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INTRODUCTION

La grossesse représente 1’ensemble des phénomeénes qui se déroule entre la fécondation et
I’accouchement, et durant lesquels I’embryon puis le feetus, se développent dans 1’utérus
maternel (Levallois, 2003). Elle dure environ neuf mois, répartis en trois trimestres.

Les obstétriciens comptent souvent, la durée de la grossesse, en semaines d’aménorrhée :
le début de grossesse est alors fixé au premier jour de dernieres regles normales, sa durée étant
alors de 39 semaines d’aménorrhée. Avant 37 semaines d’aménorrhée révolues, 1’accouchement
est dit prématuré et apres 42 semaines et 3 jours on parle de terme dépassé (Morin, 2002).

La grossesse est une période de transformations physiques et physiologiques intenses. Le
corps de la femme se modifie mois aprés mois pour permettre le développement du feetus. Au
premier trimestre la grossesse n’est pas encore visible mais le feetus acquiert sa forme définitive :
tous les organes sont ébauchés a trois mois de gestation. Aux deuxiéme et troisieme trimestres,
I’abdomen maternel s’arrondit tandis que le développement se poursuit jusqu’au terme
(Levallois, 2003).

La grossesse représente, pour la meére, une période de vulnérabilité nutritionnelle, en
raison de I’interdépendance de 1’état nutritionnel du feetus et de sa mere ainsi que la nécessité de
devoir modifier certains habitudes et comportements alimentaires (Benchimol, 2015).

L’impact de I’état nutritionnel de la mére pendant la grossesse, mais aussi durant les
semaines qui précedent la conception, sur le développement et la croissance du feetus est bien
établi. En absence de carences nutritionnelles séveres, la capacité d’adaptation de 1’organisme
permet a la mere de mener a bien une grossesse, a I’inverse, 1’excés de poids ou de gain pondéral
pendant la grossesse est associé a une augmentation de certaines complications feetales et
métaboliques (diabete, Hypertension artérielle) (Benchimol, 2008). Cela souligne 1’importance
pour les femmes de bénéficier de conseils nutritionnels et d’avoir une alimentation optimale des
la période de procréation (Simon, 2001).

De ce fait, nous avons décidé de mener ce travail qui a pour objectif d’étudier 1’influence

du poids maternelle sur la glycémie et la tension artérielle au cours de la grossesse.




CHAPITRE I :
REGIME ALIMENTAIRE CHEZ LA FEMME ENCEINTE

1. BESOINS NUTRITIONNELS PROPRES A LA GROSSESSE :

Le besoin nutritionnel est un concept physiologique qui désigne la quantité de chacun des
éléments nutritifs nécessaires au maintien de la santé (Munnich,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 feetus.
Durant la grossesse, les apports en énergies doivent assurer I’entretien de nouveaux tissus
maternels et feetaux, 1’augmentation du métabolisme de base lié a 1’accroissement de la masse
tissulaire, 1’augmentation des réserves maternelles (lipides, dans le tissu adipeux maternel) et la
couverture des besoins du feetus et de ses annexes (utérus, placenta, liquide amniotique).

Durant la phase métabolique (les deux premiers trimestres de la grossesse), le cout calorique de
la croissance feetale reste faible et surtout di a I’expansion volumique et a la mise en réserve
d’énergies et d’azote dans certains tissus (seins, utérus, annexes). A six mois le foetus, ne pese
guere plus d’un kilo, d’ou la possibilité pour la mere de constituer jusqu’aux sixieme mois de
réserves adipeuses en vue du troisieme trimestre de la grossesse. (Fricker, 1998)

Durant la phase catabolisme (troisieme trimestre de la grossesse), le feetus préleve sur les
réserves maternelles une partie de 1’énergie nécessaire a sa croissance. A partir de la 25°
semaine, I’augmentation du poids des annexes et du feetus est I’exponentielle (Fricker, 1998)
Les besoins nutritionnels sont estimés entre 72000 et 80000 Kcal pour la durée totale de la
gestation, ce qui donne entre 260 et 300Kcal /jr . Il varie de maniére substantielle souvent la
quantité de graisse maternelle mise en réserve (Schultz, 1980).

L’organisme de la femme enceinte peut répondre a cette demande principalement de deux
maniéres :

e Par une augmentation de prise alimentaire, celle-ci étant plus conséquente au second et
troisiéme trimestre qu’aux premier.
e Par la diminution des dépenses énergétiques a deux niveaux : d’une part, par une

réduction de I’activité physique ; d’autre part, par la réduction du métabolisme de base.




1.1. 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
a 2200 Kcal/jour

1.1.1 Besoins en glucides :

La grossesse s’accompagne de modifications importantes au niveau du métabolisme
glucidique qui représente 50% de ’apport. La finalité¢ de ces modifications est d’assurer au feetus
une bonne nutrition et surtout un apport convenable en glucose, qui est le principal nutriment
utilisé pour le développement feetal. C’est une explication pour la glycémie souvent élevée
constatée chez la femme enceinte et qui permet un meilleur passage trans-placentaire du glucose
(Cumming, 1997). Si les besoins du feetus sont importants, comme c’est le cas pendant le
dernier trimestre de la grossesse, la femme mobilisera ses réserves lipidiques pour faire face a
cette demande. Par contre I’hypoglycémie peut facilement étre nocive pour Le feetus (Cumming,
1997).

Du fait de I’hyperinsulinisme maternel caractéristique de la grossesse (qui permet au foetus une
utilisation optimale du glucose), I’apport glucidique devra étre constitué surtout de glucides
complexes (85% de la ration journaliere), ce qui permet d’éviter I’excés d’insuline qui, a son
tour, peut provoquer une hypertrophie feetale (Papiernik, 1996).

Les fibres végétales ont un réle important dans la ration de la femme gestante qui présente
souvent une constipation opiniatre. Les fibres végétales des fruits et de la plupart des légumes

ont I’avantage d’étre sous forme de pectines et d’hémicelluloses non agressives (Frénot, 2001).

1.1.2 Besoins en lipides :

Il existe peu de données concernant I’impact du contenu en lipides et en acides gras de
I’alimentation de la femme enceinte sur le développement feetal. Comme dans la population
générale, les recommandations fixent la teneur en lipides entre 30 et 35% de la ration
énergétique (Simon, 2001).

L’éventuelle restriction devra davantage tenir compte du fait que les lipides sont des véhicules
des vitamines liposolubles (A, D, E) (Dupin, 1985).
L’hypercholestérolémie gestationnelle ne nécessite pas de mesures diététiques ou

thérapeutiques particulieres.




Les carences en acides gras polyinsaturés (acides linoléique et linolénique et dérives,
notamment 1’acide docosahexanoique (DHA) peuvent avoir des répercussions graves sur le
développement du systéme nerveux central du feetus, compte-tenu des faibles réserves d’acides
gras essentiels dans 1’organisme humain adulte.Au cours de la grossesse, il existe une
hyperlipidémie physiologique globale, sauf en HDL qui n’est pas liée aux modifications de
I’alimentation. Dés le deuxiéme trimestre, le taux des triglycérides s’¢leve de 50 a 100%et cette
élévation se poursuit jusqu’au terme pour atteindre des valeurs trois a quatre fois supérieures a la
valeur initiale. Cette élévation est de 30%pour les LDL au troisieme trimestre (Apfelbaum,
1986). En pratique, il convient de varier les corps gras et d’introduire des Oméga-3 (colza,

poissons gras).

1.1.3 Besoins en protéines :

Les besoins en protéines sont estimés a 20% de 1’apport journalier recommandé. On reconnait
que la grossesse est associee a des modifications du métabolisme des protéines qui pourraient
augmenter 1’efficacité d’utilisation des acides aminés. La teneur en protéines du corps de la mére
augmente non seulement du fait de la croissance du feetus et des annexes, mais en raison d’un
accroissement du dép6t azoté dans les tissus de la mére elle- méme. Cette accrétion protéique
existe dés le début de la grossesse. En cas de besoin, ces réserves protéiques pourront rejoindre
le feetus dans la seconde moitié de la gestation (Fricker, 1998).

L’apparente insulino-résistance de la femme enceinte participe a la positivation de son bilan
azoté. La recommandation du comité américain qui est d’augmenter les besoins protéiques selon
I’age de la grossesse entre 1g/j au premier trimestre et 10 g/j au troisiéme trimestre (RDA, 1989).
Les ¢études de bilan montrent qu’au cours de la grossesse, la femme retient en moyenne 250g
d’azote (200—400g). Le feetus et le placenta n’en prélevent que 100g. Les réserves maternelles
sont donc accrues. Cette rétention correspond a une prise de poids moyenne de 4,7 kg pour le
feetus et le placenta et 5 kg de tissus maternels (IOM, 1990).

Habituellement, les besoins protéiques sont couverts par les apports quotidiens. En cas de
déficit, il est généralement observé une carence en calcium, en phosphore, en fer et en vitamines
surtout du groupe B ; cela peut également provoquer 1’apparition de I’cedéme nutritionnel, la
toxémie, 1’anémie, 1’atonie musculaire de 1’utérus et une sensibilité aux infections. Il a été
démontré qu’une supplémentassions de 40g/j de protéines assurant environ 36 p.100 de la
supplémentassions énergétique alimentaire entraine une augmentation des naissances

prématurées et est associée a une diminution de la croissance feetale (Putet, 1997).

N




Aussi, I’apport protéique important dans un contexte d’apport calorique insuffisant est
également nocif pour le feetus. Ce résultat découle du fait que la mére n’a plus assez d’appétit
pour absorber d’autres aliments, plus particulieérement les féculents, eux aussi indispensables au
feetus (Papiernik, 1992).

L’apport recommandé en protéine pendant la grossesse est de 60 a 70 g / jour. Dans
I’alimentation, il faudra veiller a associer les protéines animales (viande, ceufs, poisson, lait,

fromage) aux protéines végetales contenues dans les céréales et les légumineuses.

1.2 . BESOINS EN MICRONUTRIMENT :

1.2.1 Besoins en fer :

Le total des besoins en fer de la grossesse est estimé a 850 mg avec un apport quotidien
de 20 mg. Etroitement liée aux cellules sanguines, le fer joue un réle essentiel dans la fixation et
le transport de I’oxygéne pendant la grossesse, le besoin en fer est six fois supérieur a la normale
et augmente le plus au 3éme trimestre. Le fer est impliqué dans 1’érylthropoiése, le métabolisme
de la peau et de muqueuse, la lutte contre I’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 a 15 mg. Si le fer contenu dans les tissus
animaux est relativement bien absorbé (30 a 40%), celui d’origine végétal ne dépasse pas les 5%.
Au cours de la grossesse, les capacités de 1’absorption intestinale sont augmentées et constituent
une réponse physiologique a la diminution des réserves maternelles. Il existe une association
entre anémie ferriprive maternelle en début de grossesse et le risque de prématurité (x2.6), de
petit poids de naissance (x3) et de mortalité prénatale (Ronneneberg, 2004). 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 dés le 1*" trimestre de grossesse.

1.2.2 Besoins en calcium :
Avant la naissance a terme, le feetus accumule prés de 30g de calcium et 17g de phosphore.
L’accrétion de ce contenu se fait essentiellement en fin de grossesse (20g de calcium et 10g de

phosphore).




Il en résulte une augmentation des besoins maternels couverte par une adaptation
physiologique du métabolisme calcique qui conduit I’intestin a absorber le calcium deés les
premiers jours de la grossesse et a une résorption osseuse pendant le dernier trimestre de la
grossesse. Cette adaptation physiologique nécessite la présence de réserves suffisantes de
vitamine D (Bresson, 2001).

Le pourcentage de calcium absorbé, de I’ordre de 33% avant, atteint 54% au cours du
troisieme trimestre de gestation, soit environ 600 mg /j, une quantité largement suffisante pour
les besoins du feetus, méme en tenant compte de 1’accroissement de 1’excrétion urinaire
(Bresson, 2001).

Les risques de la déplétion calcique sont les troubles de la formation osseuse et dentaire
pour le feetus, la déminéralisation osseuse pour la mére, la tétanie néonatale (Carip, 2000).

Les recommandations concernent I’apport calcique au cours de la grossesse varient entre
750 et 1200 mg/j de calcium élément (Bresson, 2001).

1.2.3 Besoins en iode :
La recommandation de I’iode chez la femme enceinte et allaitante est de 200ug. Une
carence en iode chez la femme enceinte entrainant une perturbation du développement cérébral
chez I’enfant, caractérisé par une débilité irréversible connu sur le nom (crétinisme).(Magniol,

1998).

1.2.4 Besoins en magnésium :
Le magnésium est un cation intracellulaire. L’ion Mg++ est impliqué dans la régulation, la
permeabilité cellulaire et 1’excitabilit¢ neuromusculaire, ainsi que dans les systemes de
production et le transport de ’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 plutét des troubles chez la meére que chez le feetus (crampes musculaire,

palpitations, vomissements, insomnies...) (Carip, 2000).

1.2.5. Zinc :
L’apport recommandé est de 19mg. 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 1ié a des protéines et a des

acides aminés. Le foie fixe le zinc lors d’un stress ou d’une infection (Jacques, 2009).
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Plus de 80% de femme enceinte dans le monde ont un apport insuffisant en zinc
(Caulfiel, 1998). La carence altere les niveaux de circulation des plusieurs hormones associées
au début du travail, et comme le zinc est essentiel aux fonctions immunitaire normale, elle
pourrait contribuer aux infections systémique et intra-utérine, deux causes majeurs de
prématurité. Une alimentation riche en protéines animales suffit a couvrir les besoins. Des
carences peuvent apparaitre en cas d’alcoolisme, de tabagisme, de régime végétarien ou

végétalien. (King,2000).

1.3 BESOINS EN VITAMINES :

1.3.1 Vitamine D :

La grossesse augmente les besoins de la femme, surtout au troisiéme trimestre. Les
besoins accrus sont justifiés par le transfert vers le foetus qui doit accomplir la formation de son
squelette. Durant la premiére partie de la grossesse, cet exces relatif de vitamine D active permet
a la mére d’augmenter son capital calcique (Zeghoud,1988).

Durant la deuxiéme partie de la grossesse, le processus prédominant sera le transfert
calcique vers le feetus. Les besoins sont de 10 pg/jour durant la grossesse ou 25 pg au dernier
trimestre d’ou I’intérét de la dose du 7¢éme mois. Il existe une relation inverse entre le statut
vitaminique maternel et la survenue d’hypocalcémie néonatale, voire, dans les carences plus
séveres, de rachitisme carentiel chez le nouveau-né et d’ostéomalacie chez la mere. La nécessité
d’assurer un statut en vitamine D satisfaisant chez la femme enceinte est bien établie
(Zeghoud,1988).

1.3.2 Vitamine B9 :

La carence en acide folique provoque entre autres des troubles de la lignée rouge (anémie
macrocytaire), un syndrome d’immunodéficience ou de malabsorption intestinale. Une baisse
des folates sériques et érythrocytaires se produit presque constamment au cours de la grossesse
chez les femmes non supplémentées. Cela est dii au transfert a 1’unité feetoplacentaire (800 ug/j),
et surtout a ’augmentation du catabolisme des folates a partir du 2 éme trimestre, a 1’activité
érythropoiétique accrue de la meére, a I’excrétion urinaire augmentée et a un apport diminué du
fait des troubles digestifs du début de la grossesse (CaripetLiegeois, 2000).

Les conséquences d’une carence précoce en folates sur I’embryogenese et le risque de
malformations (défaut de fermeture du tube neural : spina bifida, encéphalocéle, anencéphalie)

sont par ailleurs bien établis La grossesse sous carence folique comporte aussi des risques
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neurologiques, dont le syndrome des jambes sans repos et de certaines psychoses dont la
dépression du post-partum (BotezetBotez, 1990).
1.3.3 Vitamine B1 :

La thiamine joue un réle crucial dans le développement cérébral du bébé. Or, de nombreuses
femmes enceintes ont des taux de thiamine trop bas. C’est notamment le cas de celles dont
I’alimentation est constituée des glucides raffinés (pain blanc, riz blanc, viennoiseries, sucreries,
gateaux) car leur métabolisme pompe littéralement sur les maigres réserves des vitamines Bl
(dont ils sont d’ailleurs dépourvus). La vitamine B1 est a rechercher dans les aliments complets,

des viandes, les fruits et légumes (Specker, 2004).

1.3.4 Vitamine A :

La dose quotidienne maximum recommandée aux femmes pendant toute la durée de la
grossesse est de 10000 Ul (Kennedy etMcNeilly, 1998).

Cet apport augmenté légeérement est nécessaire pour le développement des tissus foetaux
(Guilland etLequeu, 1992) et de la mise en réserve dans le foie de 1’enfant (FAO /OMS,
1989).Un des aliments les plus riches en rétinol, le foie, est d’ailleurs déconseillé aux femmes
enceintes.

Mais elle est également nécessaire au bon état de la peau et des muqueuses, en jouant un réle
important dans la différenciation des cellules de I’embryon puis du feetus, et le maintien de
I’intégrité membranaire (Fricker, 2007). Les principales sources de caroténe sont pour les fruits
: les abricots, le melon, la mangue, et pour les légumes : les carottes, la citrouille, le potiron et les
poivrons.

1.3.5 Vitamine E :

La vitamine E Ou tocophérols a été longtemps qualifiée de vitamine de fécondité. Les
besoins en vitamine E chez la femme enceinte sont peu connus (Dupin, 1981).

Les teneurs sériques de tocophérol sont deux fois supérieures a celles observées chez la

femme non gestante. L’apport conseillé est de 12mg /jour (Martin, 2001).

1.3.6 Vitamine C :
La vitamine C est nécessaire a la formation du cartilage, des os, des dents et a la fixation du
fer (Papiernik, 1992).
Chez la femme enceinte, 1’ascorbémie chute de 50%, alors que chez le foetus, elle est 2 a 4

fois supérieure a celle de la mere. Le transfert placentaire de I’acide ascorbique se fait selon un
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processus actif. Aprés 1’accouchement, 1’enfant retrouve les teneurs circulantes de 1’adulte en
une semaine (Guilland etLequeu, 1992).

Comme les besoins en vitamine C lors de la grossesse sont accrus, un apport supplémentaire
de 30 & 40 mg/j a été recommandé. L’apport conseillé est de 70 a 100 mg/j. La
supplémentassions a haute dose est dangercuse et réduit 1’assimilation des minéraux
(magnésium, cuivre ou zinc). La vitamine C est présente dans tous les vegétaux mais a des
quantités variables. Les principales sources de vitamine C sont les fruits (agrumes surtout et
fruits rouges) et les légumes (Guilland etLequeu, 1992).

1.4 . BESOIN ENERGETIQUES :

Les apports énergétiques conseillés pour les femmes adultes ayant une activité physique
réguliere sont de 2000kcal/j (Million,2008)

Le calcul théorique du colt énergétique de la grossesse peut se faire en additionnant la
couverture des besoins du feetus et de ses annexes, I'entretien des nouveaux tissus maternels et la
mise en réserve de lipides dans le tissu adipeux maternel. Selon Micheli et al. (1993) ce colt
énergétique est d’environ 72 600 kcal.

Tableau N° 01 : Estimation du colt énergétique de la grossesse selon Micheli et al., (1993)

Tissu Co0t énergétiques en ( Kcal)
Foetus 10 540
Placenta 1240
Liquide amniotique 4 250
Tissu adipeux maternel
Augmentation du métabolisme 25 300
Energétique 30 000

Il est classique de recommander aux femmes enceintes d'enrichir leur ration de 150 kcal/j
pendant le premier trimestre et de 250 kcal/j au cours du deuxieme et du troisieme trimestre. Il
semble qu'un apport énergétique supérieur a 3000 kcal/jour entrainerait une prise de poids

excessive durant la période de gestation. (Cabol, 2003).

1.5 BESOINS HYDRIQUES :

L'organisme perd 2,5 litres d'eau par jour. Cette perte doit &tre compensée par les apports
que l'on peut répartir ainsi : I'eau de boisson (1 a 1,51), I'eau contenue dans les aliments (environ
11) et l'eau metabolique provenant de la combustion des nutriments (350ml environ).
(Polonovskie, 1992).




On recommande aux femmes enceintes de boire au moins un litre et demi de liquide par
jour afin d’assurer I'élimination de leurs propres déchets et ceux du feetus. Cette recommandation
est également préconisée dans la prévention de l'infection urinaire. L'eau est la meilleure des
boissons (Million, 2008).




CHAPITRE II

VARIATION DU METABOLISME AU COURE DE LA GROSSESSE.

1. PRISE DE POIDS PENDANT LA GROSSESSE :

1.1 Adaptation Métaboliques Pendant La Grossesse :

Afin de s'adapter a ses nouveaux besoins, des modifications métaboliques sont observées
chez la femme enceinte, d'une part, pour permettre la croissance et le développement harmonieux
du feetus, et d'autre part, pour maintenir I'noméostasie maternelle et enfin de préparer
I’allaitement. (Simon,2002). Ces ajustements métaboliques sont en grande partie sous influence
endocrinienne des hormones placentaires : hormone placentaire lactogéne, cestrogénes et

progestérone. (Simon,2002)

1.1.1 Adaptation du métabolisme lipidique :

L’augmentation des cestrogénes et 1’insulino-résistance induisent une augmentation des
triglycérides, du cholestérol et des acides gras libres plasmatiques pendant les huit premiéres
semaines. Les modifications du métabolisme lipidique sont orientées vers le stockage lipidique
maternel pendant le début et le milieu de la grossesse (Lansac, 2003).

Cette accumulation est favorisée par 1’élévation des cestrogénes, de la progestérone, et de
I’insuline plasmatique favorisant le dépot lipidique et inhibant la lipolyse. A la fin de la
grossesse, 1’hormone chorionique gonadotrope favorise la lipolyse, et cette mobilisation se
traduit par une augmentation des acides gras libres et du glycérol circulant, qui représentent une
source d’énergie. Cette transition d’un état anabolique a un état catabolique favorise 1’utilisation
par la mére des lipides en réservant le glucose et les acides aminés pour les besoins du feetus
(Lansac, 2003).

1.1.2 Adaptation du métabolisme glucidique :

Afin de maximiser la quantité de glucose circulant disponible pour le feetus, la production
hépatique de glucose est augmentée de 30% chez les femmes enceintes (Herrera, 2000). En
réponse a I’augmentation du flux glucidique, la sécrétion d’insuline augmente de 200 a 250%
chez la mére. L’imperméabilité du placenta a I’insuline implique que la production feetale de
cette hormone commence trés tot dans la vie intra-utérine, autour de la 14° semaine de gestation.

L’insuline assure un role de facteur de croissance pour le feetus (Zavalza Gomez, 2008).

ﬁ




1.1.3 Adaptation du métabolisme protéique :
Elle est marquée par des modifications précoces qui anticipent les besoins foeto-maternels et
favorisent la conservation totale d'azote et les syntheses protidiques par la mere et le feetus. La
capacité de la mere a stocker les protéines en début de grossesse pour les utiliser ultérieurement

lorsque la demande protéique augmente reste toutefois discutée. (Simon,2002)

1.1.4 Adaptation énergétique :

Elle est extrémement variable d'une femme a l'autre : elle dépend essentiellement de I'état
nutritionnel de la femme avant la conception et du gain de poids pendant la grossesse. En
géneéral, le métabolisme de repos augmente progressivement a partir du deuxiéme trimestre et
atteint, @ 36 semaines, des valeurs supérieures de 20 % aux valeurs mesurées avant la grossesse.
(Simon,2002)

1.1.5 Adaptation du métabolisme des nutriments essentiels :

Elle est favorisée par une augmentation de leur absorption intestinale (en particulier celle du
Calcium, du fer et du zinc) et par une diminution des pertes urinaires et fécales, permettant de
couvrir les besoins nutritionnels liés a la grossesse (Simon,2002).

L'existence d'un transfert actif au niveau de I'unité feto-placentaire pour les acides aminés, les
vitamines hydrosolubles et certains minéraux essentiels comme le calcium et le fer protége dans
certaines limites le feetus d'un éventuel déficit maternel. Malgré des possibilités d'adaptation
métabolique considérables, il existe sur le plan énergétique et pour chaque nutriment, des limites
au-dela desquelles des restrictions trop séveres peuvent compromettre la santé de la mére et de
I'enfant. A I'inverse, certains excés entrainant un exces de poids peuvent étre préjudiciables pour

la meére et I'enfant (Simon,2002).

2. LES VARIATIONS DE TENSION ARTERIELLE PENDANT LA GROSSESSE :

Le but de I’existence de la pression artérielle (PA) est de pousser le sang et les globules
rouges dans 1’organisme pour qu’ils puissent assurer leur fonction : oxygéner les tissus et assurer
leur réle dans le métabolisme de I’organisme : au niveau de ces tissus, la pression artérielle est

tres faible et la vitesse est tres ralentie de maniére que le sang puisse mieux pénétrer dans les
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tissus. La pression artérielle est définie comme étant la force motrice qui fait circuler du débit

cardiaque(DC) et de la résistance périphérique totale (PRT) (Delbarre, 1993).

\

Systole

/

Contraction du coeur

FIGURE N°01: La circulation sanguine dans le cceur lors d'une révolution cardiaque (Merck et
Dohme, 2007).

2.1 Pression artérielle diastolique :

e

Diastole

4

Relachement du cceur

Depuis une centaine d’année, les grands essais cliniques menés dans I’hypertension

artérielle(HTA) n’ont tenu compte que de la pression artérielle diastolique (PAD) pour

sélectionner les patients et apprécier I’efficacité de la thérapeutique, il est vrai que la PAD

conserve une certaine valeur pronostique au-dessous de 50 ans (elle tend a s’abaisser

physiologiquement a partir de 50-55 ans) (Delbarre, 1993).

2.2 Pression artérielle systolique :

On sait que la pression artérielle systolique (PAS) est un indicateur du risque cardiovasculaire

que la PAD apres 50 ans, une PAS > 140 mm Hg est un facteur de risque cardiovasculaire

beaucoup plus important que la PAD (Delbarre, 1993).
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TABLEAUN®02: Classification de I'HTA (Larifla, 2002).

Pression artérielle (mmHgQ) PAS PAD
- Optimale <120 et <80
- Normale <130 et <85
- Normale haut 130-139 ou 85-89
- Hypertension > 140 ou >90
- Stade | 140-159 ou 90-99
- Stade I1 160-179 ou 100-109
- Stade I > 180 ou >110
- Hypertension systolique isolée > 140 et <90

3. LES VARIATION DE GLYCEMIE PENDANT LA GOSSESSE :

L’association diabéte et grossesse est une situation gestationnelle fréquente qui constitue un
vrai probléme de santé publique dans de nombreux pays a travers le monde. C’est une grossesse
a trés haut risque en raison des complications maternelles et feetales qui lui sont inhérentes, et qui

peuvent mettre en jeu le pronostic materno-feetal aussi bien fonctionnel que vital (Maged, 2016).

Le diabéte est une maladie fréquente, connue depuis fort longtemps, trés répandue en ce
XXleme siecle. C’est une pathologie chronique, caractérisée par une hyperglycémie. Lorsque la
glycémie dans le sang, mesurée a jeun, devient supérieure a 1,26 g par litre, la personne est
considérée comme diabétique. Cette maladie est incurable, mais peut néanmoins étre traitée
efficacement (Buysschaert, 2001 ; Raccah, 2004).

Elle est un désordre du métabolisme lipidique, glucidique et protéique attribué a la
production diminuée de l'insuline ou & une résistance anormale & cette hormone qui entraine une

hausse du taux de glucose (Ada, 2016).

3.1 Définition et épidémiologie de diabéte gestationnel :

La définition retenue par 1I’ensemble des recommandations internationales existantes sur le
diabéte gestationnel est celle de 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). Le diabéte
gestationnel est une complication médicale de la grossesse, défini comme « Un trouble de la
tolérance glucidique conduisant a une hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou
diagnostiqué pour la premiere fois pendant la grossesse, quel que soit le traitement nécessaire et

I’évolution dans le post-partum » (OMS,2013).
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La prévalence du diabete gestationnel (DG) chez les femmes enceintes varie grandement,
allant de < 1% a 28% dans différentes populations, et dépend des stratégies utilisées pour son
dépistage et son diagnostic .Elle est généralement estimée entre 2% et 6% dans la plupart des
pays développés. Ces valeurs sont plus élevés dans certaines populations (UAE 12,5%, chine
2,3%, USA 2,8%, Inde 18,9%). En Algérie, la prévalence du diabéte gestationnel varie entre 2 a

5% des femmes enceintes (Fortas, 2012 ; Lamri, 2014).

3.2 Physiopathologie de diabéte gestationnel :

Le diabéte gestationnel est la conséquence d’un défaut d’adaptation a 1’insulinorésistance
qui s’installe physiologiquement au cours de la grossesse (Valle, 2011). Ce défaut d’adaptation
est provoqué par une réponse insulinique insuffisante a une charge glucidique ou par une
résistance excessive a I’action de I’insuline, ou par les deux phénomenes a la fois.
L’insulinorésistance résulte d'un effet « anti insulinique » des hormones produites par le placenta
comme la HPL (human placental lactogene) ou d’une altération du transport de glucose suite a
une réduction du nombre de GLUT4 et une diminution de la phosphorylation de la tyrosine de la

sousunité du récepteur a I’insuline (Beucher ,2010).

Lors du premier trimestre de grossesse, une augmentation de la sensibilité¢ a I’insuline avec
une prédisposition a une hypoglycémie peut étre vécue par certaines femmes par la diminution
de seuil rénal de réabsorption du glucose ainsi que par la consommation de glucose par le feetus
lors de I’organogénése (formation des organes et des systémes). Puis, au cours du deuxiéme et du
troisiéme semestre, il y a un surcroit des besoins en insuline qui augmente avec le terme. C’est
lors du deuxieme trimestre qu’il existe une tendance a 1’hyperglycémie par I’augmentation de
I’insulinorésistance mais celle-Ci devient trés importante au troisiéme trimestre. Lors du
troisieme trimestre le glucose traverse le placenta par un mécanisme de diffusion facilitée et
stimule la sécrétion insulinique pancréatique feetale. En cas de diabéte gestationnel, il existe alors
chez le feetus, di a I’hyperglycémie maternelle, un hyperinsulinisme foetal responsable de la

macrosomie et des complications néonatales (Dray, 2009).

L’insulinorésistance est liée a la production croissante des hormones placentaire telles que la
progestérone, les cestrogénes 1’hormone lactogéne placentaire (HPL), et peut amener a une
diminution de la tolérance au glucose. D’autres hormones telles que la leptine (hormone qui
régule les réserves de graisse dans 1’organisme et contréle la sensation de satiété), la prolactine

(qui a un effet lactogénique) et le cortisol ont également un réle d’insulinorésistance et voient
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leur sécrétion stimulée lors de la grossesse. Ces hormones sont particulierement diabétogenes.
L’insulinorésistance est majorée par une obésité, ou une inactivité, elle entraine donc une
augmentation progressive des besoins en insuline. Une femme n‘ayant pas de diabete
gestationnel avant sa grossesse, mais présentant des facteurs de risque, est susceptible de

développer un trouble de la tolérance aux glucides (Maunand, 2010).

Le pancréas augmente alors sa production d’insuline pour maintenir une glycémie normale.
Malgré I’accroissement de toutes ces hormones, la plupart des femmes enceintes parviennent a
maintenir un équilibre glycémique normal par 1’augmentation de la production d’insuline qui
résulte en un hyperinsulinisme réactionnel. Mais lorsque le mécanisme d’adaptation de 1’insuline
est déficient et que ’insulino-sécrétion est insuffisante tout particulierement en postprandiale, un
trouble glycémique apparaitra (Blumental, 2009 ; Maunand, 2010). La persistance d’une

glycémie anormalement €levée traduit le développement d’un diabéte gestationnel.

3.3 Facteurs de risques du diabete gestationnel :

Les facteurs de risque du diabete gestationnel sont : 1’dge maternel (> 30 ou 35 ans), le
surpoids maternel avant la grossesse (IMC > 25 kg/m2), la prise de poids excessive pendant la
grossesse, ’origine ethnique (origine indienne et asiatique, notamment chinoise ; le risque chez
les races noires et hispaniques est plus controversé), les antécédents familiaux de diabeéte, les
antécédents de diabete gestationnel ou de macrosomie, les antécédents d’hypertension artérielle

(Jacqueminet, 2010).




MATERIELS ET METHODE

1. Echantillonnage :

Notre étude concernée la collecte des données enregistrées lors des consultations suivies des
femmes enceintes au niveau de la maternité de Tiaret, les données enregistrées entre le 02
octobre 2018 et 22 mars 2021 ont été notée et analyseées.

Au total les données de plus de 670 femmes enceintes agés de 17ans et 52 ans.

2. Renseignements notées :
Nous avons utilisé une fiche d’enquéte élaborée par nous-mémes. Cette fiche a comporté les
renseignements suivants :
» Numéro d’identification.
Date de consultation.
Age de la femme.
Age de la grossesse.

Poids de la femme.

YV V. V V V

Des facteurs biologiques (tension artérielle Max et Min, glycémie).

3. Etude statistique :

Les donnes collectées ont été enregistré dans des tableaux Microsoft Excel. Ils ont été par la
suite traités typiquement par logiciel IBMSPSS statistiques V25.

L’analyse de la variance ANOVA a été effectuée pour déterminer I’influence des différents

facteurs étudiés.
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RESULTATS ET DISCUSSION

1. Valeur globale des paramétres cibles :

TABLEAU N°03: Valeurs moyennes, minimales et maximales de tous les parameétres étudiés.

N Minimum | Maximum | Moyenne | Ecart type
Age ( Année) 667 17,00 52,00 29,96 6,46
Age de Grossesse (SA) 667 3,00 39,00 23,35 6,01
Poids (Kg) 667 36,00 110,00 68,32 13,23
Tension Min (mm Hg) 667 4,00 12,00 6,25 0,766
Tension Max (mm Hg) 667 7,00 18,00 10,53 1,15
Glycémie (g/ml) 667 0,16 1,93 0,80 0,18

Dans notre enquéte, 1’age des femmes enceintes a varié entre de 17 & 52ans, avec une
moyenne de 29,96 ans. Alors que le poids varié entre 36 et 110kg. La tension artérielle maximale
a été de 10,53mmHg et la tension artérielle minimale a été de 6,25 mm Hg.

Pour la glycémie la valeur maximale a été de 1,93g/ml par contre une valeur minimale de 0,16
g/ml avec une moyenne de 0,80g/ml.

Dans notre travail nous avons constaté que les valeurs de la tension artérielle se trouvaient
dans D’intervalle rapporté par la bibliographie (une PAS > 140 mm Hg est un facteur de risque

cardiovasculaire beaucoup plus important que la PAD) (Delbarre, 1993).

Pour la glycémie nous avons constaté une valeur maximale de 1,93 g/ml, et la valeur minimale
a été de 0,16g/ml. les valeurs de la glycémie peuvent étre augmenté a cause de plusieurs facteurs
comme 1I’age maternel (> 30 ou 35 ans), le surpoids maternel avant la grossesse (IMC > 25
kg/m2), la prise du poids excessive pendant la grossesse, les antécedents familiaux de diabete
(Jacqueminet, 2010).
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2. Variation de la tension artérielle, glycémie selon I’age :

TABLEAU N°04: Valeurs de la tension artérielle, glycémie selon I’age.

AGE (année) Tension Tension Glycémie
Min(mm Hg) | Max(mm Hg) (g/ml)

17 (n=4) Moyenne 6,00 10,50 0,77
Ecart type 0,00 1,00 0,06

18,00 (n=3) | Moyenne 6,33 11,67 0,86
Ecart type 0,58 0,58 0,28

19,00 (n=12) | Moyenne 6,25 10,75 0,79
Ecart type 0,62 0,75 0,10

20,00 (n=18) | Moyenne 6,56 10,78 0,87
Ecart type 0,98 0,94 0,25

21,00 (n=28) | Moyenne 6,18 10,14 0,76
Ecart type 0,48 1,01 0,12

22,00 (n=24) | Moyenne 6,13 10,21 0,84
Ecart type 0,45 0,78 0,25

23,00 (n=28) | Moyenne 6,00 10,29 0,79
Ecart type 0,27 0,90 0,10

24,00 (n=28) | Moyenne 6,25 10,36 0,85
Ecart type 1,00 1,25 0,17

25,00 (n=33) | Moyenne 6,27 10,70 0,81
Ecart type 0,57 0,95 0,11

26,00 (n=52) | Moyenne 6,13 10,52 0,75
Ecart type 0,53 0,98 0,11

27,00 (n=32) | Moyenne 6,09 10,53 0,81
Ecart type 0,53 1,11 0,27

28,00 (n=37) | Moyenne 6,19 10,57 0,78
Ecart type 0,84 0,80 0,12

29,00 (n=35) | Moyenne 6,29 10,40 0,78
Ecart type 0,62 1,06 0,11

30,00 (n=44) | Moyenne 6,07 10,41 0,79
Ecart type 0,50 1,53 0,14

31,00 (n=32) | Moyenne 6,19 10,81 0,76
Ecart type 0,59 1,60 0,13

32,00 (n=30) | Moyenne 6,53 10,60 0,82
Ecart type 0,94 0,97 0,10

33,00 (n=24) | Moyenne 6,42 10,46 0,83
Ecart type 0,72 0,93 0,21

34,00 (n=28) | Moyenne 6,43 10,32 0,80
Ecart type 1,23 1,09 0,11

35,00 (n=28) | Moyenne 6,11 10,21 0,77
Ecart type 0,31 0,88 0,11

36,00 (n=28) | Moyenne 6,43 10,57 0,81
Ecart type 0,74 1,03 0,13
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AGE (année) Tension Tension Glycemie
Min(mm Hg) | Max(mm Hg) (g/ml)

37,00 (n=24) | Moyenne 6,42 11,29 0,87

Ecart type 0,83 1,37 0,26

38,00 (n=17) | Moyenne 6,24 10,18 0,84

Ecart type 0,75 0,81 0,22

39,00 (n=27) | Moyenne 6,52 10,78 0,89

Ecart type 1,25 1,83 0,28

40,00 (n=20) | Moyenne 6,25 11,05 0,90

Ecart type 1,45 1,36 0,25

41,00 (n=7) | Moyenne 6,86 10,00 0,83

Ecart type 1,46 1,91 0,13

42,00 (n=7) | Moyenne 6,29 10,57 0,78

Ecart type 0,49 0,79 0,15

43,00 (n=6) | Moyenne 6,17 11,17 0,90

Ecart type 0,41 1,60 0,33

44,00 (n=2) | Moyenne 6,00 10,50 0,93

Ecart type 0,00 0,71 0,11

45,00 (n=2) | Moyenne 6,50 10,00 0,70

Ecart type 0,71 0,00 0,12

47,00 (n=1) | Moyenne 6,00 10,00 0,94
Ecart type

48,00 (n=2) | Moyenne 6,00 11,00 0,75

Ecart type 0,00 1,41 0,01

49,00 (n=3) | Moyenne 6,00 10,33 0,78

Ecart type 0,00 0,58 0,17

52,00 (n=1) | Moyenne 6,00 10,00 1,65
Ecart type

Dans ce tableau, la tension artérielle maximale la plus élevée rapporte a été de 11,67 mm Hg
chez les femmes agées de 18 ans. Alors que les valeurs les plus basses ont été enregistrée chez
les femmes de 41ans, 45ans, 47ans et 52ans avec de 10 mm Hg.

La tension minimale la plus élevées a été de 6,86 mm Hg chez les femmes agées de 41 ans
par contre la valeur a plus basse a été enregistré chez les femmes de 17 ans, 23ans, 44ans, 47ans,
48ans, 49ans et 52 ans avec 6 mm Hg.

Pour la glycémie la valeur maximale a été de 1,65 g/ml chez les femmes de 52ans et la valeur
minimale a été de 0,70g/ml chez les femmes de 45ans.

Dans ce travail 1’age a une influence significative (age<2,02) sur la glycémie, et n’as pas un
influence significative sur la tension artérielle.

Dans notre étude 1’ Age influence sur la glycémie et la tension artérielle de la femme enceinte
qui ont 35ans ou plus et donc la grossesse diabétique et une grossesse de risques qui peut exposer

le bébé et la maman surtout & un age avancé ¢a provoque des complications donc devenir une

@



maman lorsque I’on est diabétique ; quel que soit le type de diabéte c’est possible mais cela peut

maitre la vie de la maman en danger (Feig, 2018), et ¢’est bien illustré dans la figure suivante :

12,00

10,00
8,00
6,00
4,00
2,00

0,00
Moins de 20 ans 21a25 26235 36a52

B TENSION MIN B TENSION MAX  ® GLYCEMIE (g/ml)

FIGURE N° 02 : Variation des parametres étudiés selon 1’age
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3. Variation de la tension artérielle, glycémie selon I’age de la grossesse :

TABLEAU N°05 : Valeurs de la tension artérielle, glycémie Selon 1’age de la grossesse.

Age de Grossesse Tension Min Tension Max Glycémie
(SA) (mm Hg) (mm Hg) (g/ml)
3,00 (n=2) Moyenne 6,00 10,00 1,28
Ecart type 0,00 0,00 0,53
6,00 (n=2) Moyenne 6,00 11,00 0,85
Ecart type 0,00 0,00 0,11
7,00 (n=4) Moyenne 6,25 10,75 1,00
Ecart type 0,50 0,96 0,10
8,00 (n=2) Moyenne 6,00 10,00 0,80
Ecart type 0,00 0,00 0,16
9,00 (n=4) Moyenne 7,00 10,75 0,86
Ecart type 1,15 0,50 0,04
10,00 (n=9) Moyenne 6,22 10,44 0,74
Ecart type 0,67 0,53 0,11
11,00 (n=2) Moyenne 6,00 9,50 0,82
Ecart type 0,00 0,71 0,09
12,00 (n=11) Moyenne 6,18 10,64 0,76
Ecart type 0,60 0,81 0,11
13,00 (n=5) Moyenne 6,00 10,80 0,79
Ecart type 0,00 0,84 0,06
14,00 (n=15) Moyenne 6,13 10,47 0,82
Ecart type 0,35 0,74 0,10
15,00 (n=11) Moyenne 6,73 11,09 0,81
Ecart type 1,27 1,87 0,10
16,00 (n=14) Moyenne 6,29 10,21 0,81
Ecart type 0,61 0,43 0,13
17,00 (n=19) Moyenne 6,16 10,84 0,79
Ecart type 0,69 1,50 0,11
18,00 (n=30) Moyenne 6,03 10,20 0,81
Ecart type 0,72 1,10 0,11
19,00 (n=32) Moyenne 6,69 10,53 0,87
Ecart type 1,28 1,14 0,18
20,00 (n=35) Moyenne 6,26 10,29 0,81
Ecart type 0,74 0,99 0,20
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Age Grossesse Tension Min Tension Max Glycemie
(SA) (mm Hg) (mm Hg) (@/mh)
21,00 (n=34) Moyenne 6,21 10,50 0,85
Ecart type 0,64 0,90 0,22
22,00 (n=47) Moyenne 6,19 10,51 0,82
Ecart type 0,68 1,25 0,21
23,00 (n=42) Moyenne 6,17 10,57 0,80
Ecart type 0,66 0,97 0,13
24,00 (n=43) Moyenne 6,05 10,28 0,77
Ecart type 0,38 1,01 0,11
25,00 (n=54) Moyenne 6,37 10,83 0,79
Ecart type 0,96 1,37 0,20
26,00 (n=33) Moyenne 6,30 10,58 0,82
Ecart type 0,64 1,09 0,19
27,00 (n=47) Moyenne 6,13 10,38 0,77
Ecart type 0,65 0,90 0,12
28,00 (n=50) Moyenne 6,24 10,76 0,79
Ecart type 0,85 1,79 0,26
29,00 (n=30) Moyenne 6,33 10,50 0,75
Ecart type 0,61 1,25 0,09
30,00 (n=22) Moyenne 6,14 10,32 0,88
Ecart type 0,47 1,09 0,24
31,00 (n=13) Moyenne 6,77 11,08 0,81
Ecart type 1,24 0,86 0,18
32,00 (n=19) Moyenne 6,42 10,68 0,79
Ecart type 0,77 1,20 0,09
33,00 (n=17) Moyenne 6,41 10,35 0,82
Ecart type 1,06 0,93 0,17
34,00 (n=9) Moyenne 6,22 10,67 0,83
Ecart type 0,44 0,87 0,11
35,00 (n=3) Moyenne 6,00 10,33 0,87
Ecart type 0,00 0,58 0,22
37,00 (n=4) Moyenne 6,00 10,75 0,84
Ecart type 0,00 0,96 0,24
38,00 (n=2) Moyenne 5,50 9,50 0,88
Ecart type 0,71 0,71 0,11
39,00 (n=1) Moyenne 6,00 10,00 1,50
Ecart type 0 0 0
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Dans le tableau ci-dessus, la moyenne de la tension artérielle maximale a eté de 10,29
mm Hg chez les femmes a 20 semaines de grossesse. Alors que la moyenne de la tension
artérielle minimale a été de 6,25 mm Hg chez les femmes a 7 semaines de la grossesse.

Pour la glycémie la valeur maximale a été de 1,50 g/ml chez les femmes a 39 semaines de
grossesse par contre la valeur minimale a été de 0,74 g/ml chez les femmes a 10 semaines de
grossesse.

Dans ce travail I’age de grossesse a eu une in fluence significative (4ge grossesse<2 ) sur la
glycémie, et n’as pas une influence sur la tension artérielle.

Dans notre étude L’hypertension est la complication de la grossesse la plus fréquente elle se
développe généralement au cour du 3éme trimestre de grossesse avec des complication feetale et
maternel (Jesus,2019). Puis, au cours du deuxieme et du troisieme semestre, il y a un surcroit
des besoins en insuline qui augmente avec le terme. C’est lors du deuxiéme trimestre qu’il existe
une tendance a I’hyperglycémie par I’augmentation de 1’insulinorésistance mais celle-ci devient

trés importante au troisieme trimestre (Dray, 2009).

4. Variation de la tension artérielle, glycémie selon le poids :
TABLEAU N°06 : Valeurs de la tension artérielle, glycémie Selon le poids.

Poids Tension Min Tension Max Glycémie
(ka) (mm Hg) (mm Hg) (9/ml)
36,00 (n=1) | Moyenne 6,00 11,00 0,92
Ecart type 0 0 0
43,00 (n=2) | Moyenne 7,50 10,00 0,80
Ecart type 2,12 0,00 0,01
44,00 (n=3) | Moyenne 6,00 10,00 0,86
Ecart type 0,00 0,00 0,16
45,00 (n=5) | Moyenne 6,20 11,20 0,72
Ecart type 1,79 1,30 0,04
46,00 (n=1) | Moyenne 6,00 9,00 0,77
Ecart type 0 0 0
47,00 (n=2) | Moyenne 6,00 11,00 0,81
Ecart type 0,00 0,00 0,04
48,00 (n=3) | Moyenne 6,00 10,67 0,72
Ecart type 0,00 0,58 0,12
49,00 (n=11) | Moyenne 6,18 10,45 0,77
Ecart type 0,40 0,82 0,13
50,00 (n=19) | Moyenne 6,11 10,32 0,77
Ecart type 0,32 1,06 0,08
51,00 (n=5) | Moyenne 6,20 10,60 0,83
Ecart type 0,45 1,34 0,09
52,00 (n=10) | Moyenne 6,30 10,50 0,84
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0,67 0,71 0,08
6,27 10,82 0,75
0,65 1,17 0,12
6,24 10,59 0,81
0,56 1,00 0,12
6,04 10,33 0,82
0,62 0,96 0,20
6,30 11,10 0,85
0,67 0,88 0,16
6,00 10,46 0,79
0,00 0,66 0,11
6,00 10,00 0,72
0,00 0,95 0,11
6,06 10,39 0,79
0,24 0,98 0,11
6,02 10,40 0,79
0,55 0,88 0,19
6,23 10,08 0,82
0,60 0,49 0,14
6,15 10,46 0,75
0,38 0,66 0,11
6,21 10,36 0,83
0,43 0,93 0,13
6,28 10,78 0,77
0,73 1,07 0,22
6,25 10,17 0,74
0,81 1,28 0,16
6,44 10,56 0,92
0,81 1,15 0,28
6,22 10,44 0,82
0,44 0,53 0,09
6,33 10,25 0,80
0,89 0,97 0,14
5,83 10,17 0,77
0,39 0,94 0,11
6,44 10,47 0,88
0,72 1,14 0,24
6,00 10,67 0,77
0,00 0,71 0,08
6,57 11,00 0,82
0,94 1,62 0,11
6,40 10,60 0,95
0,84 0,97 0,35
6,11 10,11 0,78
0,32 0,66 0,10
6,37 10,44 0,82
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0,79 1,09 0,20
6,56 10,78 0,71
1,33 0,67 0,11
6,10 10,20 0,89
0,32 0,63 0,18
6,40 10,80 0,93
0,63 1,26 0,29
6,75 11,17 0,85
1,22 1,03 0,16
6,19 10,67 0,77
0,75 0,91 0,12
6,00 10,57 0,98
1,53 1,27 0,28
6,00 9,75 0,75
0,00 0,96 0,17
6,00 9,50 0,83
0,00 2,12 0,09
6,38 11,13 0,77
0,74 0,83 0,08
6,35 10,90 0,78
0,67 0,64 0,14
6,00 10,00 0,79
0,00 0,82 0,10
8,00 9,00 0,77
3,46 1,73 0,07
6,00 10,00 0,91
0,00 0,00 0,15
6,00 11,50 0,97
0,00 2,12 0,02
6,30 10,00 0,77
0,67 1,15 0,08
6,50 10,75 0,88
1,00 0,96 0,25
7,00 11,25 0,75
1,15 0,96 0,16
6,00 10,00 0,86
0,00 0,00 0,00
5,80 9,80 0,86
0,84 1,64 0,14
6,40 10,80 0,77
0,89 0,84 0,11
12,00 18,00 0,74
0,00 0,00 0,00
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99,00 (n=3) | Moyenne 6,00 10,00 0,80
Ecart type 0,00 1,00 0,08
Poids Tension Min Tension Max Glycémie
Kg) (mm Hg) (mm Hg) (g/ml)
100,00 (n=7) | Moyenne 6,57 12,00 0,83
Ecart type 0,53 2,71 0,20
101,00 (n=5) | Moyenne 7,00 12,80 0,79
Ecart type 1,00 1,10 0,02
103,00 (n=5) | Moyenne 6,80 11,80 0,79
Ecart type 1,30 4,02 0,14
106,00 (n=2) | Moyenne 6,00 10,00 1,65
Ecart type 0,00 0,00 0,00
109,00 (n=2) | Moyenne 6,00 10,50 0,82
Ecart type 0,00 0,71 0,03
110,00 (n=1) | Moyenne 6,00 10,00 1,07
Ecart type 0,00 0,00 0,00

Dans notre travail, la valeur la plus élevée concernant la tension artérielle maximale a été

observée chez les femmes du 97 kg avec 18 mm Hg .par contre la valeur la plus basse observée

chez les femmes du 46kg et 87 kg avec 9 mm Hg.

Et la valeur la plus élevée de la tension artérielle minimale a été observée chez les femmes du

87 kg avec 8 mm Hg .par contre la valeur la plus basse observée chez les femmes du 94kg avec

5,80 mm Hg.

Pour la glycémie la valeur la plus élevée a été observée chez les femmes du 106 kg avec 1,65

g/ml. Par contre la valeur la plus basse observée chez les femmes du 76kg avec 0,71 g/ml.

Dans ce travail le poids a eu une influence significative (p<2.60) sur la glycémie et la tension

artérielle.

Prendre trop de poids n’est pas sans conséquence chez la mére, cela favorise 1’obésité,

I’hypertension, ainsi quel diabéte gestationnel. L’enfant a 95%de risque supplémentaire de naitre
en surpoids de 30% d’étre accoucher par césarienne a I’inverse, la mére trop maigre au cour de la
grossesse risquent une fausse couche (Aurélie ,2017).

Le surpoids et 1’obésité sont des facteurs de risque de pré-eclampsie et de césarienne,
indépendamment du diabete gestationnel. Les taux d’accouchement instrumentalisé, de déchirure
périnéale sévére et d’hémorragie du post-partum ne semblent pas étre majorés par le diabéte

gestationnel (Diabétes, 2010), et c’est bien illustre dans la figure suivant :
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FIGURE N°03 : Variation des parametres étudiés selon le poids.
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CONCLUSION et RECOMMANDATIONS

La grossesse est un cas physiologique caractérisé par une fragilité de 1’organisme et une
période de plusieurs complications associées aux déférentes modifications physiologiques. Les

résultats obtenus dans ce travail, nous ont permis de tirer les conclusions suivantes :

v" Plus I’age avance plus la femme est exposée a des maladies cardiovasculaires qui peuvent
menacer le bon déroulement de sa grossesse.
v’ Le surpoids et I’obésité sont des facteurs de risque d’un diabéte gestationnel au cours de

la grossesse.

De ce fait, la présence des altérations métaboliques concomitantes avec la grossesse, nous
pouvons apporter les recommandations suivantes au femmes enceintes ou désirantes d’une
grossesse :
e |l faut veiller a ce que les femmes enceintes soit informer que 1’adaptation de
I’organisme maternel a la gestation nécessite un régime alimentaire bien équilibre,
e et une amélioration de la qualité de la vie, pour réduire tous complications chez les

femmes au cours de différentes périodes de grossesse.
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ANNEXE :

» L’age a influencé la glycémie .

Somme ddl Carré F Sig.
des carrés moyen
TENSIONMIN  Intergroupes 18,823 32 0,588 1,003 0,465
Intragroupes 371,849 634 0,587
Total 390,672 666
TENSIONMAX  Intergroupes 53,054 32 1,658 1,262 0,155
Intragroupes 833,066 634 1,314
Total 886,120 666
GLYCEMIE Intergroupes 1,911 32 0,060 2,017 0,001
Intragroupes 18,771 634 0,030
Total 20,683 666

> L’age de la grossesse a influencé la glycémie.

Sommel des ddli Carré F Sig.
carrés moyen
TENSIONMIN Intergroupes 24,042 33 0,729 1,258 0,155
Intragroupes 366,630 633 0,579
Total 390,672 666
TENSIONMAX  Intergroupes 37,046 33 1,123 0,837 0,729
Intragroupes 849,074 633 1,341
Total 886,120 666
GLYCEMIE Intergroupes 1,782 33 0,054 1,809 0,004
Intragroupes 18,901 633 0,030
Total 20,683 666




» Le poids a influencé la glycémie et la tension

Sommq des ddl Carré F Sig.
carrés moyen
TENSIONMIN  Intergroupes 75,378 61 1,236 2,371 0,000
Intragroupes 315,293 605 0,521
Total 390,672 666
TENSIONMAX  Intergroupes 180,779 61 2,964 2,542 0,000
Intragroupes 705,341 605 1,166
Total 886,120 666
GLYCEMIE Intergroupes 3,490 61 0,057 2,013 0,000
Intragroupes 17,193 605 0,028
Total 20,683 666




Résumeé :

Le but de ce travail a été d’estimer 1’influence du poids et du régime alimentaire sur la tension
artérielle et la glycémie chez la femmes enceinte pendant la grosses par I’analyse des données
enregistrées lors des consultations de suivi des femmes enceintes au niveau de la maternité de
Tiaret. Les donneées enregistrées entre le 02 octobre 2018 et 22 mars 2021 ont été notées et
analysees.

Dans notre enquéte 1’age des femmes enceintes a varié entre de 17 & 52ans avec une
moyenne de 29,96 ans. Alors que le poids a varié entre 36 et 110kg. La tension artérielle
maximale a été de 10,53 mmHg et la tension artérielle minimale a été de 6,25 mmHg. Pour la
glycémie la valeur maximale a été de 1,93g/ml par contre une valeur minimale de 0,16 g/ml avec
une moyenne de 0,80g/ml. Nos résultats ont indiqué que le surpoids et 1’obésité sont des facteurs
de risque d’un diabéte gestationnel au cours de la grossesse et plus 1’age avance plus la femme
est exposée a des maladies cardiovasculaires qui peuvent menacer le bon déroulement de sa
grossesse.

Mots clés : poids, femme enceinte, régime alimentaire, tension artérielle, glycémie.
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