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Résumé 

La prévalence du diabète gestationnel augmente depuis 2010, où les valeurs seuils glycémiques 

du test diagnostique sont devenues plus strictes. 

Le but de notre travail est de déterminer et évaluer quelques paramètres biochimiques, du profil 

alimentaire et le niveau socio-économique par la réalisation d’une enquête   chez les femmes 

enceintes atteintes de diabète gestationnel dans la région de Tiaret. Notre étude a été réalisée sur 

48 femmes dont 30 femmes enceintes témoins saines et 18 femmes enceintes atteintes de diabète 

gestationnel au niveau de service de grossesse à haut risque de complexe de la mère et de 

l’enfant « WELD MABROUK CHIKH ». 

Nos résultats montrent que le diabète gestationnel est associé à des perturbations importantes de 

quelques paramètres biochimiques ; on note une augmentation très significative des teneurs 

plasmatiques en glucose, une augmentation significative en urée, une augmentation hautement 

significative de TGP et une diminution significative en TGO chez les parturientes atteintes du 

diabète gestationnel comparées aux témoins. Par contre aucune modification significative n’est 

observée pour les teneurs plasmatiques en créatinine, acide urique et albumine chez les deux 

groupes de la population étudiée. En ce qui concerne le profil alimentaire, on constate une 

consommation importante des légumes, volailles, produits laitiers et des œufs. En outre, une 

consommation moyenne des sucreries, boisons gazeuses, fruits, café et thé, féculents, poisson et 

de l’eau et  une consommation très faible pour la viande rouge.    

En conclusion, le diabète gestationnel est une maladie compliquée due à une anomalie 

métabolique nécessite prise en charge préventive et curative. Une prise en charge médicale, un 

régime alimentaire sain, une activité physique régulière, le maintien d’un poids normal 

permettent de prévenir ou de retarder l’apparition du diabète de type 2. 

Mots clés : diabète gestationnel, grossesse, paramètres biochimiques, régime alimentaires.  

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Abstract 

The prevalence of gestational diabetes has increased since 2010, when the glycemic threshold 

values of the diagnostic test have become more stringent. 

The aim of our work is to determine and evaluate some biochemical parameters, dietary profile 

and socio-economic level by conducting a survey among pregnant women with gestational 

diabetes in the Tiaret region. Our study was carried out on 48 women including 30 healthy 

control pregnant women and 18 pregnant women with gestational diabetes at the level of 

pregnancy service at high risk of maternal and child complex "WELD MABROUK CHIKH". 

Our results show that gestational diabetes is associated with significant disturbances of some 

biochemical parameters; there is a very significant increase in plasma glucose levels, a 

significant increase in urea, a highly significant increase in TGP and a significant decrease in 

TGO in parturients with gestational diabetes compared to controls. On the other hand, no 

significant change was observed for the plasma levels of creatinine, uric acid and albumin in the 

two groups of the population studied. Regarding the food profile there is a significant 

consumption of vegetables, poultry, dairy products and eggs. In addition, an average 

consumption of sweets, soft drinks, fruits, coffee and tea, starches, fish and water and very low 

consumption for red meat. 

In conclusion, gestational diabetes is a complicated disease due to a metabolic abnormality 

requiring preventive and curative management. Medical care, a healthy diet, regular physical 

activity and maintaining a normal weight can prevent or delay the onset of type 2 diabetes. 

Keywords: gestational diabetes, pregnancy, biochemical parameters, diet. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 الملخص

 تشخيصيال ختتبارفي الا الدم في السكر نسبة قياس عتبة قيم أصبحتوهذا بعد ان 2010  عام منذ الحمل سكري انتشار زيادة

 .دقة أكثر

الغذائي والمستوى الاجتماعي  النظام، اضافة الى  تقييم بعض المتغيرات البيوكيميائيةو  تحديد الهدف من عملنا هو

 84جريت دراستنا على ا.  لدى النساء الحوامل المصابات بسكري الحمل في منطقة تيارت من ختلال اجراء تحقيق والاقتصادي

امرأة حامل مصابات بسكري الحمل في مصلحة ختدمة الحمل عالي  84من النساء الحوامل الأصحاء و  03امرأة بما في ذلك 

 .مع الأم والطفل ولد مبروك الشيخالخطورة في مج

هناك زيادة كبيرة جدًا في مستويات . تظهر نتائجنا أن سكري الحمل يرتبط باضطرابات كبيرة في بعض المعايير البيوكيميائية

في المرضى  TGO، وانخفاض كبير في  TGPالجلوكوز في البلازما ، وزيادة كبيرة في اليوريا ، وزيادة ملحوظة للغاية في 

في مستويات البلازما من  ملموسمن ناحية أخترى ، لم يلاحظ أي تغيير . شهودذين يعانون من سكري الحمل مقارنة بالال

الغذائي ، هناك استهلاك كبير للخضروات  النظامفيما يتعلق  .العينتين المدروستينوالألبومين في  يوريكالكرياتينين وحمض ال

ة ،الفواكه ،القهوة والشاي ـات الغازيــات ،المشروبـللسكري  استهلاك متوسطبالإضافة إلى . ،الدواجن ،منتجات الألبان والبيض

 .،النشويات ،الأسماك والماء واستهلاك منخفض للغاية للحوم الحمراء

يمكن للرعاية الطبية . ا بسبب ختلل في التمثيل الغذائي يتطلب إدارة وقائية وعلاجيةيعد سكري الحمل مرضًا معقدً  الختام في 

والنظام الغذائي الصحي والنشاط البدني المنتظم والحفاظ على وزن طبيعي أن تمنع أو تؤختر ظهور مرض السكري من النوع 

2. 

 .لنظام الغذائيسكري الحمل ، الحمل ، المعايير البيوكيميائية ، ا: الكلمات المفتاحية
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La grossesse ou la gestation est l'état d'une femme enceinte ; un événement majeur dans la vie 

d’un couple et encore plus dans la vie d’une femme. La grossesse est l’ensemble des 

phénomènes qui se déroulant entre la fécondation et l’accouchement durant lesquels l’embryon, 

puis le fœtus, se développe dans l’utérus maternel. Durant cette période, l’organisme maternel 

subit d’importantes modifications qui touchent plusieurs fonctions, ces modifications sont liées 

au développement de fœtus. 

Au cours de la gestation, un phénomène physiologique se débute à mi-grossesse et se 

progresse jusqu'au terme. C’est la résistance à l'insuline, en outre elle peut devenir pathologique 

si elle n’est pas « maîtrisée » ; on parle alors de diabète gestationnel. Cette résistance à l'insuline 

semble être le résultat de la combinaison des effets des hormones produites par le placenta et de 

l'accroissement de l'adiposité maternelle qui désensibilisent l'organisme maternel à l'insuline 

(Gladys, 2009). 

La présence d’un diabète au cours d’une grossesse peut correspondre soit à un diabète 

préalable à la grossesse diagnostiqué avant la grossesse soit à un diabète gestationnel (DG), ce 

dernier est défini par le constat d'une hyperglycémie lors d'un examen systématique (entre la 24 

et la 28
e
 semaine d’aménorrhées) chez une femme dont la glycémie anté-gravidique (pré-

gravidique) était normale et qui disparaît après l'accouchement (Trivin, 2003). 

L’association diabète et grossesse est une situation gestationnelle fréquente qui constitue 

un vrai problème de santé publique dans de nombreuse régions à travers le monde. 

C’est une grossesse à très haut risque en raison de complications maternelles et fœtales qui lui 

sont inhérentes et qui peuvent mettre en jeu le pronostic materno-fœtal aussi bien fonctionnel 

que vital (Lahlou, 2011). 

Le diabète gestationnel est un réel défi de santé public. Cette maladie, plutôt 

asymptomatique, est pourtant responsable de nombreuses difficultés au cours de la grossesse et 

de l’accouchement des femmes qui en sont atteintes. Les répercussions peuvent également nuire 

à l’état de santé de la femme et de son enfant après la grossesse. C’est pourquoi elle devrait être 

suivie par une équipe multidisciplinaire afin de favoriser l’atteinte d’un contrôle adéquat de la 

glycémie (ADC, 2004).  

Chaque année, dix millions de femmes développent un diabète gestationnel dans le 

monde. En Algérie, le diabète gestationnel concerne entre 2 à 5 % des femmes enceintes et qui 

est en perpétuelle progression d’année en année. Ce qui est énorme et interpelle sur la nécessité 

de lancer des programmes de sensibilisation (Bouakba, 2010). 
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D’autre part, l’alimentation constitue un facteur important pour le bon déroulement de la 

grossesse et la croissance du fœtus et de l’accouchement, si une bonne adéquation des apports 

alimentaires aux besoins est respectée (Pellaё, 2001). Au cours de cette période très particulière, 

la femme enceinte doit en effet couvrir les besoins nutritionnels accrus de son organisme ainsi 

que ceux de l’enfant à naître Or, l’alimentation de la femme enceinte est influencée par le niveau 

éducatif et socio-économique du milieu dans lequel elle vit.  (Girard, 1993 ; Simon, 2001). 

Comme  la grossesse représente une période de vulnérabilité nutritionnelle, en raison de 

la dépendance de l’état nutritionnel du fœtus à celui de sa mère ainsi que la nécessité de devoir 

modifier certains habitudes et comportements alimentaires et l’impact socio-économique sur le 

déroulement harmonieux de la grossesse et de l’accouchement, Il était très intéressant d’entamer 

cette étude afin de mettre le point sur les principales habitudes alimentaires des femmes 

enceintes et leurs liens  avec l’apparition  de diabète  gestationnel 

Dans notre travail nous exposons une étude faite dans la ville de Tiaret, dont l’objectif est 

de déterminer et évaluer quelques paramètres biochimiques (glycémie, urée, créatinine, acide 

urique, albumine et les transaminases),du profil alimentaire et le niveau socio-économique au 

cours des grossesses associées à un diabète gestationnel et les comparer avec des grossesses 

normales témoins sans aucune autre pathologie au niveau de la maternité de Tiaret durant le mois 

de Mars 2020.  

Ce travail est structuré en trois parties : 

Notre étude vise à faire en premier lieu, une revue de la littérature ; nous nous sommes 

intéressées à apporter les connaissances bibliographiques concernant la grossesse normale 

(saine) et ses modifications physiques, physiologiques et métaboliques. Puis, l’étude de  la 

physiopathologie du diabète gestationnel, ces complications et son mode de dépistage. Ainsi la 

nutrition et diététique de la femme enceinte. 

En second lieu, nous détaillerons le matériel utilisé et les méthodes appliquées. Par la suite, on 

s’est penché à la présentation et la discussion des résultats, où nous présenterons et décrirons les 

résultats expérimentaux obtenus lors de l’application des différentes techniques lors de cette 

étude. 

Enfin, une conclusion qui récapitule les connaissances acquises lors de ce travail; ainsi 

que les perspectives et les possibilités de poursuivre des recherches dans le domaine étudié. 
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1 Généralité sur la grossesse  

La grossesse représente l’ensemble des phénomènes qui se déroulent entre la fécondation 

et l’accouchement, et durant lesquels l’embryon, puis le fœtus se développe dans l’utérus 

maternel (Levallois, 2003). 

D’après Morin 2002 la grossesse dure 9 mois, scindée en 3 trimestres, soit environ 273 

jours à partir de la date de la fécondation. Mais les obstétriciens comptent souvent en semaines 

d’aménorrhée, c'est-à-dire en semaines d’absence de règles : le début de la grossesse est alors 

fixé au 1
er

 jour des dernières règles normales, sa durée étant alors de 39 semaines d’aménorrhée. 

Avant 37 semaines d’aménorrhée révolues, l’accouchement est dit prématuré ; après 42 semaines 

et 3 jours on parle de terme dépassé. Le Tableau 1 présente la correspondance pratique entre 

semaines d'aménorrhée et mois de grossesse. 

La grossesse s’accompagne d’importantes modifications physiologiques et fonctionnelles 

de tous les systèmes de l’organisme maternel. Ces changements anticipent les besoins du fœtus 

afin d’optimiser sa croissance (Emilie, 2016). Pendant la grossesse le corps de la femme se 

modifie mois après mois pour permettre le développement du fœtus. Au premier trimestre, la 

grossesse n’est pas visible mais le fœtus acquiert sa forme définitive : tous les organes sont 

ébauchés à trois mois de gestation. Aux deuxième et troisième trimestres, l’abdomen maternel 

s’arrondit tandis que le développement se poursuit jusqu’au terme (Levallois, 2003).Toutes les 

fonctions et les métabolismes maternels sont modulés sous l’action des hormones placentaires 

(Guibourdench et al., 2013).   

Tableau 1. Correspendance pratique entre mois de grossesse et semeines d'aménorehée (D’après 

Edwige, 1994). 

Mois Semaines 

d'aménorrhée 

Semaine de grossesse 

1 06 04 

2 10 08 

3 15 13 

4 19 17 

5 24 22 

6 28 26 

7 32 30 

8 36 34 

9 41 39 
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2 Modifications physiques, physiologiques et métaboliques au cours de la grossesse 

normale  

2.1  Modifications physiques  

2.1.1 Poids  

Pendant toute la grossesse, le poids corporel de la mère sert d'indicateur général de la santé de la 

mère et de celle du fœtus en développement. L’augmentation du poids de la mère pendant la 

grossesse a retenu l’attention, puisque son étude fait partie d’un des gestes de consultation 

prénatale, cette prise de poids doit être régulièrement suivie. La majorité du gain du poids a lieu 

pendant les deuxièmes et troisièmes trimestres de la grossesse; la prise de poids est minime au 

cours du premier trimestre (IOM, 2009). 

L’augmentation pondérale est d’environ 9 et 12.5 kg à terme, la répartition se fait de la façon 

suivante : 

 Poids de fœtus est de 3 à 4 kg 

 Placenta : 500 à 700 g 

 Liquide amniotique : 700 à 800 g 

 L’utérus : plus de 800 g 

 Les glandes mammaires : plus de 400 g 

 Le volume sanguin : plus de 1kg 

 Rétention d’eau : plus de 1 kg 

 Les réserves graisseuses : 3 à 4 kg 

Cette prise de poids ne se fait pas de façon régulière (Dupin et al., 1992). 

Le Tableau 2 ci-dessous représente les recommandations relatives au rythme de prise de poids et 

au gain pondéral total durant une grossesse simple en fonction de l'IMC de la mère avant la 

grossesse (IOM, 2009).   

Tableau 2. Gain de poids durant la grossesse en fonction de l'IMC (D’après IOM, 2009). 

 

IMC avant la 

grossesse 

Taux moyen de gain de poids pendant 

les 2
ème

 et 3
ème

 trimestres (kg/ semaine) 

Gain pondéral total 

recommandé (kg) 

IMC< 18.5 0.5 12.5 - 18 

18.5 <IMC< 24.9 0.4 11.5-16 

25.0 <IMC< 29.9 0.3 7-11.5 

IMC≥ 30.0 0.2 5 - 9 
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2.1.2  Volume des seins 

Parmi les modifications qui se produisent lors d’une grossesse, des modifications dans les tissus 

du sein, à titre d’exemple l’arborisation de conduits lactifère. Bien qu’elles soient préparées à 

lactation dès le milieu de la grossesse, les glandes mammaires ne produisent le lait que peu de 

temps après la naissance du bébé. Chez les femmes multipares, les seins deviennent souvent 

volumineux (Moore et Dally, 2001). 

2.1.3  Modifications dermatologiques 

Suite aux diverses modifications endocriniennes, la grossesse impacte également au niveau de la 

peau, des muqueuses et des phanères. Les manifestations diffèrent d’une femme enceinte à 

l’autre (Muallem et al., 2006). Selon Heffener 2003 les taux d’hormones mélanotropes 

circulantes (MSH) augmentent en raison de la production accrue de son précurseur moléculaire 

POM-C. Ce qui provoque une pigmentation cutanée accrue au niveau de la face (chloasma ou 

masque de grossesse) et de la ligne blanche abdominale (ligne de pigmentation allant de 

l’ombilic au pubis), les cheveux peuvent tendre à tomber par paquet à cause de la 

synchronisation des cycles folliculaires pileux pendant la grossesse. 

2.1.3.1 Hyperpigmentation  

 Les études de  Muzaffar et al 1998 montrent que  les zones du corps les plus touchées par 

l’hyperpigmentation sont les aréoles mammaires, les régions ano-périnéo-génitales, axillaires et 

abdominales avec apparition d’une ligne foncée le long de l’abdomen en passant par le nombril 

(linea nigra) ainsi sur le visage, cette hyperpigmentation se traduit par l’apparition d’un masque 

de grossesse (chloasma ou mélasma). Elle s’apparaisse comme des taches brunes à grises 

localisées sur les joues, le front, la lèvre supérieure et le menton. L’intensité de ces taches est 

aggravée par l’exposition au soleil. Ces troubles de la pigmentation sont subséquents à l’effet des 

modifications hormonales, notamment œstrogènes et progestérone, ainsi que l’adreno-

corticotropine (ACTH) et la mélanotropine (mélanocyte stimulating hormone MSH), les 

œstrogènes agissent par le biais de récepteurs cutanés spécifiques qui stimulent des synthèses 

protéiques - l’action pigmentogène de la progestérone serait en synergie avec les œstrogènes. La 

Línea nigra disparait généralement après l’accouchement mais ce n’est pas toujours le cas pour 

le chloasma qui représente un véritable problème esthétique pour les mamans (Kroumpouzos et 

al., 2006).  
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2.1.3.2 Vergetures  

Les vergetures, quant à elles, apparaissent essentiellement sur l’abdomen, les hanches, la 

poitrine, et les cuisses. Elles résultent d’une part de la distension mécanique de la peau dans ces 

zones due à la prise de poids et d’autre part de l’altération des fibres de collagène par l’action des 

hormones de la grossesse (Muallem et al., 2006). 

2.1.3.3 Modifications des phanères  

En parallèle, la chevelure devient plus abondante et dense par la stimulation de la phase anagène 

du cycle pilaire chez la femme enceinte. En fin de grossesse, la pilosité devient très marquée 

notamment au niveau du pubis et de la ligne médiane, ainsi que les bras, les jambes et la lèvre 

supérieure. De plus, du fait de l’augmentation du débit sanguin, la température corporelle 

augmente et entraine une transpiration plus abondante. Enfin, sous l’influence des hormones de 

grossesse qui stimulent la production de kératine, les ongles poussent plus vite. En revanche, ils 

sont plus fragiles et cassants et des stries transversales (ou lignes de Beau) peuvent apparaitre 

(Thoulon, 2011) 

2.1.4 Tension artérielle 

Elle doit s'effectuer au repos, en position assise et sur les deux bras. La tension artérielle 

s'abaisse légèrement au cours de la grossesse, elle ne doit jamais dépasser 140-90 mmHg. Une 

valeur supérieure d'un des deux chiffres signifie une hypertension artérielle (Vaubourdolle, 

2007). La pression artérielle diminue au cours de la phase initiale de la grossesse d’environ 10 

mmHg, s’abaissant au cours du second trimestre jusqu’à 105/60 mmHg en moyenne. Cette 

réponse est induite par une diminution de la résistance vasculaire systémique liée à la création 

d’un circuit de faible résistance dans l’utérus gravide et à la vasodilatation systémique. Les 

mécanismes de cette vasodilatation sont mal connus (St-louis et Brochu, 2007). 

2.2  Modifications physiologiques 

Les études de Lacroix 2009 affirment que lors de la grossesse, l’organisme de la mère subit de 

nombreuses modifications physiologiques (cardiovasculaires, pulmonaires …) destinées à 

couvrir ses nouveaux besoins et à apporter aux fœtus puis au nouveau-né, par le biais de 

l’allaitement maternel, les substances indispensables à son développement et à sa croissance. 

Plus elle avance et plus les modifications hormonales prennent de l’importance. Les plus grandes 

modifications concernent le volume sanguin et le système cardiovasculaire. 
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2.2.1 Modifications de l'appareil digestif 

Durant la grossesse, la femme souffre de nombreux troubles, notamment digestifs, qui peuvent 

altérer sa qualité de vie. Leur survenue s’explique par les modifications hormonales inhérentes à 

la gestation (Armessen et Faure, 2009). 

Le fonctionnement global de l'appareil digestif est ralenti au cours de la grossesse, du fait de 

l'action de la progestérone sur les muscles lisses. L'utérus gravide refoule l'estomac et le 

duodénum. Il existe une baisse du tonus du sphincter inférieur de l'œsophage et une 

augmentation de la fréquence du reflux gastro-œsophagien. La sécrétion gastrique est accrue. 

Concernant la vidange gastrique, bien que des données contradictoires existent dans la littérature, 

il ne semble pas exister de ralentissement de la vidange gastrique quel que soit l'âge de la 

grossesse (Merbai et al., 2014). 

2.2.2  Modifications cardio-vasculaires 

Selon Ganzevoort et al. 2004 la grossesse s’accompagne de grandes modifications du système 

cardiovasculaire, les changements hémodynamiques apparaissent dès la 6
ème

 semaine 

d'aménorrhée (SA) et sont caractérisés par une augmentation du débit cardiaque (DC) associée à 

une baisse des résistances vasculaires systémiques (RVS) et pulmonaires (RVP). Certaines 

études ont montré que c'est la baisse des RVS par sécrétion de progestérone et d'autres facteurs 

inconnus qui est à l'origine de cet état d'hyper-dynamisme circulatoire (Bruyère, 2014). 

Le DC augmente de 30 % au cours du 1
er
 trimestre, avec au maximum + 40 % entre 24 et 28 SA. 

L'hyperdébit est d'abord dû à l'augmentation de la volémie, puis à la tachycardie. 

Toutes ces modifications circulatoires disparaissent entre quelques jours et la 6
ème 

semaine après 

l'accouchement (Tableau 03). 

Tableau 3. Modification des paramètres cardiovasculaires au cours de la grossesse normale 

(D’après Bruyère, 2014). 

 

Paramètres Avant la grossesse Pendant la grossesse 

Débit cardiaque (L/min) 4–5 6 (+ 30 % à 50 %) 

VES (ml)/volume sanguin 65 72 (+ 30 % à 50 %) 

Fréquence cardiaque (bpm) 70 85 (+ 17 %) 

PAS/PAD (mm Hg) 110/80 105/70 (– 5/– 10) 

Volume plasmatique (ml) 2500 3800 

Volume globulaire 1500 1800 (+ 15 % – 20 % 

PVC (mm Hg) 3.7 3.6 
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2.2.3 Modifications hématologiques 

Le volume sanguin total augmente d’environ 40% au cours de la grossesse. Cette variation est en 

rapport avec une augmentation de ces deux composantes : la valeur plasmatique et le volume 

globulaire total. Le volume plasmatique augmente régulièrement depuis le 1
er 

trimestre jusqu’au 

3
ème

 trimestre, puis se stabilise. L’accroissement du volume érythrocytaire est progressif de la fin 

du 1
er

 trimestre (12
ème

 SA) au terme de la grossesse alors que le volume globulaire moyen reste 

inchangé, la masse érythrocytaire à terme est majorée de 15 à 20 % par rapport aux valeurs pré-

gravidiques, elle est de l’ordre de 300 ml en fin de grossesse  (Partlin et al., 1993). 

Tableau 4. Modification de l'hémogramme au cours de la grossesse normale (D’après Partlin et 

al., 1993). 

 

Constante Avant la 

grossesse 

Grossesse Post-partum 

1
er
 trimestre 2

éme
 trimestre 3

éme
 trimestre 

Hématie 

(tera/l) 

4 -5.55 3.5- 4,5 3.2 -4,4 3.1-4.4  

Leucocytes 

(giga/l) 

4700 - 9600 3150 - 15300 6300 - 16100 5000 – 16600  
Max : 2

éme
 jr 

N : 6 

semaines 

Polynucléaires 

- neutrophile 

-éosinophiles 

-basophiles 

 

50 - 65% 

1 – 2% 

< 1% 

 

 
= 

 

 

 
= 

 

 

 
= 

 

 

 
= 

Lymphocytes  25 – 30 %   + 10%  

Monocytes  6 – 8% = = =  

Plaquette 

(giga/l) 

150 - 400 = =   

Hémoglobine 

(Hb) (g/dl) 

11.7 – 13.7 = 9.7 – 11.5 9.8 – 12.3  

Concentration 

corpusculaire 

moyenne en 

Hb 

 

32 – 36% 

 

= 

 

= 

 

= 

 

Volume 

globulaire 

moyen (VGM) 

(µm
3
) 

 

80 - 100 

 

= 

 

= 

 

= 

 

= 

Hématocrite  40% 36% 33% 34% 39% 
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2.2.4 Modifications de la coagulation 

La grossesse normale est un état d'hypercoagulabilité dû à une augmentation de différents 

facteurs de coagulation et une diminution de la fibrinolyse et des inhibiteurs de la coagulation. 

Une interprétation finaliste serait de considérer la protection contre l'hémorragie du post-partum, 

au prix du risque de thrombose. Le taux de plaquettes n'est pas modifié de façon significative et 

les discrètes thrombopénies sont considérées comme liées à l'hémodilution (Mandelbrot et 

Legardeur, 2014). 

2.2.5 Modifications de l’appareil urinaire 

La grossesse normale entraîne des modifications physiologiques de la fonction rénale et des 

compartiments liquidiens de l'organisme (Mandelbrot et Legardeur, 2014). Parmi ces 

modifications : 

 Augmentation de débit rénal de 50-85 % par augmentation de volume sanguin et 

vasodilatation; 

 Augmentation de débit de filtration glomérulaire de 40- 50 % ; 

 Diminution progressive de la créatininémie, terme ≈ 47 μmol/L; 

 Augmentation de réabsorption tubulaire de Na et K; 

  Glycosurie intermittente sans pathologie; 

 Ainsi que protéinurie à l’état de trace (augmentation de filtration et de perméabilité et 

diminution de réabsorption); 

 Augmentation de la taille des reins de ≈ 1 cm de hauteur, avec retour à la taille antérieure 

en 6 mois; 

 Compression des uretères par l’utérus gravide avec risque de dilatation urétérale et 

pyélocalicielles; cependant possible aussi par relaxation de la musculature urétérale 

provoquée par la progestérone (Maillas, 2013). 

2.2.6  Modifications de l’appareil respiratoires 

Au cours de la grossesse, les changements de la configuration thoracique due à l'augmentation 

progressive du volume abdominal modifient peu la fonction respiratoire. Le déplacement 

céphalique du diaphragme s'accompagne d'une réduction du volume de réserve expiratoire 

(VRE) et du volume résiduel. Les modifications anatomiques respiratoires associent un 

élargissement du thorax avec élévation des cotes inferieures et augmentation de l'angle sous-

costal. La conséquence principale de ces changements de volume est une augmentation du 

volume de fermeture des voies aériennes qui du fait de la baisse de la capacité résiduelle 

fonctionnelle survient dans le volume courant (VT) (Clerici, 1999). 
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Au cours de la grossesse apparait une hyperventilation (l’augmentation de l’élimination de CO2 

de 50 à 60%), qui entraine une hypocapnie (la pression de CO2 baisse de 40 à 32 mmHg) dès le 

début de grossesse. En plus, il y a une augmentation des besoins en oxygène pour le fœtus et le 

placenta de 20% (Hegewald et Crapo, 2011). 

2.2.7  Modifications hormonales 

La grossesse s’accompagne de complexes processus hormonaux dont le rôle permet l’adaptation 

du corps de la femme enceinte à ses nouveaux besoins. Après la fécondation, l’embryon migre 

lentement dans la trompe utérine jusqu’à atteindre la cavité utérine vers le septième jour. Vient 

ensuite l’implantation de l’œuf dans la paroi utérine qui correspond à l’étape de nidation, c’est 

alors que les premiers échanges mère-fœtus peuvent se mettre en place. C’est pourquoi pendant 

la grossesse, le placenta produit des hormones qui jouent un rôle essentiel dans le déroulement 

de la grossesse : l’hormone chorionique gonadotrophine (HCG), l’hormone placentaire lactogène 

(HPL), les œstrogènes, la progestérone et la relaxine. Le placenta sécrète aussi plusieurs peptides 

qui sont normalement produits par l’hypophyse ou l’hypothalamus. De plus, la grossesse 

s’accompagne de modifications de la sécrétion maternelle de plusieurs hormones (Guénard, 

2009). 

2.2.7.1  Hormone gonadotrophine chorionique (HGC) 

L’hormone gonadotrophine chorionique (HCG) est la seule hormone qui est uniquement sécrétée 

durant la grossesse, elle est synthétisée par l’embryon peu de temps après la conception ; c’est 

une glycoprotéine de poids moléculaire de 36700 daltons est constituée de deux sous-unités α et 

β. Le taux d’HCG augmente avec une ascension rapide entre la 4
ème

  et 8
ème

 semaine puis atteint 

son maximum vers la 8
ème

 semaine et se stabilise entre la 8
ème

  et la 12
ème

 semaine de grossesse, 

puis redescend progressivement jusqu’à la fin de la grossesse (Guénard, 2009). C’est la sous 

unité béta (β-HCG) de cette hormone qui est décelée dans les tests de grossesse urinaire et sa 

concentration dans le sang permet une estimation de l’âge de la grossesse, autrement dit elle est 

détectable dans la circulation maternelle dès le 9
ème

  jour qui suit l’ovulation permettant le 

diagnostic précoce de la grossesse et elle  agit sur le corps jaune qui va pouvoir assurer la 

production des deux hormones indispensables au développement de l’embryon : la progestérone 

et les œstrogènes (Laurence, 2010). 
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2.2.7.2 Progestérone et œstrogène 

La sécrétion de ces deux hormones augmente régulièrement pendant toute la durée de la 

grossesse : 

 La progestérone est sécrétée par le corps jaune gravidique puis, à partir de la 8
ème

 

semaine d’aménorrhée, par le placenta. Ses actions biologiques sont multiples (Guénard, 

2009): 

 Relâchement de la musculature des trompes et facilitation du passage de 

l’ovule fécondé de la trompe vers l’utérus; 

 Préparation de l’utérus à l’implantation du blastocyste; 

 Diminution et prévention des contractions utérines en partie liées à l’inhibition 

de la formation des prostaglandines par la progestérone; 

 Préparation des seins à la lactation. 

 Les œstrogènes sont aussi secrétés par le corps jaune, puis par le placenta. Ils participent 

à la mise en place de l’environnement hormonal indispensable à la grossesse et à la 

préparation de l’accouchement (Guénard, 2009): 

 Augmentation du flux sanguin dans l’utérus avec un effet favorable sur la 

maturation des organes du fœtus; 

 Préparation à l’accouchement avec une augmentation de la synthèse des 

prostaglandines et du nombre de récepteurs de l’ocytocine sur l’endomètre; 

 Préparation des seins à la lactation. 

2.2.7.3 Hormone lactogène placentaire (HPL) 

Cette hormone est sécrétée  par le placenta dès la 5
éme

 semaine de la grossesse, elle prépare la 

femme enceinte à l’allaitement. Elle est responsable de modifications des métabolismes 

glucidiques et lipidiques. Elle a une action mamotrophique et lactogénique. Ceci se traduit par la 

mobilisation des acides gras libres et d’autre part par la rétention d’azote, de potassium, de 

phosphore et augmentation de l’excrétion du calcium (Lacroix, 2009). 

2.2.7.4 Relaxine 

Ce peptide, structurellement proche de la pro-insuline, est produit par le corps jaune, puis par le 

placenta sous stimulation par l’HCG. Au début de la grossesse, la relaxine diminue la 

contractilité des muscles utérins. Au moment de l’accouchement, dès le début de travail, elle 

facilitera l’effacement du col utérin et ainsi la descente du fœtus (Guénard, 2009). 
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2.2.7.5  Neuropeptides 

Le placenta sécrète plusieurs neuropeptides, classiquement hypophysaires ou hypothalamiques 

(corticotrope, corticolibérine, thyréotrope et l’hormone de croissance), dont le rôle physiologique 

est actuellement inconnu (Guénard, 2009). 

2.3  Modifications métaboliques  

Au cours de la grossesse des modifications métaboliques des glucides, des protéines et des 

lipides surviennent de manière à permettre une fourniture continue des nutriments au fœtus 

(Lansac et al., 2008). 

Lors du 1
er

 trimestre, il existe une phase d’anabolisme avec mise en réserve du glycogène et des 

lipides. A partir du 2
éme

 et 3
éme

 trimestre de grossesse, le métabolisme maternel est inversé et 

passe en phase de catabolisme avec une mobilisation des réserves (glycogène, acide gras libre, 

acides aminés) pour répondre à la forte demande énergétique qui résulte de la croissance fœtale 

(Vambergue et Deruelle, 2017). 

2.3.1  Bilan glycémique  

Le glucose est le principal nutriment au fœtus via le placenta, ce qui requiert une adaptation du 

métabolisme glucidique maternel en vue d’assurer les besoins en glucose du fœtus (Jacovetti et 

Regazzi, 2012). Pendant la grossesse, la sensibilité à l’insuline diminue avec l’âge gestationnel, 

ce changement physiologique favorise la mobilisation du glucose vers le fœtus en 

développement à travers le placenta (Simpson et al., 2018). Au cours du 1
er 

trimestre, il existe 

une augmentation de la sensibilité à l’insuline, qui va diminuer les glycémies maternelles de 10% 

à la fin du 1
er 

trimestre (Bruyère, 2014). L’augmentation de la sécrétion d’insuline est associée à 

une hyperplasie des cellules bêta de Langerhans (Andrew et Zarko, 2008). Un état d’insulino-

résistance maternelle apparait à partir de 2
éme

 trimestre, permettant ainsi d’augmenter la 

disponibilité des substances énergétiques pour le fœtus (Garlteir, 2017). Ceci est le résultat de 

l’action des hormones diabétiques comme; le lactogène placentaire humain, l’hormone de 

croissance, la progestérone, le cortisol et la prolactine, qui entrainant une diminution de la 

sensibilité à l’insuline dans les tissus périphériques en interférant avec les récepteurs de la 

signalisation de l’insuline (Soma-pillay et al., 2016). 

2.3.2  Bilan lipidique  

Les changements métaboliques maternels durant la grossesse au niveau du foie et du tissu 

adipeux modifiant la concentration plasmatique des paramètres lipidiques d’où on observe une 

augmentation de la concentration sanguine de cholestérol, de phospholipides et de graisses 

neutres de triglycérides. Les dépôts lipidiques dans le tissu adipeux augmentent et constituent 
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une grande réserve d’énergie qui sera utilisée à la fin de la grossesse et pendant l’allaitement 

(Herrera, 2000). 

2.3.2.1 Cholestérol total 

Les besoins fœtaux en cholestérol sont relativement élevés, en particulier au cours du dernier 

trimestre de la grossesse, lorsque la croissance fœtale atteint son maximum (Herrera et al., 

2006). La concentration plasmatique de cholestérol total augmente de 50 à 60% par rapport à la 

période pré-gravide (Mandelbout et Legardeur, 2014). 

2.3.2.2  HDL-C et LDL-C 

Les variations des taux de cholestérol reflètent les modifications de diverses fractions de 

lipoprotéines (Butte, 2000). Les lipoprotéines HDL (lipoprotéine de haute densité) jouent un rôle 

essentiel dans la voie de retours du cholestérol vers le foie. En revanche, les lipoprotéines LDL 

(lipoprotéines de basse densité) sont les transporteurs majoritaires du cholestérol dans 

l'organisme et représentent le produit final de la cascade métabolique VLDL-IDL-LDL 

(Vergés, 2018). 

Les taux du cholestérol LDL augmentent environ 30% à partir du deuxième trimestre. Tandis 

que, les taux du HDL-C augmentent au début de la grossesse puis chutent au troisième 

trimestre (Parchwani et patel, 2011). 

2.3.2.3  Triglycérides 

Pendant la grossesse, des modifications complexes se produisent dans le métabolisme des 

lipides. La variation en pourcentage de triglycérides (TG) est affectée positivement par le niveau 

de nutrition. Le poids néonatal augmente aussi mais le poids postnatal n'est pas affecté. 

Inversement, le taux de TG diminuent de façon significative dans la prématurité (Emet et al., 

2013). 

La principale caractéristique du profil lipidique est l'augmentation des taux sériques de 

triglycérides de 20% dès la 10
éme 

semaine de grossesse par rapport à ceux des femmes non 

enceintes (Jacovetti et Regazzi, 2012). Le maximum est atteint au troisième trimestre de la 

grossesse (en moyenne 2.85 g/L), il revient aux concentrations pré-gravidiques généralement, 

six semaines après la délivrance (Mandelbrot et Legardeur, 2014). Ces modifications sont  

principalement dues à la synthèse accrue par le foie et à la diminution de l'activité de la 

lipoprotéine Lipase, ce qui entraine une diminution du catabolisme du tissu adipeux. Cette 

augmentation de triglycérides répond aux besoins énergiques de la mère, tandis que le glucose 

est épargné pour le fœtus (Soma-Pillay et al., 2016). 
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2.3.3 Bilan rénal 

2.3.3.1  Acide urique 

L'acide urique est le produit final du métabolisme des purines, synthétisé par l'enzyme xanthine 

oxydase (Niraula et al., 2017). Au début de la grossesse, la concentration sérique en acide 

urique est caractérisée par une diminution d'au moins de 25%, probablement, en raison d'une 

augmentation marquée de DFG et de la clairance de l'acide urique (Davison et Dunlop, 1980). 

Puis, il remonte à partir du troisième trimestre, consécutivement à l'augmentation de la 

réabsorption tubulaire maternelle et à la production fœtale (Valeix et Guillot, 2013). 

2.3.3.2 Urée 

C’est un produit du métabolisme des protéines, se forme essentiellement dans le foie et éliminé 

par la filtration glomérulaire. Au cours de la grossesse normale, l'urémie est augmentée dès la 

10
ème

 semaine de la grossesse, il est influencé par l'état d'hydratation de la 

femme et le niveau de cortisol qui affecte le catabolisme des protéines (Valdiguié, 2000; 

Piccione et al., 2009; Stewart et Pasha, 2018). 

2.3.3.3  Créatinine 

Il s’agit d’une petite molécule issue du catabolisme musculaire, qui est librement filtrée par le 

glomérule (Dussol, 2011). Chez la femme enceinte, la concentration plasmatique de la 

créatinine est diminuée, qui passe d’une valeur moyenne de 75 µmol/L avant la grossesse à 50 

jusqu’à 60 µmol/L au cours du 2
éme

 et 3
éme 

trimestre (Jungers, 2004).  

2.3.3.4  Protéines totales  

Lors de la grossesse, la teneur en protéines totales est abaissée de 10g/L au cours du premier 

trimestre, puis les taux sont stables à partir de milieu de la gestation. Cette variation est liée à 

un phénomène d’hémodilution (Duqucq et al., 2005; Hadden et McLaughlm, 2009). 

2.3.3.5   Albumine  

Représentant 55 à 60% de l’ensemble des protéines du plasma, c’est le constituant majeur des 

protéines circulantes. Elle est le principal agent de la pression oncotique et joue un rôle très 

important dans le transport (Valdiguié, 2000). La concentration de l’albumine diminue 

progressivement au cours de la grossesse du fait de l’hémodilution (Bacq, 2001). Elle atteint 

35g/L à la fin de la grossesse (Jungers, 2004). 

La concentration sérique en albumine diminue rapidement au cours des 3 premiers mois puis 

continue à baisser lentement jusqu’au terme. Le taux moyen passe ainsi de 35 à 25 g/L. Cette 

diminution de l’albuminémie est responsable en majeure partie de la baisse de la protidémie. 

L’hémodilution semble être la principale explication. La quantité totale d’albumine circulante 

serait ainsi inchangée et son métabolisme demeure en fait identique (Hytten et al., 1991). 
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2.3.4 Bilan hépatique 

2.3.4.1 Transaminases  

Les transaminases sont des enzymes qui se trouvent dans les cellules, elles permettent le 

transfert du groupement aminé d'un acide aminé sur un acide acètonique. La transaminase 

glutamo-oxaloacétique (TGO) ou encore appelée aspartate amino transférase (ASAT), et la 

transaminase glutamo-pyruvique (TGP) ou alanine amino transférase (ALAT) (Valdiguié, 

2000). Les deux principales réactions de la transamination sont catalysées par : 

 La TGO catalyse la réaction suivante : 

                                        
   
                                             

La TGO est essentiellement présente dans le cœur, mais on la trouve aussi dans le foie, le rein 

et les muscles (Valdiguié, 2000). 

 La TGP catalyse la réaction suivante : 

                                  
   
                                     

La TGP est essentiellement présente dans le foie mais on la trouve aussi dans le cœur et le rein 

(Valdiguié, 2000). 

La grossesse entraîne des modifications physiologiques de certains tests hépatiques. L'activité 

des phosphatases alcalines s'élève au 3
ème

 trimestre de grossesse, principalement du fait du 

passage dans la circulation maternelle d’une iso-enzyme d’origine placentaire, mais également 

du fait d’une hyperproduction de l’iso-enzyme osseuse (Olivier Chazouillères et al., 2004). Par 

contre, la concentration du gamma-glutamyl transpeptidase (GGT) diminue légèrement en fin 

de grossesse. La bilirubinémie diminue modérément dès le premier trimestre de grossesse et 

l’activité sérique de la 5’ nucléotidase est normale ou modérément augmentée. En revanche, 

d'autres tests hépatiques sont peu ou pas modifiés par la grossesse comme l'alanine 

aminotransférase (ALAT) et l'aspartate amïnotransférase (ASAT) (Bacq, 2001). En particulier, 

l’alanine aminotransférase (ALAT) reste habituellement dans les limites des valeurs normales 

établies en dehors de la grossesse. Une élévation de cette activité chez une femme enceinte doit 

donc être considérée comme pathologique. Le taux de prothrombine (TP) qui est utilisé en 

routine pour évaluer le pronostic des hépatopathies n’est pas diminué au cours de la grossesse 

normale. Des anomalies modérées du métabolisme des acides biliaires ont également été 

décrites. Cependant, la concentration sérique des acides biliaires totaux, mesurée à jeun, n’est 

pas modifiée de manière significative durant la grossesse (Olivier Chazouillères et al., 2004). 



Etude Bibliographique Chapitre I : Grossesse normale 

 

19 

 

Tableau 5. Modification physiologiques des testes hépatiques au cours de la grossesse normale 

(D’après Delluc et al., 2009). 

 

Tests hépatiques Modifications observées Période de modification 

(trimestre) 

Transaminases (ALAT, ASAT) N ___ 

Taux de prothrombine (TP) N ou A ___ 

Acides biliaires sériques totaux N ___ 

Bilirubine D 1, 2 et 3 

Gamma-glutamyl transférase Modérément D 3 

Phosphatases alcalines A 2 et 3 

5’-nucléotidase Modérément A 3 

 

NB : A : Augmentation ; D : Diminution   ; N : Taux normal 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

Chapitre II 

Diabète gestationnel 
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1 Généralités sur le diabète 

Avant de définir le diabète gestationnel, il est nécessaire de rappeler la définition et la 

classification du diabète en dehors de la grossesse. 

Le diabète sucré est un ensemble d’anomalies métaboliques caractérisées par une hyperglycémie 

chronique résultant d’un défaut de sécrétion et/ou d’action de l’insuline. Les critères biologiques 

de diagnostic ont été établis par le comité international d’experts de (ADA). Le diagnostic peut 

être posé de 4 façons : 

 Glycémie ≥ 1.26g/L (7.0 mmol/L) après un jeûne d’au moins 8 heures sur deux mesures 

réalisées sur des jours différents. 

 et/ou glycémie ≥ 2.00g/L (11.10 mmol/L) 2h après la prise orale de 75g de glucose. 

 et/ou présence des symptômes de diabète (polyurie, polydipsie, perte de poids) avec 

glycémie ponctuelle ≥ 2.00 g/L (11.10 mmol/L). 

 et/ou HbA1c ≥ 6.5% 

 La majorité des cas de diabète peuvent être globalement classés en deux catégories : 

 Le diabète de type 1: Anciennement appelé « diabète insulinodépendant » (DID) ou  « 

diabète juvénile » se développe le plus souvent pendant l’enfance, à l’adolescence ou 

chez les jeunes adultes. Ce diabète peut être héréditaire. Il représente 5 à 10% des 

diabètes. C’est une affection auto-immune ; cela résulte de la destruction par le système 

immunitaire des cellules β du pancréas, responsable de la production de l’insuline. La 

diminution, puis l’absence de la sécrétion de l’insuline aboutit progressivement et 

inexorablement à une élévation permanente de la glycémie (Anonyme, 2013).  

 Le diabète de type 2: anciennement appelé non insulinodépendant (DND), est un des 

diabètes le plus répandu dans le monde (Koceïr, 2009). Et le plus fréquent puisqu’il 

représente 90 à 95% des diabètes (Anonyme, 1999). C’est une maladie métabolique 

caractérisée par une hyperglycémie chronique dont les éléments physiopathologiques 

comprennent une résistance accrue des tissus périphériques (foie, muscles) à l’action de 

l’insuline et/ou une insuffisance de sécrétion d’insuline par les cellules β du pancréas 

(Slama-Chaudhry et al., 2013). Il apparaît généralement chez les personnes de plus de 

40 ans.  Il se développe de façon silencieuse,  évoluant  en  moyenne  pendant  sept  à  

dix  ans  sans  le  moindre  symptôme.  La  maladie  est  étroitement  liée  au  surpoids,  à  

l’obésité  et  à  l’existence  de diabète dans la famille (Bihan et al., 2012). 
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Certains cas échappent toutefois à cette classification ; ils sont classés par l’OMS comme 

le diabète gestationnel, des anomalies génétiques de la fonction des cellules β ou de celle de 

l’insuline, des diabètes secondaires à des maladies pancréatiques ou endocriniennes, ou bien 

encore des diabètes transitoires suite à la prise de certains traitements (les corticoïdes, ou des 

immunosuppresseurs comme la ciclosporine ou le tacrolimus) (Klein, 2009). 

 

figure 1. Classification du diabète selon l'OMS 

2 Rappels sur le pancréas 

2.1 Rappels structurales 

Le pancréas est une glande mixte, à la fois exocrine et endocrine, située dans une anse du 

duodénum. La glande endocrine est représentée par de petits îlots cellulaires disséminés dans le 

parenchyme exocrine, les îlots de Langerhans, dont le diamètre varie de 100 à 300 mm et dont le 

total ne représente guère que 1% environ de la glande, soit un poids total de 1 à 2 g (Figure 2) 

(Kebieche, 2009). Selon Halbron 2000. le pancréas mesure environ 15 cm de longueur, 6 à 7 cm 

de hauteur et 2 à 3 cm d’épaisseur. Son poids est d’environ 70 à 80 grammes. Dans un îlot, on 

distingue quatre types cellulaires (A, B, D et F) qui ne sont pas représentés de manière uniforme, 

les cellules β représentant 75% des cellules des îlots. (Klein, 2009). 
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figure 2. Systèmes endocriniens du pancréas (Kebièche, 2009) 

2.2  Rappel physiologique  

Le pancréas assure deux fonctions ; la fonction exocrine qui est représentée par les enzymes 

digestives qui sont responsables de la digestion des aliments ingérés, tandis que la fonction 

endocrine, par la sécrétion d’hormones telles que : l’insuline sécrétée par les cellules bêta , le 

glucagon sécrété par les cellules alpha et la somatostatine sécrétée par les cellules delta, le 

polypeptide pancréatique sécrété par les cellules PP, modulent tous les autres aspects de la 

nutrition cellulaire (absorption, stockage et métabolisme des nutriments) (Klein, 2009). 

Les cellules β des îlots de langerhans produisent de l'insuline ; une hormone polypeptidique 

constituée de 51 résidus d'acides aminés; d'une chaîne alpha appelée la chaîne A de 21 acides 

aminés liés par deux ponts disulfure (SS) à une chaîne bêta appelée la chaîne B de 30 acides 

aminés, et a une masse moléculaire de 5808 Da. Il se stocke dans des vacuoles temporaires, ou il 

sera sécrété par exocytose, sa sécrétion fait intervenir divers stimulis. Le stimuli physiologique le 

plus important est sans contexte, l’élévation du taux plasmatique de glucose. En dehors du 

glucose, un certain nombre de substances biologiques sont insulino-sécréteurs tels que les acides 

animés, les acides gras, les corps cétoniques. Les cellules β ont des canaux dans leur membrane 

plasmique qui servent de détecteurs de glucose (Saltiel et Kahn, 2001). 

2.2.1  Mode d’action de l’insuline  

L’insuline agit sur les tissus cibles en se fixant sur des récepteurs membranaires spécifiques 

appartenant à la classe des tyrosines kinases. Pendant cette étape « insuline – récepteur » ; 

l’insuline stimule l’activité intrinsèque de la tyrosine kinase, aboutissant à l’autophosphorylation 

du récepteur et à l’adhésion des molécules intracellulaires. 
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 Ces molécules activent une série de processus en cascade au niveau intracellulaire de réaction de 

phosphorylation et de déphosphorylation entraînant l’effet biologique (stimulation du transport 

de glucose, effets mitogènes, etc.) (Saltiel et Kahn, 2001). 

2.2.2  Rôle du foie dans l’homéostasie du glucose  

Selon Bernard et al 1999. le foie a un rôle central dans la régularisation des concentrations 

circulantes de glucose ; il stocke le glucose en périodes absorptives (après un repas) et le relâche 

dans le sang en périodes post absorptives ou lors d’un jeûne afin de prévenir le développement 

d’hypoglycémies. Malgré que le foie ne représente que d’environ 2,5 % de la masse corporelle, il 

apparaît comme l’organe indispensable dans le métabolisme glucidique par ses propriétés de 

stockage et de production de glucose. Il est responsable de 20 % de la dépense énergétique totale 

de repos (Xavier, 1999). 

 Deux voies métaboliques (Figure 3) participent de façon équivalente à la production hépatique 

du glucose: 

 La glycogénolyse, voie de dégradation du glycogène en glucose ; 

 La néoglucogenèse, voie de synthèse du glucose à partir de composés non glucidiques : 

acides amines glucoformateurs (asparagine, aspartate, glutamine, proline, arginine, 

histidine, etc.), glycérol (issu des triglycérides) et lactate (MURRAY, 1995). 

Le glucose, une fois absorbé par la membrane de la cellule hépatique est transformé en glucose-

6-phosphate par une gluco-kinase. Le glucose est alors stocké sous forme de glycogène. Le 

métabolisme du glycogène est assuré par deux enzymes, la phospho-glucomutase et le glycogène 

synthétase intervenant respectivement dans la dégradation et la synthèse du glycogène. Ces deux 

enzymes agissent par l’intermédiaire des mécanismes qui sont sous la dépendance des variations 

d’AMP cyclique cellulaire. Le glucagon, hormone peptidique synthétisée par les cellules α 

pancréatiques, qui est une hormone hyperglycémiante. C'est un facteur antagoniste de l'insuline. 

Cette hormone agit en stimulant la glycogénolyse hépatique, et les catécholamines surtout 

l’adrénaline la stimulent également par le biais d’une adenylcyclase qui augmente la 

concentration d’AMP cyclique. Par contre, l’insuline inhibe ce processus. La néoglucogenèse se 

produit à partir des substrats non glucidiques : les lactates, le glycérol et les acides aminés. Elle 

est stimulée par le glucagon et l’adrénaline qui accroît l’AMP cyclique dans les hépatocytes, 

alors que l’insuline l’inhibe (Youssouf, 2007). 

Lors d’un jeûne, la glycogénolyse permet de libérer du glucose stocké sous forme de glycogène. 

Mais, au fur et à mesure, les réserves en glycogène s’épuisent: la glycogénolyse devient 

impossible. L’unique voie de production du glucose est alors la néoglucogenèse.  
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C’est la seule capable de fournir à l’organisme du glucose lorsque l’apport alimentaire 

glucidique est insuffisant (Murray, 1995). 

Après une nuit de jeûne, la néoglucogenèse représente 30 à 50% de la production de glucose. Ce 

pourcentage augmente avec la durée du jeûne. La production hépatique de glucose n’est pas 

constante. Le foie est capable d’adapter sa production en fonction de la glycémie, et donc des 

besoins de l’organisme. On parle d’autorégulation hépatique. Ainsi, lorsque la glycémie est trop 

élevée, la production hépatique de glucose est réduite. Après absorption de 100 g de glucose, elle 

diminue de 60% dans les 3 heures (Grimaldi, 2005). En revanche, lorsque les apports 

glucidiques alimentaires sont insuffisants, le foie augmente sa production pour apporter à 

l’organisme le glucose endogène nécessaire à son fonctionnement. Après une nuit de jeûne, il 

produit à lui seul 60 à 80% du glucose (Seematter, 2009). 

Les facteurs hormonaux comme l'insuline et le glucagon, des neurotransmetteurs et autres 

molécules participent à la régulation du métabolisme glucidique afin de maintenir l’homéostasie 

glucidique (correspond à l’ensemble des mécanismes physiologiques, cellulaires, et moléculaires 

qui ajustent étroitement la glycémie entre 0.8 et 1.26 g/L) (Kebièche, 2009). 

 

figure 3. Homéostasie glucidique (D'après Vaubourdolle, 2004). 
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3  Diabète gestationnel  

Selon l’OMS, le diabète gestationnel « DG » est définit comme un trouble de la tolérance 

glucidique conduisant à une hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué pour 

la première fois pendant la grossesse, quel que soit le traitement nécessaire et l'évolution dans le 

post-partum. Cette définition englobait en fait deux entités différentes qu’il convient de 

distinguer:  

 Un diabète patent, le plus souvent DT2, préexistant à la grossesse et découvert seulement 

à l'occasion de celle-ci, et qui persistera après l'accouchement. Il peut-être dépisté chez 

les femmes à risque lors de la première visite prénatale ; 

 Une anomalie de la tolérance glucidique réellement apparue en cours de grossesse, 

généralement en deuxième partie, et disparaissant, au moins temporairement, en post-

partum. 

Le diabète gestationnel constitue un problème de santé publique et sa prévalence est difficile à 

estimer, elle varie de 5 à 20 % selon les pays (Galtier, 2010). Elle est estimée à 6 % au Maroc, 

où elle dépasse même les 8 % dans des études mono-centriques (Bouhsain, 2009). Il serait de 2 à 

6% en France (CNGOF, 2010), de 4-14% aux États-Unis (Jovanovic et Pettitt, 2001). Cette 

prévalence mondiale du diabète gestationnel a tendance à augmenter (SFE et CNGOF, 2010) ; 

car sa fréquence est corrélée à la prévalence du diabète de type 2 dans la population générale. 

Selon Ferrara 2007. l’obésité, la sédentarité et l’option du mode de vie moderne dans les pays 

en voie de développement contribuent à augmenter la prévalence du diabète gestationnel. 

3.1 Facteurs de risque du diabète gestationnel  

Selon l’OMS un facteur de risque est « tout attribut, caractéristique ou exposition d’un sujet qui 

augmente la probabilité de développer une maladie ou de souffrir d’un traumatisme ». L’intérêt 

des facteurs de risque est d’aider à dépister et à diagnostiquer de manière précoce un état 

pathologique. 

Plusieurs facteurs favorisent le développement d’un diabète gestationnel (Blumental et al., 

2009). On peut les classer en deux groupes : « les facteurs de haut risque » et « les facteurs de 

risque intermédiaire ». Les facteurs de haut risque sont : l’obésité, les antécédents familiaux et 

personnels de diabète notamment gestationnel, les antécédents de mort fœtale in utero non 

expliquée et les antécédents d’hyperglycémie ou le degré d’hyperglycémie lors de la grossesse. 

Alors que l’ethnie (africaine, amérindienne et asiatique), le surpoids, la prise de poids pendant la 

grossesse, la macrosomie fœtale et le fait d’être âgée de plus de 35 ans sont considérés par 

Blumental et al. 2009 comme des facteurs de risque intermédiaire.  
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Pour d’autres auteurs, les femmes âgées entre 30 et 34 ans (MacNab et al., 1997), voire même 

dès 25 ans (Gilmartin et al., 2008), sont plus susceptibles de développer un diabète gestationnel. 

En plus, le fait qu’une femme souffre du syndrome des ovaires poly-kystiques, est considéré 

comme un facteur de risque du diabète gestationnel (Singh et  Rastogi, 2008; Murphy, 2010). 

Selon Bo et al 2001, un autre facteur qui paraît indissociable du risque de diabète gestationnel est 

l’alimentation. Les études qui ont porté sur l’association entre l’alimentation et le risque de 

survenue du diabète gestationnel sont peu fréquentes au regard du poids que peut avoir 

l’alimentation. Elles s’intéressent souvent à certains types d’aliments ou à des comparaisons 

spécifiques. L’alimentation présente, néanmoins, un facteur de risque confirmé dans plusieurs 

pathologies chroniques (Saldana et al., 2004). 

En revanche, le niveau socio-économique, la multiparité, les grossesses multiples et le 

pourcentage de prise de poids de la mère durant la grossesse, ne sont actuellement pas considérés 

comme étant des facteurs de risque indépendants de DG (Vambergue, 2010). 

Le diabète gestationnel peut être associé, entre autres, à un accouchement par césarienne ou 

prématuré, à de l’hypertension, à une toxémie gravidique (HAPO Study Cooperative Research 

Group, 1991-2002). 

3.2  Physiopathologie du diabète gestationnel 

La physiopathologie du diabète gestationnel est mal connue, mais deux phénomènes 

concomitants semblent être en cause ; lors du diabète gestationnel, les femmes présentent une 

anomalie de la tolérance glucidique expliquée principalement par une diminution de l'insulino-

sécrétion réactionnelle et/ou une exagération de l’IR (Vamberg et al., 2002). 

3.2.1 Anomalies de l’insulino-sécrétion 

3.2.1.1  Anomalies fonctionnelles de l’insuline 

La première anomalie fonctionnelle rencontrée est l'augmentation de l'insulinémie à jeun. En 

effet, l'insulinémie à jeun augmente de manière progressive au cours de la gestation. La 

deuxième anomalie concerne une anomalie dynamique d’insulino-sécrétion (l’hyperinsulinisme). 

Il est réactionnel, prédominant en situation postprandiale et également réversible. Il a été noté 

que les patientes avec DG ont un pic plasmatique d'insuline plus tardif que les patientes avec 

tolérance glucidique normale (Damm et al., 1993). 

3.2.1.2 Modifications structurales des îlots de Langerhans 

Au 1
er
 trimestre, les cellules β des îlots de Langerhans augmentent en volume et en nombre sous 

l’effet de l’imprégnation des œstrogènes et de la progestérone. Ceci entraîne une augmentation 

de la réponse insulinique au glucose et donc une diminution de la glycémie maternelle d’environ 

10 % (UMVF, 2011). 
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3.2.2  Insulino-résistance (IR) 

3.2.2.1  Modifications de la liaison de l’insuline à son récepteur 

Il est reconnu que les variations hormonales agissent sur cette liaison : l’œstradiol augmentant 

l’affinité de l’insuline à son récepteur, la prolactine la diminuant et la progestérone pouvant 

l’augmenter ou la diminuer (Catalano et al., 1993). 

3.2.2.2  Anomalies post-récepteur 

Chez les sujets DG, une diminution de la phosphorylation de la tyrosine de la sous-unité bêta du 

récepteur de l'insuline est associée à une diminution supplémentaire de l'activité de transport du 

glucose (Friedman et al., 1999). 

3.2.2.3  Anomalie de l’action périphérique de l’insuline 

Des anomalies dans le trafic cellulaire GLUT4 à un compartiment membranaire à partir duquel 

l'insuline ne peut pas recruter des transporteurs à la surface cellulaire et ont des implications 

importantes concernant la résistance à l'insuline musculaire squelettique (Garvey, 1993). 

Une diminution significative de la concentration du transporteur de glucose insulinodépendant 

GLUT4 a été mise en évidence dans l’étude d’Okuna et al 1995 dans le tissu adipeux des 

femmes enceintes comparativement à des femmes non-enceintes. 

3.2.3  Facteurs modulant la sécrétion insulinique et favorisant l’insulino-résistance 

3.2.3.1  Implications hormonales 

 Progestérone, œstradiol et cortisol : la liaison maximale de l'insuline avec ses 

récepteurs, augmente avec l'œstradiol. La progestérone et le cortisol tous deux diminuant 

la liaison maximale à l'insuline (Ryan, 1988). 

 Hormone lactogène placentaire : cette hormone augmente au cours de la gestation. Elle 

est primordiale dans le développement de l'IR au cours de la grossesse (Vambergue et 

Valat, 2002). 

 Prolactine et cortisol : des essais cliniques ont montré que des taux sériques de 

prolactine élevés chez l’humain conduisent à un état de résistance à l’insuline et à une 

hyper insulinémie (Thomas, 2013). 

3.2.3.2 Rôle des acides gras libres 

En première partie de grossesse l’insulino-sécrétion augmente, favorisant le stockage des lipides 

sous forme de tissu adipeux. L’apparition au cours de troisième trimestre d’une insulino-

résistance a pour effet une levée de l’inhibition de lipolyse et favoriserait la libération des AG 

libres qui aggravent cette insulino-résistance (Antoine, 2012). 
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3.2.3.3  Cytokines 

Les hormones reproductives classiques sont les principaux médiateurs du changement de la 

sensibilité à l'insuline pendant la grossesse et fournissent la base pour inclure le TNF-alpha dans 

un nouveau paradigme pour expliquer la résistance à l'insuline pendant la grossesse (Kirwan et 

al., 2002). 

3.3 Complications du DG 

Le DG est associé à des conséquences maternelles, fœtales et néonatales à court et à long terme. 

Les principales complications du DG sont représentées dans le Tableau 6 suivant: 

Tableau 6. Complications du diabète gestationnel (D’après Whitelaw et Gayle, 2010). 

Complications 
 

Enfant 
 

Mère 
 

Périnatales  

 

 Macrosomie : poids de naissance  4Kg 

ou 4.5 Kg ou >90e percentile pour l’âge 

gestationnel.  

  Dystocie de l’épaule 

 Hypoglycémie néonatale  

 Cordon C-peptide > 90
e
 percentile  

(marqueur de l’hyperinsulinisme)  

 Hyperbilirubinémie néonatale  

 Mortalité périnatale  

 Admission aux soins intensifs néonatals  

 

 ↑ Nombre de césarienne 

 Hypertension gravidique 

et pré-éclampsie 

 Accouchement 

prématuré  

 

A long terme  

 

 Intolérance au glucose (DT2)  

 Obésité  

 Déficit intellectuel  

 DT2  

  DG lors des grossesses 

suivantes  

 

3.4 Dépistage 

Du fait des complications à court terme, que nous avons précédemment exposées, survenant dans 

le cadre des grossesses avec diabète gestationnel, il apparait pertinent de chercher à le dépister au 

cours du suivi de grossesse, dans le but de mieux contrôler l’équilibre de la glycémie maternelle. 

La notion de dépistage est importante ici, selon le dictionnaire français Larousse  c’est 

«l’ensemble d'examens et de tests effectués au sein d'une population apparemment saine afin de 

dépister [rechercher] une affection latente à un stade précoce ».  

Le dépistage systématique du diabète gestationnel est recommandé pour toutes les 

femmes enceintes. En effet, même les femmes qui ne présentent peu ou pas de facteurs de risque 

sont susceptibles d’avoir un diabète gestationnel (Blumental et al., 2009). 
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La période qui parait la plus adaptée pour faire le dépistage est celle où la grossesse est 

diabétogène (entre 24 et 28 SA) (Benchimol et al., 2006; Hillier et al., 2007; Pintiaux et al., 

2010; Surbek, 2011), afin de permettre à la femme une prise en charge adaptée. Néanmoins, 

plusieurs études ont constaté que les complications liées au diabète sont significativement 

diminuées en cas de dépistage précoce. En effet, ce dernier permet la prise en charge précoce des 

cas qui sont les plus susceptibles d’être des diabètes préexistants méconnus (Jayi, Bouguern et 

al., 2009). 

La majorité des auteurs recommandent de faire un dépistage systématique pour toutes les 

patientes  (Lepercq et Timsit, 2003 ; Clay et al., 2007 ; Schmitz, 2008). 

 Entre 24 et 28 SA, en absence des facteurs de risque.  

 Dès la première consultation prénatale, si la patiente a au moins un facteur de risque.  

Si le dépistage réalisé en début de grossesse est négatif, il doit être renouvelé vers 24-28 SA, et 

s’il est toujours négatif, il doit être refait vers 32 SA (Lepercq et Timsit, 2003). 

 

figure 4. Schéma qui représente le dépistage chez la femme enceinte (Blumental et al., 2009). 
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3.4.1 Les tests de dépistage  

3.4.1.1  Test d’O’Sullivan  

C’est la méthode de dépistage de référence. Cet examen est souvent réalisé au hasard lors des 

consultations, sans que l'on sache si la femme est  à jeun ou non. Cette stratégie reposait dans un 

premier temps sur la réalisation d’un test de charge orale à 50 g de glucose, indépendamment de 

l’heure du repas ou du moment de la journée. La glycémie était dosée 1 heure après la charge 

orale. Le seuil diagnostique de ce test variait selon les équipes entre 1.30 g/L et 1.40 g/L 

(Lepercq et Timsit, 2003 ; Schmitz, 2008). Les résultats possibles sont résumés dans le tableau 

07: 

 Tableau 7. Résultats du test d'’O ’Sullivan (D’après CNGOF, 2010). 

Glycémie à 1H Conclusion 

< 1.30 g/L Patiente n’appartenant pas à un groupe à risques de diabète gestationnel 

1.30-1,40 g/L Peu de risques de diabète gestationnel : réaliser une HGPO 75g ou 100g 

chez les patientes à risque 

1.40-2 g/L Réaliser une HGPO 75g ou 100g pour poser le diagnostic 

> 2 g/L Diabète gestationnel diagnostiqué 

3.4.1.2  Test d’hyperglycémie provoquée orale (HGPO)  

a)- HGPO 75g 

Le test consiste à l’ingestion de 75 g de glucose par voie orale (Faire absorber 75g de glucose 

anhydre dans 250-300 ml d’eau en moins de 5 minutes) puis le dosage de la glycémie avant 

l’ingestion (à jeun) et après l’ingestion (1H et 2H), ce test est réalisé si la glycémie lors du test d’ 

O’Sullivan est  1.30 g/L et strictement > 2 g/L. 

Les valeurs seuils retenues par le Collège National des Gynécologues et Obstétriciens 

Français (CNGOF) sont les suivantes (Tableau 08) : 

Tableau 8. Valeurs seuils du HPGO 75g 

 

 Glycémie à jeun Glycémie à 1H Glycémie à 2H Conclusion 

CNGOF 0.92 g/L  

(5.1 mmol/L) 

1.80 g/L  

(10 mmol/L) 

1.53g/L  

(8.5 mmol/L) 

1 valeur anormale 

pose le diagnostic 
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A noter que d'autres valeurs seuils ont été choisies par d'autres sociétés savantes   : 

Tableau 9. D’autres valeurs seuils du test HPGO 75g (D’après OMS et ADA)  

 Glycémie à jeun Glycémie à 1H Glycémie à 2H Conclusion 

OMS 1.26 g/L (7 mmol/L)  1.40g/L 

(7.8mmol/L) 

1 valeur anormale 

pose le diagnostic 

ADA 0.95g/L (5.3mmol/L) 1.80g/L 

(10mmol/L) 

1.55g/L 

(8.6mmol/L) 

2 valeurs anormales/3 

posent le diagnostic 

b) - HGPO 100g 

Technique identique à la précédente mais on fait absorber 100g de glucose anhydre à la patiente 

et on réalise des prélèvements à jeun, à 1H, à 2H et à 3H après l’ingestion. 

Le test est positif si on a 2 des 4 critères suivants : selon les études, 2 séries de valeurs seuils sont 

reconnues (Tableau 10) : 

Tableau 10. Valeurs seuils de test HPGO 100 

 

 Glycémie à jeun Glycémie à 1H Glycémie à 2H Glycémie à 3H 

NDDG 1.05g/L 

(5.8mmol/L) 

1.90g/L(10.6mmol/L) 1.65g/L(9.2mmol/L) 1.45g/L(8.1mmol/L) 

Carpenter 

et 

Coustan 

0.95g/L 

(5.3mmol/L) 

1.80g/L(10.0mmol/L) 1.55g/L(8.6mmol/L) 1.40g/L(7.8mmol/L) 

Actuellement, afin de diagnostiquer un diabète gestationnel, la méthode qui est la plus souvent 

utilisée et préconisée est l’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) (Metzger et al., 

2008). 

3.5 Prise en charge du diabète gestationnel 

Il faut savoir que la prise en charge du diabète gestationnel permet de réduire les complications 

associées que nous avons vues au paravent (macrosomie fœtale, pré-éclampsie, complications 

périnatales sévères) sans majorer le risque de césarienne (HAS, 2005). 

Toute grossesse chez la femme diabétique doit être programmée afin de prévenir les 

complications materno-fœtales. Cela implique, en amont, un travail d’éducation des jeunes 

femmes diabétiques en âge de procréer. Le diabétologue doit les sensibiliser à l’importance de la 

programmation d’une grossesse. Une contraception efficace doit être mise en place (Boivin, 

2002).  
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La prise en charge du diabète gestationnel se résume en quatre points principaux :  

 La diététique ;  

 L’auto-surveillance glycémique (ASG);  

 L’activité physique ;  

 Le traitement médicamenteux ou insulinothérapie.  

Il est important que la femme enceinte s’investisse dans sa prise en charge. L’intervention 

médicamenteuse ne vient qu’en dernier recours dans les cas où les précédents points n’ont pas 

suffi à rétablir un bon équilibre glycémique. 

3.5.1 Prise en charge diététique 

La thérapie nutritionnelle est la pierre angulaire du traitement chez toutes les patientes présentant 

un diabète gestationnel ; elle doit être mise en place, sur le conseil du diététicien ou du médecin. 

Il est préférable de ne pas employer le terme de “régime” qui renverrait à une notion de 

restriction alors que les privations de nutriments sont à proscrire lors de la grossesse : il ne faut 

être ni excessif ni restrictif. 

Physiologiquement, une femme enceinte de poids normal et sans diabète gestationnel a besoin 

d’un apport énergétique estimé entre 25 et 35 kcal/kg/j soit entre 2200 et 2800 kcal/j pendant le 

1
er
 trimestre. Ces besoins augmentent de 250 à 300 kcal/j aux 2

ème
 et 3

ème
 trimestres. Cependant, 

ces besoins énergétiques vont dépendre de la patiente et seront établis au cas par cas. Les trois 

éléments nécessaires pour déterminer les besoins énergétiques de la patiente sont l’IMC pré-

gestationnel de la patiente, sa prise de poids au cours de la grossesse et ses habitudes 

alimentaires (SFE et CNGOF, 2010). Bien qu’il n’existe pas d’études randomisées sur le 

fractionnement des repas, il est conseillé de répartir ses apports journaliers sous la forme de trois 

repas principaux et deux, voire trois collations chaque jour dont le but étant de diminuer les 

glycémies postprandiales tout en préservant un apport calorique suffisant (CNGOF, 2010).  

Ainsi, les glucides ne doivent pas être supprimés. Il est également préférable de favoriser les 

sucres lents avec des accompagnements riches en fibres pour diminuer la glycémie postprandiale 

et la sécrétion insulinique (Delluc et al., 2009).   

3.5.2 Auto-surveillance glycémique   

L’ASG fait aussi partie de la prise en charge du diabète gestationnel. Elle a un rôle incontestable 

dans l’adaptation de la diététique et aussi bien dans l’instauration et l’ajustement de 

l’insulinothérapie. Les données de la littérature ne sont pas suffisantes pour démontrer son 

bénéfice, c’est pourquoi il n’y a pas de consensus concernant les modalités de l’ASG (fréquence, 

horaire, durée) (Jacqueminet et al., 2009). Mais Il est recommandé de réaliser 4 à 6 glycémies 

par jour (au moins une fois à jeun et deux heures après les repas), les objectifs glycémiques sont 
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0.95 g/L à jeun et 1.20 g/L en postprandial à 2h. Il faut néanmoins être vigilant : les patientes ne 

doivent pas arrêter de s’alimenter dans le but de ne pas dépasser les seuils. Ces objectifs ont un 

rôle d’outil pour la compréhension de la diététique (CNGOF, 2010). 

3.5.3 Activité physique 

Selon SFE et CNGOF 2010, une activité physique adaptée à la grossesse (marche, natation, 

gymnastique douce) semble avoir sa place dans la prise en charge, une pratique régulière pour 

les femmes enceintes et encore plus lorsqu’elles sont atteintes de diabète gestationnel peut en 

effet contribuer à diminuer l’insulino-résistance. Les experts recommandent une activité 

physique régulière, en l’absence de contre-indication obstétricale, d’au moins 30 minutes de 3 à 

5 fois par semaine. Les études faîtes à ce jour n’ont pas été assez puissantes pour obtenir des 

résultats significatifs, mais quelques-unes ont pu montrer qu’une activité physique régulière 

entraînait une meilleure glycémie postprandiale et une diminution des besoins en insuline 

notamment chez les femmes ayant un IMC prégestationnel ≥ 25 kg/m² (Brankston et al., 2004). 

3.5.4 Prise en charge médicamenteuse « Insulinothérapie » 

L’insuline est le seul traitement médicamenteux autorisé pour traiter le diabète gestationnel. 

Cette thérapie bénéficie du recul nécessaire pour garantir de son innocuité au cours de la 

grossesse. Pour rappel, l’insuline ne traverse pas la barrière placentaire. Les recommandations 

préconisent d’envisager un traitement insulinique si les objectifs glycémiques ne sont pas atteints 

après 7 à 10 jours d’application des règles hygiéno-diététiques (RHD). Un objectif glycémique 

non atteint correspond à 3 mesures de glycémie situées au-dessus des objectifs sur une semaine 

(CNGOF, 2010). 

Il est préférable d’utiliser les analogues rapides de l’insuline (Lispro : Humalog® et Asparte : 

Novorapid®). S’il est nécessaire d’avoir recours à une insuline lente, la NPH (Umuline NPH® et 

Insulatard®) doit être privilégiée car les données sont insuffisantes pour permettre une large 

utilisation. Le médecin déterminera les doses nécessaires, qui seront injectées par voie sous-

cutanée. Il importe que le pharmacien rappelle que ce traitement est temporaire et qu’il sera 

arrêté dès le jour de l’accouchement (sauf cas particuliers) (HAS, 2005). Les antidiabétiques 

oraux (AOD) n’ont pas l’autorisation de mise sur le marché (AMM) pour être utilisés pendant la 

grossesse, ils ne sont donc pas utilisés pour le traitement du DG (Jacqueminet et al., 2009). 
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S’alimenter reste une satisfaction incontournable, en d’autre terme c’est l’un des plaisirs de la 

vie. Loin de là, elle constitue un facteur important pour le bon déroulement de la grossesse et la 

croissance du fœtus. Avec la responsabilité de cette vie en elle, les éventuels désagréments ou 

pathologies de sa grossesse, la femme devrait s'alimenter de manière optimale. Au cours de cette 

période très particulière, la femme enceinte doit en effet, couvrir les besoins nutritionnels-accrus-

de son organisme ainsi que ceux de l’enfant à naitre (Simon, 2001). Or, l’alimentation de la 

femme enceinte est influencée par le niveau éducatif et socio-économique du milieu dans lequel 

elle vit. En outre, les relations entre l’alimentation et la santé ont comme particularités de reposer 

sur des connaissances scientifiques, elle ne doit pas manger pour deux, mais manger deux fois 

mieux. 

1 Apports nutritionnels de la femme enceinte 

Le besoin nutritionnel est un concept physiologique qui désigne la quantité de chacun des 

éléments nutritifs nécessaires au maintien de la santé (Munnich et al., 1987). 

La couverture des besoins nutritionnels de la femme enceinte a pour but de lui assurer un état de 

santé satisfaisant, une croissance correcte et un développement harmonieux de son fœtus, les 

besoins nutritionnels sont modifiés en raison de la synthèse de nouveaux tissus. Ils sont estimés 

d’après les quantités de nutriments (graisses, protéines, calcium, fer)  déposées dans l’organisme 

fœtal, le placenta, l’organisme maternel, et aussi pour l’énergie et les coûts de maintenance de 

l’unité fœtu-placentaire (CERIN, 2010). 

1.1 Apports énergétiques 

Le développement du fœtus, du placenta et de ses annexes implique un apport énergétique plus 

élevé, soit 40 Kcal par jour. Le métabolisme de base, durant la troisième période de grossesse, 

est augmenté de 20% mais le surcroit d'énergie nécessaire à la constitution des tissus ne 

s'accompagne pas toujours d'une augmentation proportionnelle de l'apport (Dupin et al., 1992). 

D’après Thoulon, 2011 la dépense énergétique théorique d’une grossesse est estimée à  

80 000 Kcal. L’apport doit couvrir : 

 Les besoins du fœtus et de ses annexes, soit 40 Kcal/jour ; 

 La constitution d’une réserve dans l’organisme maternel, soit 35 000 Kcal pour 3 à 4Kg 

de masse grasse ; 

 L’augmentation de + 20 % du métabolisme de base à partir du 2ème trimestre de la 

grossesse, soit environ 35 000 Kcal. 
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Une carence en apport énergétique peut avoir une incidence sur la croissance fœtale. Le coût 

total correspondrait, d'après les Comités d'Experts FAO/OMS, à un supplément de 660 kJ (soit 

150 kcal) par jour pendant le premier trimestre et à 1460 kJ (soit 350 kcal) pendant les autres 

trimestres. 

1.2 Besoins en macronutriments  

Les macronutriments qui contribuent aux satisfactions des besoins énergétiques sont les glucides, 

les lipides et les protéines (Simon, 2001). L’apport énergétique total est estimé de 2000 à 2200 

Kcal/jour 

1.2.1 Apports en protéines 

Les protéines sont des composants structuraux majeurs des tissus. Elles ont un rôle fonctionnel 

ubiquitaire : les enzymes, les anticorps, les facteurs de la coagulation, de nombreuses hormones, 

sont des peptides ou des protéines. En outre, les protéines interviennent dans la fonction 

contractile des muscles (actine, myosine), dans l'architecture du tissu conjonctif (collagène), dans 

le transport plasmatique des molécules hydrophobes (acides gras, hormones stéroïdiennes) 

(Frénot et Vierling, 2001). 

L’apport recommandé pendant la grossesse est de 60 à 70 g / jour. Dans l’alimentation, il faudra 

veiller à associer les protéines animales (viande, œufs, poisson, lait, fromage) aux protéines 

végétales contenues dans les céréales et les légumineuses (Thoulon, 2011).              Les apports 

nécessaires pour que le fœtus n’épuise pas les réserves maternelles sont chiffrés ainsi (Dupin, 

1992) : 

 1
er
 trimestre de la grossesse : 70 g/j. 

 2
ème

 et 3
ème

 trimestres de la grossesse : 80 g/j 

1.2.2  Besoins en glucides 

La grossesse s’accompagne de modifications importantes au niveau du métabolisme glucidique 

qui représente 50% de l’apport. La finalité de ces modifications est d’assurer au fœtus une bonne 

nutrition et surtout un apport convenable en glucose, qui est le principal nutriment utilisé pour le 

développement fœtal. C’est une explication pour la glycémie souvent élevée constatée chez la 

femme enceinte et qui permet un meilleur passage Trans-placentaire du glucose (CERIN, 2010). 

L’apport quotidien de glucides est apprécié à  200g jour pour une femme initialement normo 

pondérale et à 350g jour pour les femmes maigres ou ayant une activité physique importante, 25 

à 35g de cet apport sont nécessaires au fœtus (Touati-Mecheri, 2002). 
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Une hyperinsulinisme permet au fœtus une utilisation optimale du glucose pendant les  deux 

premiers trimestres et la constitution de réserve énergétique maternelle au niveau du tissu 

adipeux, l’apport glucidique devra être constituée surtout de glucides complexes (85% de la 

ration journalière), ce qui permet d’éviter l’excès d’insuline qui, à son tour, peut provoquer une 

hypertrophie fœtale (Touati-Mecheri, 2002). Une insulino-résistance apparait au cours du 

troisième trimestre quand les besoins du fœtus sont maximaux qui détourne le glucose maternel 

au profit des tissus fœtaux (CERIN, 2010). 

Les fibres végétales ont un rôle important dans la ration de la femme enceinte qui présente 

souvent une constipation opiniâtre. Les fibres végétales des fruits et de la plupart des légumes 

ont l’avantage d’être sous forme de pectines et d’hémicelluloses non agressives (Frénot et 

Vierling, 2001). 

1.2.3  Apports en lipides 

Il existe peu de données concernant l’impact du contenu en lipides et en acides gras de 

l’alimentation de la femme enceinte sur le développement fœtal. Comme dans la population 

générale, les recommandations fixent la teneur en lipides entre 30 et 35% de la ration 

énergétique (Simon, 2001).  

Les lipides ont un rôle énergétique et structural fondamental, ils sont des véhicules des vitamines 

liposolubles (A, D, E,K) et interviennent dans le développement des membranes du système 

nerveux du fœtus. Au cours de la grossesse, il existe une hyperlipidémie physiologique globale, 

sauf en HDL qui n’est pas liée aux modifications de l’alimentation. Dès le deuxième trimestre, le 

taux des triglycérides s’élève de 50 à 100 % qui  poursuit  jusqu’au terme pour atteindre des 

valeurs trois à quatre fois supérieures à la valeur initiale, pour les LDL l’élévation est de 30% au 

troisième trimestre (Touati-Mecheri, 2002). 

Les acides gras saturés solides à température ordinaire, d'origine essentiellement animale, 

peuvent être synthétisés par l'organisme comme les acides gras mono-insaturés liquides à 

température ordinaire or les acides gras polyinsaturés, indispensables ou essentiels, ne peuvent 

pas être synthétisés et doivent être obligatoirement amenés par l'alimentation. C’est pourquoi il 

est primordial de varier les sources alimentaires des corps gras pour des apports optimaux et 

d’introduire des Oméga-3 (colza, poissons gras) (CERIN, 2010). 
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1.3 Apports en micronutriments 

Les micronutriments regroupent les vitamines, les sels minéraux. Ils agissent à faible dose 

comme constituants ou activateurs d’enzymes. Les éléments minéraux les plus importants pour 

la femme enceinte sont le calcium, le magnésium et le fer. 

1.3.1  Apports en vitamines 

Elles sont des substances sans valeur énergétique propre, nécessaires à l’organisme et fournies 

par la ration alimentaire. Sur le plan de leur structure chimique, il s’agit d’un groupe hétérogène, 

classiquement divisé en : 

 Vitamines liposolubles : A, D, E, K. Elles sont solubles dans les solvants organiques et 

sont absorbées et transportées de la même manière que les lipides ; 

  Vitamines hydrosolubles : B1, B2, B3, B5, B6, B8, B9, B12, C 

1.3.1.1 Vitamines A 

L’alimentation nous apporte la vitamine A de deux manières : sous forme d’esters de vitamine A 

préformée (rétinol) et des provitamines A (pigments caroténoïdes provenant d’aliments végétaux 

dont le plus répandu est le ß-carotène). Ces dernières sont transformées en vitamine A dans la 

paroi intestinale (CERIN, 2010). 

Les femmes enceintes ont peu de besoins supplémentaires en vitamine A étant donné que 

l’enfant naît avec de faibles réserves en vitamines liposolubles. Il est maintenant démontré qu’un 

apport prolongé de vitamine A sous forme de rétinol, à des doses supérieures à 7500 ER/J, peut 

provoquer des troubles hépatiques potentiellement sévères (Touati-Mecheri, 2002). 

1.3.1.2 Vitamine B  

Les vitamines B1, B6, B12 ne sont que légèrement augmentées pendant la grossesse et sont 

couvertes par une alimentation équilibrée. Les principales sources sont : les céréales complètes, 

les légumes, les viandes, les poissons, les produits laitiers et les œufs (CERIN, 2010). 

Les apports nutritionnels conseillés en vitamine B6 sont de 2 mg/jour pour une femme enceinte. 

Certaines complications de la grossesse peuvent être corrigées ou amendées par la 

vitaminothérapie, tels les vomissements par les vitamines B1 et B6, certaines anémies par les 

vitamines B12 et B9 (Touati-Mecheri, 2002). 

1.3.1.3  Vitamine B9 ou folates 

La vitamine B9 ou acide folique, ou acide ptéroyl-monoglutamique jouent un rôle essentiel dans 

le développement embryonnaires et fœtal en intervenant dans la synthèse des acides nucléiques. 

La carence en acide folique provoque entre autres des troubles de la lignée rouge (anémie 

macrocytaire), un syndrome d’immunodéficience ou de malabsorption intestinale.  
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Une baisse des folates sériques et érythrocytaires se produit presque constamment au cours de la 

grossesse chez les femmes non supplémentées. Cela est dû au transfert à l’unité foetoplacentaire 

(800 μg/j), et surtout à l’augmentation du catabolisme des folates à partir du 2ème trimestre, à 

l’activité érythropoïétique accrue de la mère, à l’excrétion urinaire augmentée et à un apport 

diminué du fait des troubles digestifs du début de la grossesse (Carip et Liegeois, 2000). Les 

conséquences d’une carence précoce en folates sur l’embryogenèse et le risque de malformations 

congénitales aussi des risques neurologiques ont été bien démontré (Partlin et al., 1993) 

1.3.1.4 Vitamine C ou acide ascorbique 

La vitamine C est nécessaire à la formation du cartilage, des os, des dents et à la fixation du fer. 

Au cours de la grossesse, les besoins en vitamine C sont accrus, et l’ascorbémie chute de 50% 

chez la femme enceinte alors que chez le fœtus elle est 2 à 4 fois supérieure à celle de la mère. 

Lors de la grossesse, l’apport conseillé est de 70 à 100 mgj avec un apport supplémentaire de 30 

à 40 mgj a été recommandé (Jacotot et al., 2003). La vitamine C est présente dans tous les 

végétaux mais à des quantités variables. Les principales sources de vitamine C sont les fruits 

(agrumes surtout et fruits rouges) et les légumes (CERIN, 2010). 

1.3.1.5  Vitamine D 

La grossesse augmente les besoins de la femme, surtout au troisième trimestre. Les besoins 

accrus sont justifiés par le transfert vers le fœtus qui doit accomplir la formation de son squelette. 

Durant la première partie de la grossesse, cet excès relatif de vitamine D active permet à la mère 

d’augmenter son capital calcique. En deuxième partie de la grossesse, le processus prédominant 

sera le transfert calcique vers le foetus. Les besoins sont de 10 μg/jour durant la grossesse ou 25 

μg au dernier trimestre d’où l’intérêt de la dose du 7
ème

 mois. Il existe une relation inverse entre 

le statut vitaminique maternel et la survenue d’hypocalcémie néonatale, voire, dans les carences 

plus sévères, de rachitisme carentiel chez le nouveau-né et d’ostéomalacie chez la mère. La 

nécessité d’assurer un statut en vitamine D satisfaisant chez la femme enceinte est bien établie 

(Hyvernaud, 2015). La vitamine D est retrouvée dans l'alimentation: huile de foie de poisson, 

poissons gras, jaune d'œuf, le lait. 

1.3.2 Apports en minéraux 

D’après  Simon, 2001 les sels minéraux composent environ 4% de notre masse corporelle, ils 

interviennent dans les structures fonctionnelles au niveau du squelette et des tissus mous et dans 

les fonctions de régulation incluant entre autres le transport de l’oxygène et diverses activités 

enzymatiques. Le fer, le calcium et le magnésium constituent les « macro-minéraux ». 
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1.3.2.1  Fer 

Le total des besoins en fer de la grossesse est estimé à 850 mg avec un apport quotidien de 20 

mg. Etroitement liée aux cellules sanguines, le fer joue un rôle essentiel dans la fixation et le 

transport de l’oxygène pendant la grossesse, le besoin en fer est six fois supérieur à la normale et 

augmente le plus au 3ème trimestre. Le fer est impliqué dans l’érythropoïèse, le métabolisme de la 

peau et de muqueuse, la lutte contre l’infection, le fonctionnement musculaire et la croissance 

cellulaire (Martin, 2001). Les aliments comme la viande, le poisson, les abats, les céréales et 

fruits représentent les principales sources avec un apport moyen de 10 à 15 mg. Si le fer contenu 

dans les tissus animaux est relativement bien absorbé (30 à 40%), celui d’origine végétal ne 

dépasse pas les 5%. 

Au cours de la grossesse, les capacités de l’absorption intestinale sont augmentées et constituent 

une réponse physiologique à la diminution des réserves maternelles. Il existe une association 

entre anémie ferriprive maternelle en début de grossesse et le risque de prématurité (×2.6), de 

petit poids de naissance (×3) et de mortalité prénatale. Les facteurs de risque d’anémie ferriprive 

(grossesse gémellaire, grossesse rapprochée, régime végétarien, dénutrition, facteurs socio-

économiques, etc.) nécessitent un dosage de ferritine ou une numération globulaire dès le 1
er
 

trimestre de grossesse (CERIN, 2010). 

1.3.2.2 Calcium 

Le calcium contribue à la minéralisation du squelette fœtal. Les besoins en calcium durant la 

grossesse sont sensiblement accrus. En particulier au cours du dernier trimestre. Il est souhaitable 

que la ration calcique atteigne 1200 mg/jour (Antoine, 2002). Au cours de la grossesse, toutes les 

régulations sont en place pour permettre le transfert du calcium au fœtus et l'adaptation du 

métabolisme phosphocalcique maternel à cette tâche. Le passage actif du calcium maternel vers 

le fœtus peut être perturbé par une altération placentaire (diabète) (Jesus, 2018). 

1.3.2.3 Magnésium 

Le magnésium est un cation intracellulaire. L’ion Mg++ est impliqué dans la régulation, la 

perméabilité cellulaire et l’excitabilité neuromusculaire, ainsi que dans les systèmes de 

production et le transport de l’énergie. Les besoins en magnésium sont relativement mal connus, 

du fait d’une magnésurie augmentée pendant la grossesse ; ils sont supposés élevés. La carence 

parait responsable plutôt des troubles chez la mère que chez le foetus (crampes musculaire, 

palpitations, vomissements, insomnies…) (Carip et Liegeois, 2000). 

L’alimentation est généralement suffisante pour faire face à la demande fœtale et la croissance 

des tissus maternels. Les principales sources sont : le chocolat, les légumes et les fruits secs, les 

produits céréaliers, certaines eaux de boisson, la viande et le lait (CERIN, 2010). 



Etude Bibliographique Chapitre III : Grossesse et alimentation 

 

42 

 

1.3.2.4 Zinc 

L’apport recommandé est de 19 mg/jour. Le zinc est absorbé au niveau des cellules de la bordure 

en brosse. Cette absorption est en compétition avec celle du cuivre. Au niveau plasmatique, le 

zinc n’existe pratiquement pas sous forme libre; il est lié à des protéines et à des acides aminés. 

Le foie fixe le zinc lors d’un stress ou d’une infection. On estime que plus de 80% de femme 

enceinte dans le monde ont un apport insuffisant en zinc (Jacques, 2009). 

La carence altère les niveaux de circulation de plusieurs hormones associées au début du travail, 

et comme le zinc est essentiel aux fonctions immunitaires normales, elle pourrait contribuer aux 

infections systémiques et intra-utérines, deux causes majeures de prématurité. Une alimentation 

riche en protéines animales suffit à couvrir les besoins. Des carences peuvent apparaître en cas 

d’alcoolisme, de tabagisme, de régime végétarien ou végétalien (CERIN, 2010). 

1.3.2.5 Iode, soufre et fluor 

Ces minéraux, indispensables au développement normal de fœtus, sont fournis par l'alimentation 

courante, seule, une carence en iode, dans certaines régions, pose des problèmes et risque 

d'entrainer la formation de goitres congénitaux ou de favoriser les avortements. Si l'apport 

d’aliments en iode est insuffisant, on pourra le compenser en prenant du sel de table iodé. Au 

cours de cette période très particulière, la femme enceinte doit en effet couvrir les besoins 

nutritionnels -accrus- de son organisme ainsi que ceux de l’enfant à naître (Simon, 2001; Jacotot 

et al., 2003). 

Tableau 11. Apports nutritionnels quotidiens conseillés au cours de la grossesse (D’après 

Jacotot et al., 2003). 

Nutriments Apports conseillés/ jour 

calcium 1200 mg 

Phosphore 800 mg 

Magnésium 400 mg 

Fer 30 mg 

Zinc 14 mg 

Cuivre 02 mg 

Fluor 02 mg 

iode 200 μg 

Sélénium 60 μg 

Chrome 60 μg 
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1.4 Besoins hydriques 

Selon Jacques, 2009 le sang est « dilué » suite à la rétention d’eau qui augmente dans 

l’organisme maternel (6-7 litres), aussi bien dans le système vasculaire qu’en dehors des 

vaisseaux. L’augmentation des besoins maternels en eau s’explique aussi par la nécessité de 

transporter de l’eau vers le fœtus via le placenta. Ainsi à 30 semaines d’aménorrhée (SA), il 

faudra près de 2500 ml d’eau, chaque heure, pour maintenir les échanges du liquide amniotique. 

La rétention d’eau dans le milieu extra cellulaire, souvent liée à un œdème physiologique  repose 

d’une part sur la diminution de la pression oncotique intravasculaire, la modification de la 

perméabilité capillaire et l’augmentation de la pression veineuse, et d’autre part sur les effets 

hormonaux de la progestérone avec l’assouplissement des tissus (Antoine, 2002). L'apport 

hydrique doit faire face aux besoins qui sont au minimum de 1.5 L/jour, dont à peine la moitié 

est apportée par l'alimentation et avec une teneur en sodium faible. Les boissons alcooliques sont 

contre-indiquées grâce à leur toxicité neurologique foetale (Antoine, 2002). 

2 Equilibre alimentaire de la grossesse  

Le déséquilibre alimentaire pouvait conduire à la malnutrition. C’est un problème important pour 

la santé des populations dans le monde. Dans les pays en voie de développement, plus de 2 

milliards de personnes, essentiellement des femmes et des enfants souffrent de carence 

alimentaire provoquée par l’absence d’un ou plusieurs micronutriments importants. 

Une malnutrition à partir du second trimestre de la grossesse peut mener à un retard de 

croissance intra-utérin et /ou à une hypotrophie fœtale. Elle peut conduire ces enfants chétives à 

plusieurs pathologies à l’âge adulte, telles que le diabète de type 2 et les maladies 

cardiovasculaires 

Des bonnes habitudes alimentaires permettent d’assurer un apport nutritionnel suffisant pouvant 

favoriser une grossesse en bonne santé. Cela constitue la meilleure garantie qu’une mère puisse 

offrir à son enfant pour naître et grandir en bonne santé. 

« Le bateau alimentaire » est une représentation qui permet de visualiser la proportion des 

différents types d’aliments à consommer en une journée. C’est un bateau à quatre voiles flottant 

sur l’eau,  l’eau est la seule boisson indispensable. Les différentes couleurs du bateau 

correspondent chacune à une famille d’aliments, dont la surface est proportionnelle à la part 

journalière recommandée (Hyvernaud, 2015).  
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Figure 5. Bateau alimentaire (d’après Hyvernaud, 2015). 
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1 But de l’étude 

Notre étude vise à déterminer et évaluer quelques paramètres biochimiques, du profil alimentaire 

et le niveau socio-économique chez les femmes enceintes qui présentent un diabète gestationnel 

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

une étude épidémiologique au service « GHR du complexe de la mère et de l’enfant « WELD 

MABROUK CHIKH » 

2 Type et cadre d’étude  

Il s’agit d’une étude cas-témoin, dans laquelle un total de 48 femmes enceintes a été inclus sur 

une période allant du 01/03/2020 au 22/03/2020. La population ciblée est exclusivement la 

catégorie des femmes enceintes, atteintes de la pathologie du diabète gestationnel, résidentes à la 

wilaya de Tiaret ainsi que des femmes enceintes saines.  

3 Taille de l’échantillon 

Notre échantillon est constitué de 18 femmes enceintes en 2
éme

 et 3
ème

 trimestre atteintes du 

diabète gestationnel âgées de 23 à 41 ans. Elles sont été hospitalisées  au niveau du service 

« GHR » du complexe de la mère et de l’enfant « WELD MABROUK CHIKH ». Et 30 

femmes enceintes ne présentent aucune pathologie (témoins)  en 2
éme

 et 3
ème

 trimestre, âgées de 

21 à 44 ans. Elles sont recrutées au niveau de la salle de travail dans la maternité -Zaàroura-

Tiaret. 

4 Critères d’exclusion 

Pour notre étude, nous avons exclus les autres types de diabète, et toute association du diabète 

gestationnel avec une autre pathologie notamment l’hypertension artérielle.   

5 Méthodologie de la collecte des informations  

Les informations et les renseignements relatifs au contexte clinique et biologique de notre  

travail ont été obtenus grâce à un interrogatoire sous forme de questionnaire préalablement  

établit (Annexe 01).  

Pour que toutes les questions soient comprises par les personnes interrogées, on les a  rédigées 

avec des termes simples, en évitant les abréviations et les termes techniques. 

Notre questionnaire se compose  de différentes questions : 

 Des questions ouvertes où on a laissé la possibilité à la personne interrogée de répondre 

avec ses propres termes à la question posée ; 

 Des questions fermées qui offrent des possibilités de réponses réduites telles que ;  

 Question avec réponse dichotomique : très utilisée ; la personne interrogée ne 

peut répondre que par Oui/Non, Vrai/Faux, etc. 
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 Question avec réponse trichotomique : où le plus souvent on laisse se manifester 

des hésitations. 

 Question avec réponse au choix : assez voisine de la précédente permettant de 

donner une estimation subjective. 

 Question conditionnelle (si oui, si non): Chaque réponse peut entrainer la pose 

d’une nouvelle question consécutive à la question précédente. 

Les questions doivent suivre un ordre logique reflétant dans la mesure du possible la séquence 

naturelle à laquelle s’attendent les personnes. C’est pourquoi notre investigation a concerné 2 

grands points : 

 Contexte clinique de l’enquête (contexte de survenue de la pathologie)  

Dans le contexte clinique, un interrogatoire est mené auprès des femmes enceintes sélectionnées 

et une consultation des dossiers d’hospitalisation et des registres des accouchements ont été 

établis afin de relever les paramètres suivants :  

  Le statut anthropométrique (taille, poids) 

 L’âge de la patiente durant la grossesse en question (l’âge maternel) ; 

 L’âge gestationnel (nombre de semaines de grossesse) ; 

 La parité et la gestité ; 

 Les antécédents familiaux et personnels. 

 Le niveau socio-économique et le niveau d’instruction ; 

Lors de la consultation, chez les patientes étudiées, nous avons effectué des mesures du poids 

corporel en kilogramme, la taille en mètre afin de :  

 Calculer l’indice de masse corporelle (IMC) afin d’estimer le degré d’obésité   

 Prévoir le régime alimentaire suivi 

 Contexte biomédical de l’enquête  

 L’étude des Paramètres biochimiques  

Les paramètres biochimiques caractérisent les différentes substances de l'organisme dont la 

concentration est relativement constante et dont le degré de variation permet de juger de l'état 

fonctionnel de l'organisme. Ils sont très nombreux et varient suivant les organes et les 

pathologies à explorer. L'appréciation quantitative de ces substances par le dosage et la 

comparaison des résultats obtenus avec des valeurs dites normales ou constantes biologiques 

permettent de mettre en évidence un état pathologique éventuel. Ces valeurs dites normales 

résultent d'études statistiques effectuées sur un grand nombre de sujets considérés sains et 

représentatifs de la population dont on veut déterminer les constantes biologiques (Borel et al., 

1984). 
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Les méthodes d'analyse en biochimie sont très diverses. On distingue: 

 Les méthodes biochimiques non automatisées ; 

 Les méthodes biochimiques semi-automatiques et automatiques. Elles sont très sensibles et 

plus reproductibles. Ce sont essentiellement la spectrophotométrie dont la spécificité est 

améliorée par la chromatographie et l'électrophorèse. Nous détaillerons par la suite les 

différentes méthodes d'analyse biochimique utilisées dans notre étude. 

6 Difficultés de l’étude  

Compte tenu de la complexité du travail, les difficultés auxquelles nous nous sommes confrontés 

sont : 

 La difficulté à retrouver certains dossiers ;  

 Un suivi insuffisant des gestantes, notamment au cours des consultations 

prénatales ;  

 Le manque d’informations contenues dans les dossiers, en particulier les 

antécédents et l’évolution des patientes, surtout dans les cas urgents ;  

 L’absence d’un bon nombre d’examens complémentaires demandés pour la 

surveillance et le suivi des patientes. 

7 Considérations éthiques  

Aucun problème d'éthique ne s'est posé dans la mesure où seules des femmes volontaires ont été 

recrutées, elles sont informées sur le but de l’étude et leurs consentements sont obtenus 

préalablement. De plus, dans le souci de ne pas gêner l'organisation interne des services de santé 

et de solliciter le moins possible les patientes, les fiches d'enquêtes étaient remplies par 

l'enquêteur et les prélèvements effectués aux dates de consultations fixées par le personnel de 

santé et toutes les précautions visant le respect de l’anonymat et la confidentialité des 

informations sont rigoureusement respectées.  

8 Prélèvement sanguins et préparation des échantillons 

Les prélèvements sanguins ont été réalisés avec le plein consentement des femmes enceintes le 

matin à jeûne, au niveau des veines du pli du coude. 

Le sang prélevé est recueilli dans des tubes héparinés (contenant l’anticoagulant heparinate de 

lithium)  préalablement étiquetés et numérotés pour chaque patiente, puis centrifugés à 4500 

tours pendant 03 minutes. Après centrifugation, on obtient un surnageant, le plasma et le culot 

globulaire; le plasma est conservé dans des eppendorffs pour le dosage du glucose, bilan rénal (la 

créatinine, l’urée et acide urique), bilan hépatique (TGO et TGP) et l’albumine. 
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9  Description de méthodes utilisées 

9.1  Dosage de la glycémie (KIT BIOMAGHREB) 

Ce dosage permet de détecter la présence du glucose grâce à une prise de sang, effectuée en 

général au niveau du pli du coude. Ce dosage est réalisé par un analyseur « Mindray », les 

valeurs de référence sont 0.70-1.05 g/L. 

 Principe   

-Détermination enzymatique du glucose selon les réactions suivantes : 

Glucose + O2 +H2O 
               
              Acide gluconique + H2O2 

2 H2O2 +Phénol+4-Amino-antipyrine 
 é        
         Quinoneimine rose + 4H2O 

-Longueur d’onde : 505 nm (492-550 nm). 

9.2 Dosage de la créatinine (KIT BIOMAGHREB) 

Le plasma est recueilli après une centrifugation à 4500 tours/min. Ce dosage est fait par 

automate « Mindray ». Les résultats sont exprimés en mg/L, les valeurs de références sont de 5-

12 mg/L. Pour les femmes enceintes, elles sont de 5-10.8 mg/L.  

 Principe 

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec l’acide picrique. La vitesse de 

formation de ce complexe est proportionnelle à la concentration de créatinine à une longueur 

d’onde de 492 nm (490-510 nm). 

9.3 Dosage de l’urée (KIT BIOSYSTEMS) 

Le plasma est obtenu après une centrifugation à 4500 tours/min et dosé par la technique 

automatisée par « Mindray». Les résultats sont exprimés en g/L, et les valeurs de référence sont 

0.1-0.45g/L, pour les femmes enceintes les valeurs sont <0.31 g/L. 

 Principe  

L’urée présente dans l’échantillon donne, selon les réactions décrites ci-dessous, un indophénol 

coloré quantifiable par spectrophotométrie pour une lecture à 600±20nm. 

            Urée + H2O   
  é    
       2NH4

+  
+ CO2 

 NH4
+ 

+ Salicylate + Na CIO    
             
            Indophénol 
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9.4 Dosage de l’acide urique (KIT BIOLABO) 

Après une centrifugation à 4500 tours/3 min, le plasma est récupéré et le dosage est fait par la 

technique automatisée « Mindray ». Les résultats sont exprimés en g/L, et les valeurs de 

référence sont de 50-65mg/L, et pour les femmes enceintes sont ≤58 mg/L. 

 Principe  

L’uricase agit sur l’acide urique pour produire de l’allantoine, du dioxyde de carbone et du 

peroxyde d’hydrogène. En présence de peroxydase, le peroxyde d’hydrogène réagit avec un 

chromogène (dichloro-hydrox benzène sulfonate et amino-antipyrine) pour former une 

Quinoneimine, complexe de couleur rouge. L’absorbance est mesurée à 520 nm (490-530nm), et 

proportionnelle à la quantité d’acide urique dans le spécimen.   

9.5 Dosage de l’albumine (KIT SPINREACT) 

Pour déterminer la concentration de l’albumine plasmatique, le sang a été centrifugé à 

4500tours/3 min. Le plasma a été récupéré et dosé sur l’analyseur « Mindray », les résultats sont 

exprimés en g/L, les valeurs de référence sont de 28-52 g/L.  

 Principe  

L’albumine se combine au vert de bromocrésol, à pH légèrement acide, entraînant un 

changement de couleur de l’indice, passant du jaune-vert au vert bleuté, proportionnel à la 

concentration d'albumine présente dans l’échantillon testé. L’absorbance est mesurée à 630 nm 

(600-650 nm). 

9.6 Dosage de transaminase TGO (KIT BIOMAGHREB) 

La séparation de l’échantillon est faite par une centrifugation à 4500 tours/3 min, le plasma est 

récupéré. La détermination de la concentration de TGO sanguin est faite par la technique 

automatisée « Mindray ». Les résultats sont exprimés en UI/L, et les valeurs de référence sont < 

31 UI/L. 

 Principe  

Détermination cinétique de l’activité aspartate aminotransférase à une longueur d’onde de 340 

nm.  

La réaction est initiée par addition de l’échantillon de patiente au réactif. Le schéma réactionnel 

est le suivant :  

2 oxoglutarate + L-Aspartate    
     
       Glutamate + oxaloacetate  

Oxalocetate + NADH + H
+
     

   
       Malate + NAD+  
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Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel à l’activité 

aspartate amino transférase dans l’échantillon.  

GOT : Transaminase Glutamique Oxaloacétique 

MDH : Malate Déshydrogénase 

9.7 Dosage de transaminase TGP (KIT BIOMAGHREB)  

La détermination de la concentration de TGP sanguin est faite par la technique automatisée « 

Mindray ». Les résultats sont exprimés en UI/L, et les valeurs de référence sont < 32 UI/L. 

 Principe  

La détermination cinétique de l’activité Alanine aminotransférase à une longueur d’onde de 340 

nm. La réaction est initiée par addition de l’échantillon de la patiente au réactif. 

 Le schéma réactionnel est le suivant : 

2-oxoglutarate + L-Alanine      
   
     Glutamate + pyruvate  

Pyruvate + NADH + H
+           

    
           Lactate + NAD

+
 

Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel l’activité 

alanine aminotransférase dans l’échantillon. 

GPT : Transaminase Glutamique Pyruvique. 

LDH : Lactate Déshydrogénase. 

10 Etude statistique 

Au terme de la collecte, nous avons procédé au dépouillement et au traitement des données. Puis 

une distribution de notre échantillon, en fonction de différents paramètres, à l’aide  d’Excel 

2007. Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± écart type. Après analyse de la 

variance, la comparaison des moyennes entre témoins et cas est réalisée par le test « t » de 

Student  pour les différents paramètres. 

Le degré de signification « p » lu sur la table de Student permet de fixer le degré de la 

signification   

 La différence entre les deux moyenne est considérée significatives si : 

0,01<P<0,001 ....................................... ***P hautement significative 

0,05<P<0,01........................................... ** P très significative 

P < 0,05.................................................. * P significative 

p > 0,05...................................................non significative  

  Les résultats obtenus sont présentés sous forme de tableaux et illustrés sous forme de figures. 
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La moyenne est calculée selon la formule : 

 

L’écart type est calculé selon la formule : 

 

11 Matériel utilisés  

 Spectrophotomètre ; 

 Tubes de prélèvement (Tubes héparinés) ; 

 Des eppendorfs  

 Centrifugeuse (DRAGON LAB) ; 

 Automate « Mindray » ; 

 Balance de 0 à 150 kg ; 

 Mètre de 0 à 210 cm ; 

 Micropipettes de 100 à 1000 μl avec les embouts (jaunes et bleus) ; 

 Réfrigérateur (6 à 8 ˚C) ; 

 Réactifs pour les différents dosages des paramètres biochimiques (annexe ....). 

12  Réactifs et solutions 

 Eau distillée stérile ; 

 Réactifs pour le dosage de la glycémie (KIT BIOMAGHREB) ; 

 Réactifs pour le dosage de la créatinine (KIT BIOMAGHREB) ; 

 Réactifs pour le dosage de l’urée (KIT BIOSYSTEMS) ; 

 Réactifs pour le dosage de l’acide urique (KIT BIOLABO) ; 

 Réactifs pour le dosage de l’albumine (KIT SPINREACT) ; 

 Réactifs pour le dosage de transaminase TGO (KIT BIOMAGHREB) ; 

 Réactifs pour le dosage de transaminase TGP (KIT BIOMAGHREB). 
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1  Caractéristiques de la population étudiée 

Les caractéristiques principales de la population étudiée sont résumées dans le Tableau 12. Notre 

population d’étude est composée de 30 femmes enceintes saines « témoins », et 18 femmes 

enceintes atteintes du diabète gestationnel.  

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

différence significative entre l’âge et la taille  (m) des femmes enceintes témoins, et celles 

atteintes de diabète gestationnel. Par contre, le poids (Kg) et l’IMC sont significativement 

augmentés chez les femmes enceintes atteintes de diabète gestationnel comparé aux femmes  

témoins. L’IMC moyen de notre échantillon représentant la population des femmes ayant un DG 

est de 33.50  4,98 plus élevé que celui des parturientes témoins (26.51  2.93). 

L’âge de la grossesse de l’ensemble de la population suivie est compris entre 22 et 28 

semaines de grossesse. La parité de nos parturientes varie entre 1.1 et 2.39. En revanche pour la 

gestité qui correspond au nombre total de grossesses antérieures et actuelles, on constate une 

haute augmentation significative chez les femmes enceintes atteintes du DG comparées aux 

femmes enceintes témoins. 

Chez les femmes présentant un diabète gestationnel, le questionnaire a révélé un 

pourcentage important 44.44%  d’antécédents familiaux de diabète non insulinodépendant 

comparé à celui des mères témoins qui représente 16.67%. 

D’après nos résultats, on remarque que 53.33% des femmes enceintes témoins avaient un niveau 

socio-économique bon, 30% moyen et 16.67% bas. D’autre part seulement 22.22% des femmes 

enceintes diabétiques avaient un niveau socio-économique bon, 27.78% et 50% avaient 

respectivement un niveau moyen et  bas. 

Concernant l’activité physique, les résultats ont montré que les deux groupes de la 

population étudiée pratiquent quotidiennement une activité physique (non précisée) avec un 

pourcentage qui se varie entre 55.55% et 56.67% ; cependant 30.01% des femmes témoins 

exercent parfois une activité physique contre 13.33% qui la pratiquent rarement. En ce qui 

concerne les femmes enceintes atteintes du DG, seulement 11.11% exercent parfois une activité 

physique et 33.34% l’exercent rarement voir même jamais. 

A propos du niveau d’instruction, on constate une grande différence entre les deux groupes 

de la population étudiée ; on note que la majorité des femmes témoins avaient un niveau d’étude 

moyen ou secondaire avec un pourcentage qui se situe entre 36.67% et 43.33%, un même 

pourcentage de 10% pour celles qui avaient un niveau primaire et universitaire et aucune femme 

n’était non scolarisé.  
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En ce qui concerne les femmes atteintes du DG, on affirme que 16.67% étaient 

analphabètes, un pourcentage de 38.89% des femmes avait un niveau primaire et 11.11% et 

27.78% avaient respectivement un niveau moyen et secondaire et seulement 5.56% avaient un 

niveau supérieur.  

2  Paramètres biochimiques chez les mères 

2.1 Teneurs plasmatiques en glucose chez les mères 

Les teneurs plasmatiques en glucose chez les femmes enceintes atteintes de diabète gestationnel 

présentent une augmentation très significative comparées aux femmes enceintes témoins (Figure 

6 et Tableau A1). 

2.2 Teneurs plasmatiques en créatinine, en urée et en acide urique chez les mères 

La teneur plasmatique en urée chez les femmes enceintes atteintes d’un diabète gestationnel 

présente une augmentation significative comparée aux femmes enceintes témoins. D’autre part,  

la teneur plasmatique en créatinine ne varie pas significativement entre les deux groupes de 

mères. Cependant, la moyenne de la teneur plasmatique de l’acide urique chez les femmes 

témoins est de 39.88 ± 9.08, elle parait plus élevée que celle des femmes atteintes de DG (36.63 

± 7.75), mais le test statistique « Student », n’a montré aucune différence significative entre les 

deux groupes de la population étudiée (Figure 7 et Tableau A2). 

2.3 Teneurs plasmatiques en TGO et en TGP chez les mères 

Nos résultats montrent une augmentation hautement significative du taux plasmatique de TGP 

chez les femmes enceintes diabétiques par rapport aux femmes enceintes témoins. À l’inverse, 

on remarque une diminution significative de la teneur plasmatique en TGO chez les parturientes 

diabétiques comparées aux parturientes témoins (Figure 8 et Tableau A3). 

2.4 Teneurs plasmatiques en albumine chez les mères 

Nos résultats ne montrent aucune modification significative de la teneur plasmatique en 

albumine chez les deux groupes de la population étudiée (Figure 9 et Tableau A4). 
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Tableau 12. Caractéristiques de la population étudiée. 

 

Caractéristiques Mères témoin 

 

Mères malades « DG » 

 

Nombre 30 18 

Age (ans) 29.03  6.22 31.75  6.05 

Poids (Kg) 68.83  7.89 89.25  14.79*** 

Taille (m) 1.61  0.07 1.63  0.04 

IMC (Kg/m
2
) 26.51  2.93 33.5  4.98*** 

Age gestationnel (semaines) 22.69 5.87 28.45  10.15 

Parité 1.1 ± 0.84 2.39 ± 0.98 

Gestité 1.7 ± 0.99 3.11 ± 2.08 *** 

 

Antécédents familiaux de 

diabète 

16.67% oui 

83.33% non 

44.44% oui 

55.56% non 

Niveau socio-économique 53.33% bon 

30%  moyen 

16.67%  bas 

22.22%  bon 

27.78%  moyen 

50% bas 

Activité physique 56.67%  toujours 

30.01% parfois 

13.33% rarement 

55.55% toujours 

11.11% parfois 

33.34% rarement 

Niveau d’instruction 00%  non scolarisées 

10%  Primaire 

36.67% Moyen 

43,33% Secondaire 

10% Universitaire 

16.67%  non scolarisées 

38.89%  Primaire 

11.11%  Moyen 

27.78%  Secondaire 

5.56%  Universitaire 

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

groupes de mères est effectuée par le test « t » de Student : * P < 0,05 ; ** P < 0,01 ; ***P < 

0,001. 
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figure 6. Tenneur plasmatique en glucose chez les femmes enceintes atteintes de diabète 

gestationnel et les femmes enceintes  témoins 

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

les deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de Student. 

La ** c’est différence très significative entre les femmes enceintes atteinte de diabète 

gestationnel et leurs homologues témoins. 

 

figure 7.Teneur  plasmatique en albumine chez les mères 

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

les deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de Student. 
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figure 8. Teneurs plasmatiques en créatinine, en urée et en acide urique chez les mères. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type.  

La comparaison des moyennes entre les deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de 

Student.  La* c’est différence significative entre les femmes enceintes atteinte de diabète 

gestationnel et leur témoin.  
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figure 9. Teneurs plasmatiques en TGO et TGP chez les mères. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre 

les deux groupes de mères est effectuée par le test « t » de Student. 

La *** c’est différence hautement significative entre les femmes enceintes atteinte de diabète 

gestationnel et leur témoin 

La * c’est différence significative entre les femmes enceintes atteinte de diabète gestationnel et 

leur témoin 
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3 Nutrition et diététique de la femme enceinte  

3.1 Sucrerie et boissons gazeuses  

Notre étude montre que les femmes temoins consomment plus de sucrerie plusieurs fois par jours 

(16.67%) que les diabétiques (11.11%) or que ces dernières consomment assez les boissons 

gazeuse (22.22%). Les deux groupes de femmes consomment au moins un peu de sucrerie et de 

boisson gazeuse chaque jour; on note 20% des sucreies chez les témoins contre 22.22% chez 

celles avec un DG ; pour les boissons gazeuzes 20% contre 16.67% respectivement pour les 

témoins et les diabétiques. Pour une consommation de plusieurs fois par semaine, la consomation 

de sucreries est croissante chez les deux groupes de femmes 16.67% pour les témoins et 22.22% 

pour les diabétiques mais pour les boissons gazeuses est decroissante  chez les diabétiques 5.56% 

contre 23.33% chez les parterirntes temoins (Figure 10 et Tableau A5). 

3.2 Fruits et légumes  

Les résultats affirment que les deux groupes de la population étudiée  consomment des fruits et 

des légumes avec des pourcentages plus ou moins variés; on tient à préciser que la 

consommation des légumes plusieurs fois par jour est plus élevée que celle des fruits; on note 

20% des fruits chez les parturientes saines contre 16.67% chez les diabétiques et 66.67% des 

légumes chez les témoins contre 50% chez les diabétiques. Pour une consommation d’une fois 

par jour, on trouve 50% des fruits chez les femmes enceintes saines contre 38.39% chez les 

diabétiques, pour les légumes 20% chez les témoins contre 38.89% chez les parturientes avec un 

DG. En revanche, pour une consommation de plusieurs fois par semaine; pour les fruits elle est 

équivalente chez les deux groupes de femmes (16.67%). Cependant pour les légumes, elle est de 

11.11 % et 13.33% respectivement pour les diabétiques et les témoins. On note également que 

les parturientes avec un DG consomment plus des fruits (27.78%) à la moyenne d’une fois par 

semaine que les parturientes témoins (13.33%) (Figure 11 et Tableau A6).  

3.3 Café et thé  

A la lumière de nos résultats, on constate une grande consommation du café et du thé plusieurs 

fois par jour chez les femmes avec un DG (33.33%) que chez les femmes témoins (16.67%). En 

revanche, la consommation d’une fois par jour est élevée chez les femmes témoins (73.33%) par 

rapport aux femmes diabétiques (61.11%). Un faible taux de consommation au cour de la 

semaine de 10% chez les femmes témoins contre 5.56% chez les diabétiques (Figure 12 et 

Tableau A7). 
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3.4 Eau  

En observant nos résultats, on constate que la consommation de l’eau est devisée sur quatre 

volets, pour une consommation de 500 ml par  jour on trouve 33.33% chez les parturientes 

diabétiques contre 6.67% chez les saines. Pour un volume de 500 ml- 1L/j, les deux groupes 

étudiés le consomment avec un pourcentage qui se varie entre 22.22% et 23.33%. En revanche, 

les femmes témoins consomment d’environ 1L-1.5L beaucoup plus que les femmes diabétiques 

avec un pourcentage qui est respectivement 50% et 16.67%. Cependant pour un volume d’eau 

allant de 1.5L- 2L/J, les femmes avec un DG consomment 27.78% vis-à-vis 20% chez les 

témoins (Figure 13 et Tableau A8). 

3.5 Pâte, Riz et Pomme de terre  

Les résultats montrent que seulement 26.67% des femmes témoins consomment des féculents  

tous les jours. La consommation de plusieurs fois par semaine se varie entre les deux groupes ; 

elle est de 44.44% chez les femmes avec un DG et 23.33%  chez les témoins. En revanche 

33.33% des deux groupes consomment rarement les féculents. Cependant  16.67% chez les 

femmes témoins et 22.22% chez les diabétiques ne les consomment plus jamais (Figure 14 et 

Tableau A9). 

3.6 Produits laitiers  

Une première lecture montrent que les femmes témoins et les femmes présentant un diabète 

gestationnel consomment les produits laitiers avec des pourcentages variés. On note qu’elles les 

consomment tous les jours avec un pourcentage allant de 44.44% à 53.33% respectivement pour 

les parturientes atteintes un DG et les témoins et de 46.67% à 55.56% respectivement pour les 

parturientes témoins et celles atteintes un DG pour une consommation de plusieurs fois par 

semaine (Figure 15 et Tableau A10). 

3.7 Viande rouge, Viande blanche, Poissons et œufs 

Nos résultats montrent que les deux groupes de la population étudiée consomment rarement voir 

jamais de la viande rouge, seulement 6.67% des femmes témoins la consomme d’une à deux fois 

par semaine. En revanche, la viande blanche est plus consommable que la viande rouge ; on note 

que 23.33% des femmes témoins mangent la viande blanche tous les  jours contre 5.56% des 

femmes diabétiques. On note également que les deux groupes la consomment à deux ou trois fois 

par semaine avec un pourcentage qui se situe entre 44.44% et 50%. Pour le poisson ; il est moins 

consommable que la viande blanche en fait les deux groupes ne le mangent pas tous les jours 

mais seulement à deux ou trois fois par semaines, on note 30% chez les témoins et 27.78% chez 

les parturientes diabétiques.  
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En ce qui concerne les œufs, on remarque une grande consommation de tous les jours chez les 

femmes témoins (60%) que chez les femmes diabétiques (33.33%). Leurs consommations de 

deux ou trois fois par semaine est plus élevées chez les parturientes avec un DG que chez les 

témoins avec un pourcentage qui est respectivement 44.44% et 20% (Figure 16 et Tableau A11). 

 

figure 10. Consommation des sucreries et des boissons gazeuses chez les deux groupes étudiées. 

 

 

figure 11. Consommation des fruits et des légumes chez les deux groupes étudiés. 
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figure 12. Consommation du café et du thé chez les deux groupes étudiés. 

 

figure 13. Consommation de l'eau chez les deux groupes étudiés. 
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figure 14. Consommation des féculents chez les deux groupes étudiés. 

 

figure 15. Consommation des produits laitiers chez les deux groupes étudiés. 
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figure 16. Consommation des viandes rouges, blanches, poissons et œufs chez les deux groupes 

étudiés. 
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La grossesse est un état physiologique de la femme enceinte qui peut s'accompagner de 

changement du comportement, des modifications de l'organisme maternel de la fécondation 

jusqu'à l'accouchement (Gladys, 2009). La grossesse est un bouleversement pour l’organisme de 

la mère. Ce bouleversement est nécessaire pour répondre aux besoins énergétiques du fœtus. Ces 

changements sont à la fois métaboliques, hormonaux et morphologiques. 

Le diabète gestationnel est un état d’intolérance au glucose apparu au cours de la grossesse (1-

5% des grossesses) chez une femme sans un diabète sucré connu antérieurement (Statements, 

2012) ; c’est est un problème majeur de santé publique, une pathologie en pleine croissance et 

aux lourdes conséquences aussi bien humaines que socioéconomiques (Danilack et al., 2015). 

Cette pathologie voit une augmentation de sa prévalence dans le temps. Elle s’accompagne de 

complications materno-fœtales à court et à long terme  (Schoenaker et al., 2016). 

L’objectif de notre travail est de déterminer et évaluer quelques paramètres biochimiques 

plasmatiques (glycémie, créatinine, l’urée, acide urique, albumine, TGP et TGO), du profil 

alimentaire et le niveau socio-économique chez les mères au cours des grossesses associées au 

diabète gestationnel au niveau du service « GHR » du complexe de la mère et de l’enfant 

« WELD MABROUK CHIKH » à Tiaret. 

Notre étude est constituée de deux groupes de femmes enceintes témoins et diabétiques. 

L'analyse des caractéristiques montre qu'il n'existe aucune différence significative entre les 

tranches d'âge et la taille  (m) des femmes enceintes témoins, et celles atteintes du diabète 

gestationnel. En effet, selon la littérature l’âge avancé est un paramètre qui expose la femme à un 

risque d’apparition du DG et sa limite varie selon les auteurs, dans notre étude 44.44% des 

femmes ont un âge supérieur de 30 ans. Ce pourcentage est moins élevé que (81%) celui rapporté 

par Benchimol et al. 2006 qui déclarent que les femmes à partir de 30 ans sont considérées à 

risque de diabète gestationnel. 

En relation avec l’âge avancé, la femme est plus exposée aux modifications hormonales en lien 

avec la phase physiologique de la pré-ménopause (> 35 ans). 

Sachant que durant la grossesse les hormones ovariennes provoquent une hypertrophie et une 

hyperplasie des cellules ß de pancréas (phase anabolique) ; ceci pourrait poser un problème pour 

les femmes âgées d’environ 35 ans et plus. Chez lesquelles, la physiologie hormonale de la 

reproduction, rentre dans ce que l’on appelle la pré-ménopause (vieillissement d’ovaire). 

Une phase physiologique dans laquelle, il y a une diminution des hormones ovariennes 

(progestérone et œstrogène) diminuant ainsi l’adaptabilité du pancréas aux situations hyper 
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glycémiques, ce qui les aurait exposés au risque du diabète gestationnel (Benchimol et al.,. 

2006). 

Selon l’ALFEDIAM (Association de Langue Française pour l’Etude du Diabète et des Maladies 

Métaboliques), l'âge des patientes diabétiques ne doit pas dépasser, au moment de la grossesse 

30 ans pour une nullipare et 35 ans pour une multipare. 

D’une manière générale l’âge avancé de notre population étudiée  reflète d’une part, le manque 

de sensibilisation et d’information des femmes en âge de procréer, et surtout celles qui ont 

d’autres facteurs de risque, en plus le risque de la grossesse à un âge avancé. D’autre part, 

l’augmentation du nombre des mariages tardifs contribue également à l’augmentation du taux 

des grossesses à un âge avancé. 

Nos résultats ont montré une augmentation significative du poids pré-grossesse (Kg) et l’IMC 

pré-grossesse chez les femmes enceintes atteintes du diabète gestationnel comparées aux femmes 

témoins. Ceci est peut être expliqué par des facteurs qui ont une influence sur l’état de la masse 

corporelle de nos sujets : 

 L’état nutritionnel ; 

 La sédentarité ; 

 Et à cause des effets secondaires des médicaments. 

L’augmentation du poids corporelle influe directement sur l’IMC. L’IMC pré-grossesse moyen 

de notre échantillon représentant la population des femmes ayant un DG est de  (33.5  4,98 

Kg/m
2
). 

Sachant que selon l’OMS : 

• 18,5≤IMC<25 kg/m
2
 : représente une corpulence normale. 

• 25≤ IMC<30 kg/m
2
 : est un cas de surpoids. 

• IMC ≥ 30 kg/m
2
 : c’est l’obésité 

L’obésité augmente le risque de diabète gestationnel, par le biais d’insulino-résistance. Il est bien 

démontré que l’obésité de la femme enceinte augmente la morbidité maternelle et fœtale, avec 

des conséquences médicales et économiques majeures. Le risque du diabète gestationnel chez 

ces femmes peut être de 2.8 à 6.5 fois plus grand que chez les femmes de poids normal ; alors 

que l’hypertension gravidique est peut être plus fréquente de 3.6 à 3.7 fois (Galtier-Dereure et 

al., 2000). 

L’IMC supérieur à 25 kg/m² considéré comme facteur de risque pour le diabète gestationnel 

(Blumenthal et al., 2009). C’est le cas de nos femmes témoins où l’IMC est de 26.51  2.93 

kg/m
2
. Cette valeur prouve que ce groupe des femmes présente une surcharge pondérale. 
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Généralement ces femmes peuvent encourir des risques sérieux de santé : risque de diabète, 

d’hypercholestérolémie, troubles articulaires, risque de maladies cardiovasculaires (HTA). Elles 

doivent surveiller leurs alimentations au cours de la grossesse (Kuczmarsqin et Flegal, 2000). 

D’après nos résultats, le nombre de gestations et de la parité sont augmentées chez les mères 

diabétiques comparées aux mères témoins. La relation entre la parité et le diabète gestationnel est 

étroitement lié à deux facteurs de confusion potentielle qui sont l’âge et l’IMC, les femmes d’une 

parité élevée étant plus souvent âgées et en surpoids ou obèses. De nombreuses études ont 

identifié la parité comme un facteur de risque du diabète gestationnel en analyse uni varié (Dyck 

et al., 2002; Di Cianni et al., 2003; Grimaldi, 2005).  

Les grossesses multipares et répétées accentuent au faite les modifications physiologiques les 

plus souvent observées au cours de la grossesse chez la femme enceinte (Rovensqy et Joffin, 

1965).  Certains auteurs considèrent la multiparité supérieure ou égale à 3 comme facteurs de 

risque pour le diabète gestationnel ; de fait qu’à chaque grossesse le pancréas augmente la 

production d’insuline (hyperinsulinisme) afin de permettre aux cellules de recevoir le glucose 

dont elles ont besoin, cette hyperinsulinisme en réponse à l’insulino-résistance physiologique de 

grossesse conduirait à l’épuisement progressif du pancréas pendant les grossesses ultérieures. 

Celui-ci ne parviendrait plus à sécréter les quantités d’insuline nécessaires à la régulation de la 

glycémie (Busch-Brafin et Pinget, 2001). 

Les ATFD sont considérés aussi comme des facteurs de haut risque de développement 

d’un diabète gestationnel (Blumental et al., 2009). En effet, selon Galtier, 2010 le risque de 

développer un DG est présent lorsqu’il existe une histoire familiale du diabète. Selon Thompson 

et al. 2008  le risque de développer un diabète gestationnel est également augmenté lorsqu’un 

membre direct de la famille est atteint de DT2 ; ce risque peut-être plus ou moins élevé en 

fonction du membre de la famille atteint (Kim et al., 2009). 

Nos résultats révèlent que  44.44% des femmes interrogées, mentionnent avoir un ou plusieurs 

membres de leur famille possédant des antécédents de diabète. Ce pourcentage est très élevé par 

rapport à l’étude de Touzet et al., 2002 qui a montré que seulement 27.8% ont des ATFD. 

Pour résumer, une femme enceinte dont la mère présente un DT2 a trois fois plus de risque de 

présenter un diabète gestationnel qu’une femme enceinte dont la mère est normo-tolérante (après 

ajustement des autres facteurs de risque) (Kim et al., 2009). 

Le niveau socio-économique a un impact sur la présence du diabète, sur le suivi des examens 

recommandés et sur la survenue de ses complications. Il semble y avoir un lien inverse entre la 

situation socio-économique (mesurée selon le revenu et le niveau d’instruction de la parturiente) 
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et la prévalence du diabète au cours de la grossesse : plus le niveau socio-économique est bas 

plus la prévalence est élevée. Comme c’est le cas dans notre étude, où celles qui avaient une 

forte prévalence du diabète au cours de la grossesse étaient des (illettrées 16.67%  et 38.89% 

avaient un niveau primaire) ; ceci est en accord avec les travaux de  Fosse. 2011 et de 

Dalichampt. 2008 qui ont montré que la prévalence du diabète était deux fois plus élevée chez 

les personnes de faible niveau d'études que chez celles de plus haut niveau, ainsi le risque de 

développer un diabète était environ deux fois plus élevé chez les femmes d'origine maghrébine 

que chez les femmes françaises, à niveau socio-économique et niveau d'obésité équivalents. 

Les études de (Nomura et al., 2012) montrent également que le diabète gestationnel et le faible 

statut socioéconomique sont associés à un risque environs 2 fois plus élevé, et pourrait être plus 

fréquent chez les femmes résidant dans les zones les plus désavantagées (Vibeke, 2008; Riden, 

2013). Une autre étude de Mimouni-Zerguini et al., 2009 prouve que les femmes ayant un DG 

ont plus fréquemment un niveau socio-économique bas. En revanche, celles qui ont un revenu 

moyen plus ou moins élevé et un niveau d’étude supérieur sont associées à une diminution des 

risques de diabète gestationnel medié par une diminution de l’IMC avant la grossesse (Liu et al., 

2018). 

Ainsi que le tabagisme passif à la maison le tabagisme passif au travail et les antécédents 

familiaux de diabète chez les parents au premier degré  sont  des facteurs significatifs associés au 

DG chez les femmes (Carroll et al., 2018). 

Commencer ou continuer une activité sportive modérée pendant la grossesse est possible, à 

l’exception des activités présentant un risque de chute ou de choc comme les sports de contact, 

les sports violents et les jeux de raquettes énergiques qui peuvent provoquer des traumatismes au 

niveau de l’abdomen, des chutes et de trop grandes contraintes sur les articulations. C’est 

pourquoi la bicyclette ergométrique en position couchée ou le pédalage avec les bras en position 

assise sont les activités physiques considérées sans risques pendant la grossesse, car elles ne 

provoquent pas de contractions utérines (Vambergue et al., 2002; Lepercq, 2007). 

Le maintien d’une activité physique habituelle est souhaitable en l’absence de contre-indications 

obstétricales, du fait de la diminution d’insulino-résistance induite (Lepercq, 2007). Ce qui est le 

cas dans notre population étudiée ; nos résultats révèlent que plus de la moitié de nos femmes 

gestantes exercent une activité physique.  

 L’exercice physique étant connu pour réduire la résistance périphérique à l’insuline, et 

permettant dans certains cas d’éviter l’insulinothérapie (Busch-Brafin et Pinget, 2001). 
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Regnault et al. 2016 montrent que 48.8% des femmes enceintes diabétiques arrivent à la 

régulation de leurs glycémies avec des activités physiques sans insulinothérapie. 

Des publications ont en effet démontré que le maintien d’une activité physique permettait de 

diminuer le risque de diabète gestationnel de 50% et le risque de pré-éclampsie de 40% 

(Dempsey et al., 2005). Par ailleurs, les bienfaits de cette activité physique sur l’équilibre 

psychologique sont bien connus (Poudevigne et al., 2006). Sur le plan nutritionnel, l’activité 

physique favoriserait la discipline alimentaire et modifierait la sécrétion de leptine (Ning et al., 

2005). La pratique d’une activité physique quotidienne équivalente à au moins de trente minutes 

de marche. Cette activité était adaptée à l’avancée de la grossesse et aux éventuelles pathologies 

associées. 

La glycémie est la concentration plasmatique de glucose. Sa valeur physiologique, c'est-à-dire la 

valeur compatible avec la vie des cellules, oscille en permanence autour de 1 g.L
-1

 malgré des 

variations de l’apport et des besoins énergétiques des cellules de l’organisme. 

La glycémie est ajustée sous l’action d’hormones sécrétées par les cellules endocrines du 

pancréas (insuline et glucagon) qui détectent les variations de la glycémie au cours d’une journée 

et agissent sur la gestion des stocks de glucose. Plus la glycémie augmente, plus la libération 

d’insuline augmente. En revanche  plus la glycémie baisse, plus la libération de glucagon  

augmente.  

Nos résultats montrent que les teneurs plasmatiques en glucose sont augmentées très 

significativement chez les femmes enceintes atteintes du diabète gestationnel comparées aux 

témoins. Ceci est en accord avec les travaux de Szkudelski, 2001 qui montre que les îlots de 

Langerhans subissent des modifications structurales et fonctionnelles ce qui résulte une insulino-

résistance donc une augmentation de glucose dans le sang. Pour répondre aux exigences de la 

croissantes du fœtus, des ajustements métaboliques et hormonaux s'établissent chez la mère. Lors 

de la grossesse, le métabolisme du glucose est perturbé; la production du glucose hépatique est 

augmentée et son utilisation par les tissus diminue pour maintenir la croissance du fœtus (Di 

Cianni et al., 2003). Lors d'une grossesse normale, l'homéostasie du glucose est maintenue grâce 

à une augmentation de la sécrétion d'insuline. Durant les deux premiers trimestres, un 

anabolisme tissulaire intense accompagne une sensibilité accrue à l'insuline, puis, au troisième 

trimestre, une insulino-résistance associée à une réduction de la sensibilité tissulaire à l'insuline 

jusqu'à 80% et une augmentation de la sécrétion d'insuline se développe (Butte, 2000). Cette 

augmentation est associée à une hypertrophie et à une hyperplasie des cellules du pancréas 

maternel (Van Assche et al., 1978). Le transport du glucose se produit essentiellement de la 

https://www.cnrs.fr/cnrs-images/sciencesdelavieaulycee/lexique.htm#cellule
https://www.cnrs.fr/cnrs-images/sciencesdelavieaulycee/lexique.htm#glycemie
https://www.cnrs.fr/cnrs-images/sciencesdelavieaulycee/lexique.htm#hormone
https://www.cnrs.fr/cnrs-images/sciencesdelavieaulycee/lexique.htm#endocrine
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mère vers le fœtus par diffusion facilitée (Evain-prion et Malassiné, 2010), d’où l’augmentation 

significative des taux du glucose chez les mères diabétiques. 

Des données confirment qu'il existe un rapport étroit entre les glycémies maternelles et les 

complications de la grossesse. Dans les diabètes gestationnels, il est largement démontré que la 

fréquence des malformations congénitales est étroitement liée à l'hyperglycémie, en tout début de 

grossesse (Evers et al., 2004). 

La créatinine est une substance azotée, produit au niveau des muscles après dégradation de la 

créatine, et il est directement filtré par les glomérules rénaux et excrété dans les urines, elle est 

considérée depuis longtemps comme le meilleur marqueur endogène de la filtration glomérulaire 

(Tsinalis et Binet, 2006).  

L'acide urique est le résultat de la dégradation des purines et des acides nucléiques. Il est éliminé 

dans les urines grâce à la filtration rénale. 

La fonction rénale est modifiée au cours de la grossesse en raison de l’augmentation du débit 

sanguin et du débit de filtration glomérulaire. 

Concernant les marqueurs de la fonction rénale (créatinine et acide urique), nos résultats ne 

montrent aucune différence significative chez les mères diabétiques comparées aux mères 

témoins. Ces résultats sont en accord avec Monnier et Colette. 2010 qui indiquent, que dans la 

population diabétique, les concentrations en acide urique et en créatinine plasmatiques étaient 

inchangées, signe d’une fonction rénale normale. 

L’urée est la forme principale d’élimination des déchets azotés provenant du catabolisme des 

protéines chez l’homme. Son cycle se déroule essentiellement dans le foie; elle est complètement 

filtrée par le glomérule est réabsorbé partiellement au niveau du tubule rénal de façon 

inversement proportionnelle au débit urinaire. L’accumulation des déchets azotés est la 

conséquence directe de la baisse de filtration glomérulaire. Par contre la conséquence de cette 

accumulation n’est observée qu’en cas d’urée très élevée (Klein et al., 2012). 

Dans notre travail, les résultats ont montré que le taux d’urée est augmenté ; ce qui en accord 

avec les travaux de Suchitra et al. 2011. Il est évident qu’une augmentation de l’urée sanguine 

traduit un déficit de la fonction d’excrétion des reins avec ou sans lésion de l'organe (Picard et 

al., 2002 ; Jamoussi et al., 2005). 

En outre, le taux de l’urée sanguine dépend de nombreux facteurs tels que les apports protidiques 

et l’hydratation (Roland et al., 2011). Cependant, selon Dussol et al. 2011, le dosage de l’urée 

sanguine est moins précis pour évaluer la fonction rénale que celui de la créatinine et doit donc 

être abandonné. Il faut noter que les analyses sanguines mesurant l’urée permettant de donner 
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une idée assez précise de la qualité de l’alimentation en protéines et l’état d’hydratation du 

patient (Jönsson et al., 1999). 

Cependant, selon Kang et al., 2002 l’hyperuricémie est considérée comme un marqueur de 

dysfonctionnement rénal plutôt qu’un facteur de risque de progression de l’atteinte rénale (Kang 

et al., 2002). Il est évident qu’une augmentation de l’urée sanguine traduit un déficit de la 

fonction d’excrétion des reins (Richet, 2003). Plus la fonction rénale est altérée plus l’urée 

s’accumule dans le sang et devient un facteur toxique (Vanholder, 2003). 

L’albumine est la protéine la plus abondante du plasma; elle représente environ 60% des 

protéines plasmatiques. Physiologiquement, elle existe sous sa forme réduite avec un 

groupement thiol libre à l’origine de ses propriétés plasmatiques antioxydantes. Elle est 

synthétisée principalement par le foie et fait partie des protéines de la phase aiguë de 

l’inflammation. Elle exerce de nombreuses fonctions: action de ligand, propriétés de 

transporteur, fonctions antioxydantes et enzymatiques. Elle contrôle la pression osmotique, 

module l’inflammation et influence les dommages liés au stress oxydatif (Tamion, 2010). La 

sérum albumine humaine représente un biomarqueur utile pour plusieurs conditions 

pathologiques, y compris le cancer, l'arthrite rhumatoïde, l'ischémie, l'obésité postménopausique, 

la réaction aiguë du greffon contre l'hôte et le diabète (Fanali et al., 2012). Durant la grossesse, 

le taux d'albuminurie doit être suivi de près et régulièrement surveillé, car la présence de ces 

protéines dans les urines de la femme enceinte peut être un des signes de toxémie gravidique. 

Cette maladie est potentiellement grave pour la femme enceinte et le bébé. 

La modification de la filtration glomérulaire entraine  une excrétion urinaire de l’albumine, qui 

témoigne une atteinte rénale (Fauvel et lavill, 2006). L’albumine est une protéine naturellement 

présente dans le sang. Or, quand les reins sont endommagés, des traces d’albumine (ou micro-

albuminurie) passent dans les urine, quand la micro-albuminurie devient trop importante, on 

mesure alors la protéinurie (Repères diabète, 2014). Si l’albumine passe dans les urines 

(albuminurie), c’est que la fonction du rein est perturbée. Cet examen se fait sur un échantillon 

d’urine (Évaluation du rapport albuminurie/créatininémie, 2011). 

Nos résultats ne montrent clairement aucunes modifications des teneurs plasmatiques en 

albumine entre les gestantes diabétiques et les témoins. Et étant donné qu’elles représentent un 

certain degré d’obésité de vue que leurs IMC se varie entre 26.51 et 33.5 kg/m
2
 ; on constate que 

ces résultats obtenus sont en parfaite accord avec ceux d’Ugwuja et al. 2010 qui ont montré que 
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les taux sériques en albumine durant la grossesse sont semblables entre les gestantes obèses et les 

témoins. 

Les transaminases sont deux paramètres plasmiques très intéressants pour préjuger la fonction 

hépatique ou lorsqu'il existe une lésion cellulaire, principalement au niveau du foie, du cœur, des 

reins ou des muscles ; ce sont des enzymes localisées à l'intérieur des cellules. Il en existe deux 

types : l'aspartame aminotransférase (ASAT ou TGO) et l'alanine aminotransférase (ALAT 

ou TGP). 

 Il n'y a pas de modification des fonctions hépatiques pendant la grossesse. De ce fait, les 

paramètres biologiques hépatiques sont peu modifiés au cours de la grossesse normale, les 

ALAT et les ASAT restent globalement dans les limites des valeurs normales. Si la grossesse 

normale modifie les paramètres hépatiques, ces changements doivent être considérés comme 

pathologiques et être investigués (Restellini et al ., 2013). 

Concernant les ASAT(TGO), nos résultats montrent une diminution significative chez les 

gestantes diabétiques comparés aux témoins contrairement pour l’activité des enzymes 

transaminases ALAT(TGP) où nos résultats révèlent une augmentation hautement significative 

chez les parturientes avec un DG par rapport aux parturientes témoins, Mais restent dans les 

normes normales donc l’étude de bilan hépatique objectivé par le dosage de TGO et TGP n’a pas 

enregistré de perturbation pour ces paramètres, notre résultat est synchronisé à l’étude de 

Gamouh et Kedissa en 2016. 

L’augmentation des transaminases (ALAT) au cours de la grossesse diabétique  peuvent être un 

signe d’une stéatose hépatique non alcoolique (non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD) (Smith 

et al., 2011). La NAFLD se définit par une accumulation de lipides dans au moins 5% des 

hépatocytes en l’absence d’une consommation d’alcool significative (< 20 g/jr pour la femme et 

< 30 g/jr pour l’homme). Elle constitue l’affection hépatique la plus fréquente et représente 

environ 70% des cas d’élévation asymptomatique des transaminases (Clark et al., 2003). La 

NAFLD est la cause la plus habituelle d’élévation des transaminases au cours du diabète de type 

2. Toutefois, il est important avant de conclure que l’augmentation des transaminases est liée à 

une stéatose, d’éliminer d’autres pathologies hépatiques fréquemment associées au diabète sucré 

comme l’infection chronique par le virus de l’hépatite C ou l’hémochromatose  (Tolman et al., 

2007; Hickman et al., 2008). 
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« Que ton aliment soit ta seule médecine » (Hippocrate, 377 avant J-C). Ce dicton du père de la 

médecine nous fait comprendre que nos comportements nutritionnels, la façon dont on mange et 

on cuisine, ont un impact sur la santé. 

L’alimentation occupe une place importante dans la vie de tous les jours. Elle fournit les 

éléments nutritifs nécessaires au bon fonctionnement du corps humain. Ceci s’avère 

particulièrement vrai en préparation et durant la grossesse. En fait, une alimentation saine avant 

le début de la grossesse aidera l’organisme à satisfaire les besoins nutritionnels du fœtus lors de 

la grossesse alors que durant la grossesse, l’alimentation a également un impact sur la croissance 

et le développement du fœtus (Ferland et O'Brien, 2003). Une alimentation saine avant le début 

de la grossesse aidera non seulement à diminuer le risque de développer du diabète gestationnel 

(Tobias et al., 2012; Zhang et al., 2014) mais aussi de diminuer le risque de l’apparition du 

diabète de type 2 chez les femmes avec un antécédent de diabète gestationnel (Tobias et al., 

2012). 

Durant notre étude, nous avons scindé les habitudes alimentaires en plusieurs rubriques pour 

savoir si ces repères sont réellement respectés. A la lumière de cette analyse, on va les détailler 

dans les lignes qui suivent. 

Concernant le groupe des sucreries, il regroupe les pâtisseries, le chocolat et ses dérivés, les 

produits glacés, le miel et confiserie ; il s’agit du seul groupe qui n’est pas indispensable à 

l’organisme qui se compose des « aliments plaisir ». Il est primordial d’en limiter la 

consommation, ils sont riches en glucides simples à index glycémique élevé. En fait, le sucre 

n’est pas indispensable à l’équilibre nutritionnel, c’est un aliment énergétique qui a une faible 

valeur nutritionnel (Dupin et al., 1992).  

Les résultats révèlent une consommation de plusieurs fois par jours plus élevée chez les 

parturientes saines (16.67%) que les diabétiques (11.11%) et un pourcentage allant de 20% à 

22.22% pour les deux groupes de la population étudiée pour une consommation d’une fois par 

jour. Pour les boissons gazeuses, leur consommation est plus ou moins élevée pour les deux 

groupes des femmes enceintes. Le PNNS recommande de consommer de l’eau à volonté au lieu 

de ces boissons. Alors que d’après Bellet, 2016 la consommation de sodas doit être 

occasionnelle. 

Les futures mamans souffrant de diabète gestationnel doivent limiter leurs apports en sucre, 

notamment en évitant les sucreries et boissons sucrées. Outre les complications de grossesse 

qu’elle favorise, la consommation régulière de sodas est associée à un risque de surpoids à la 

naissance, puis d’obésité infantile, et donc par la suite des complications cardiovasculaires, de 
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diabète ou de certains cancers. Les femmes enceintes ont le réflexe naturel de les remplacer par 

des versions light, avec des édulcorants. Une fausse idée, d’après des chercheurs de l’institut 

américain de la santé (NIH) (Yeyi Zhu, 2017). 

Selon Costil et al., 2010  un édulcorant peut être une substance naturelle ou synthétique qui 

apporte un goût sucré aux aliments mais ne contient pas de calories, et surtout qui n’a aucun 

effet sur la glycémie. D’après Mimouni-Zerguini, 2008 des études ont montré que les 

consommateurs d’édulcorants étaient plus susceptibles d’augmenter leur poids que ceux qui 

n’en consommait pas. Mieux vaudrait donc limiter l’emploi des édulcorants de synthèse au 

sucrage des boissons (café, thé, rafraichissement…). Selon Labille, 2011 tous les sodas et 

boissons sucrées y compris les boissons light sont à éviter. 

Ces derniers temps les rayons des supermarchés proposent des aliments légers, allégés, « 

light». Cette mention signifie seulement que le produit ne contient pas de saccharose (le sucre 

que l’on met dans le café). Or que, l’aliment peut-être édulcoré (sucré) avec d’autres sucres 

(glucides), des polyols ou du fructose, qui sont aussi caloriques que le sucre normal 

(Grimaldi, 2005). 

D’après Masseboeuf, 2003 les glucides sont indispensables. Longtemps considérés comme 

les principaux responsables du « diabète », ils sont souvent été bannis à tort de l’alimentation 

du diabétique. Leur réhabilitation a contribué très certainement à une meilleure qualité de vie. 

De même, la notion d’index glycémique a permis de dédiaboliser  le sucre et les produits 

sucrés, et de ne plus les interdire. 

Pour les fruits et les légumes, nous savons tous que notre organisme a besoin des aliments 

riches en vitamines, plus particulièrement la femme enceinte. Selon Baudin et Laforage, 2003 

les fruits et légumes sont considérés comme un groupe d’aliments protégeant l’organisme et 

lui permettant d’assurer la régularisation des fonctions intestinales ; ces aliments apportent 

essentiellement des glucides dont des fibres (la cellulose), non seulement ils sont bénéfiques, 

riches en vitamines B, C et des sels minéraux, mais peuvent aussi aider à combattre les maux 

de grossesse. 

De ce fait, il est préférable de consommer des fruits riches en vitamine B6, B9, C, et en 

fibres. Ces fruits peuvent lutter contre les carences qui peuvent induire à une malnutrition 

Sachant que les fibres ont un rôle dans la diminution d’absorption des glucides et des graisses 

(Bellet, 2016). 

Durant notre enquête, les réponses étaient désolantes du fait que seulement 16.67% à 20 % des 

femmes gestantes enquêtées  consomment des fruits plusieurs fois par jour, et pas plus de 50% 

les consomment une fois par jour. 
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Les statistiques nous indiquent que les repères planifiés par le PNNS pour la consommation des 

fruits ne sont pas respectés par nos femmes enceintes. De ce fait, on peut déduire que ces 

femmes enceintes ne peuvent plus faire face à des carences si ces vitamines ne sont pas 

compensées. 

Conformément aux fruits, le PNNS recommande de consommer 5 légumes par jour. Durant notre 

investigation, on avait dénombré 50% à 66.67% des femmes gestantes qui consommaient 

plusieurs fois des légumes par jour selon les recommandations qu’ils soient crus ou cuits. Et 20% 

à 38.39% les consomment une fois par jour. …. 

Selon Bellet, 2016 la consommation de fruits et légumes doit être de 5 par jour. Elle doit se faire 

de préférence au repas afin d’éviter les pics d’hyperglycémie entre les repas. Les fruits riches en 

vitamine C diminuent l’athérosclérose. Il est important de privilégier les aliments qui sont peu 

hyperglycémiants 

D’après l’indicateur de la qualité de l’alimentation est la consommation de fruits et légumes 

(Garriguet, 2009). La consommation de fruits et légumes durant la grossesse favoriserait une 

grossesse et un enfant en bonne santé à la naissance (Pistollato et al., 2015). Elle pourrait aussi 

diminuer les risques de développer du diabète de type 2 (Sargeant et al., 2001; Harding et al., 

2008; Villegas et al., 2008; Wu et al., 2015) et du diabète gestationnel  (Zhang et al., 2006). Par 

contre, ce ne sont pas toutes les études qui ont trouvé un effet protecteur de la consommation de 

fruits et légumes sur l’apparition du diabète de type 2 (Liu et al., 2004 ; Flood et al., 2008;) et 

du diabète gestationnel (Ley et al., 2011; Radesky et al., 2008). En somme, la consommation de 

fruits et légumes diminuerait les risques de multi-morbidité (Ruel et al., 2013). 

Le thé et le café se sont des habitudes quotidiennes, ces boissons contiennent aussi de la caféine, 

ne sont pas interdits, à condition d’en limiter leur consommation. Il est conseillé de ne pas 

dépasser 300 mg de caféine par jour, peu importe sa provenance.  

Les résultats obtenus montrent que notre population étudiée consommait beaucoup le thé et le 

café plusieurs fois par jour. La caféine est une substance psycho-active la plus consommée à 

travers le monde, y compris pendant la grossesse. Plus de 80 % de la population mondiale en 

consomme quotidiennement. Elle se retrouve en proportion variable dans le café, le thé, les 

boissons énergisantes, les sodas au cola, le cacao, certains médicaments, antimigraineux, 

antalgiques et analgésiques (Harland, 2000). Il s’agit d’un alcaloïde d’origine végétale 

appartenant à la famille des méthylxanthines et possédant des propriétés psychostimulantes, 

diurétiques, relaxantes sur les muscles lisses (en particulier sur le muscle bronchique), inotropes 

et chronotropes positives (Levine et al., 1991). 
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La caféine et la théine sont une seule et même molécule. Une tasse moyenne de café (150 mL) 

contient approximativement 100 milligrammes (mg) de caféine, alors qu’une tasse de thé (250 

mL) en contient en moyenne 40 mg, Compte tenu de la diffusion facile de la caféine à travers le 

placenta et son passage dans le lait maternel, suite à l’absence des enzymes responsables de la 

dégradation de la caféine chez le fœtus et les nourrisson de moins de 9 mois (Brent et al., 2011), 

et du retard de l'élimination de caféine dès le deuxième trimestre de grossesse suite à 

l'augmentation du taux d'œstrogènes (Christian et al., 2001). L’équilibre des taux de caféine 

entre le sang maternel et le sang fœtal s’opère rapidement et facilement. Ce qui augmente 

l’intensité et la durée de ses effets; et elle est éliminée sous forme quasiment inchangée dans les 

urines avec une demi-vie plus de 20 fois supérieure à celle de l’adulte (Levine et al., 1991). 

De plus, les études expérimentales menées sur des modèles animaux ont mis en évidence la 

tératogénicité de la caféine. En effet, un risque accru de malformations congénitales (anomalies 

des extrémités, aplasies digitales, malformations craniofaciales, anomalies d’ossification des 

membres, de la mâchoire et du sternum)  ont été observées lorsque la caféine est administrée à 

des rongeurs, à des doses entre 50 et 300 mg/kg/jr selon l’espèce animale étudiée. En outres, 

d’autres études menées sur les primates ont rapporté une association avec le risque d’avortement 

spontané, de mort-naissance, de retard de développement et de faible poids de naissance (Gilbert 

et al., 1988). A plus long terme, l’exposition maternelle à la caféine a induit des conséquences 

néfastes sur le sommeil, la locomotion, les capacités d’apprentissage, l’émotivité et l’anxiété 

chez les progénitures des rats (Nehlig et Debry, 1994). 

En 2005, un comité d’experts scandinaves a conclu qu’un apport important de caféine durant la 

grossesse pouvait nuire au fœtus (Sengpiel et al., 2013). L’OMS recommande depuis 2002 une 

consommation de caféine inférieure à 300 mg/jr durant la grossesse, ainsi que l’INPES qui étend 

ces recommandations à l’allaitement maternel depuis 2007. Le Collège Américain des 

Gynécologues Obstétriciens et l’Autorité Norvégienne de Sécurité Alimentaire sont, quant à eux, 

en accord avec les recommandations nutritionnelles des pays nordiques qui préconisent une 

consommation maximale de 200 mg/jr durant la grossesse (Sengpiel et al., 2013). 

Sur un autre volet la consommation élevée de caféine peut être justifiée par un nombre d’effets 

désirables que procure la substance et qui sont notamment l’amélioration de l’humeur et du 

fonctionnement cognitif et la réduction de la sensation de fatigue (Tieges et al., 2007; Childs et 

de Wit, 2008 ). De plus, plusieurs études récentes vont jusqu’à lui attribuer certains effets 

préventifs contre des maladies tel que le diabète de type 2 ou encore la maladie de Parkinson 

(Liu et al., 2012). 
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Ajoutant aux effets indésirables de la consommation de la caféine en fortes doses, le thé et le 

café renferment des substances qui nuisent à l’absorption du fer et du calcium donc mieux vaut 

ne pas les boire pendant ou tout de suite après le repas. Il est souhaitable de les remplacer par des 

tisanes (Benchimol, 2015). 

Selon Baudin et Laforage, 2003, l’eau est la seule boisson indispensable à l’organisme. C’est 

un élément fondamental de toutes les cellules  et  de  tous  les  organes.  L’eau  est  donc un 

matériau de construction, joue un rôle fondamental pour le bon déroulement de la grossesse et 

le développement du bébé. En effet, elle permet de véhiculer les nutriments, les vitamines et 

les minéraux indispensables à la croissance du fœtus. Les échanges entre le liquide amniotique 

et la mère sont considérables. Elle permet aussi le  transport  des  autres  enzymes et des 

hormones dans l’organisme et permet l’évacuation des déchets du métabolisme vers 

l’extérieur de notre corps (Mozin et al.,2001).  

L'apport hydrique suffisant évite la concentration urinaire, facteur d'infection et de lithiase, 

permet à la fois une bonne hydratation des selles et de faire face aux autres sorties (respiration, 

transpiration, etc.). 

L’alimentation apporte en moyenne 1 litre d’eau par jour, et notre corps élimine 2,5 litres 

(urines, respiration sueur…). Ainsi, notre besoin est d’environ 1,5 litre de liquide par jour. Cette 

eau sert à renouveler celle qui constitue à 70% de notre corps et à évacuer, via les urines, les 

déchets du catabolisme cellulaire augmenté au cours de l’amaigrissement en sachant que nos 

besoins augmentent en cas de fièvre, sport ou bien chaleur (Baclet et Aubert, 2003). Au cours de 

cette enquête, la consommation de l’eau recommandée n’est pas respectée seulement 20% à 

27.78% des deux groupes de notre population étudiée suivent le repère de boire plus de 

1.5litres/jour.  

Parlant des féculents, on fait souvent référence aux pates, pomme de terre, riz… Selon Baudin et 

Laforage, 2003 ce groupe montre un intérêt nutritionnel important puisqu’il comprend des 

aliments qui apportent de l’énergie nécessaire au fonctionnement de l’organisme ainsi des 

protéines végétales, glucides et la vitamine B. De nombreux féculents entrent dans la catégorie 

d’hydrate de carbone ayant un effet immédiat sur la glycémie. C’est parce que l’amidon 

constitue la plus grande partie des hydrates de carbone contenus dans ces aliments, l’amidon est 

également rapidement transformé en glucose pendant la digestion (Lilly, 2004). 

Les féculents sont des aliments constitués généralement de glucides complexes. Caractérisant par 

un index glycémique faible par rapport à celui des glucides simples. Nos résultats affirment que 

la consommation relative des féculents n’est pas équitable, seules 26.67 % des femmes témoins  
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les consomment tous les jours, 23.33% à 44.44% des deux groupes étudiés les consomment à 

une fréquence de 2 ou 3 fois par semaines et 33.33% ne les consomment  guère pour des raisons 

des dégouts, d’allergies et des restrictions. Ce qui nous indique que leur alimentation est 

moyennement enrichi de glucides à index glycémique faible, et ce n’est pas suffisant du moment 

que leurs repas n’est généralement pas rationné. Leur teneur en glucides fait qu’une 

consommation importante de pain, céréales ou féculents entraînera des hyperglycémies. À 

l’inverse, leur absence est contre-indiquée car elle serait responsable d’un déséquilibre 

alimentaire. C’est pourquoi il faut avoir des féculents aux trois  repas en respectant les quantités 

(Shih et khiter, 2011). 

Les produits laitiers ; ce groupe se compose du lait sous ses différentes formes soit liquide, 

concentré ou en poudre, des laitages avec les yaourts et fromages frais, et divers fromages que ce 

soit frais, salés, raffinés et fondus. Notons que le beurre et la crème fraiche font eux partie des 

corps gras. Les desserts lactés quant à eux sont souvent plus riches en sucres et en lipides donc 

sont à limiter même s’ils restent classés dans ce groupe (Chevallier, 2009; Altman et al., 2012; 

Fredot, 2012). Les produits laitiers sont une source de protéines et de calciums. Le calcium étant 

la base de l’élaboration des os et des dents. Associé à la vitamine D, il se fixe sur les os et 

favorise ainsi la construction d’un squelette solide (Jesus, 2018). 

Les protéines sont nécessaires à la construction et au renouvellement des tissus de l’organisme. 

Etant donné que les besoins du fœtus et des annexes augmentent et que de nouveaux tissus sont 

formés tout au long de la grossesse, les besoins en protéines sont plus importants chez une 

femme enceinte. Les apports en protéines recommandés sont de 1 g/kg/jr soit 60 g/jr pour une 

femme enceinte de 60 kg, ce qui représente 20% de l’apport énergétique total. Dans les pays 

occidentaux, ces recommandations sont largement dépassées (80 g/jour) sauf dans certains cas 

défavorisés ou de régime strict (végétalisme, jeûne…) (AFSSA, 2007). 

A terme, le squelette du fœtus renferme approximativement 30g de calcium et 17g de phosphates 

dont les trois quarts sont stockés durant le dernier trimestre de grossesse. Ceci explique 

l’augmentation des besoins en ces minéraux à partir du sixième mois de grossesse.  

Physiologiquement, ces besoins sont assurés par une adaptation physiologique du métabolisme 

calcique de la mère qui va permettre une absorption intestinale optimale du calcium 

conjointement à un accroissement de la résorption osseuse. Cependant, sans réserves suffisantes 

de vitamine D, cette adaptation est impossible (Hofmeyr et al., 2003).  

La vitamine D est nécessaire pour une bonne absorption de Ca
2+

. Effectivement, dans notre 

corps, la vitamine D se transforme en sa forme active hormonale, laquelle induit la synthèse de 
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protéines responsables de l'absorption de Ca
2+

. Des dérèglements dans l'homéostasie du Ca
2+

, 

menant à une hyper-ou hypocalcémie, peuvent avoir des conséquences graves sur la santé. De 

plus, une trop grande concentration de Ca
2+

 intracellulaire est létale pour la cellule (Belkacemi et 

al., 2005). 

Il est souhaitable que la ration calcique atteigne 1200 mg/jr, certains nutritionnistes proposent le 

chiffre 1500 mg. Un apport insuffisant de calcium notamment au cours du dernier trimestre de 

grossesse risque de se répercuter sur l'enfant, aussi de favoriser quelques troubles chez la mère: 

crampes musculaires, plus un risque élevé de pré-éclampsie de même qu’une aggravation de la 

perte osseuse ou caries dentaires. Cet apport suffisant doit être fourni par la consommation des 

aliments riches en calcium c’est pourquoi il est recommandé aux femmes enceintes de 

consommer quotidiennement 3 produits laitiers par jour voire même 4 pour les jeunes mamans 

(Antoine, 2002). 

Nos résultats montrent que toutes nos femmes gestantes exaltent les recommandations du PNNS 

en consommant les produits laitiers. D’après Costil et al., 2010 ces aliments contiennent peu ou 

pas de glucides. Ils ne seront donc pas responsables d’hyperglycémie. Le problème est qu’ils  

peuvent être riches  en  lipides  (graisses  ce  qui  est  la principale cause du déséquilibre 

glycémique). Il est donc préférable de les consommer  en quantité modérée  

En arrivant au groupe des VPO ; ce groupe se compose tout d’abord des viandes de boucherie, à 

savoir le bœuf, le cheval, le veau, l’agneau et le mouton, auxquelles s’ajoutent les volailles et le 

lapin. On retrouve aussi la charcuterie, les abats et le gibier. Le terme poisson regroupe les 

différents produits de la pêche à savoir les poissons, les mollusques et les crustacés. Enfin, les 

œufs et ovo-produits complètent ce groupe.  

Au niveau des principaux apports nutritionnels, Baudin et Laforage, 2003 montrent que ce 

groupe comprend surtout des aliments bâtisseurs qui apportent essentiellement des protéines 

animales de haute valeur biologique nécessaires à l’apport des acides aminés indispensables, du 

fer et les vitamines A et B. De plus, elles apportent aussi des graisses animales. Les acides gras 

saturés sont dominants dans les viandes, et en quantités importantes dans les viandes grasses et la 

charcuterie. A l’inverse, les poissons gras, et plus précisément les sardines, maquereaux, anchois, 

saumon et thon, apportent quant-à eux des acides gras polyinsaturés de type Oméga 3 bénéfiques 

pour la santé. Enfin, ils sont riches en micronutriments, comme le fer pour les viandes et les 

œufs, le phosphore et l’iode pour le poisson. Les poissons gras apportent aussi de la vitamine D. 

Pendant la grossesse, les protéines servent à construire le fœtus. S’assurer d’avoir une variété 

d’aliments qui contient différents types d’acide aminés en bonne quantité, est essentiels (Shils et 

al., 2006). Les protéines contenues dans les viandes sont bénéfiques pour la croissance, 
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l’immunité, constitution des os et muscles et de la peau. Loin de là, les viandes sont idem des 

lipides (transportent les vitamines et sont des sources d’énergies).  

Pour la consommation de viande rouge, nos résultats divulguent que les patientes consomment 

de la viande rouge d’une façon trop critique et inférieure au repère ; seulement 6.67% les 

consomment de deux à trois fois par semaine. Ce qui va influencer sur la croissance de fœtus.  

Par ailleurs, la viande des volailles était plus consommée par les femmes questionnées avec un 

pourcentage un peu plus élevé chez les témoins ; ceci est en accord avec les travaux de Bellet, 

2016 qui recommande que toute personne diabétique doit manger les viandes les moins grasses 

comme la volaille, le gibier et le cheval. 

En ce qui concerne, la consommation des poissons qui est un produit très cher, plus de 44.44% 

des femmes le consomment rarement car elles n’ont pas la capacité de l’acheter et seules 27.78% 

à 30% des femmes gestantes le consomment de 2 à 3 fois par semaine. Ce qui en accord avec 

Bellet, 2016,  la consommation de poisson doit se faire 2 à 3 fois par semaine. Tous les types de 

poisson sont bons pour nos patientes. 

Concernant les œufs, les résultats de notre étude révèlent que sa consommation est relativement 

élevée (soit 60%) des femmes enquêtées consomment les œufs quotidiennement, quant aux 

autres les consomment 2 à 3 fois par semaine, une minorité (soit 16.67 %) ne les consomment 

plus. Alors que d’après Bellet, 2016, la consommation d’œufs doit se faire de façon 

occasionnelle 2 fois par semaine à raison de 2 œufs à la fois si la personne n’a pas de cholestérol 

en dehors de son diabète. Le cas échéant, la personne sera restreinte à 1 fois par semaine à raison 

de 2 œufs. Car la teneur en cholestérol d’un Jaune d’œuf est 1400 (en mg / 100 g). 

Les études qui se sont intéressées à l’association entre l’alimentation et le risque de survenue du 

diabète gestationnel sont récentes. Certains travaux suggèrent que la consommation d’aliments 

riches en acides gras polyinsaturés aurait un effet protecteur sur le risque de développer un 

diabète gestationnel, or que les régimes alimentaires à haute teneur en acides gras saturés 

auraient l’effet inverse (Bo al., 2001). Une étude prospective a montré une augmentation du 

risque de survenue du diabète gestationnel et le développement d’un diabète de type 2 en cas 

d’augmentation des apports lipidiques et de diminution des apports glucidiques (Saldana et al., 

2000). 

Il est conseillé que la moitié des apports en protéines soit d’origine animale car ils renferment 

des acides aminés indispensables que l’on ne retrouve pas dans les protéines d’origine végétale. 

Chez le diabétique, une réduction de l’apport quotidien des protéines vers des quantités plus 

modérées (0.8 à 1g/kg du poids corporel idéal) peut être souhaitable, pour ralentir la 
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détérioration de la fonction rénale sauf chez l’enfant, la femme enceinte, le sujet âgé ou le patient 

en état d’hypercatabolisme (Pederson al., 1990). 

Le risque de maladies cardiovasculaires étant 2 à 4 fois plus élevé chez les diabétiques que dans 

la population générale, il est conseillé aux diabétiques de suivre une alimentation peu athérogène 

et peu thrombogène en réduisant les apports lipidiques à 30-35% de calories totales et en 

privilégiant les graisses insaturées (Monnier et al., 1989). 

Des carences d'apports en lipides oméga-3 altèrent le développement cérébral fœtal, surtout lors 

de l'organogénèse. Une insuffisance d'apports protéiques augmente le risque de faible poids de 

naissance pour l'enfant. Pour ce qui est des micronutriments, un déficit maternel en folates du 

14
ème 

au 21
ème

 jour de grossesse peut engendrer une anomalie de la fermeture du tube neural, 

comme une spina bifida ou anencéphalie. Cette carence est aussi mise en cause en cas de 

prématurité ou d'autres malformations. D’autre part, des carences iodées peuvent avoir des 

conséquences thyroïdiennes pour la mère et le fœtus, et perturber le développement cérébral de 

celui-ci. Une carence en vitamine D est mise en cause dans les hypocalcémies néonatales, le 

rachitisme, et les déperditions calciques maternelles (CNGOF, 1997). 

En revanche un excès d'apports alimentaires au cours de la grossesse, se répercute cliniquement 

par une prise de poids excessive, avec une majoration des risques tels que ; des complications 

vasculaires maternelles (hypertension artérielle gravidique, ou pré-éclampsie), de macrosomies 

fœtales par hyperglycémie maternelle, ce qui augmente les taux de césariennes. En plus de 

surpoids persistant en post-partum plusieurs mois après l'accouchement (Delvile et al.,  2004). 
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Le diabète est une maladie chronique causée par une carence ou un défaut d'utilisation de 

l'insuline entraînant un excès de glucose dans le sang.  

Toutefois, le diabète touche les femmes de manière unique, par son impact au cours de la 

grossesse ; c’est le diabète gestationnel; une pathologie de grossesse actuellement très fréquente 

du fait des modifications du mode de vie de plus en plus sédentaire et d’une alimentation moins 

saine et équilibrée. A l'image du diabète de type 2, la prévalence du diabète gestationnel ne cesse 

de croitre. Il s'agit d'un problème majeur auquel les praticiens se trouvent confronté le plus 

souvent. 

La femme enceinte atteinte de diabète gestationnel est exposée à des risques importants de 

complications qui peuvent affecter sa santé et celle de son fœtus et même être une cause non 

négligée de mortalité maternelle et infantile.  

Cette étude a été effectuée chez des femmes enceintes témoins et des femmes enceintes atteintes 

de diabète gestationnel de la région de Tiaret ; il s’agissait d’une étude cas-témoins.  

Nos résultats révèlent que les femmes enceintes atteintes de diabète gestationnel présentent des 

perturbations des paramètres biochimiques, il s’agit d’une augmentation des taux plasmatiques 

du glucose, urée, TGP et une diminution des taux plasmatiques de TGO. En revanche,  les taux  

plasmatiques en créatinine, acide urique et albumine, ils ne semblent pas être altérés chez les 

parturientes atteintes du diabète gestationnel par rapport aux femmes témoins. On note que toute 

variation marquée reste probablement physiologique à la grossesse. En ce qui concerne le profil 

alimentaire, on constate une consommation importante des légumes, volailles, produits laitiers et 

des œufs. En outre, une consommation moyenne des sucreries, boisons gazeuses, fruits, café et 

thé, féculents, poisson et de l’eau et  une consommation très faible pour la viande rouge.    

Ces résultats prouvent l’influence du diabète sur l’organisme de l’être humain. C’est une maladie 

pénible pour le patient, entrainant des répercussions parfois dramatiques sur l’équilibre 

physiologique, c’est pourquoi la grossesse diabétique nécessite un suivi multidisciplinaire avec 

une surveillance armée et une intensification thérapeutique continue surtout chez les femmes 

ayant un mauvais contrôle glycémique. Ainsi, la prise en charge de ces grossesses implique tout 

d’abord la patiente elle-même, qui doit être suffisamment informée, sensibilisée et éduquée pour 

qu’elle adhère au suivi de sa grossesse, à l’auto surveillance et aux mesures hygiéno-diététiques 

dont le non-respect constitue la cause principale des échecs thérapeutiques. En plus, une activité 

physique régulière, en l’absence de contre-indication obstétricale, environ 30 minutes trois à cinq 

fois par semaine est trés recommandée, elle aide même au contrôle de la glycémie de toutes les 
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femmes diabétiques, même celles avec un diabète de type 1 ou 2, car elle diminue la résistance à 

l’insuline causée par les hormones placentaires. 

La détection précoce  du diabète gestationnel présente le double intérêt de permettre une 

prévention efficace des complications périnatales et de repérer les patientes à risque de 

développer un diabète de type 2 dans le futur, une raison pour laquelle  le rôle du généraliste et 

de l’endocrinologue est très important dans la programmation de la grossesse chez les femmes 

connues diabétiques et par conséquent dans l’amélioration du pronostic. 

Cette étude reste préliminaire, elle nécessite d’autres études approfondies. Dans ce contexte, il 

serait très pertinent  de poursuivre la recherche en entreprenant un travail sur une population plus 

large et de : 

 Rechercher systématiquement les altérations métaboliques chez toutes les femmes 

enceintes dès le premier trimestre afin de prévenir l’installation des pathologies liées à la 

grossesse (hypertension gravidique, pré-éclampsie et diabète gestationnel) ; 

 Réaliser des dosages des paramètres lipidiques   

 Réaliser des dosages de paramètres biochimiques chez les nouveau-nés issus de gestantes 

diabétiques afin de maitriser les altérations métaboliques chez la descendance ; 

 Réaliser une enquête nutritionnelle détaillée auprès des parturientes diabétiques et celles 

saines afin de pouvoir calculer avec précision le nombre de calories de la prise 

alimentaires chez ces femmes; 

 Sensibiliser les femmes enceintes notamment les diabétiques de l’importance du régime 

alimentaire équilibré et varié, riche en légumes et en fruits et pauvre en graisses saturés 

d’origine animales néfastes pour la santé et les encourager à pratiquer une activité 

physique régulière sous la supervision d’un coach professionnel. 
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Tableau A1. Tenneur plasmatique en glucose chez les femmes enceintes atteintes de diabète 

gestationnel et les femmes enceintes  témoins 

Paramètres Femmes Témoins Femmes atteintes DG  

Glycémie (g/L) 

 

0.83 ± 0,10 1.39 ± 0,38** 

 

Tableau A2. Teneur  plasmatique en albumine chez les mères 

Paramètres Femmes Témoins Femmes atteintes DG  

Albumine (g/L) 

 

31,70 ± 2,26 32.38 ± 6.13 

 

 

Tableau A3. Teneurs plasmatiques en créatinine, en urée et en acide urique chez les mères. 

 Paramètres femmes témoins Femmes atteintes du DG  

Créatinine (mg/L) 

 

5.66 ± 1.24 5.74 ± 1.14 

Urée (g/L) 

 

0.14 ± 0.05 0.17 ± 0,05* 

Acide urique (mg/L) 39,88 ± 9.08 36.63 ± 7.75 

 

Tableau A4. Teneurs plasmatiques en TGO et TGP chez les mères. 

 Paramètres femmes témoins Femmes atteintes du DG  

TGO (UI/L) 

 

29.83 ± 6.40 25.53 ± 6.03* 

TGP (UI/L) 

 

6.42 ± 12.21 10.3 ± 8.58*** 
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Tableau A5. Consommation des sucreries et des boissons gazeuses chez les deux groupes 

étudiées. 
                                               Sucreries et boissons gazeuse 

plusieurs 

fois/j 

une fois/j 2-4j/sem 1fois/sem rarement jamais 

S B.G 

 

S B.G S B.G 

 

S B.G S B.G S B.G 

F,temoins(%) 16.67 0 20 20 16.67 23.33 33.33 16.67 6.67 6.67 6.67 33.33 

F,diabetique 

(%) 

11.11 22.22 22.22 16.67 22.22 5.56 27.78 5.56 0 16.67 16.67 33.33 

Tableau A6. Consommation des fruits et des légumes chez les deux groupes étudiés 

Tableau A7. Consommation du café et du thé chez les deux groupes étudiés. 

 

                                                                              Café, thé 

plusieurs fois/j une fois/j 2-4j/sem 1fois/sem rarement jamais 

F,temoins(%) 16,67 73,33 10 0 0 0 

F,diabetique 

(%) 

33.33 61.11 0 5.56 0 0 

Tableau A8. Consommation de l'eau chez les deux groupes étudiés. 

  

eau 

500mL/j 500mL-1L/j 1L-1,5L/j 1,5L-2L/j 

F,temoins(%) 6,67 23,33 50 20 

F,diabetique (%) 33,33 22,22 16,67 27,78 

 

 

  

Fruits et légumes  

 

plusieurs fois/j 

 

une fois/j 

 

2-4j/sem 

 

1fois/sem 

 

rarement 

 

jamais  

 

Fruits 

 

legumes 

 

fruits 

 

legumes 

 

fruits 

 

legumes 

 

fruits 

 

legumes 

 

fruits 

 

legumes 

  

fruits légumes  

F, 

Temoins(%) 
20 66,67 50 20 16,67 13,33 13,33 0 

0 0 0 0 

F,Diabetique 

(%) 
16,67 50 38,89 38,89 16,67 11,11 27,78 0 

0 0 0 0 
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Tableau A9. Consommation des féculents chez les deux groupes étudiés. 

  

pate, riz, pomme de terre 

tous les jours 1,2ou3 fois/j rarement jamais 

F,temoins(%) 26,67 23,33 33,33 16,67 

F,diabetique (%) 0 44,44 33,33 22,22 

Tableau  A10. Consommation des produits laitiers chez les deux groupes étudiés. 

  

produits laitiers 

tous les jours 1,2ou3 fois/j rarement jamais 

F,temoins(%) 53,33 46,67 0 0 

F,diabetique (%) 44,44 55,56 0 0 

Tableau  A11. Consommation des viandes rouges, blanche, poissons et œufs chez les deux 

groupes étudiés. 
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 Résumé 

La prévalence du diabète gestationnel augmente depuis 2010, où les valeurs seuils glycémiques du test diagnostique sont devenues plus strictes. 

Le but de notre travail est de déterminer et évaluer quelques paramètres biochimiques, du profil alimentaire et le niveau socio-économique par la 

réalisation d’une enquête   chez les femmes enceintes atteintes de diabète gestationnel dans la région de Tiaret. Notre étude a été réalisée sur 48 

femmes dont 30 femmes enceintes témoins saines et 18 femmes enceintes atteintes de diabète gestationnel au niveau de service de grossesse à 

haut risque de complexe de la mère et de l’enfant « WELD MABROUK CHIKH ». 

Nos résultats montrent que le diabète gestationnel est associé à des perturbations importantes de quelques paramètres biochimiques ; on note une 

augmentation très significative des teneurs plasmatiques en glucose, une augmentation significative en urée, une augmentation hautement 

significative de TGP et une diminution significative en TGO chez les parturientes atteintes du diabète gestationnel comparées aux témoins. Par 

contre aucune modification significative n’est observée pour les teneurs plasmatiques en créatinine, acide urique et albumine chez les deux 

groupes de la population étudiée. En ce qui concerne le profil alimentaire, on constate une consommation importante des légumes, volailles, 

produits laitiers et des œufs. En outre, une consommation moyenne des sucreries, boisons gazeuses, fruits, café et thé, féculents, poisson et de 

l’eau et  une consommation très faible pour la viande rouge.    

En conclusion, le diabète gestationnel est une maladie compliquée due à une anomalie métabolique nécessite prise en charge préventive et 

curative. Une prise en charge médicale, un régime alimentaire sain, une activité physique régulière, le maintien d’un poids normal permettent de 

prévenir ou de retarder l’apparition du diabète de type 2. 

Mots clés : diabète gestationnel, grossesse, paramètres biochimiques, régime alimentaires.  

Abstract 

 

The prevalence of gestational diabetes has increased since 2010, when the glycemic threshold values of the diagnostic test have become more 

stringent. 

The aim of our work is to determine and evaluate some biochemical parameters, dietary profile and socio-economic level by conducting a survey 

among pregnant women with gestational diabetes in the Tiaret region. Our study was carried out on 48 women including 30 healthy control 

pregnant women and 18 pregnant women with gestational diabetes at the level of pregnancy service at high risk of maternal and child complex 

"WELD MABROUK CHIKH". 

Our results show that gestational diabetes is associated with significant disturbances of some biochemical parameters; there is a very significant 

increase in plasma glucose levels, a significant increase in urea, a highly significant increase in TGP and a significant decrease in TGO in 

parturients with gestational diabetes compared to controls. On the other hand, no significant change was observed for the plasma levels of 

creatinine, uric acid and albumin in the two groups of the population studied. Regarding the food profile there is a significant consumption of 

vegetables, poultry, dairy products and eggs. In addition, an average consumption of sweets, soft drinks, fruits, coffee and tea, starches, fish and 

water and very low consumption for red meat. 

In conclusion, gestational diabetes is a complicated disease due to a metabolic abnormality requiring preventive and curative management. 

Medical care, a healthy diet, regular physical activity and maintaining a normal weight can prevent or delay the onset of type 2 diabetes. 

Keywords: gestational diabetes, pregnancy, biochemical parameters, diet. 

 الملخص

 .أكثر دقة في الاختتبار التشخيصي الدم في السكر نسبة وهذا بعد ان أصبحت قيم عتبة قياس2010 عام  منذ الحمل سكري انتشار زيادة

، اضافة الى النظام الغذائي والمستوى الاجتماعي والاقتصادي من ختلال اجراء تحقيق لدى النساء الحوامل المصابات بسكري  البيوكيميائيةوتقييم بعض المتغيرات   تحديد الهدف من عملنا هو

حة ختدمة الحمل عالي الخطورة في امرأة حامل مصابات بسكري الحمل في مصل 84من النساء الحوامل الأصحاء و  03امرأة بما في ذلك  84اجريت دراستنا على .  الحمل في منطقة تيارت

 .مجمع الأم والطفل ولد مبروك الشيخ

هناك زيادة كبيرة جدًا في مستويات الجلوكوز في البلازما ، وزيادة كبيرة في اليوريا ، وزيادة . تظهر نتائجنا أن سكري الحمل يرتبط باضطرابات كبيرة في بعض المعايير البيوكيميائية

من ناحية أخترى ، لم يلاحظ أي تغيير ملموس في مستويات البلازما من . في المرضى الذين يعانون من سكري الحمل مقارنة بالشهود TGOوانخفاض كبير في ،  TGPملحوظة للغاية في 

بالإضافة إلى استهلاك . اجن ،منتجات الألبان والبيضفيما يتعلق النظام الغذائي ، هناك استهلاك كبير للخضروات ،الدو .الكرياتينين وحمض اليوريك والألبومين في العينتين المدروستين

 .للسكريـات ،المشروبــات الغازيـة ،الفواكه ،القهوة والشاي ،النشويات ،الأسماك والماء واستهلاك منخفض للغاية للحوم الحمراء متوسط 

يمكن للرعاية الطبية والنظام الغذائي الصحي والنشاط البدني المنتظم والحفاظ على . وقائية وعلاجيةفي الختام  يعد سكري الحمل مرضًا معقدًا بسبب ختلل في التمثيل الغذائي يتطلب إدارة 

 .2وزن طبيعي أن تمنع أو تؤختر ظهور مرض السكري من النوع 

 .سكري الحمل ، الحمل ، المعايير البيوكيميائية ، النظام الغذائي: الكلمات المفتاحية


