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Résumé

Le diabete gestationnel se réfere a un diabete transitoire diagnostiqué pendant la
grossesse. Il se caractérise par une intolérance au glucose qui peut avoir des conséquences
néfastes sur santé maternelle et feetale et qui peut également entrainer des complications a
long terme.

L’objectif de cette étude était de déterminer les modifications métaboliques associées au
stress oxydatif lors du diabete gestationnel chez les femmes de la région de Tiaret.

Notre étude a été menée sur un groupe de femmes, comprenant 17 femmes enceintes en
bonne santé et 17 femmes enceintes atteintes de diabéte gestationnel, dans le service a haut
risque du Complexe Mere-Enfant” Oueld Mabrouk Cheikh™ a Tiaret. Les préléevements
sanguins son realisés chez les femmes sur des tubes EDTA, le sang sert au dosage des
parameétres du statut oxydant/antioxydant (vitamine C, catalase, superoxyde dismutase et
MDA).

Selon nos résultats, les femmes diabétiques ont des niveaux plasmatiques plus faibles de
vitamine C que les femmes enceintes saines. De plus, les femmes atteintes de diabete
gestationnel ont des niveaux plus élevés de malondialdéhyde (MDA), un marqueur de la
peroxydation lipidique, par rapport aux femmes enceintes en bonne santé. Les niveaux
d’enzymes antioxydants comme le superoxyde dismutase (SOD) ne montrent pas de
différences significatives entre les femmes diabétiques et non diabétiques, tandis que la
catalase est augmentée chez les femmes diabétiques comparées aux témoins.

Le suivi d’un régime alimentaire sain et la pratique réguliere d’une activité physique
sont importants pour maintenir un poids santé, mais aussi pour prévenir et gérer le diabete
gestationnel pendant la grossesse. En paralléle, il est recommandé d’adopter des approches
personnalisées pour une prise en charge efficace du diabéte gestationnel, en tenant compte de
facteurs tels que I’age gestationnel, les antécédents médicaux et les facteurs de risque.

Mots clés : Diabete gestationnel, stress oxydant, vitamine C, MDA, SOD, catalase.
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Abstract

Gestational diabetes refers to transient diabetes diagnosed during pregnancy. It is
characterized by glucose intolerance, which can have detrimental effects on maternal and fetal
health and can also lead to long-term complications. The objective of this study was to
determine the metabolic changes associated with oxidative stress in gestational diabetes
among women in the Tiaret region.

Our study was conducted on a group of women, including 17 healthy pregnant women
and 17 pregnant women with gestational diabetes, in the high-risk department of the "Weld
Mabrouk Cheikh™ Mother-Child Complex in Tiaret.

Blood samples were collected from the women using EDTA tubes, and the blood was
used to measure oxidative/antioxidant parameters (vitamin C, catalase, superoxide dismutase,
and MDA).

According to our results, diabetic women had lower plasma levels of vitamin C
compared to healthy pregnant women. Additionally, women with gestational diabetes had
higher levels of malondialdehyde (MDA), a marker of lipid peroxidation, compared to healthy
pregnant women. The levels of antioxidant enzymes such as superoxide dismutase (SOD) did
not show significant differences between diabetic and non-diabetic women, while catalase
was increased in diabetic women compared to controls.

Following a healthy diet and regularly engaging in physical activity are important for
maintaining a healthy weight and for preventing and managing gestational diabetes during
pregnancy. Additionally, it is recommended to adopt personalized approaches for effective
management of gestational diabetes, taking into account factors such as gestational age,
medical history, and risk factors.

Key words: Gestational diabetes, oxidative stress, vitamin C, MDA, SOD, catalase
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Abréviations

Abréviations

ADA : American diabétes association
OMS : Organisation mondiale de la santé
IMC : Indice de masse corporelle
GHR : Grossesse a haute risque
EDTA : Acide ethylenediamintétraacétique
TCA : Acide tricoloracétique
SOD : Dosage du superoxyde dimustase
DO : Densité optique
MDA : Malondialdéhyde
TBA : Acide thiobrabiturique
ERO : Espéces radicalaires de 1I’oxygéne
GHS : Systéeme général harmonisé
ROS : Reactive oxygen species
MMP : Matrix métalloproteinases
AGE: Advanced Glycated Endproducts
RAGE : Récepteur des produits finaux de glycation avancée
IC : Intervalles de confiance
DG : Diabete gestationnel
GP : Glutathion peroxydase
SOPK : Syndrome des ovaires polykystiques

DES : Dipléme d'Etudes Spécialisées
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INTRODUCTION

Le diabete est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie chronique
résultant de défauts dans la sécrétion d’insuline, de son action ou des deux. Cette définition
génerale du diabete englobe plusieurs formes, dont le diabete gestationnel, diabete de type 1

et le diabéte de type 2.

Le diabéte gestationnel est un trouble métabolique caractérisé par une intolérance au
glucose débutant ou diagnostiqué pour la premiére fois pendant la grossesse. Son impact sur
la santé maternelle et feetale en fait un sujet d’étude important en obstétrique et en
endocrinologie. 1l peut se développer en diabete de type 2 qui est a son tour peut devenir un
diabéte de type 1. De plus, le risque de macrosomie feetale et de complications néonatales est

fortement augmenté (ADA, 2003).

Le diabéte de type 1 résulte d’une destruction auto-immune des cellules béta
pancréatiques, entrainant une incapacité a produire de I’insuline. En revanche, le diabéte de
type 2 est souvent caractérisé par une combinaison de résistance a I’insuline et d’une sécrétion
d’insuline insuffisante (ADA, 2020). L’insuline est une hormone produite par le pancréas qui
permet au glucose de pénétrer dans les cellules pour y étre utilisé comme source
d’¢énergie(Figure 01 et 02). Le diabete peut entrainer diverses complications a long terme,
notamment des Iésions des vaisseaux sanguins, des nerfs et des organes, et il est un facteur de
risque majeur pour le développement de maladies cardiovasculaires, de maladies rénales, de
céecité et d’amputations (OMS, 1999).

Le diabéte de type 1 est généralement diagnostiqué chez les enfants et les jeunes
adultes, bien que des cas puissent survenir a tout age. Sa prévalence est inférieure a celle du
diabéte de type 2, mais il représente une proportion significative de tous les cas de diabete
(Atkinson, 2014). Le diabéte de type 2 est plus courant que le diabéte de type 1 et représente
la grande majorité des cas de diabéte dans le monde. Il est fortement lié au mode de vie et
peut étre prévenu ou retardé par des modifications du régime alimentaire, de 1’exercice et
d’autres mesures de santé (Kahn, 2006). L’insuline-résistance se référe a une diminution de la
réponse des tissus a 1’insuline, entrainant une €lévation de la glycémie. Cela joue un rdle clé
dans le développement du diabéte de type 2. L’insuline-résistance est souvent associée a
I’obésité et a d’autres facteurs de risque cardiovasculaire. Elle contribue a la progression du

diabete de type
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Figure 02 : Structure d’insuline (Seetho, 2014).
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2 en perturbant la capacité des cellules a utiliser efficacement I’insuline pour réguler la

glycémie (De Fronzo, 1991).

Le diabete gestationnel est généralement diagnostiqué entre la 24 et la 28semaine de
grossesse par le dépistage systématique de 1’intolérance au glucose. La gestion appropriée de
cette condition pendant la grossesse est cruciale pour réduire les risques pour la mére et le
bébé.

Le dépistage du diabete gestationnel fait I'objet d'un débat dans la littérature en raison
des questions sur l'augmentation de la morbidité chez la mére et le feetus liée a
I'nyperglycémie, ainsi que sur I'efficacité des traitements pour réduire les complications. Par
conséquent, il est recommandé actuellement de dépister les patients présentant au moins un
facteur de risque pour le diabete gestationnel. Ces facteurs de risque comprennent un age
supérieur ou égal a 35 ans, un indice de masse corporelle (IMC) supérieur ou égal a 25 kg/m2,
des antécédents de diabéte gestationnel, des antécédents de macrosomie, et des antécédents de
diabete chez les apparentés au premier degré (Journées Nationales du DES

d'endocrinologie, 2001).

Le diabete gestationnel est associé a un risque accru de prééclampsie et de césarienne.
Ces risques sont positivement lin€airement corrélés au degré d’hyperglycémie initiale. Le
surpoids et 1’obésité sont des facteurs de risque puissants de prééclampsie et d’accouchement
par césarienne, indépendants du diabéte gestationnel. L'incidence des accouchements
instrumentaux, des lacérations périnéales graves et des hémorragies post-partum ne semble

pas étre majorés par le diabéte gestationnel (Pirson, 2016).

Les complications périnatales spécifiguement associées au diabete gestationnel sont
rares maisplus fréguentes dans le diabete de type 2 non diagnostiqué. La macrosomie est la
séquelle néonatale la plus fréquemment détectée du diabete gestationnel. Il s’agit du principal

facteur associe aux complications liées au diabete gestationnel (Pirson, 2016).

La frégquence modérément accrue des malformations dans le diabéte gestationnel par
rapport a la population générale est probablement liée a la présence de cas non reconnus de
diabete de type 2. Le diabéte gestationnel n‘augmente pas le risque d'asphyxie néonatale ou de

déceés périnatal. Les traumatismes a la naissance et les lésions du plexus brachial sont des

-
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événements rares et un risque accru de diabete gestationnel n'a pas été formellement prouvé
(Pirson, 2016).

Il est difficile d’estimer le risque d’essoufflement, quelle qu’en soit la cause. Il n’existe
aucune donnée étayant une association entre les maladies respiratoires néonatales et le diabete
gestationnel. Bien que les hypoglycémies néonatales sévéres dans le diabéte gestationnel
soient rarement signalées, le risque est difficile a évaluer en raison de I'hétérogénéite de la
définition de I'nypoglycémie entre les études. Le risque d'hypocalcémie dans le diabete
gestationnel est similaire a celui de la population générale. 1l est noté aussi la présence d’un

risque Iégerement accru d'hyper bilirubinémie (Pirson,2016).

L'hyperglycémie maternelle pendant la grossesse est liee & une augmentation du risque
d'obésité chez les enfants. Des recherches supplémentaires suggerent également qu'un
environnement intra-utérin hyper glycémique pourrait contribuer au développement ultérieur

du diabéte de type 2 et du syndrome métabolique a 1’age adulte (Pirson, 2016).
Les objectifs de la prise en charge diététique sont les suivants :

Améliorer le controle métabolique de la glycémie pour favoriser un équilibre

glycémique optimal et améliorer le contréle du diabéte.

Il est également important de limiter les comorbidités materno-feetales et les risques de
complications. Une prise de poids modérée peut contribuer a réduire la résistance a l'insuline.
Les situations particuliéres seront prises en compte lors de I'adaptation du régime alimentaire,
en tenant compte des contraintes telles que les préférences alimentaires, les habitudes, ainsi
que les aspects professionnels, financiers, sociaux et organisationnels. Cela permettra d'offrir
un suivi et un accompagnement adaptés au patient. Pendant la grossesse, le corps d'une
femme subit d'importants changements et de nombreux mécanismes d'adaptation
physiologique sont & I'ccuvre. Les besoins énergétiques, ainsi que les besoins en macro et

micronutriments pour la mére et le bébé, sont pris en compte (Louvet, 2021).

La thérapie nutritionnelle joue un rdle essentiel dans le traitement des femmes atteintes
de diabéte gestationnel. En ce qui concerne la prise de poids recommandée pour ces femmes,
elle dépend de leur indice de masse corporelle (IMC) initial (Guidelines révisés de I’institut

de médecine en 2009).

-
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* IMC < 18.5 kg/m? : prise pondérale recommandée de 12.5-18 k ;

« IMC 18.5-24.9 kg/m? : prise pondérale recommandée de 11.5-16 kg ;
« IMC 25-29.9 kg/m2: prise pondérale recommandée de 7-11.5 kg ;

« IMC > 30 kg/m?: prise pondérale recommandeée de 5- 9 kg.

Les femmes obéses doivent réduire leur apport calorique d’un tiers comparé aux apports

avant la grossesse ; au moins 1 600-1 800 kcal/jour.

L'apport en glucides devrait étre limité a 35 a 45 % des 4444 calories totales, et cet

apport devrait étre réparti entre trois repas et deux a quatre collations.

L'apport de glucides a faible indice glycémique et de fibres aide a contrdler la glycémie.
En l'absence de contre-indications obstétricales, une activité physique réguliére d'environ

30minutes 3 a 5 fois par semaine est également recommandée (Prison, 2016).

Le stress oxydatif est défini par un déséquilibre entre la production d’espéces
radicalaires (ou réactives) de ’oxygéne (ERO) et la capacité antioxydante des cellules
(Favier, 2006). Il est provoqué par la production de biomolécules chimiquement et

irréversiblement anormales et par la surexpression de genes spécifiques (Favier, 2006).

On a longtemps pensé gque les ERO étaient des sous-produits toxiques du métabolisme
normal de l'oxygene et sont impliqués dans de nombreuses conditions pathologiques.
Cependant, ces dernieres années, il est devenu clair que la génération contr6lée de radicaux
constitue un mécanisme essentiel de la signalisation cellulaire impliqué dans le maintien de
I’homéostasie cellulaire (Migdale et serres, 2001). Les organismes vivants se sont non
seulement adaptés pour coexister en présence des ERO, mais ont également développé des
mécanismes pour les utiliser a leur avantage (Migdale et Serres, 2001).

La principale source des espéces réactives de I'oxygene est la chaine respiratoire
mitochondriale. L'oxygéne (ou dioxygene, O2) est présent dans de nombreuses formes de vie
(animaux, plantes, bactéries), a I'exception de certains organismes anaerobies et aérotolérants,
essentiel a la production d'énergie. Cette génération d'énergie (sous forme d'ATP), connue

sous le nom de phosphorylation oxydative, se produit spécifiquement par transport d'électrons

.
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dans les chaines présentes dans la membrane interne des mitochondries (Migdale et Serres,
2001).

Depuis que I'oxygéne a commenceé a devenir abondant dans I'atmosphere terrestre il y a
environ 2 milliards d'annees, les organismes aérobies ont appris non seulement a consommer
et & utiliser I'oxygéne, mais également a récuperer les métabolites réduits produits (Migdale
et Serres, 2001).

En effet, au cours du métabolisme normal, la réduction tétravalente de I'oxygene en eau
se produit en plusieurs étapes successives, produisant des intermédiaires réduits appelés
radicaux primaires ou espéces réactives de 1'oxygene (ERO). C’est parce qu’ils sont de nature

radicale et moléculaire. Ces entités sont bien plus réactives.

Tandis que, les antioxydants sont des systémes de défense qui régulent la dégradation de ces
radicaux en fonction du taux de radicaux présents. La synthese des radicaux superoxydes est
donc contr6lée par des métalloenzymes, les superoxydes dismutases (SOD), qui sont
responsables de leur transformation en peroxyde d'hydrogéne, H>O2(Figure 03).

Méme si le peroxyde d'’hydrogéne n'est pas un radical en soi, mais plutét une molécule, il est
toxique et peut donner naissance a des réactions de naissance.

La quantité de peroxyde d'hydrogéne est régulée par I'enzyme a héme catalase (CAT), qui
favorise la dismutation, et la glutathion peroxydase (GPx), qui catalyse la réduction du
peroxyde d'hydrogéne par le glutathion (Migdale et Serres, 2001).

Le glutathion (GSH) est un tripeptide (acide glutamique-cystéine-glycine) qui
représente la majorité des groupes thiols aux niveaux intracellulaires (10-4 a 10-3 mol. L-1
sous forme réduite). Il possede un fort pouvoir réducteur et peut également chélater les ions
Cu?*, limitant sa participation a la génération des ERO via des réactions de type Fenton
(Migdale et Serres, 2001).

Cependant, d'autres ERO, dits ERO secondaires, existent également, comme le radical
peroxyle RO2e, I'nydroperoxyde RO2H, et le radical alcoxyle RO+ (Migdale et Serres, 2001).

Le stress oxydatif est également I'un des facteurs qui augmentent l'incidence de
maladies multifactorielles telles que le diabéte, la maladie d'Alzheimer, les rhumatismes et les

maladies cardiovasculaires.
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Dans la formation des plaques d'athérosclérose, l'oxydation des LDL est I'un des
phénomeénes clés, transformant les monocytes en cellules spumeuses, mais le role du stress

oxydatif dans I'initiation d'autres facteurs de risque ne peut étre ignoré (Favier, 2006).

Le stress oxydant peut également jouer un réle important dans le développement de
maladies complexes telles que le diabéte, la maladie d'Alzheimer, les rhumatismes et les
maladies cardiovasculaires. Dans la formation de la plaque d'athérome, I'oxydation des LDL
est un processus clé qui transforme les monocytes en cellules spumeuses. Cependant, le stress
oxydant ne se limite pas a ce seul rdle, il joue également un réle significatif dans l'activation
d'autres facteurs de risque. Il peut induire une augmentation de la résistance a l'insuline,
activer les cellules endothéliales qui liberent des mediateurs pro-oxydants tels que la
prostacycline, les cytokines, les facteurs de fibrinolyse, les superoxydes et le NO. De plus, il
peut favoriser la prolifération des fibres lisses. L'homocystéine, est également lié a la

production de radicaux libres lors de son métabolisme (Favier, 2006).

Le stress oxydatif provoqué par le syndrome X et/ou I'hyperglycémie est responsable de
la réponse inflammatoire. Entre autres effets, AGE induit l'activation de NF«kB, ce qui
augmente la série de cytokines (IL6, TNFa), la chimiokine (protéine chimioattractive des
macrophages 1), et la totalité de la molécule d'adhésion sur les fibroblastes.

Cette inflammation peut se poursuivre jusqu'a ce que le stress oxydatif et/ou
I'nyperglycémie produite par le syndrome X provoquent cette réponse inflammatoire.

Cette inflammation peut se propager aux médias, ou se produisent une fibrose, une
atrophie de la paroi et surtout une augmentation des macrophages. La présence de
macrophages riches en métalloprotéinases de la matrice entraine une rupture de la couche
élastique interne, un événement qui prédit la rupture de la plaque (Legrand et Legrand,
2005).

Dans les situations d'hyperglycémie, la voie de I'hexokinase et du pentose phosphate se
sature, permettant la phosphorylation du glucose et son utilisation dans la glycolyse. De ce
fait, le glucose est converti en sorbitol puis en fructose par I'action de I'aldose réductase et de
la sorbitol déshydrogénase. Aprés ces réactions, le rapport NADH/ NAD+ augmente,
conduisant a une inhibition de la -glycéraldéhyde-3-phosphate déshydrogénase et a une
production accrue de produits finaux de glycation avancée (AGE). De plus, les niveaux
intracellulaires de NADPH (nicotinamide dinucléotide phosphate réduit), d'acide ascorbique -

active réductase et de NO synthase, qui sont des coenzymes nécessaires a l'activité de la
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glutathion réductase (régénération du GSH), sont réduits, ce qui entraine une diminution de la
capacité antioxydante(Haleng et al., 2007).

Le glucose réagit facilement avec les groupes amines libres sur les protéines pour
former les produits Amadori.Ces derniers sont relativement instables et se dégradent en

produits de glycation avancee (AGE) ou produits de Maillard (Haleng et al., 2007).

Des études récentes ont montré que les AGE, présents en concentrations élevées dans la
rétine et les glomérules rénaux, jouent un réle important dans le développement des

complications diabétiques(Haleng et al., 2007).

Les AGE plasmatiques peuvent se lier aux récepteurs (RAGE) présents sur les cellules
endothéliales et glomérulaires et les macrophages(Advanced Glycated Endproducts (AGE).
L'activation de ces récepteurs provoque la production d'ERO et active le facteur de
transcription NF-xB (facteur nucléaire kappa-B), qui altére la transcription des génes(Haleng
et al., 2007).

On pense que la liaison de I'AGE au RAGE endothélial est en partie responsable de
I'nyperperméabilité capillaire observée dans le diabéte par la production du monoxyde d’azote
NO (Haleng et al., 2007).

Les AGE comprennent la pentosidine, qui est formée a partir de la réaction d'un pentose
avec une protéine. Sa concentration augmente avec lI'dage dans le diabéte et l'insuffisance
rénale terminale. Cependant, elle est également augmentée dans la polyarthrite rhumatoide et
le lupus érythémateux disséminé, méme en l'absence d'hyperglycémie ou de maladie rénale
(Haleng et al., 2007).

Par conséquent, bien que la pentosidine ne soit pas un simple marqueur de glycosylation
dans le diabéte, elle peut étre utilisée comme marqueur plus général du stress oxydatif dans

d’autres états pathologiques (Haleng et al., 2007).

D’autre part, 1’uto-oxydation du glucose en presence de fer, le glucose est oxydé pour
former des ERO, mais aussi du glyoxal, la forme aldéhyde du glucose(Haleng et al., 2007).

Cette molécule se lie rapidement a protéines ou se trouve le résidu carboxyméthyllysine.
Ce groupe élimine facilement le cuivre, ce qui entraine l'initiation de la réaction de Fenton

avec formation de radicaux libres (Haleng et al., 2007).Cela conduit a une augmentation de la

-
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peroxydation lipidique. Ce mécanisme pourrait expliquer pourquoi le diabete est souvent

associé a des complications cardiovasculaires (Haleng et al., 2007).
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Figure 03 : Mode d'action des principaux enzymatique antioxydant cofacteurs

métabolique (Favier, 2003).

En évaluant le statut redox, il est possible de déterminer si une femme atteinte de diabéte
gestationnel présente un déséquilibre entre les espéces oxydantes et les systemes de défense
Cette évaluation peut aider a identifier les femmes qui sont plus susceptibles de développer
des complications liées au diabéte gestationnel, telles que la prééclampsie ou des problémes

de santé pour le feetus.
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1. Objectif de I’étude

L’objectif de la présente étude est de déterminer les altercations métaboliques dues au stress

oxydant au cours du diabete gestationnelle chez les femmes de la région de Tiaret.

2. Produits et appareillage utilisés

Tableau 01 : Produits et appareillage utilisé

Produits Appareillage

1. Acide ascorbique C4HgOg 1. Centrifugeuse

2. Diméthylsulfoxyde C2HsOS 2. Spectrophotométre

3. Glucose poudre CeH1206 3. Balance

4. Phosphate de mono potassium ou 4. Agitateur
dihydrogénophosphate de potassium KH2PO4 5. Micropipette

5. Carbonate de sodium Na,CO3 6. Pipette pasteur

6 Sulfate de cuivre CUSO4 7. Tubes secs

7. Chlorure de sodium NaCl 8. Tubes a essais

8. Tartrate de K+N 9. Eppendorfs

9. Folin liquide 10. pH-metre

10. Acide trichloroacetique 11. Bain marie

11. Ethylénediaminetétraacétique : EDTA | 12. Beéchers
C10H16N20 13. Fioles et flacons

12. Eau physiologique

13. Eau distillée

14. Tris HCI

15. Acide thiobarbiturique

16. Sang

17. HCI

3. Population d’étude

Il s'agit d'une étude cas-témoins sur deux catégories des femmes.Ce travail a porté sur
34femmes agées entre 21 ans et43ans en 3°™ trimestre de grossesse (a I’accouchement). Dix-
sept femmes enceintes saines considérées comme témoins recrutées pendant leur admission a
la maternité, et Dix-sept femmes enceintes diabétiques atteintes de diabete gestationnel et
souffrant d’autres maladies telles que I’hypertension artérielle,les troubles thyroidiennes et

I’obésité et qui sont hospitalisées au niveau de service de grossesse a haute risques « GHR »
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au sein de la maternité Ould Cheikh Mabrouk complexe mere et enfant de la wilaya de Tiaret
pendant la période de 18 février 2024 jusqu'a 18 avril2024.

Nous avons établi un questionnaire auprés des femmes participantes a 1’¢tude. La fiche du

questionnaire comporte les renseignements suivants :

e Caractéristiques démographiques (Age, poids, taille) ;
e Antécédentes personnels ;
e Antécédents familiaux (diabete, hypertension...)

e Style de vie (Habitudes)

4. Critére d'exclusion

e Les femmes atteintes de diabete chronique diabéte type 1, diabete type 2...);

e Les femmes qui n'ont pas accepté de participer a I'étude.

5. Critéres d'inclusion

e Les femmes enceintes du diabéte gestationnel ;
e Les femmes qui sont hospitalisés au niveau du service grossesse a haut risques et la
salle de travail ;

e Les femmes doivent étre en troisiéme trimestre a terme (a ’accouchement).

6. Préléevement Sanguin

IIs consistent a un prélevement d'un échantillon sanguin sur des femmes a jelne avant
I'accouchement en utilisant une aiguille, afin de réaliser des analyses biologiques. Nous avons
procédé au choix de la meilleure veine et du site le plus approprié pour l'insertion de l'aiguille
a prélevement veineux, cela nous a permis d'éviter les lésions nerveuses, éviter la ponction

artérielle, la rapidité du prélevement et sa réussite. Une fois le sang recueilli dans les tubes a
acide éthyléne diamine tétra-acétique (EDTA) et héparinés, nous les avons bien agités par

retournement sur le coup afin de ne pas affecter la qualité des échantillons prélevés, puis
centrifugés 3000tours/ min pendant un laps de temps qui ne doit pas depasser les 10 minutes

afin de séparer le plasma du reste des composants du sang (culot).”
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7.Préparation du lysat érythrocytaire

Le lysat érythrocytaire est une préparation de globules rouges dont les membranes cellulaires
ont été rompues,(en utilisant trois chocs : mécanique osmotique et thermique), libérant ainsi le
contenu intracellulaire. Cela peut étre utilisé en laboratoire afin de conserver les échantillons
du sang pour la mesure des marqueurs intracellulaires du statut oxydant/antioxydant (MDA,
SOD et catalase.

8. Détermination des marqueurs biologiques

8.1Détermination de la glycémie

L'oxydation du glucose en acide gluconique est catalysée par laglucose oxydase et produit
également du peroxyde dhydrogéne. Le peroxyde d'hydrogéne réagit avec la 4-
aminoantipyrine et l'acide p-hydroxybenzoique en présence de peroxydase pour former des
dérivés colorés de la quinonique. Sa couleur rose est proportionnelle a la concentration de

glucose dans I'échantillon.
Le dosage enzymatique du glucose s'effectue selon la réaction suivante :

D- Glucose + H20 +02 GOD Acid gluconique + H202

—>

2H202 + 4- Aminoantipyrine + ac.p-Hydroxybenzoique PO} Dérivé
quinoniquecoloré + 4 H20

La mesure de la densité optique est effectuée a 505 nm.

8.2 Détermination de la vitamine C plasmatique (Jagota et Dani, 1982)

La vitamine C plasmatique est déterminée a l'aide du réactif de Folin et de I'acide ascorbique
standard. Aprés précipitation des protéines plasmatiques avec de l'acide trichloroacétique
(TCA) et centrifugation, le surnageant a été incubé en présence de réactif coloré Folin
ciocalteau dilué. La vitamine C présente dans le plasma réduit le réactif de Folin, donnant au
plasma une couleur jaune. L'intensité de la couleur obtenue est proportionnelle a la
concentration en vitamine C présente dans I'échantillon a une longueur d'onde de 769 nm. Les
concentrations sont déterminées a l'aide d’une courbe étalon obtenu avec une solution d'acide

ascorbique.

|
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8.3 Détermination de I’activité enzymatique du superoxyde dismutase (SOD) (Marklund
et Marklund, 1974)

L’activité de la SOD du plasma et des globules rouges est effectuée selon une méthode

colorimétrique a I'aide du phénol.
Cette methode repose sur la capacité a inhiber I'autooxydation du phénol par la SOD.
Les lectures sont effectuées a TO et a T5 a 270 nm (DOg a DO:s).

Les activités de SOD plasmatique et érythrocytaire sont exprimées en Mm /min /ml et sont

calculées selon la formule suivante :
Activité SOD= 50 — DO1o/ € avec e=1310 M1. Cm™

8.4 Détermination de I'activité enzymatique de La catalase (EC:1. 11.1.6)
(Clairborne, 1985)

L'activité catalase érythrocytaire est déterminée selon la méthode de Clairbone 1985. Cette
technique est basee sur la disparition de H20 a 25°C suite a la présence de lI'enzyme catalase
dans I’échantillon analysé.La réaction est surveillée en lisant les changements d'absorbance a

TO et a T5 a une longueur d’onde de 240 nm.

L’activité de la catalase est calculée en suivant la formule suivante :
Activité de catalase (Ul/mg) = K/n

Avec :
K = (2,303/T) x log A0 / A5
e T :Intervalle du temps (5 minutes) ;
e AO: AbsorbanceaTO0;
e A5: Absorbancea T5;
e n: mg de protéine (mg) présente dans le volume de I'échantillon analysé ;

e Ul/mg de protéines : umol H202 consommé/min/mg de protéines.
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8.5 Détermination du malondialdéhyde (MDA) (Draper et al, 1990)

Le malondialdéhyde(MDA) du plasma et des globules rouges est déterminé par selon la
méthode de Draper et al. 1990. Il représente le marqueur de peroxydation lipidique le plus

utilisé, notamment en raison de la simplicité et de la sensibilité de la méthode d’analyse.

Aprés traitement avec de l'acide trichloracétique a chaud, l'aldéhyde réagit avec I'acide
thiobarbiturique (TBA) pour former un produit de condensation chromogénique constitué de

deux molécules de TBA et d'une molécule de MDA.
La forte absorption de ce chromogéne se produit a une longueur d'onde de 532 nm.

La concentration en MDA est calculée a I'aide du coefficient d'extinction du complexe MDA-
TBA (¢ = 1,56 x 105 molt.l.cm™?).

8.6 Détermination de la teneur totale en protéines (lipoprotéines) (Lowry et al, 1951)

20 pl du lysat est utilisé pour ce test, a lui ajouter 0,5 ml de réactif A (0,05 g de sulfate de
cuivre Cu SOg4 (anhydre); 0,1 g de tartrate de potassium (C,O¢HsK); 10 g de carbonate de
sodium NaCOs; 2 g d'hydroxyde de sodium (NaOH) dans 100 ml d'eau distillée), a laisser
reposer pendant 05 minutes sur paillasse. Par la suite, 2 ml de réactif de folin dilué sont
ajoutés et 1’échantillon est incubé 05 minutes en bain-marie a 50 °C. L'ajout du réactif de
Folin produit une couleur proportionnelle a la quantité des protéines présente dans
I'échantillon.

L’absorbance des échantillons est lue a 695 nm.

Pour la gamme étalon, la sérumalbumine bovine est utilisée comme standardet est préparée a
partir d'une solution mere de 1 mg/ml.

9.Analyse statistique

La comparaison statistique a €té réalisée a l'aide du test t de Student. Les variables
quantitatives sont présentées sous forme de moyenne * erreur standard. La différence est
considérée comme significative si :

p < 0,05 (significative) ; p < 0,01 (trés significative) ; p < 0,001 (hautement significative).

Les variables qualitatives sont exprimeées en pourcentages (%).
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1. Caractéristiques de la population étudiée

Toutes les femmes incluses dans 1’étude étaient en troisiéme trimestre de leur grossesse.

L’IMC ne montre aucune différence significative entre les femmes enceintes témoins et

les atteintes du diabete gestationnel (Tableau 02).

En ce qui concerne I’hypertension artérielle (HTA), les résultats montrent que les
femmes Atteintes de diabete gestationnel présentent une probabilité plus élevée de développer
une HTA (47,06%) par rapport aux femmes enceintes témoins (5,88%). En ce qui concerne le
mode d’accouchement, les deux catégories de femmes (témoins et diabétiques) ont la
possibilité d’accoucher par voie basse ou par césarienne (témoins : 76,47% basse, 23,53%
césarienne ; diabétiques : 46,71% basse, 35,29% césarienne). Cependant, on observe une
augmentation du taux d’accouchements par césarienne chez les femmes diabétiques par
rapport aux femmes témoins. Selon les résultats de cette étude, il n’y a qu’une seule femme
diabétique atteinte du Syndrome des ovaires polykystiques (5,88%). En ce qui concerne les

femmes témoins, on observe 1I’absence du syndrome des ovaires polykystiques(Tableau 02).

2.Marqueurs du statut antioxydant chez les femmes diabétiques et les femmes

témoins

D'aprés les résultats, nous observons une différence significative dans les niveaux
plasmatiques de la vitamine C entre les femmes diabétiques et les femmes non
diabétiques(Figure 04). Les femmes non diabétiques présentent des taux plasmatiques de
vitamine C plus élevés que les femmes diabétiques. En ce qui concerne les niveaux de SOD,
nous n'‘avons constaté aucune modification significative tant au niveau plasmatique
qu'érythrocytaire chez les femmes diabétiques et les femmes non diabétiques(Figures 07 et
08). Cependant, en ce qui concerne ’activité de la catalase, nous avons observé une différence
qui n’est pas significative entre les femmes non diabétiques et les femmes diabétiques, la
catalase augmentent chez les femmes diabétiques par rapport aux femmes non

diabétiques(Figure 09).

<
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3.Marqueurs du statut oxydant chez les femmes diabétiques et les femmes témoins

D'aprés nos résultats, il y a une augmentation significative dans les niveaux

érythrocytaires et plasmatiques de MDA chez les femmes diabétiques par rapport aux femmes

non diabétiques(Figures 05 et 06).

4. Population étudiée

Tableau 02 : Caractéristiques de la population étudiée

Caractéristiques Femmes témoins Femmes diabétiques Valeur de p
Age (ans) 33+£0,40 35+0,29 0,23
Indice de  masse
corporelle (IMC)
(Kg/m2) 26,50 £ 0,33 26,89 £ 0,29 0,82
Nombre de grossesse 2,71 £ 0,09 4,24 £0,10** 0,01
Oui: 5,88% (une|Oui: 47,06% (08
seule femme) femmes)
Troubles hypertensifs /
Non: 94,12% (16 | Non: 52,94% (09
femmes) femmes)
Oui : 5,88% (une Non : 100% (17
seule femme) femmes)
Syndrome des ovaires /

polykystiques

Non : 94,12% (16

femmes)
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Voie

d’accouchement

Basse : 76,47%
(13 femmes)
Césarienne:23,53%

(04 femmes)

Basse : 64,71%
(11 femmes)
Césarienne : 35,29%

(06 femmes)
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Figure 05 : Teneur plasmatique en MDA chez les femmes témoins et diabétiques.
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Figure 06 : Teneur érythrocytaire en MDA chez les femmes témoins et diabétiques
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Figure 07 : Teneur plasmatique en SOD chez les femmes témoins et diabétiques.
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5. Discussion

La grossesse est une période physiologique pendant laquelle une femme subit des
modifications comportementales et corporelles. Elle débute a partir de la fécondation et se

termine a I’accouchement (Glaydys, 2009).

Le diabete gestationnel se caractérise par une intolérance au glucose de gravité variable

qui apparait pour la premiére fois pendant la grossesse (Ahmed, 2016).

Le stress oxydatif joue un role crucial dans le développement des complications liées au
diabete pendant la grossesse. Des études ont établi un lien entre les espéces réactives de
I'oxygeéne et le diabéte gestationnel, suggérant que les radicaux libres d'oxygéne générés lors
du métabolisme aérobie pourraient causer des dommages importants a la structure cellulaire
(Ahmed, 2016).

Le stress oxydatif est souvent défini comme un déséquilibre entre la capacité
antioxydant d'un organisme et le niveau des espéces réactives de I'oxygene, favorisant ainsi
I'accumulation de produits d'oxydation. Cette perturbation peut entrainer des altérations des

systemes de signalisation cellulaire et d'autres fonctions cellulaires (Azzi, 2007).

L'objectif de la présente étude est de déterminer les modifications métaboliques
associees au stress oxydatif lors du diabete gestationnel chez les femmes résidant dans la

région de Tiaret.

Notre étude est constituée de deux groupes de femmes ; des femmes enceintes

diabétiques et des femmes enceintes saines.

L'analyse des caractéristiques de la population ne révéle aucune différence significative
entre les deux groupes en termes d'age, d'indice de masse corporelle (IMC), etc. Cependant,
plusieurs études ont indiqué qu'il existe un risque accru de diabéte gestationnel chez les
femmes présentant un IMC élevé par rapport a celles ayant un IMC normal. La magnitude de
cette augmentation du risque varie toutefois considérablement dans la littérature scientifique.
En ce qui concerne l'insuffisance pondérale maternelle avant la grossesse, son effet sur le

diabete gestationnel est moins clair et nécessite des recherches supplémentaires (Torloni et
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al., 2008). Jusqu'a présent, il n'existe pas de revue systématique de la littérature qui quantifie
I'impact de toutes les catégories d'IMC avant la grossesse sur le risque de développer un
diabete gestationnel. Cependant, il est essentiel d'identifier cette relation afin de fournir des
conseils préconceptionnels pertinents. Une meilleure prédiction du risque de diabete
gestationnel en fonction de I'IMC spécifique avant la grossesse permettrait d'orienter les
efforts de prévention et de surveillance clinique (Torloni et al., 2008).

Selon une autre étude, un indice de masse corporelle (IMC) supérieur a 25 kg/m? est
considéré comme un facteur de risque pour le diabéte gestationnel (Blumenthal et al.,
2009).L'obesité pendant la grossesse est considérée comme un état de haut risque en raison de
ses nombreuses complications par rapport aux femmes de poids normal (Satpathy et al.,
2000). Par ailleurs, un surpoids modéré est un facteur de risque pour le diabéte gestationnel et
les troubles hypertensifs de la grossesse, et ce risque est encore plus élevé chez les femmes
présentant une obésité manifestante. Comparativement au poids normal, le surpoids maternel
est associé a un risque accru d'accouchements par césarienne, ainsi qu'a une incidence plus
élevée de complications anesthésiques et postopératoires lors de ces accouchements (Galtier-
Dereure, 2000).

On remarque que le diabete gestationnel est plus fréquent chez les femmes enceintes
agées de 35 * 29 ans. Selon I'étude de Benchimol et al. 2006, un age avancé est un facteur
qui expose les femmes a un risque accru de développer un diabéte gestationnel. Dans notre
étude, nous avons observé que 81% des femmes avaient un age supérieur a 30 ans, ce qui est
en accord avec les résultats rapportés par Benchimol et al. 2006, qui considerent que les

femmes a partir de 30 ans sont a risque de développer un diabete gestationnel.

La période idéale pour diagnostiquer le diabéte gestationnel se situe entre 24 et 28
semaine de grossesse. A ce stade, l'insulino-résistance physiologique est plus prononcée, ce
qui rend les tests de dépistage plus sensibles. Cependant, en présence de facteurs de risque, il
est recommandé de proposer un dépistage dés le début de la grossesse afin d'assurer une prise
en charge plus efficace. Si le dépistage initial est négatif chez les femmes présentant des

facteurs de risque, il est recommandé de le répéter ultérieurement (Lepercq et Timsit, 2003).

Nos résultats mentent que la moitié des femmes atteintes de diabete gestationnel

souffrent également d’hypertension artérielle. Selon 1'étude deTrivin et al. 2003, le risque
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principal associé a une mére diabétique pendant la grossesse est celui de développer une
hypertension artérielle.

Les antécédents familiaux de diabete sont considérés comme des facteurs de haut risque
pour le développement d'un diabete gestationnel (Blumental et al., 2009).En effet,
selonGaltier2010, il existe un risque accru de diabete gestationnel lorsque des antécédents
familiaux de diabéte sont présents. Ce risque peut varier en fonction du membre de la famille
atteint, et il est également plus éleve lorsque des membres proches de la famille sont atteints
de diabete de type 2(Kim et al., 2009). Les entretiens que nous avons menés avec les
patientes ont clairement révelé que le groupe de femmes touchées présentaient des cas

antérieurs de la maladie au sein de leur famille.

En ce qui concerne le statut oxydant/antioxydant, nos résultats montrent que la teneur en
vitamine C chez les femmes atteintes de diabéte gestationnel est de 13,53 + 0,61 pg/ml ; un

niveau bas comparé a celui des femmes témoins.

Dans une étude prospective portant sur des femmes enceintes, les chercheurs ont
examiné la corrélation entre les concentrations plasmatiques maternelles d'acide ascorbique,
mesurées en moyenne a 13 semaines de gestation, et le risque ultérieur de diabéte
gestationnel. Les niveaux d'acide ascorbique dans le plasma maternel ont été évalués a l'aide
de méthodes enzymatiques automatisées. L'apport alimentaire en vitamine C pendant la
période périconceptionnelle et au début de la grossesse a été évalué au moyen d'un
questionnaire semi-quantitatif portant sur la fréquence de consommation des aliments. Les
auteurs de I'étude ont utilisé des modeles linéaires généralisés pour obtenir des estimations
des risques relatifs et des intervalles de confiance (IC) a 95%(Zhang et al., 2004).Parmi les
755 femmes ayant achevé leur grossesse, environ 4% (n = 33) ont développé un diabete sucré
gestationnel. Les chercheurs ont observé une association inverse entre les concentrations
plasmatiques d'acide ascorbique et le risque de diabéte gestationnel (P pour la tendance =
0,023). Apres avoir ajusté les facteurs tels que I'dge maternel, la race, l'adiposité pré-
grossesse, la parité, les antécédents familiaux de diabéte de type 2 et le revenu du ménage, il a
été constaté que les femmes dont les taux plasmatiques d'acide ascorbique étaient inférieurs a
55,9 umol/L présentaient un risque 3,1 fois plus elevé de diabete gestationnel (IC a 95% =
1,0-9,7) par rapport a celles dont les concentrations étaient supérieures ou égales a 74,6

pmol/L. De plus, les femmes consommant moins de 70 mg de vitamine C par jour
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présentaient un risque 1,8 fois plus élevé de diabete gestationnel par rapport a celles qui en
consommaient des quantités plus élevées (IC a 95% = 0,8-4,4)(Zhang et al., 2004).

La vitamine C exerce une influence sur I'équilibre du glucose en prévenant la sécrétion
anormale d'insuline, qui peut résulter de 1'oxydation des cellules B pancréatiques causée par le
stress oxydatif. De plus, elle inhibe la glycation de I'insuline induite par I'nyperglycémie dans
les cellules B pancréatiques et améliore le transport et la sensibilité a l'insuline. Ainsi, la
vitamine C joue un réle important dans le maintien de I'homéostasie du glucose (Zhang et al.,
2004).

Selon les résultats obtenus de la présente étude, aucune différence significative n’a été

observée dans I’activité de la catalase entre les femmes témoins et les femmes diabétiques.

D'aprés une étude antérieure, le stress oxydatif entraine une stimulation des enzymes
antioxydants, notamment une augmentation de l'activité de la superoxyde dismutase. En
revanche, une diminution progressive de l'activité de la glutathion peroxydase a été observée.
De plus, les activités de la catalase et de la glutathion réductase diminuent progressivement

tout au long du troisieme trimestre de la grossesse (Jaya, 2021).

Nos résultats montrent une augmentation significative des taux plasmatique et

érythrocytaire de MDA chez les femmes diabétiques comparées aux femmes saines

Selon la littérature, les femmes atteintes de diabéte gestationnel (DG) présentent un
placenta exposé a des systemes générateurs de superoxydes tels que la xanthine et la xanthine
oxydase, mais avec une réponse réduite au stress oxydatif (Arribas et al., 2016). De plus, des
études ont révélé que le placenta, les tissus adipeux et musculaires des femmes atteintes de
DG liberent une quantité plus élevée de 8-isoprostane lors de Il'incubation par rapport aux
femmes en bonne santé (Lappas et al., 2004).

Des preuves suggérent également que le stress oxydatif dans le DG est associé a des
altérations de la capacité antioxydant(Kamath et al., 1998). Des études ont montré une
augmentation de l'activité protéolytique, indicatrice de l'oxydation des protéines, dans les
érythrocytes maternels immédiatement aprés I'accouchement chez les femmes atteintes de

DG, ainsi gu'une concentration plus élevée de malondialdéhyde (MDA) dans les érythrocytes,
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bien que cette derniére ne differe pas de maniére significative par rapport aux femmes en
bonne santé (Kamath et al., 1998).

De plus, Peuchant et al. 2004 ont observé une augmentation de la concentration
plasmatique maternelle de MDA et une diminution de I'activité de la glutathion peroxydase
(GPx) dans le DG, ainsi que dans le diabete de type 1, aux semaines de 26 et 32 de la
grossesse (Arribas et al., 2016).

Nous avons interrogé les femmes atteintes de diabéte gestationnel et nous avons observé
gu'aucune d'entre elles ne souffrait du syndrome des ovaires polykystiques. En revanche, il y

avait une seule femme témoin qui en souffre.

Chez les femmes en age de procréer, le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est
le trouble endocrinien le plus fréquent. Deux méta-analyses importantes ont révélé que les
patientes atteintes du SOPK présentent un risque accru de complications telles que le diabéte
gestationnel, I'hypertension induite par la grossesse, la prééclampsie, un taux élevé
d'accouchements prématurés, des accouchements par césarienne et des accouchements

opératoires par voie vaginale (Aktun et al., 2016).

Pendant la grossesse, la résistance a I'insuline se produit en raison d'une augmentation
des niveaux d’hormone de croissance et de cortisol, de la présence d'hormone lactogéne
placentaire, de la sécrétion d'insulinase par le placenta, ainsi que des niveaux eélevés
d'cestrogéne et de progestérone. Lorsque la fonction pancréatique ne parvient pas a surmonter
cette résistance a l'insuline, le diabete gestationnel se développe. Chez les femmes non
enceintes atteintes du SOPK, on estime que 50 a 70 % d'entre elles présentent une résistance a
I'insuline. Par conséquent, les femmes atteintes du SOPK qui deviennent enceintes ont un

risque plus élevé de développer un diabéte gestationnel (Aktun et al., 2016).

Le diagnostic et le traitement du diabéte gestationnel (DG) revétent une importance
primordiale, car le DG est associé a plusieurs complications périnatales, néonatales et
maternelles telles que la prééclampsie, I'hydramnios, la macrosomie feetale, les traumatismesa
la naissance et les complications métaboliques chez le nouveau-né (Aktun et al., 2016). Une
étude a egalement rapporté que les femmes atteintes du syndrome des ovaires polykystiques
(SOPK) présentaient un risque plus élevé de développer un DG, mais cette augmentation est

en grande partie attribuable a I'obésité (Mikola et al., 2001).
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Selon les recommandations deRegnault et al. 2016, en présence de facteurs de risque, il
est recommandé de réaliser un test de glycémie a jeun au cours du premier trimestre de la

grossesse.

D'aprés les résultats de notre enquéte menée auprés de femmes atteintes de diabéte
gestationnel, nous avons constaté que les nouveau-nés de ces femmes présentaient un poids

supérieur a la normale.

L'étude menée par Zaho en 2003 a mis en evidence les effets néfastes de
I'nyperglycémie sur la santé de la mere et des nouveau-nés. L’hyperglycémie entraine des
complications maternelles et augmente le risque de macrosomie, De plus, I'hyperglycémie

peut avoir des conséquences déléteres a long terme.

Lorsque nous avons interrogé les femmes enceintes sur leur mode de vie en termes
d'alimentation et d'exercice, elles ont toutes répondu qu'elles ne suivaient aucun régime et

elles ne pratiquaient pas d'exercice physique.

Les changements de mode de vie sont essentiels dans la gestion du diabéte gestationnel
(DG). Le traitement de premiere intention pour le DG est une thérapie diététiqgue médicale,
associée a la gestion du poids et a l'activité physique. Des études suggeérent que la
modification du mode de vie seule peut suffire a contréler la glycémie dans 70 a 85% des
femmes diagnostiquées avec le DG (Shepherd etal., 2017).

Le régime alimentaire des femmes atteintes de DG est une question complexe et sujette
a variation. Malgré la forte hétérogénéité des études, il a été constaté que plusieurs méthodes
peuvent étre utilisées et que les conseils nutritionnels doivent probablement étre adaptés a
chaque patiente. L'American Diabetes Association recommande que les femmes atteintes de
DG recoivent un plan nutritionnel individuel dans le cadre d'une thérapie diététique médicale.
Ce plan nutritionnel doit étre élaboré en collaboration entre les femmes et une nutritionniste

expéerimentée (Shepherd etal., 2017).

L'ajustement nutritionnel du plan doit é&tre continu et basé sur l'autosurveillance des
profils glycémiques, de I'appétit et de la prise de poids, tout en tenant compte des préférences
alimentaires de la mére, de son travail, de ses loisirs et de son niveau d'activité physique.

Lorsque l'insuline est ajoutée au traitement, I'objectif principal est de maintenir la cohérence
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des apports en glucides lors des repas et des collations afin de faciliter I'ajustement de

I'insuline.

La plupart des études réalisées jusqu'a présent sur la combinaison de I'alimentation et de
I'exercice pour prévenir le diabéte gestationnel ont été menées dans des pays a revenu élevé.
Une revue systématique de la Cochrane Database of SystematicReviews a examiné ces
interventions. Selon les résultats préliminaires de cette revue, il semble qu'il y ait une
réduction possible du risque de diabéte gestationnel dans le groupe d'intervention combinant
I'alimentation et I'exercice par rapport au groupe recevant des soins standards (rapport de
risque moyen de 0,85, intervalle de confiance a 95% de 0,71 a 1,01 ; 6633 femmes ; 19 essais
contr6lés randomisés ; tau2 = 0,05 ; 12 = 42% ; p = 0,07 ; preuves de qualité moyenne). De
plus, il y avait une réduction possible du risque de césarienne (rapport de risque de 0,95,
intervalle de confiance a 95% de 0,88 a 1,02) (Shepherd etal., 2017).

Ces résultats suggerent que la combinaison d'une alimentation adaptée et d'interventions
sportives peut étre bénéfique pour prévenir le diabéte gestationnel et réduire le risque de
césarienne. Cependant, il est important de souligner que ces résultats sont basés sur des
preuves de qualité moyenne et que des études supplémentaires sont nécessaires pour
confirmer ces effets bénéfiques. 1l est également important de considérer que les résultats
peuvent varier en fonction du contexte socio-économique et des populations étudiées
(Shepherd etal., 2017).

X



Conclusion



Conclusion

Conclusion

Diabéte gestationnel est un type de diabéte qui se développe pendant la grossesse et peut
étre géré avec une combinaison de régime alimentaire, d'exercice et de médicaments si
nécessaire. Il est important de noter que le diabéte gestationnel peut entrainer des
complications graves pour la mere et le bébé, telles que la prééclampsie, la césarienne et la
macrosomie, qui peuvent engendrer des complications & long terme pour le bébé. Multiples
recherches ont démontré que le stress oxydant joue un réle clé dans la pathogenése du diabete

gestationnel.

Notre étude a pour objectif d'approfondir notre compréhension du stress oxydatif chez

les femmes enceintes atteintes de diabete gestationnel

D'apres nos résultats, on remarque que, les femmes non diabétiques présentent des taux
plasmatiques de vitamine C plus élevés que les femmes diabétiques. D’autre part, nous avons
observé que les niveaux de malondialdéhyde (MDA), un indicateur de la peroxydation
lipidique, etaient considérablement plus éleves chez les femmes atteintes de diabéte
gestationnel comparées aux femmes enceintes en bonne santé. Parallelement, pour les niveaux
d'enzymes antioxydants telles que la superoxyde dismutase (SOD), on ne remargue pas de
changements significatifs dans les taux plasmatiques et au niveau des globules rouges chez les
femmes diabétiques et non diabétiques. En ce qui concerne la catalase, on observe une

augmentation chez les femmes diabétiques par rapport aux femmes non diabétiques.

Les recommandations pour la gestion du diabete gestationnel et du stress oxydant
comprennent une surveillance et une gestion glycémique strictes, une alimentation équilibrée
riche en fruits et légumes, une activité physique modérée adaptée a la grossesse, et la
poursuite de la recherche pour mieux comprendre les mécanismes sous-jacents et évaluer
I'efficacité des interventions. En adoptant une approche intégrée, il est possible d'atténuer les
impacts négatifs du stress oxydant et d'améliorer la santé maternelle et feetale. Les
recommandations cliniques doivent étre continuellement mises a jour en fonction des
avanceées de la recherche afin de garantir le bien-étre des femmes enceintes et de leurs enfants

a long terme.

Pour soutenir les résultats de notre étude, plusieurs axes de recherche futurs peuvent étre

explorés :




Conclusion

1. Etude des mécanismes moléculaires : Il est important de comprendre les
mécanismes moléculaires précis qui conduisent & une augmentation du stress

oxydatif chez les femmes atteintes de diabete gestationnel ;

2. Interventions alimentaires : Des études peuvent étre menées pour évaluer
l'effet d'un régime alimentaire riche en antioxydants sur les niveaux de stress

oxydatif et la santé maternelle et feetale ;

3. Interventions pharmacologiques : Le développement et l'essai de
nouveaux médicaments ciblant les voies du stress oxydatif pourraient offrir de
nouvelles solutions. Des essais cliniques peuvent étre réalisés pour évaluer

I'efficacité et la sécurité de ces médicaments ;

4.  Applications cliniques : Des stratégies de surveillance et de gestion
innovantes basées sur des technologies modernes telles que les capteurs biologiques
peuvent étre développées pour surveiller en temps réel les niveaux de biomarqueurs

du stress oxydatif.
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Questionnaire :

1- Caractéristiques démographiques

Age: .o, ans

Profession : ...............

Niveau d’éducation : 0 analphabéte oprimaire
Osecondaire Ouniversitaire

Taille (cm) : ......... Poids (Kg) avant grossesse :
2-Grossesses antécédentes

1 ére grossesse : Doui Onon.

Sinon, nb de grossesse : ......nb d’enfants : .......
Délivrance : O voie basse (...) Océsarienne (...)
Macrosomie (poids du nouveau-né : 4Kg) : ooui onon,
Malformation : ooui onon, type de malformation :
Mort intra-utérine : doui onon.

Arrét de grossesse :

Avez-vous eu un diabéte durant les grossesses précédentes ?
Ooui Onon

Avez —vous souffert d’un ovaire polykystique ?
ooui Onon

3-Historique médicale familiale

Diabéte : Doui Onon, pérec mere O

HTA : ooui onon, pérec mere O

4-Habitudes de vie
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Fumez-vous avant la grossesse?

CJoui Onon

Si oui, oCigarettes, nb/jour : ...............
oNarguilé.

Ou tabac a chiquer

Etes-vous sportives ? ooui

onon. Si oui, précisez :

Letypedesport .................. La durée ......
Fumez-vous pendant la grossesse? Couionon

Combien d’heures dOrmez-VOUS/JOUT ?........ccveieiieiiniiinieieienesee e
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Tableau Al : Marqueurs du statut oxydant chez les femmes diabétiques et témoins

Marqueurs Femmes témoins Femmes diabétiques | Valeur de p

MDA 2,42+0,09 3,39+0,10* 0,05
plasmatique (umol/l)

MDA 7,63+0,35 12,88+0,23** 0,01
érythrocytaire (umol/l)

Tableau A2 : Marqueurs du statut antioxydant chez les femmes diabétiques et témoins

Marqueurs Femmes témoins | Femmes diabétiques | Valeur de
Y
SOD plasmatique (mM/min/ml) 38,05+0,01 38,05+0,01 0,94
SODérythrocytaire(mM/min/ml) 114,14+0,03 114,20+0,01 0,62
Catalase (nmole d’H202 0,69
consommeé/min/mg de protéines)
8928,81 +1676,00 | 12869,21+2326,46

Vitamine C (ug/ml) 27,78 £ 1,17 13,53+ 0,61* 0,03




