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Matrice extracellulaire et invasion
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Hypertension et grossesse
Conférence d’experts français (2000)

• Hypertension artérielle gravidique (HTAG) : hypertension 
(PAS≥140 et PAD≥90) isolée, sans protéinurie, sans 
antécédents

• La préeclampsie (PE) = HTAG + protéinurie ≥ 0,3g/j
la protéinurie peut être absente et dans ce cas c’est 
l’association à : œdème, ac. Urique ≥ 350μmol/l, ASAT ≥ norme 
du labo, plaquettes < 150 000/mm3, RCIU

• - La préeclampsie sévère = HTA grave (PAS ≥ 160, PAD ≥ 110) 
ou HTAG + barre épigastrique, nausées, vomissement, 
céphalées, hyperréflexivité, troubles visuels, protéinurie > 
3,5g/l, oligurie, hémolyse, ASAT>3x, plaquettes < 100 000/mm3



« Hyper inflammation »
Dysfonction vasculaire systémique
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• Augmentation de la production de 
radicaux libres

• Augmentation de l’apoptose (débris 
syncitiaux dans la circulation maternelle)

• Production de facteurs placentaires qui 
vont activer la coagulation et favoriser la 
vasoconscriction

Conséquences du défaut d’invasion 
trophoblastique
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