui est capable d’entrainer des mutation au sein de l’ADN et 

conduisant à des altérations du message. Ce genre de dommage est l’un des causes du 

vieillissement cellulaire et le développement de cancer.( Richter et al., 1988). 

III.3. Relation entre l’ hypertension artérielle  et le stress oxydatif

 L'hypertension est considérée comme le facteur de risque le plus important dans  l'apparition 

de maladies cardiovasculaires(Yusuf et al., 2004).  

Le stress oxydatif a retenu l'attention comme l'un des mécanismes fondamentaux  
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Responsables du développement de l'hypertension. Les espèces réactives de l'oxygène (ERO) 

jouent un rôle important dans l'homéostasie de la paroi vasculaire, elles pourraient donc 

contribuer au mécanisme de l'hypertension (Paravicini et Touyz, 2006 ; Lassègue et 

Griendling, 2004). 

 Le tonus vasomoteur dépend d'un équilibre délicat entre les forces vasoconstrictrices et 

vasodilatatrices résultant de l'interaction des composants de la paroi vasculaire et du sang, et 

tous deux peuvent être altérés par le stress oxydatif. en effet, la vasoconstriction induit par une 

série d’agonistes, tel que l’angiotensine II(ANG II) augmentent toutes deux le stress oxydatif 

en augmentant la production d'O2-- par la NADPH oxydase et en diminuant le 

métabolisme de l'O2-- par la SOD ( Chabrashvili et al., 2003 ; Kitiyakara et al., 2003 ; 

Wilcox, 2005 ; Paravicini et Touyz, 2006).l’augmentation de niveaux de l’anion 

superoxyde (O2-) associé a  la réduction de la biodisponibilité de l'oxyde nitrique (NO). 

Jouer un rôle dans la réduction de la vasodilation endothélium-dépendante dans les artères  de 

patients  hypertendues (Feletou et Vanhoutte, 2006) . L’augmentation de la pression 

artérielle est ainsi associée à l’élévation du stress oxydatif et des espèces réactives de 

l’oxygène (ERO) dans le lit vasculaire. ce qui entraîne un dysfonctionnement 

endothélial. On suppose souvent que les antioxydant récupèrent simplement  le 

superoxyde, ce qui augmente la disponibilité du NO fonctionnel (Li et al., 

2002).Cependant ,l’amélioration de la vasodilation endothélium-dépendante est un 

objectif important dans la prévention ou le traitement de ce trouble (Simonsen et al., 2009) 

Figure 11 .L’hypertension et le stress oxydatif (Santilli et al., 2015) 
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1. Protocol expérimental

1.1. Population étudiée 

Notre travail est réalisé  dans le laboratoire de Physiologie, Physiopathologie et Biochimie de 

la Nutrition, au sein du département de Biologie, Faculté des Sciences de la nature, Vie, Terre 

et Univers, Université ABOU BAKR  BELKAID, TLEMCEN. 

Les  prélèvements  sanguins  sont  effectués au  service  de  maternité  du  centre  hospitalo-

universitaire de Tlemcen. 

Notre étude est portée sur des femmes enceinte hypertendues consommatrices de café et  non 

consommatrices et leurs nouveau-nées. 

Ces femmes ont été réparties en trois groupes: 

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

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

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

Les caractéristiques de la population étudiée prises en considération sont : 

- Age,

- Taille,

- Poids de la femme,

- Indice de Masse Corporelle (IMC : poids/ taille2),

-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. 

1.2. Prélèvements sanguins et préparation des échantillons 

Les  prélèvements  sanguins  sont  réalisés  au  niveau de la plais du coude des mères et au 

niveau du cordon ombilical des nouveau-nées. Le  sang prélevé  est  recueilli sur  des  tubes  

EDTA et héparine  puis  centrifugés  à  3000tr/min  pendant  15min.  Le plasma est conservé 

pour le dosage des paramètres du statut oxydo-rédox.  Le  culot  est  récupéré,  lysé  avec  2  

volumes  d’eau  distillée  glacée  puis  incubé pendant  15min au réfrigérateur (2-8°C). Celui-

ci  est  ensuite centrifugé à  4000tr/min pendant 10min  afin  d’éliminer  les  débris  

cellulaires. Le  surnageant  récupéré  constitue  le  lysat érythrocytaire  qui  servira  pour  le  

dosage  des  marqueurs  érythrocytaires  du  statut oxydant/antioxydant. 
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2. Détermination du statut oxydant /antioxydant

2.1. Détermination des teneurs érythrocytaires en malondialdéhyde  

Le  malondialdéhyde  (MDA) érythrocytaire  est  mesuré  selon  la  méthode  de NOUROOZ-

ZADEH et al. (1996). Il représente le marqueur le plus utilisé en peroxydation lipidique,  

notamment  par  la  simplicité  et  la  sensibilité  de  la  méthode  de  dosage.  Après traitement 

par l’acide à chaud, les aldéhydes réagissent avec l’acide thiobarbiturique (TBA)pour former 

un produit de condensation chromogénique  consistant en 2 molécules de TBA et une 

molécule de MDA. L’absorption intense de ce chromogène se fait à une longueur d’onde de 

532 nm. La concentration du MDA est calculée en utilisant le coefficient d’extinction du 

complexe MDA-TBA (ε = 1.56 x 105mol-1.l.cm-1à 532 nm). 

2.2. Détermination des teneurs érythrocytaires en protéines carbonylées 

Les protéines carbonylées du lysat érythrocytaire (marqueurs de l’oxydation des protéique) 

sont mesurées par la réaction au 2,4- dinitrophénylhydrazine, selon Levine et al.(1990). La 

réaction aboutit à la formation de la dinitrophénylhydrazone colorée. 

Les concentrations des groupements carbonylés sont déterminées par lectures à 350 et 375 nm 

et calculées selon un coefficient d’extinction (ε= 21,5 mmol-1. l. cm-1). 

2.3. Détermination de l’activité enzymatique antioxydante de la catalase 

(CAT ; EC 1.11.1.6) 

l’activité de la catalase est mesuré au niveau du lysat érythrocytaire. Cette  activité  

enzymatique  est  mesurée  par  analyse spectrophotométrique  du  taux  de  la décomposition 

du peroxyde d’hydrogène selon la méthode d’AEBI (1974). En présence de la catalase, la 

décomposition du peroxyde d’hydrogène conduit à une diminution de l’absorption de  la  

solution  de  H2O2en  fonction  du  temps.  Le  milieu  réactionnel  contient  la  source 

enzymatique (plasma ou lysat), le H2O2,et le tampon phosphate (50 mmol/l, pH 7,0). 

Aprèsincubation de 5 min, le  réactif Titanium oxyde sulfate (TiOSO4) est ajouté. La lecture 

se fait à 420 nm. Les concentrations du H2O2restant sont déterminées à partir d’une gamme 

étalon de H2O2à des concentrations de 0,5 à 2 mmol/l. 

 Le calcul d’une unité d’activité enzymatique est : 

A = log A1- log A2. 

A1 est la concentration de H2O2de départ 

A2 est la concentration de H2O2 après incubation (au bout de 5 min) 

L’activité spécifique est exprimée en U/min/ml de lysat érythrocytaire. 
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2.4.Dosage du glutathion réduit (GSH): 

Le dosage du glutathion réduit (GSH) érythrocytaire est réalisé par la méthode 

colorimétriquepar le réactif d’Ellman (DTNB) (ELLMAN, 1959). La réaction consiste à 

couper la moléculed’acide 5,5dithiodis-2-nitrobenzoïque (DTNB) par le GSH, ce qui libère 

l’acide 

thionitrobenzoique (TNB) selon la réaction suivante : 

DTNB                                                               Acide thionitrobenzoique 

Le thionitrobenzoique (TNB) à pH (8-9) alcalin présente une absorbance à 412 mn avec 

uncoefficient d’extinction égal à 13,6 m-1.cm-1. 

3. Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± écart type. Toute l'analyse statistique 

est réalisée en utilisant le logiciel STATISTICA (version 4.1, Statsoft, Paris, France).   

Les comparaisons des moyennes entre les différentes populations sont effectuées par  

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

comparer les moyennes deux à deux. Les différences significatives entre les incubations sont 

marquées par les lettres différentes (a, b, c…),  avec un P (ANOVA) inférieur à 0,05.     
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1. Caractéristiques de la population étudiée

L’analyse des caractéristiques de la population étudiée montre qu’il n’existe 

pas de différence significative entre les tranches d’âge  et la taille, l'indice de 

masse corporel, l'âge gestationnel et la parité entre les femmes enceintes 

hypertendues consommatrices de café et non consommatrices  et les femmes 

témoins (Tableau 5).

Tableau 5. Caractéristiques de la population étudiée 

Caractéristique  TNC  HPY-NC  HPY-C 

Nombre 10 10 10 

Age 25 ± 2,81 26,2  ± 2,86 33,9  ± 3,9 

IMC  (Kg/m2) 24,96 ± 2,52 28,8 ±  2,77 26,33  ±  2,98 

Age gestationnel 

(semaines) 

39 ± 1 36,7    ±  2,00 36,9  ±   1,45 

Poids de naissance 

(Kg) 

3,55 ± 0,44 3,1  ± 0,48 3,12 ±  0,47 

Traitement aucun Anti-hypertensif Anti-hypertensif 

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

corporelle. TN-C : femmes témoins non consommatrices de café ; HYP-NC :femmes 

hypertendues non consommatrices de café ; HYP-C : femmes hypertendues consommatrices 

de café. Mères HTA comparées aux Mères Témoins : * P < 0,01 

2. Marqueurs du statut oxydant chez les mères hypertendues consommatrices de café et

les non   consommatrices, témoins non consommatrices et leurs nouveau-nés  

2.1. Teneurs érythrocytaires en Malondialdéhyde MDA chez les mères hypertendues 

consommatrices de café et les non consommatrices, témoins non consommatrices et leurs 

nouveau-nés (Figure 12, Tableau A1,A2 ) 

Les mères hypertendues non consommatrices du café présentent une augmentation 

significative des teneurs érythrocytaires en malondialdéhyde  (MDA) comparé aux non 
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consommatrices  témoins (Figure12 ; Tableau A1). Par contre les teneurs érythrocytaires en 

MDA ne varient pas chez les mères  consommatrices du café par rapport aux témoins. 

Les teneurs érythrocytaires en malondialdéhyde  (MDA) sont significativement augmentées  

chez les nouveau-nées des mères  hypertendues non consommatrices du café comparés aux 

témoins.   (Figure 12; Tableau A2). En outre, elles ne diffèrent pas significativement chez 

les nouveau-nés des mères  hypertendues consommatrices comparées aux témoins.  

2.2. Teneurs érythrocytaires en protéines carbonylées PCAR chez les mères 

hypertendues consommatrices de café et non consommatrices , témoins non 

consommatrices et leurs nouveau-nés (Figure13, Tableau  A1 ,A2) 

Ce qui concerne les teneurs érythrocytaires en protéines carbonylées on remarque chez les 

mères hypertendues non consommatrices  du café une augmentation significative par rapport 

aux mères hypertendues consommatrices et aux témoins. Les teneurs érythrocytaires en 

PCAR chez les mères hypertendues consommatrices du café ne varient pas par rapport aux 

témoins non hypertendues (Figure 13; tableau A1). 

les teneurs érythrocytaires en protéines carbonylées carbonylées  est significativement 

augmentées  chez les nouveau-nés des mères  hypertendues non consommatrices du café 

comparés aux témoins et aux hypertendues  consommatrice (Figure 13; A2). 
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Figure 12. Teneurs érythrocytaires en MDA chez les mères hypertendues 

consommatrices de café  et non consommatrices et leurs nouveau-nés 

Chaque valeur représente la moyenne ± l’écart type. La comparaison des moyennes entre les trois 

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.  

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues non consommatrices 

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de café   

hypertendues non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de café  

Les moyennes indiquées par des lettres différentes (a, b, c,…) sont significativement différentes (P< 

0,05). 
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Figure13. Teneurs érythrocytaires en PCAR chez les mères hypertendues 

consommatrices de café  et non consommatrices et leurs nouveau-nés 

Chaque valeur représente la moyenne ± l’écart type. La comparaison des moyennes entre les 

trois 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.  

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues non 

consommatrices 

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de 

café   

hypertendues non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de 

café  

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

différentes (P< 0,05). 
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3. Marqueurs du statut antioxydant chez les mères hypertendues consommatrices de

café et non   consommatrices, témoins non consommatrices et leurs nouveau-nés. 

3.1. Activité enzymatique de la catalase érythrocytaire (CAT) chez les mères  témoins  

hypertendues non consommatrice du café et des mères hypertendues consommatrices du 

café et leurs nouveau-nés (Figure14 ,Tableau  A3,A4) 

 Nos résultats montrent que l’activité de la catalase chez les mères hypertendues non 

consommatrices du café ou consommatrices diminuées significativement par rapport aux 

mères témoins non consommatrices de café (Figure 14; tableau A3). L’activité de la catalase 

chez les mères hypertendues consommatrices de café est significativement élevée par rapport 

aux mères hypertendues non consommatrices de café.  

L’activité de la  catalase  est significativement diminuée  chez les nouveau-nés des mères  

hypertendues non consommatrices du café comparés aux témoins et aux hypertendues  

consommatrice  (Figure14, Tableau A4). 
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Figure14. Activité de la Catalase chez les mères hypertendues consommatrices de café  

et non consommatrices nouveau-nés. 

Chaque valeur représente la moyenne ± l’écart type. La comparaison des moyennes entre les 

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

différentes (P< 0,05). 
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3.2 .Teneurs érythrocytaires en glutathion réduit (GSH)  chez les mères hypertendues 

consommatrices de café, les mères non   consommatrices  et les témoins non 

consommatrices et leurs nouveau-nés (Figure 15, Tableau A3,A4) 

On remarque que les teneurs érythrocytaires en glutathion réduit chez les mères  hypertendues 

non consommatrices du café ou consommatrices diminuent significativement par rapport aux 

mères témoins. Par contre, les teneurs érythrocytaires en GSH chez les mères hypertendues 

consommatrices du café sont significativement élevées par rapport aux mères hypertendues 

non consommatrices du café (Figure 15; Tableaux A3). 

Les teneurs érythrocytaires en GSH  sont significativement diminuées  chez les nouveau-nés 

des mères  hypertendues non consommatrices du café comparés aux  nouveau-nés des mères 

témoins et aux hypertendues nouveau-nés des mères consommatrices    (Figure15 ; Tableau  

A4). 
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Figure15. Teneurs érythrocytaires en GSH chez les nouveau-nés des mères 

hypertendues consommatrices de café, les nouveau-nés des mères non consommatrices et 

leurs témoins. 
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 La grossesse est un état physiologique accompagné par une forte demande métabolique et des 

exigences élevées en oxygène, ce qui peut provoquer des dommages d’organes induits par le 

stress oxydatif (Torres et al., 2008).  Elle 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). 

 La grossesse peut fortement engager le pronostic vital de la mère et /ou du nouveau-né 

lorsqu’elle est associée à certaines pathologies. C’est le cas de l’hypertension artérielle (HTA) 

au cours de la grossesse.  l’HTA  est définie par des valeurs supérieures ou égales  PAS ≥ 140 

mm Hg et/ou une PAD ≥90 mm Hg ( Beaufils , 2010) ; C’est une pathologie fréquente chez 

les femmes enceintes . L’association HTA et grossesse expose la gestante à des complications 

gravissimes pouvant être mortelles telles une crise d’éclampsie, un hématome rétro 

placentaire (HRP), un  syndromes Hemolysis Elevated liver enzymes and  Low  Platelets 

(HELLP), une coagulation intraveineuse disséminée (CIVD), un accident vasculaire cérébral 

(AVC)…. etc. (Melody, 2018). 

Pendant cette période l’envie de boire ou manger change. Le comportement alimentaire de la 

mère a des conséquences sur le fœtus, parfois bénéfiques et parfois néfastes.  

La consommation de café fait partie de notre quotidien. Considéré comme boisson la plus 

consommés dans le monde, et ses effets sur la santé ont attiré une attention considérable (Butt 

et al., 2011). Contient plus d’une douzaine de composés bioactifs, Ces composés bioactifs 

peuvent engendrer des effets bénéfiques sur plusieurs maladies, soit en prévenant leur 

apparition ou, en diminuant leur gravité (Savica et al., 2013).  Sa consommation 

s’accompagne de différentes réponses physiologiques touchant les systèmes cardiaque, 

digestif, cérébral, rénal, pulmonaire et endocrinien, par des effets positifs ou négatifs sur la 

santé   (Higdon et Frei, 2006). 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, aussi ils  ont indiqué que la consommation de café 

pourrait aider à éviter plusieurs styles de vie et maladies chroniques, comme le diabète de 

type 2, les troubles mentaux, les syndromes métaboliques ainsi que les maladies du foie grâce 

a leur effet antioxydant présent dans ces grain (Saeed et al., 2019).   . 



Discussion 
 

 

42 

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). 

Une consommation très élevée pourrait avoir des conséquences négatives sur la santé, comme 

l’hypertension artérielle (HTA), la tachycardie, et des perturbations telles que l’irritabilité ou 

l’insomnie (Castetbon, 2015) ;  comme elle peut aussi altérer la croissance fœtale surtout 

chez les grandes consommatrices (Conde et al., 2011 ; Hoyt et al., 2013). 

Les phénomènes radicalaires jouent un rôle important dans la reproduction, la nidation de 

l'œuf fécondé et le développement de l'embryon (Robels et al., 2001). Aussi dans la 

multiplication, la différenciation, la croissance et le fonctionnement des différents types de 

cellules. Mais un déséquilibre entre leurs production, intense pendant la gestation, et leur 

élimination peut engendrer un stress oxydant (Aurousseau et al., 2004).qui peut conduire à 

l’altération de l’organisme de la mère et de l’embryon (Orhan et al., 2003). 

Ainsi, au cours d’une grossesse normale, le stress oxydatif reste difficile à mettre en évidence 

puisque l’augmentation des pro-oxydant est suivie d’une élévation des antioxydants de façon 

à garder la balance oxydants/ antioxydants en équilibre. (Abi-Ayad, 2018). 

  

En vu de ses données de la littérature, notre travail consiste à mesurer quelques paramètres du 

statut oxydante (MDA , protéines carbonylées) et antioxydant (glutathion réduit , catalase )  

des femmes enceintes hypertendues consommatrices ou non consommatrices du café et leurs 

nouveau-nés comparées aux femmes témoins qui ne présentent aucune pathologies dans une 

population de Tlemcen.  
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La peroxydation lipidique est estimée par la mesure du malondiadéhyde (MDA). II s'agit d'un 

aldéhyde formé lors de la coupure des acides gras polyinsaturés possédant au moins trois 

doubles liaisons ou à partir de composés non lipidiques tels que l'acide ascorbique, les acides 

aminés, le désoxyribose ou le saccharose, lorsqu'ils sont exposés à l'action des radicaux 

hydroxyles, en présences de métaux (Lefèvre et al., 1998). La caféine en général et la caféine 

du café ingéré réduit la peroxydation des lipides (Abreu et al., 2011).  

Les résultats obtenus dans le cadre de ce mémoire de Master montrent que les teneurs 

érythrocytaires en MDA chez les femmes enceintes hypertendues consommatrices de café et 

leurs nouveau-nées sont significativement réduits par rapport aux femmes hypertendues non 

consommatrices du café. Les travaux de Bloomer et al. (2010) et Fisher et al. (2010) montrent 

que la consommation du café n’affecte pas la peroxydation lipidique qu’après un temps de 4 

heures. Nos résultats montrent que les teneurs érythrocytaires en MDA chez Les mères 

hypertendues non consommatrices du  café et leurs nouveau–nées  sont augmentés 

significativement comparées à leurs témoins. Nos résultats sont en accord avec ceux d’autres 

auteurs (Hubel et al., 1996 ; Atamer et al., 2005 ; Krishna et al., 2007 ; Abi-Ayad, 2018). 

Qui ont montré que l’augmentation du MDA est  en relation avec l’importance d’hypertension 

artérielle. 

Par contre les teneurs érythrocytaires en MDA ne varient pas chez les mères consommatrices 

du café et leurs nouveau-nées par rapport aux témoins. 

Les résultats obtenus au sein de notre population des femmes ne montrent aucune différence 

significative des teneurs érythrocytaires en MDA chez les femmes consommatrices  de café 

par apport aux témoins. Nos résultats sont en accord avec les  travaux de Javier et al. (2007) 

qui ont constaté que les composés phénoliques du café en des effets spécifiques sur la 

réduction des taux de MDA, a la réduction de la peroxydation des lipides et du stress 

oxydatif ;ainsi que les résultats obtenus suite aux recherches de Pavlica et al. (2005) ; Baeza et 

al. (2014) qui ont montre que la consommation du café diminue les teneurs en MDA. 

Nos résultats corroborent avec ceux  de Correa et al. (2012) et qui associé la chute de la 

peroxydation lipidique.  

 Nos résultats révèlent aussi que les taux des protéines carbonylées (PCAR) érythrocytaires 

sont significativement élevés chez les mères hypertendues et leurs nouveau-nées respective. 

Nos résultats sont en accord avec ceux de (Merzouk et al., 2010). Qui ont montré que les 

teneurs en  protéines carbonylées érythrocytaires sont augmentées chez les mères 

hypertendues.  
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 les taux des protéines carbonylées (PCAR) érythrocytaires sont significativement diminués 

chez mères hypertendues consommatrices du café et leurs nouveau-nées comparées aux mères 

hypertendues non consommatrices. Cette diminution dans les taux des PCAR peut être lié 

directement à la consommation de café qui a permis de neutraliser les radicaux libres ce qui 

diminue les marqueurs de l’oxydation dans l’organisme de la femme enceintes, plusieurs 

études soulignent l’effet anti oxydant du café vu sa teneur élevée en polyphénoles et sa 

richesse en antioxydants (Chang et al., 2014). 

Les antioxydants sont des molécules essentielles du métabolisme cellulaire. Ils font appel à 

des enzymes cellulaires et extracellulaires comme la glutathion réductase,  les catalase et 

autres (Robles et al., 2001). 

La catalase est une enzyme intracellulaires elle joue un rôle très importants dans la 

dégradation du peroxyde d’hydrogène intracellulaire (H2O2) (Ventsislava et al., 2002). En 

effet l’action de la catalase diminue car ce dernier décompose le H2O2 en présence de la 

glutathion peroxydase (GPX) qui est modifié par cette diminution enzymatique de catalase. 

Le glutathion réduit joue un rôle important dans une variété de processus de détoxication. Il 

neutralise les radicaux hydroxyles, qui sont considérés comme une source importante du 

stress oxydatif (Patil et al., 2008). 

Les résultats retrouvés montrent que l’activité de la catalase et les teneurs érythrocytaires en 

glutathion sont diminuées chez les mères hypertendues consommatrices et  non 

consommatrices  par apport aux mères témoins, ce qui est en accord avec les travaux de 

Ramazan et al. (2000). Le taux réduit du glutathion érythrocytaire suggérant une baisse de la 

défense anti-oxydante intracellulaire chez les mères hypertendues. Ces résultats sont en 

accord avec les travaux de Rani et al. (2010).Les chercheurs ont expliqué que cette diminution 

pourrait être liée à un stress oxydant accru (Kamalakkannan et Stanely, 2004). 

Bien que le café semble améliorer la balance redox chez les femmes hypertendues , sa 

consommation doit être modérée au cours de la grossesse . L’effet protecteur de la 

consommation du café contre les maladies métaboliques est lié à son effet anti-inflammatoire 

et anti- stress oxydatif.  

Dans notre travail,  l’activité de la catalase et les teneurs en glutathion chez les mères 

hypertendues consommatrices du café ont diminué significativement par rapport aux mères 

témoins. Cette baisse était plus prononcée chez les mères hypertendues non consommatrices 
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du café comparés aux consommatrices. Ceci indique que la consommation du café améliore le 

pouvoir antioxydant. 

Ainsi, l’effet bénéfique de la consommation du café chez les mères hypertendues est marqué 

par une chute des teneurs en PCAR et en MDA. 
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La grossesse est un état métabolique dans le quelle tous les systèmes de l'organisme maternel 

s'adaptent aux modifications pour assurer une croissance et un métabolisme adapté  au fœtus, 

ces modifications physiologiques sont perturbées chez la femme enceinte hypertendue 

(Brochu ,2007).  

Les troubles hypertensifs chez la femme enceinte constituent un sujet très débattu puisqu’ils 

présentent une des principales causes de morbidité et de mortalité maternelles, fœtales et 

périnatales dans le monde entier (Khan,2006). De plus, ils engendrent des risques sur la mère 

et son enfant (Thorin,2000).  

La consommation du café au cours de la grossesse peut entrainer des effets , qui touchent non 

seulement la femme enceinte ,mais  aussi le fœtus comme l’ 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). 

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

l’organisme . La caféine stimule le système nerveux de la femme et du fœtus , réduit le risque 

de maladie cardiovasculaire, diminue l’apparition de la maladie de Parkinson, protège du 

cancer, prévient de diabète , réduit  l’obésité (Higdon et frei., 2005).  

L’objectif de ce travail de master, est de  mettre en relief l’ensemble des modifications du 

statut oxydant/antioxydant associé à l'hypertension au cours de grosses chez les femmes 

consommatrices et non consommatrices du café  et leurs nouveau-nés comparés aux femmes 

enceintes non consommatrices et sans aucune pathologie. 

 Nos résultats montrent une diminution très significative en  marqueurs d’oxydation  (MDA, 

PCAR) chez les femmes enceintes hypertensives consommatrices de café comparées aux  non 

consommatrices.  

Cependant, les résultats  des paramètres antioxydants (CAT,GSH) montrent une augmentation 

significative chez les femmes enceintes atteintes de hypertension consommatrices de café 

et leurs nouveau-nés  comparés au femmes hypertendues  non consommatrices et leurs 

nouveau-nés .  

En conclusion,  le café  exerce  un effet bénéfique  (200 mg/jour c’est-a-dire 2 tasses ) sur la 

santé  des femmes enceintes hypertendues et leurs-nés en augmentant le taux  des antioxydant 

et diminuent les pro –oxydants. 
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Questionnaire sur la quantité et la qualité de la consommation de café 

Code:………………………………… 

Age :………       

Poids (Kg) :………… 

Taille (m) :………… 

IMC (Kg / m2) 

Type de maladie :………. 

Traitement :…………… 

Autre  maladie :……………. 

Type d’accouchement :césarienne , Normal 

Sexe  de bébé :       Féminin,       Masculin  

Poids de bébé :……………………… 

Consommatrice de café :     oui  , non 

Quantité consommée (nombre de tasse / jour) :…………… 

Fréquence de consommation (matin – midi – après midi) :………….. 

Tableau A1. Marqueurs du  Statut oxydant chez les femmes  enceintes hypertendues 

consommatrices  de café et non et  leurs témoins non consommatrices  

Paramètres 

femmes enceintes 

hypertendues témoins 

non consommatrices de 

café 

Femmes 

enceintes 

hypertendues 

consommatrices 

de café 

P 

MDA (U/min/mL) 0.95±016 1.05±0.18 0.97±0.12* 0.03 

PCAR(µmmol/l) 0.66± 0.13 0.86±0.15 0.65± 0,14 

Chaque valeur représente la moyenne ± l’écart type. La comparaison des moyennes entre les 

trois 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.  

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues non 

consommatrices 

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de 

café   
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hypertendues non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de 

café  

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

différentes (P< 0,05). 

TableauA2.  Marqueurs du Statut oxydant chez les nouveau-nées des mères   

hypertendues consommatrices de café et  non et leurs témoins non consommatrices 

Paramètres 

Nouveau-nés des mères 

hypertendues   témoins 

non consommatrices de 

café 

Nouveau-nés 

des mères  

hypertendues 

consommatrices 

de café 

P 

MDA (U/min/mL) 0.23±0.024 0.27±0.026 0.23±0.025* 0.03 

PCAR(µmmol/l) 0.78± 0.09 0.90±0.27 0.85± 0,13 

Chaque valeur représente la moyenne ± l’écart type. La comparaison des moyennes entre les 

trois 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.  

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues non 

consommatrices 

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de 

café   

hypertendues non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de 

café  

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

différentes (P< 0,05). 
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Tableau A3.  Marqueurs du Statut antioxydant chez les femmes  enceintes hypertendues 

consommatrices  de café et non et leurs témoins non consommatrices 

Paramètres 

 Les Femmes enceintes 

hypertendues  témoins 

non consommatrices  de 

café 

 Les Femmes  

enceintes  

hypertendues 

consommatrices 

de café 

P 

Catalase 

(U/min/mL) 

36.89± 2.9 26.25±2.13 30.23± 2.006 * 

GSH (mmol/L) 1.36 ±0,18 0,86± 0,16 0.95 ±0,1 

Chaque valeur représente la moyenne ± l’écart type. La comparaison des moyennes entre les 

trois 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.  

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues non 

consommatrices 

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de 

café   

hypertendues non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de 

café  

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

différentes (P< 0,05). 

Tableau A4. Marqueurs du Statut antioxydant chez les nouveau-nées  des mères  

hypertendues consommatrices de café et non   et les leurs  témoins non consommatrices 

Paramètres 

Nouveau-nés  des mères 

hypertendues  témoins 

non consommatrices de 

café 

Nouveau-nés 

des mères 

hypertendues  

consommatrices  

de café 

P 

Catalase 

(U/min/mL) 

28.69± 2.78 14.02±1.14 22.08± 2.05 * 

GSH (mmol/L) 3.93 ±0,05 3.78± 0,06 3.82 ±0,08 
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Chaque valeur représente la moyenne ± l’écart type. La comparaison des moyennes entre les 

trois 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.  

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues non 

consommatrices 

Mères  témoins non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de 

café   

hypertendues non consommatrices de café comparées aux hypertendues consommatrices de 

café  

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

différentes (P< 0,05). 



Résumé 

L’hypertension artérielle chez la femme enceinte se définit par des valeurs tensionnelles supérieures à 140/90 mmHg. Il peut s’agir 

d’une hypertension artérielle chronique, d’une hypertension artérielle gravidique ou d’une pré-éclampsie.  Les complications de 

cette pathologie sont nombreuses ils touchant les deux la maman et son enfant : pré-éclampsie sévère, éclampsie, syndrome HELLP, 

retard de croissance intra-utérine , mort fœtale in utero …..etc. 

Le café est associé à des effets protecteurs contre plusieurs maladies, comme le diabète de type 2, hypertension artérielle ,  la maladie 

de Parkinson, la maladie d’Alzheimer et aussi contre certains cancers notamment ceux de la vessie, du foie et du côlon. A raison de 

sa richesse en polyphénols dont l'avantage est d'être très bien assimilé par l'organisme et possède un pouvoir antioxydant très 

puissant chez les consommateurs du café.  

L’objectif de notre travail de master vise à mettre en évidence des modifications de quelques marqueurs du stress oxydatif lors d’une 

grossesse liée a une hypertension , et de déterminer les marqueurs de stress oxydant (MDA et PC) et des teneurs en antioxydants tels 

que le GSH réduit , et l’activité de catalase chez les femmes enceintes hypertendues consommatrices du café et les femmes témoins 

non consommatrices afin de voir l’impact de la consommation du café sur la santé humaine. 

Nos résultats montrent une diminution significative des protéines carbonylées  et MDA associée à une augmentation  significative de 

la catalase et le GSH chez les femmes hypertendus consommateurs comparés à leurs témoins. En conclusion, Il est conseiller à la 

femme enceinte de ne pas dépasser le 200mg (2tasse/jour). 

 Mots clés: Café, polyphénols, consommation, femmes enceinte, statut oxydant, hypertension artérielle . 

Abstract  

 High blood pressure in pregnant women is defined by blood pressure values greater than 140/90 mmHg. It can be chronic 

hypertension, pregnancy-induced hypertension or pre-eclampsia. The complications of this pathology are numerous, affecting both 

the mother and her child  : severe pre-eclampsia, eclampsia, HELLP syndrome, intrauterine growth retardation, fetal death in 

utero… ..etc.  

Coffee is associated with protective effects against several diseases, such as type 2 diabetes, high blood pressure  , Parkinson's 

disease, Alzheimer's disease and also against certain cancers, notably those of the bladder, liver and colon. Because of its richness in 

polyphenols whose advantage is to be very well assimilated by the body and has a very powerful antioxidant power in coffee 

consumers.. 

The objective of our master's work aims to highlight modifications of some markers of oxidative stress during pregnancy linked to 

hypertension, and to determine  markers of oxidative stress (MDA and PC) and antioxidant contents such that GSH reduces, and the 

catalase activity in hypertensive pregnant women consuming coffee and non-consuming women witness  in order to see the impact of 

coffee consumption on human health. 

Our results show a significant decrease in carbonyl proteins and MDA associated with a significant increase in catalase and GSH in 

hypertensive women consumers compared to their witness  . In conclusion, It is advised to the pregnant women not to exceed the 

200mg (2 cups / day ). 

Key words: Coffee, polyphenols, consumption, pregnant women, oxidizing status, high blood pressure. 

  ملخص

يمكن أن يكون ارتفاع -مم زئبق  140/90يتم تحديد ارتفاع ضغط الدم لدى النساء الحوامل من خلال قيم ضغط الدم التي تزيد عن  ضغط الدم المزمن أو ارتفاع   .

موت الجنين في الرحم ... إلخ -تاخر النمو داخل الرحم منهذا المرض عديدة ، وتؤثر على كل مضاعفات  -ضغط الدم الناجم عن الحمل أو مقدمات الارتعاج  , 

HELLP الشديدة ، تسمم الحمل    الأم وطفلها:  مقدمات الارتعاج متلازمة،  

،  لزهايمر ا ضمر( ، نكينسور لبا)ا ش لرعاا از هتز االا ضمر ،  2 لفئةا من يلسكر داء ا سيما لا،  اضمر ا ةعد من لحمايةا شانها من اتمؤثر  ةبعد ةلقهوا ترتبط 

من متصاصهاا بسهولة  ز يمتا لتيا و،  لبالبوليفينو غنيا لكونه  لسببا يرجع، و  نلقولوو ا لكبدا البولي ز لجهاا نكسرطا السرطانات اعنوا بعض  لىا ةبالإضاف 

.  ةلقهوا مستهلكي عند نجدها ةلاكسدا داتمضا من هائلة راتقد متلاكهاا مع  لجسما فطر   

 GSH, الكاتالاز  مثل  ةلاكسدا داتمضا تكميا على  ئهاحتواو MDA,  بروتينات الكربونيل لمؤكسدا  لقلقا  فز احوو   ملاعو تحديد لحو بحثنا عموضو ر يتمحو

النساء الحوامل الغير مستهلكين للقهوة . و من اجل معرفة مدى تأثير القهوة علي الصحة  النساء الحوامل المستهلكين للقهوة  و  عند طلنشاا و لمخفضا  

 البشرية .

GSH . في الكاتالاز و  كبيرة زيادةالمرتبطة ب    MDA في بروتينات الكربونيل   انخفاض كبير  تظهر نتائجنا- و  

المصابات بارتفاع ضغط الدم مقارنة بشاهدتهنلدى النساء   .  

.   النساء الحوامل  عند يكسيدولاا لقلقا يخفض يوميا ابكوا  20 ةلقهوا كستهلاان ا متقد مما نستنتجو   

الكلمات المفتاحية: القهوة ، البوليفينول ، الاستهلاك ، النساء الحوامل ، الحالة المؤكسدة ، ارتفاع ضغط الدم   
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