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Introduction

Depuis des siécles, le café est I'une des principales denrées alimentaires, le deuxiéme produit
échangé dans le monde entier, avant la viande et méme le blé (Khalid, 2010).

Préparée a partir de cette matiere premiere la boisson du méme nom est en effet I’'une des plus
consommées au monde .Plus qu’une simple boisson, le café est devenu 1’objet d’un rituel: a la
fin des repas pendant les pauses, au travail comme a la maison, entre collégues ou en famille,
boire du café est désormais une habitude ancrée dans notre quotidien.

Cette boisson est tellement populaire que de nombreux scientifiques se sont penchés sur ses
effets sur la santé. Universelle, elle est synonyme de plaisir et d’aide a la concentration et fait
souvent 1’objet d’études parfois contradictoires (Agneta et al., 2014 ; Aurore, 2019).

Le café contient de la caféine, alcaloide ayant d’une part, des propriétés stimulantes du corps et
de l’activité cérébrale. De nombreuses études scientifiques ont montré qu’il améliore la
performance mentale et la concentration, améliore la performance physique, réduit la sensation
de fatigue et peut agir favorablement dans la régulation de la prise de poids gréace a son effet
satiétogene (Khalid, 2010 ; planete santé, 2013).

D’autre part le café présente un risque principal au niveau du sommeil que 1’on peut contourner
facilement en évitant de consommer du café entre 4 a 6 heures avant d’aller se coucher (Aurore,
2019).

Certaines populations sont plus sensibles aux aliments, aux substances que I’on ingere. Les
femmes en général, et enceintes en particulier, doivent étre particulierement vigilantes. Les
quantités de café consommées doivent étre revues a la baisse .En effet, chez les femmes
enceintes la consommation du café n’est pas interdite, mais il est conseille de ne pas dépasser
300 mg de caféine par jour (planéte santé, 2015).

Cette limitation est due principalement aux grandes modifications physiologiques accompagnant
La grossesse. Ces changements physiologiques peuvent modifier le seuil de certains parametres
du bilan biochimique parmi lesquels on trouve ceux du bilan lipidique, thyroidien,
phosphocalcique, rénal et hépatique (Maskaoui, 2013).

Des études récentes ont ciblées I'impact de la consommation du café chez les femmes enceintes.
Certaines études alarmistes auraient fait le lien entre une trop grande consommation de café, un
risque accru de fausse-couche ou de bébé mort-né, voire méme un impact négatif sur le rythme
cardiaque du feetus qui deviendrait trop rapide ou irrégulier (Stéphanie, 2015 ; Agneta et al.,
2014 ; Aurore, 2019).

D’autres recherches se sont intéressées a étudier I’effet du café sur les femmes enceintes
présentant un désordre métabolique connu soit avant ou au cours de la grossesse tel que le
diabéte, I’hypertension, 1’obésité (Agneta et al., 2014 ; Aurore, 2019).
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Alors une problématique se pose: existe-t-il réellement un lien entre le degré de la
consommation du café et le diabete chez les femmes enceintes ?
Dans ce contexte, ce travail de Master a pour objectif principal de démontrer I’impact de la
consommation du café sur le métabolisme lipidique et les transaminases chez les femmes
enceintes diabétiques quelque soit le type du diabete.
Pour cela les variations de quelques parametres biochimiques ont été analysés chez des femmes
enceintes diabétiques consommatrices et non consommatrices du café.
D’autres objectifs ont été soulignés, citant :

e Le lien entre la consommation du café et le bilan hépatiques des femmes enceintes

diabétiques consommatrices et non consommatrices du café
e L’impact de la consommation du café sur le bilan lipidique des femmes enceintes

diabétiques consommatrices et non consommatrices du café

Ce mémoire est scindé en deux parties :

La premiére partie est consacrée a I'étude bibliographique.

Le chapitre I correspond a une revue de la littérature sur le café et ses effets sur la santé.

Dans le deuxieme chapitre nous nous sommes intéresses a citer les différents types du diabéte
sucré et les modifications physiologiques au cours de la grossesse.

Ce méme chapitre comporte un état actuel sur le sujet des parameétres biochimiques chez les
femmes enceintes diabétiques.

La deuxieme partie du travail comporte deux chapitres :

Le premier comporte le matériel et les méthodes utilisés dans ce travail
Le deuxieme récapitule les résultats avec une discussion de chaque parameétre.
On termine ce modeste travail avec une conclusion et quelques conseils diététiques sur la

consommation du café chez les femmes enceintes diabétiques.
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Etat actuel du sujet

I. Généralité sur le Café :

Le mot « café »désigne la cerise et la graine de caféier, ou poudre formée de ces grains
torréfiés et moulus de diverses variétés de caféier, du genre Coffea, et comprend le café
décaféiné, le café liquide, et le café soluble (Koffi, 2007).

Le café « Boisson » fait partie des trois principales boissons contenant la caféine avec le thé et le
maté (Koffi, 2007).

Le café est la deuxieme marchandise la plus échangée dans le monde apres le pétrole,tilisée
depuis plusieurs siécles, est en effet I’'une des plus consommées au monde (C.F.C, 2013)

Il existe de 73 espéces de variétés de café ou coffe Ea. Certaines ne sont pas comestibles,
difficilement domesticales ou encore trop fragiles pour les cultures intensives. Les deux seules
qui sont réellement exploitées et commercialisées dans le monde sont : coffea arabica et coffea
canephora (Campa et al., 2005).Le café robusta constitue la variété la plus répandue de coffea
canphora (Koffi, 2007).

La composition chimique du café est complexe et n’est pas encore totalement ¢lucidée a

I’heure actuelle (Fredot, 2012).

Les grains de café renferment a eux seuls plus d’une centaine de constituants tels que des
matiéres azotées ou des tanins, Pres de la moitié de la matiére seche du grain de café vert .(non
torréfié) est constituée de glucides, environ 15% est composee de lipides et 10% de protéines La
fraction lipidique du café se compose de 75% de triglycérides, d'autres lipides sont des stérols
(stigmasterol, sitostérol), des acides gras (linoléique, linoléique, oléique, palmitique, stéarique,
arachidique, lignocérique et béhénique), des diterpenes pentacycliques, cafestol et kahweol,
(Kurzrock et al., 2011), ils sont libérés des grains de café torréfié (Jee et al., 2001).

On trouve également environ 7% de polyphénols. Les acides chlorogéniques sont la sous-classe
la plus abondante aux propriétés anti-oxydantes (Fujioka et al., 2008). De plus le café est riche
en vitamines et en minéraux tels que le potassium, le calcium et le magnésium.

La caféine représente 1.3% de la matiere seche d’un Arabica et 2.4% d’un Robusta. Néanmoins,
malgré cette faible proportion, la caféine demeure la substance la plus remarquable du café si
I’on considére ses effets sur I’organisme (Martin et al., 1998).

Le tableau suivant (Tableau.1) représente les différents constituants du café.



Etat actuel du sujet

Tableau 1.Composition des grains de café verts et torréfiés selon la variété (en pourcentage de

la matiére seche) (Campa et al., 2005 ; Nehlig, 2012).

Coffea arabica Coffea canephora
Composants Vert Torréfie Vert Torréfie
Caféine 0.8-14 0.9-1.6 1.7-4.0 12-26
Trigonellme 0.6-12 0.1-12 03-1.0 0.1-12
Acides aliphatiques 10-3.0 1046 1.0-2.0 1046
dont acide quinique 0.4 0.8 0.4 10
Acides chlorogénique
5590 0.2-35 7.0-12.0 0.2-4.6
fotaux
Oligosaccharides 6.0-8.0 0.0-35 5.0-7.0 0.0-35
dont saccharose 8.0 0.0 4.0 0.0
Polysaccharides
50.0-55.0 240-390 37.0-47.0 -
fotaux
Protéines 11.0-14.0 13.0-15.0 11.0-14.0 13.0-15.0
Acides amines libres 2.0 0.0 2.0 0.0
Lipides totaux 10.0-18.0 14.5-20.0 8.0-13.0 8.3-16.0
Minéraux
_ 3.042 3545 3545 46-5.0
dont Potassium
Eau 5-12 0-5 5-12 0-5




Etat actuel du sujet

La caféine :

La caféine (aussi appelée théine ou guaranine), est un alcaloide de la famille des méthyl
xanthines. La caféine fait en réalité partie des pseudo-alcaloides. Ces molécules ont les mémes
propriétés que les alcaloides vrais mais différent de par leur origine dans la mesure ou ils ne sont
pas issus d’acides aminés (CDC, 2018).

La caféine agit comme un antagoniste compétitif des récepteurs de I’adénosine ¢’est-a-dire
qu’elle se fixe sur les mémes récepteurs que celle-ci, empéchant alors sa fixation et bloquant son
action (Figure 1). L’adénosine est un neuromodulateur qui exerce une action sur la libération
de neurotransmetteurs; elle permet notamment de limiter celle des neurotransmetteurs
excitateurs (Allain, 2000 ; Nordqvist, 2016).

Pharmacocinétique

La caféine est absorbeée trés rapidement (45 minutes) et complétement aprés ingestion (99%) par
le tractus gastro intestinal. 1l faut entre 15 et120 minutes pour que le pic de concentration
plasmatique soit atteint (Fredholm et al., 1999 ; Houessou, 2007). La caféine traverse la
barriére hémato encéphalique, la barriére placentaire ainsi que toutes les membranes biologiques
en raison de son caractere lipophile. Elle passe également dans le lait maternel (Bonnin, 2016).
La valeur adulte de la demi-vie se situe entre 2.5 et 4.5 heures. Cette valeur est augmentée chez
le nouveau-né ~90 heures), de méme que chez le prématuré ou elle atteint plus de 100
heures.Celle-ci ne varie pas en fonction du sexe, de ’obésité ou de 1’age (Debry, 1993 ; Nehlig,
2014 ; Bonnin, 2016).

Elle est augmentée par des maladies hépatiques (cirrhose, hépatite virale...), doublée chez la
femme prenant une contraception orale, et tres allongée lors du troisieme trimestre de la
grossesse 15 heures). Chez les fumeurs, elle est réduite de 30 a 50%.Lesmédicaments peuvent
également influer sur la pharmacocinétique de la caféine (Bonnin ,2016).

e Le métabolisme

La caféine a un métabolisme majoritairement hépatique : elle subit une oxydation, une
acétylation ainsi qu’une démethylation donnant lieu a la formation de diméthylxanthines
(Figure 3) la paraxantine (84%) qui stimule la lipolyse, la théobromine (12%) a I’effetdiurétique
et qui permet la dilatation des vaisseaux sanguins et la théophylline (4%) qui relaxeles muscles
des bronches (Bonnin, 2016).


http://tpe-le-cafe.weebly.com/lexique.html
http://tpe-le-cafe.weebly.com/lexique.html
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La clairance de la caféine est de 155 ml/kg/h chez I’adulte (Fredholm et al., 1999 ; Bonnin,
2016).

Elle est principalement éliminée par voie rénale et la réabsorption tubulaire est importante. Les
métabolites obtenus lors de la métabolisation sont a leur tour métabolisés pour étre excrétés dans
les urines sous forme de dérivés de I’acide urique. L’¢élimination de la caféine est retardée par la
consommation d’alcool et la présence d’aliments dans 1’estomac. Certains médicaments peuvent

induire une augmentation des concentrations de la caféine (Bonnin, 2016).

I1. Effets de la consommation du café sur la santé :

La consommation de café est associée a divers effets sur la santé. En raison de sa popularité
généralisée, les effets du café sur la santé, y compris les maladies cardiovasculaires, le cancer,
I’ostéoporose, le diabéte et les maladies neurologiques ont été largement étudies depuis des
anneées (figured) (O’keeffe et al., 2013). 1l y a quelques années, la consommation de café
faisait poser un facteur de risque et I’impact su café sur la santé reste controversé a ce jour.
Cependant, des recherches récentes suggerent que 1’apport modéré habituel en café n’a pas
d’effets négatifs (O’keeffe et al., 2013). Un certain nombre études épidémiologiques et d’essais
cliniques ont rapporté les effets bénéfiques du café et ses composants sur la santé humaine
(Hayakawa et al, 2018). 1l peut prévenir de nombreuses maladies chroniques, notament le
diabete, le cancer du foie et la maladie de parkinson et d’Alzheimer (Figure 4) (Akash et al.,
2014 ; wierzejska, 2016).

I1.1. Effet du café sur le Systeme nerveux : les effets de la caféine du café sont majeurs au
niveau de la physiologie du systéme nerveux central, il est reconnu que la caféine contribue a
’activation de I’état d’éveil et a la vigilance tout en retardant les sensations de fatigue (Quinlan
et al., 2000 ; Nehlig, 2012 ; Alharbi et al., 2018 ; Aurore, 2019), donne le choc énergétique,
en bloquant l'adénosine. La stimulation neurale résultante due a ce blocage fait que les glandes
surrénales liberent de I'adrénaline (Nabbi-Schroeter et al., 2018). La fréquence cardiaque
augmente, les pupilles se dilatent, les muscles se tendent et le glucose est libéré dans la
circulation sanguine pour plus d'énergie. La caféine augmente également la dopamine (Islam et
al., 2018). La dopamine active le plaisir dans certaines parties du cerveau. Il a été suspecté que

cela contribue également a la dépendance a la caféine. (Nehlig, 2012 ; Alharbi et al., 2018).

En ce qui concerne la pathologie du systeme nerveux central plusieurs études ont montrées que

la caféine réduit fortement le risque de développer une maladie de Parkinson (Costa et al.,
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2010 ; Qi et al., 2014) et retarde I’apparition de la maladie d’ Alzheimer (Maia et al., 2002 ;
Lindsay et al., 2002 ; Eskelinen et al., 2009 ; Barranco et al., 2007 ; Santos et al., 2010).

Des doses plus élevées de café peuvent entrainer des symptdmes tels que le tremblement,
I'anxiété, la perte de concentration mentale, la tachycardie, le trouble du sommeil, 1’agitation, des
maux de téte et de I’irritabilité (Sunitha et al., 2008 ; Guessous et al., 2014 ; Aurore, 2019).

I1.2. L’effet du café sur le systéme cardiovasculaire :

L’étude de Jee et al a montré qu’une consommation de six tasses de café par jour, est associée a
des augmentations moyennes du cholestérol total de 11,8 mg/dl, du LDL de 6,5 mg/dl et des
triglycérides de 5,9 mg/dl, les valeurs des lipoprotéines de haute densité (HDL) restent
inchangées. IIs ont également trouvé que I’effet de 1’élévation de ces valeurs est nettement moins

important si on considere le café filtré seul (Eduardo et al., 2001).

Van Woudenbergh et al ont conduit une étude sur 1 570 personnes agées, hommes et femmes,
pour étudier s’il y a une relation entre la consommation de café et la calcification des coronaires.
Ils ont mis en évidence une relation inverse chez les femmes mais pas chez les hommes.
Certaines hypothéses ont montrées I’effet bénéfique du café par la présence d’agents
antioxydants qui préviennent I’inflammation due a I’oxydation du LDL dans les vaisseaux
sanguins. Une autre piste est I’apport en phytocestrogénes par le café a un effet protecteur
.Cependant les deux diterpenes majeurs du café qui sont le cafestol et le kahweol semblent étre
responsables de 1’¢1évation sérique du LDL (Van, 2008 ; Nicolas, 2013). En effet, les résultats
trouvés varient en fonction du pays. Les études conduites au sein de populations qui préparent
leur café selon la méthode turque trouvent une corrélation positive entre la consommation de
café et le LDL. Par opposition, dans les pays ou la consommation du café filtré est dominante, on

ne trouve pas de corrélation significative (Wiley, 2012).

Le café agit également de fagon positive sur I’inflammation qui intervient dans I’athérosclérose,
avec une diminution mesurable des marqueurs de I’inflammation. Grace aux poly phénols

contenus dans le café, il exerce également un effet antioxydant (Nicolas, 2013).

Une autre étude récemment parue dans Nature Medecine suggere que la consommation de café
pourrait protéger le ceeur et les vaisseaux en raison de 1’effet anti-inflammatoire de la caféine.
Les personnes qui consommaient régulierement des boissons caféines, le café en particulier,
produisaient moins de ces métabolites inflammatoires, présentaient des vaisseaux sanguins plus

élastiques et étaient globalement en meilleure santé (Martin, 2018).
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La majorité des recherches sont unanimes : la mortalité cardio-vasculaire n’est pas augmentée
suite a ’apport de café. Ces données sont principalement issues d’analyses portant sur la

mortalité globale toutes causes confondues (Ding et al., 2014).

Les conclusions des études sont rassurantes et peuvent se résumer que la consommation du café
n’est pas associé a un accroissement du risque cardio-vasculaire, au contraire, un effet positif est
probable pour certaines pathologies telles que 1’accident vasculaire cérébrale (AVC) et les
maladies coronariennes. Ces propos restent valables dans le cas d’une consommation élevée qui
peut atteindre jusqu’a 5 tasses quotidiennes. Le risque minimal est cependant obtenu pour 3 a 5
tasses ingérées par jour (Ding et al., 2014 ; Saeed et al., 2019).

Une méta-analyse en 2016 montre que boire du café réduit considérablement le risque de
mortalité chez les patients atteints d'infarctus du myocarde (MI) (Brown et al., 2016; Saeed et
al., 2019).

I1.3. Effet du café sur le Cancer :

Depuis les annees 1950, de nombreux chercheurs se sont intéressés a I'impact de la
Consommation de café sur differentes sortes de cancers. Les résultats indiquent que le café
possede un effet protecteur vis a vis de certains cancers, et n'a pas d'influence sur d'autres.

De multiples composants sont présents dans le cafeé, et les diverses actions exercees sur les
cancers ne sont pas toujours liées a la caféine. En fonction du type de cancer considére, les
molécules impliquées varient : diterpenes (cafestol, kahweol), polyphénols (acide chlorogénique
et acide caféique), caféine (Bghn et al., 2014 ; Bonnin, 2016)

L’effet majeur du cafestol et kahweol semble plutot étre un effet anti cancérigéne ou
antimutagéne méme a des taux d’exposition tres faible (Majer et al., 2005). L’acide
chlorogénique qui est un antioxydant tres présent dans le café et qui posséde aussi des propriétes
anticancérigéne (Grosso et al., 2017). Le tableau suivant montre 1’effet de la consommation du

café sur certains cancers :
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Tableau 2. L’effet du café sur le cancer de différents organes (Nehling, 2014).

Type de Nombre Effet du café doses
cancer d’études
Tractus  aérodigestif | 12 études RR=0,56- 0,73 3-4 tasses / jour
(incluant la bouche) et
respiratoire supérieurs
()
Foie (cancer, hépatite | 31 études RR = 0,45 - 0,70 Dés 1 — 2tasses / jour
C et cirrhose) (11) Effet dose- dépendant
Colon- rectum (12) 20 études RR=0,40-0,76 >3 tasses / jours
Sauf dans 3 cohortes : risque
non modifier
Sein (13) 37 études e Peu deffet apres la | 4 tasses/ jours
meénopause (RR =0,94) Effet limité du café
e RR = 0,69 chez les femmes | normal : caféine
a risque de cancer du sein | impliquée
(BRCAL et BRCA2)
Endormetre (14) 09 études Réduction de risque : 3 tasses / jour
o8 — 9% pour Chaque tasse A la fois café normal
Supp'émentaire. et décaféiné (donC
oJusqua 40% pour la | effet de la caf€ine et
consommation élevée. d’autres constituants)
Prostate (10, 15) 24 études eRR = 0,82 pour tous les | 3tasses/ jour
types de cancer de la | A la fois café normal
prostate. et décaféiné (donc
eRR = 0,40pour la forme | effet de la caféine et
létale et pour progression et | d’autres constituants)
recurrence de ce cancer.
1 tasse / jour
Peau (16, 17) 10 études e Effet protecteur sur le | Caféine appliquée sur

mélanome (RR =0,46)

e Réduction de risque de
récidive  du  carcinome
basocellulaire
(RR=0,79 - 0,83)

la peau

3 tasses / jour (la
caféine est
I’ingrediants actif)
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11.4. Effet du café sur le Métabolisme :

Plusieurs études ont pu montrer que les méthodes de préparation du café a coté de sa
composition influencent sur le métabolisme en générale et surtout sur le métabolisme lipidiques.
(Jee et al., 2001).

Le café peut augmenter le métabolisme et aider a brdler les graisses. De plus, la cafeine se trouve
dans la plupart des suppléments commerciaux de combustion des graisses. C'est l'une des rares
substances connues pour aider a mobiliser les graisses des tissus adipeux et augmenter le
meétabolisme (Kim et al., 2015).

Comme la caféine augmente le taux sanguin de 1I’épinéphrine, qui est également connu sous le
nom d'adrénaline, ceci constitue un signal pour le tissu adipeux pour dégrader les graisses et les
libérer dans le sang (Flueck et al., 2016). C'est ainsi que la caféine aide a mobiliser la graisse des
tissus adipeux, la rendant ainsi utilisable comme acides gras libres dans le sang. (Flueck et al.,
2016).Le cafe peut augmenter le taux métabolique. Le nombre de calories brilées par
I’organisme au repos s'appelle le taux métabolique au repos (RMR). Plus le taux métabolique est
élevé, plus il est facile de perdre du poids. Des etudes montrent que la caféine peut augmenter le
taux métabolique de 3-11%, avec des doses plus importantes ayant un effet encore plus grand
Fait intéressant, la plus grande partie de lI'augmentation du métabolisme est causée par une

augmentation de la combustion des graisses (Kim et al., 2015).

I1.5. Effet du café sue le Métabolisme hépatique : Pour le foie, une étude a évalué les effets
protecteur du café (Haller, 2013).Les composés phénoliques, et la caféine sont responsables des
effets antioxydants au niveau hépatique, qui a leur tour, jouent un réle important dans les
processus inflammatoires caractérisant la stéatose hépatique non alcoolique, la stéato-hépatie et,

finalement, la fibrose hépatique (Chen et al., 2014).

On a observeé une diminution du gamma GT et des transaminases (surtout en cas de
consommation d’alcool ou de surcharge pondérale), une réduction du risque de cirrhose,
décompensée ou non, et de mort par cirrhose, une diminution de la fibrose dans diverses
hépatopathies, une diminution de la vitesse de progression en cas d’hépatite C (ainsi que d’une
augmentation de la réponse au traitement antiviral). Enfin, du carcinome hépatocellulaire, avec

souvent une relation dose-effet (Lopez-Garcia et al., 2018).
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Figure4. Effets bénéfiques du café (Nehlig, 2012, 2014).
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II1. Diabéte sucre et café
IIL.1. Généralité sur le diabete
I11.1.1. Diabeéte sucré :

Le diabete est une maladie chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit pas assez
d'insuline ou lorsque l'organisme n'est pas capable d'utiliser efficacement I'insuline qu'il produit. Il
en résulte une concentration accrue de glucose dans le sang (hyperglycémie) (OMS, 2016).

L’hyperglycémie chronique est associée non seulement a une perturbation de la fonction
métabolique des glucides mais aussi des lipides et des protéines, Comme elle peut aussi conduire a
des complications a long terme qui touchent essentiellement : I’eeil, le rein, les nerfs périphériques,

le cceur et les vaisseaux sanguins (OMS, 2016).

L’OMS définit trois types différents de diabéte dont : le diabéte de type 1, le diabete de type 2, le
diabete gestationnel:

I11.1.2. Diabete de type 1 : connu auparavant sous le nom de diabéte insulinodépendant ou diabéte
juvénile (OMS, 2016), est une affection auto-immune, caractérisée par la destruction des cellules 3
du pancréas (khalfa, 2001). Le manque d’insuline qui en découle rend I’administration de cette

hormone indispensable (Johan Wens et al., 2005).

Ce type de diabéte apparait en genéral chez le sujet jeune mais peut se développer a tout age.
I11.1.3. Diabéte de type 2 : appelé jadis diabéte non insulinodépendant ou diabéte adulte, est une
maladie trés hétérogéne. Secondaire a une insulinoresistance associée a un déficit relatif de
I’insulinosécrétion (Johan Wens et al., 2005).1l peut apparaitre a tout age mais se développe en
général chez les adultes d’age moyen ou les personnes agées pouvant déja souffrir d’un
syndrome métabolique (surpoids, obésité, dyslipidémie, hypertension...). Résulte de l'utilisation
inadéquate de l'insuline par l'organisme. Il est souvent la conséquence de l'inactivité physique
(Monnier, 2014).

I11.1.4. Diabete gestationnel :

Le diabéte gestationnelle caractérise par une hyperglycémie qui est détectée pendant la grossesse
(OMS, 2016).Ce type de diabéte est de sévérité variable comprenant toute hyperglycémie
survenue ou reconnue pour la premiére fois au cours de la grossesse quelque soit le traitement
nécessaire et I’évolution apres I’accouchement. Le diabéte gestationnel est dépisté en principe au

2eme trimestre de grossesse (entre 24 et 28 semaines d’aménorrhée) (Monnier, 2014).
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Il existe d’autres types de diabéte d’étiologies différentes appelés aussi «secondaires» qui sont a

I’origine de pathologies hépatiques, pancréatiques, endocriniennes ou génétiques (IDF, 2017).
II1.2. Effet du café sur Diabete et métabolisme glucidique :

Les études sur les effets de la consommation de café sur le développement du diabéte de type 1
et diabéte gestationnel sont trés rares, surtout en comparaison avec le nombre d’étude sur le
diabéte de type 2.

Il est clair que I’insulinodépendant et la destruction des cellules béta, se sont deux évenements
centraux de la physiopathologie du diabete de type 1 (CDC, 2011) s’opposent a ces effets
(Haller, 2013). En outre, des preuves cohérentes ont montrés les effets bénéfiques des composés
du café principalement les antioxydants sur I’insuline et le métabolisme du glucose (Nehling,
2014).

Une consommation élevé de café est associée a un risque plus faible de diabéte sucré de type 2 et
a une meilleure tolérance au glucose (Van Dam et al., 2006).une diminution du risque notable
apparait le plus souvent a partir d'une consommation de 4 tasses par jour. Le risque est réduit de
plus de 50 % pour les plus hautes quantités ingérées (Bonnin, 2016).plus de 20 études de
cohortes prospectives menées aux etats Unis, en Asie et en Europe ont confirmé cette hypothese,
Par contre il existe peu d’informations sur le mécanisme réellement responsable de cette relation

(Alperet et al., 2016).

La caféine a méme un effet paradoxal dont sa prise aigué induit une intolérance au glucose et
une résistance a I’insuline. En revanche, selon cette étude, la prise chronique de caféine par
I’alimentation n’affecte pas le métabolisme du glucose et ne contribue vraisemblablement pas a
la diminution de risque de DT2 induite par le café (Du et al., 2007). Ces données indiquent que
I'action de la caféine est mineure et qu'elle n'est pas la seule molécule a agir dans la prévention
du diabéte. Une étude fait méme état d'une absence de réduction de risque lorsque de la caféine

seule est administrée (Bonnin, 2016).

Les autres composants du café comme le cafestol, ’acide chlorégénique et le magnésium, etc.
peuvent affecter le métabolisme du glucose (Muley et shah, 2012).La théophylline le produit du
métabolisme de la caféine dans le foie, exerce une activité antidiabétique en controlant le

métabolisme du glucose (Grosso et al., 2017).
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L’acide chlorégénique exerce une activité antidiabétique en réduisant la production de glucose
dans le foie, Présentant ses propriétés antioxydants, réduisant I’observation du glucose dans
I’intestin en inhibant I’enzyme glucose-6-phosphate translocase (Akash et al., 2014). Inhibant
les hormones incrétines intestinales et protégeant les cellules béta pancréatique (Ding et al.,
2014).

La trigonelline (alcaloide) exerce une activité antidiabétique en modulant les enzymes
impliquées dans le métabolisme du glucose et des lipides comme la glycokinase, la glucose-6-
phosphate, la synthése des acides gras et la carnitinepalmitoyl transférase (Santos et Lima,
2016).

Concernant le diabéte gestationnel, des études suggerent qu’avant la grossesse la consommation
habituelle de la quantité de café contenant de la caféine peut étre liée a une diminution du risque
de diabéte gestationnel (Kathryn, 2007).

Une autre étude montre La consommation de café ou de thé au premier trimestre n'était pas
systématiquement ou significativement associé a un risque de développer un diabete gestationnel
ou le café et le thé étaient couramment consommés. L’augmentation de 1a consommation de café
a toujours été associée a un risque faible, mais réduit, le diabete gestationnel (Stéfanie, 2015).
Certains aspects de la relation entre le café et le diabéte ne sont pas encore clarifiés et méritent
une étude plus approfondie, comme le réle de la consommation de café dans la prévention du
DT1 et du diabéte gestationnel, le rdle de la consommation de café dans le pronostic du DT2, du
DT1 et du diabéte gestationnel (Natella et Saccini, 2012 ; Stéfanie, 2015).

IV. Grossesse et café
IV.1. Modifications au cours de la grossesse :

La grossesse se caractérise par de grandes modifications physiologiques. Plus elle avance plus
les modifications hormonales prennent de I’importance. Par ailleurs, Ces changements
physiologiques peuvent modifier le seuil de certains parametres du bilan biochimique parmi
lesquels on trouve ceux du bilan lipidique, thyroidien, phosphocalcique, rénal et hépatique
(Maskaoui, 2013).

La compréhension des changements physiologiques normaux et les valeurs biochimiques
induites par la grossesse est essentiel pour comprendre la maladie et définir les troubles

métaboliques associés (Maskaoui, 2013).
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IV.2. Modifications physiologiques
IV.2.1. Modifications métaboliques

La grossesse a une situation métabolique unique, dont le but est de préserver les besoins
énergétiques de la mére et du feetus. Ces modifications métaboliques sont en relation avec des
changements hormonaux liés a la présence du feetus et du placenta, qui deviennent un site
supplémentaire de production hormonale et du métabolisme des hormones maternelles (Burger
et al., 2002).

Les modifications lipidiques et lipoprotéiques observées au cours de la grossesse sont
complexes. Une hyperlipidémie globale existe au cours de la grossesse normale. Les
concentrations en cholestérol total, triglycérides, LDL cholestérol (LDL-C), apolipoprotéine B
sont augmentées. Les modifications du bilan lipidique sont surtout significatives en fin de

grossesse (Lefevreet et al, 1997).
1V.2.2. Modifications du systéeme cardiovasculaire (La croix, 2009).

La grossesse s’accompagne de grandes modifications du systéeme cardiovasculaire
(Ganzevoortw et al., 2004). Le débit cardiague augmente en partie par augmentation du volume
systolique et par augmentation de la fréquence cardiaque. Des études ont montré que cette
augmentation était maximale entre la 25°™ et la 28°™ semaine de grossesse avec un débit
sanguin de 30 a 50% plus important que la normale (Klein et Galan, 2004). L’augmentation du

débit cardiaque résulte d’'un mécanisme important déterminant le débit cardiaque :
augmentation de la volémie (Yeomans et Gilstrap, 2005)

Le débit cardiaque diminue de facon nette pendant le troisiéme trimestre et revient au méme
niveau qu’en dehors de la gestation au dernier mois de grossesse. C’est une constatation
surprenante car on attendrait plutét une augmentation réguliere du débit sanguin jusqu’a la fin de
grossesse compte tenu des besoins croissants venant du feetus et du volume de 1’utérus et du
placenta. Les besoins accrus en oxygene vers la fin de la grossesse sont assurés par une
augmentation de [Defficacit¢ de I’extraction de 1’oxygéne a partir du sang artériel

(Ganzevoortwet al., 2004).
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Tableau 3. Modifications cardiovasculaires pendant la grossesse (La croix, 2009).

Variables Pendant la grossesse
Rythme cardiaque Augmentation
Résistance vasculaire Diminution
Volume sanguin Augmentation
Débit cardiaque Augmentation

IV.3. Modification des parametres biochimiques chez la femme enceinte (Tableau 4)
IV.3.1. Glycémie (Tableau4)

Le glucose est la plus grande source d’énergie pour les cellules de 1’organisme

Pendant la grossesse :

- la glycémie diminue,

- la sécrétion d’insuline augmente,

- la résistance a I’insuline augmente,

- les acides gras plasmatiques augmentent.

Tous ces phénomenes permettent un apport stable de glucose au feetus. Il y a un état de jeun
accélére avec une succession de mise en réserve et de mobilisation des réserves a un rythme plus

rapide qu’en dehors de la grossesse (Université Médicale Virtuelle Francophone, 2011).
IV.3.2. Triglycérides total (Tableau 4)

Les triglycérides sont des graisses qui fournissent a la cellule son énergie. Tout comme le

cholestérol, ils sont transportés vers les cellules de I’organisme par les lipoprotéines du sang

L’¢lévation du taux de triglycérides (2 a 3 fois) décrite surtout pendant le deuxiéme et le
troisieme trimestre de la grossesse, chez la femme enceinte normale et diabétique (Isabelle,
1996).

18



Etat actuel du sujet

IV.3.3. Cholestérol total (Tableau 4)

Le cholestérol est une substance grasse présente dans toutes les cellules de I’organisme. Le foie
produit naturellement tout le cholestérol dont il a besoin pour former les membranes cellulaires

et pour produire certaines hormones.

Pendant la grossesse, le corps de la femme normal ou diabétique est sujet a différents
changements hormonaux, ce qui peut entrainer une augmentation du taux de cholestérol. Le taux
de cholestérol augmente graduellement jusqu'au troisieme trimestre, notamment parce que celui-
ci participe a la production des hormones placentaires et aux cestrogenes. Chez la femme
enceinte diabétique le taux de cholestérol total doit rester inférieur a 2 grammes (g)/litre (1) de
sang. Lors de la grossesse, il ne doit idéalement pas excéder 3 g/l (La rédaction médisite,
2017).

Lorsque le taux de cholestérol total dépasse 3 g/l de sang lors de la grossesse, la future maman
doit étre rapidement prise en charge par un médecin. En effet, I'hnypercholestérolémie est
dangereuse pour la santé de la mere et de I'enfant et peut provoquer un accouchement prématuré
(La rédaction médisite, 2017).

Tableau 4. Les métabolites (Université Médicale Virtuelle Francophone, 2011).

Hors grossesse Grossesse
Glycémie 0.720.95g/L Légére
Triglycéride 0.6 a 1.5 mmol/L X2a3
0501449/
Cholestérol <2g/L
< 5,2 mmol/L Fraction LDL ¥

1V.3.4. HDL Cholestérol

Les HDL-C sont synthétisées en premier lieu par le foie et a un degré moindre, par les cellules de
I'intestin gréle, sous forme de précurseurs « HDL naissantes » comprenant des phospholipides,
du cholestérol, de I’apo E et de I'apo A (William et Stephen, 2005). Elles sont rapidement
transformées en HDL mature sphériques (HDL3) dans la circulation générale, aprés acquisition
dapo C, Al et E et des lipides appartenant aux couches superficielles des chylomicrons et des
VLDL-C (Massy et Fabrizio, 2004). Le cholestérol libre est estérifié par 1’enzyme Iécithine-

cholestérol acyltransférase (LCAT), qui est présente dans les HDL naissantes et activée par son

19



Etat actuel du sujet

cofacteur, I'apo A-l. cela augmente la densité des particules HDL-C, qui sont ainsi converties
d'HDL3 en HDL2 (William et Stephen, 2005).

Pendant la grossesse les cestrogénes augmentent le HDL cholestérol (ce qui est favorable), mais
également les triglycérides, Les progestatifs de lére et de 2éme génération, androgéniques,
diminuent eux, le HDL cholestérol (Fournig, 2006).

IV.3.5. LDL Cholestérol

Les LDL-C sont les transporteurs principaux du cholestérol dans le plasma. La plupart des LDL
sont formées a partir des VLDL-C. Une certaine quantité semble pouvoir étre produite directement
par le foie (Hennen, 1996). Les LDL se lient au récepteur des LDL par I'intermédiaire de I'apo B-
100 puis sont captés par endocytose et dégradés dans le lysosome, principalement par la lipase
acide (Johannes et Hoffmann, 2005). Ce mécanisme assure a la cellule un approvisionnement
substantiel en cholestérol qui va, dans une derniére étape, exercer une action régulatrice : en
inhibant la synthese endogéne du cholestérol par l'inhibition de I'HMG-CoA réductase, en
augmentant l'activité d'estérification, et donc de stockage du cholestérol via I'ACAT, et en
réprimant 'expression des récepteurs des LDL, bloquant la voie principale d’entrée du cholestérol

dans la cellule (Toussaint et al., 2003).

Si une mére avait un taux élevé de LDL avant sa grossesse, ses enfants sont presque cing fois

plus susceptibles d'avoir également ce méme taux de cholestérol LDL éleve, adultes».

Si le LDL est compris entre 1,60g/L et 1,90 g/L, il convient de demander a la patiente d’effectuer
3 mois de régime (accompagné par une prise en charge diététique réelle), et de redoser le LDL
apres le régime. S’il est devenu inférieur a 1,60 g/L la prescription d’une contraception minidosée
est possible mais avec une surveillance mensuelle du bilan. Si le LDL n’est pas repasse sous la
valeur seuil de 1,60 g¢/L, la patiente présente une contre-indication aux oestroprogestatifs

(Université Médicale Virtuelle Francophone, 2011).
1V.3.6. Transaminases

Les transaminases sont des enzymes qui permettent le transfert du groupement aminé d'un acide
aminé sur un acide acétonique. L'acide aminé est alors transformé en acide acétonique
correspondant et l'acide acétonique en acide aminé. Les deux principales réactions de la

transamination sont catalysées par :
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La transaminase glutamo oxaloacétique (TGO) ou encore appelée aspartate amino transférase
(ASAT), et la transaminase glutamo-pyruvique (TGP) ou alanine amino transférase (ALAT)
(Valdiguie, 2000).

> La TGO est essentiellement présente dans le ceeur, mais on la trouve aussi dans le foie, le
rein et les muscles (Valdiguié, 2000).
> La TGP est essentiellement présente dans le foie mais on la trouve aussi dans le coeur et

le rein (Valdiguié, 2000).

L’activité des transaminases reste habituellement dans les limites des valeurs normales établies
en dehors de la grossesse. Une élévation de cette activité chez une femme enceinte normale et
diabétique doit donc étre considérée comme pathologique (Chang et al., 2002 ; Maskaoui,
2013).

o Les autres marqueurs de la fonction hépatique sont généralement réduits ou faibles
pendant la grossesse en raison de l'expansion du liquide extracellulaire. Ainsi, le sérum
albumine, et la bilirubine totale sont faibles par rapport a I'état non gravidique. La seule
exception est la phosphatase alcaline sérique (PAL) qui est élevee en raison de PAL d'origine
placentaire (Kingham, 2006).

Des anomalies modeérées du métabolisme des acides biliaires ont également été décrites.
Cependant, la concentration sérique des acides biliaires totaux, mesurée a jeun, n’est pas
modifiée de maniére significative durant la grossesse (Maskaoui, 2013).

IV.4. Effet du café sur la grossesse :

Selon une étude norvégienne menée sur pres de 60 000 femmes enceintes, dont les résultats ont
été publiés en 2013, la caféine pourrait induire un retard de croissance chez le feetus. Les
mamans qui consomment entre 200 mg et 300 mg de caféine (soit 1 a 2 cafés) ont plus de risque
de mettre au monde un bébé avec un petit poids de naissance que celles qui ont ingéré moins de
50 mg de caféine par jour. Une autre recherche, publiée que la consommation de caféine chez la
meére entre 300 et 500 mg / jour était liée aux risques d’insuffisance pondérale a la naissance
(Martin et Bracken, 1987 ; Haste et al., 1990; Vlajinac et al., 1997 ; Santos et al., 1998;
Bracken et al., 2002 ; Saeed M et al., 2019), et un trouble du sommeil. 1l a également été
indiqué que la consommation du café maternel était associée a des risques accrus de retard de
développement du feetus (Hale et al., 2010 ; Vik et al., 2003).
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Une étude expérimentale chez les souris femelles a monté que la consommation réguliére du cafée
(équivalent de 2-3 cafés par jour chez I’homme), tout au long de la période de gestation (19-20
jours) , augmente la sensibilité aux crises d’épilepsie chez les souris bébés, une fois devenues
adultes, nous avons observé qu’elles présentaient d’importants problémes de mémoire spatiale,
c’est-a-dire des difficultés a se repérer dans leur environnement (Candice, 2017). D’autres
études ont montré la relation entre la caféine, les symptdmes de la grossesse, et la viabilité du
foetus est complexe. L un des biais majeurs d’analyse est li¢ a la présence de nausées qui peuvent
induire chez les femmes une tendance a diminuer spontanément leur consommation (Bonnin,
2016).

Pendant la grossesse, il n’est pas interdit de boire du café mais les femmes enceintes doivent se
contenter de deux a trois tasses par jour, pour éviter les risques éventuels de fausses couches, ou
de bébé mort-né , de retard de développement du feetus ou d’anomalies physiques ou Vvoire
méme un impact négatif sur le rythme cardiaque du foetus qui deviendrait trop rapide ou

irrégulier (Stéphanie, 2013 ; Agneta et al., 2014 ; Aurore, 2019).
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1. Population étudiée :

Notre travail est réalisé dans le laboratoire de Physiologie, Physiopathologie et Biochimie de la
Nutrition, au sein du département de Biologie, Faculté des Sciences de la nature et de la Vie,
Terre et Univers, Université ABOU BAKR BELKAID, TLEMCEN et dans le laboratoire
Central au sein du Centre hospitalo universitaire de Tlemcen (service de biochimie).

Notre étude porte sur les femmes enceintes venant accoucher au service de gynécologie
obstétrique de I’Etablissement Hospitalier Spécialis¢é Mére-Enfant du centre hospitalo
universitaire de Tlemcen (CHU). Les obstétriciens, par des méthodes appropriées de diagnostic,
permettent de déterminer les grossesses a haut risque (diabéte, hypertension artérielle,

prématurite, ...).

L’étude concerne les femmes enceintes diabétiques consommatrices du café et les femmes
enceintes diabétiques non consommatrices du café considérés comme témoins, ces femmes sont
recrutés pour les prélévements sanguins au service de gynecologue obstétrique de

I’Etablissement Hospitalier Spécialis¢ Mere-Enfant du CHU de Tlemcen.
Deux populations sont choisies dans notre travail :

e Femmes enceintes diabétiques consommatrices du café (n=13)

e Femmes enceintes diabétiques témoins, non consommatrices du café (n=7)
Les caractéristiques de la population étudiée prises en considération sont:

- Age,

Taille,

- Poids,

Indice de Masse Corporelle (IMC : poids/ [Taille] 2),

Un guestionnaire sur la consommation de café est réalisé chez les femmes enceintes diabétiques
consommatrices du café afin d’avoir des renseignements sur la qualité et la quantité de café

consommé par jour ainsi que 1’opinion personnelle sur cette boisson.

Les enquétes ainsi que les conditions de prélevement d'échantillons sanguins suivent

rigoureusement les regles fondamentales d'éthique.
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2. Prélevements sanguins et préparations des échantillons :

Le prélévement du sang des femmes enceintes diabétiques consommatrices du café et des
femmes témoins non consommatrices est fait le matin a jelne. Il est réalisé sur la veine du pli du
coude, le sang est recueilli dans des tubes EDTA, héparinés et est centrifugé a 3000 tours par

minutes pendant dix minutes.

Ensuite, le plasma est récupéré pour le dosage de cholestérol total, les triglycérides, LDL-C et
HDL-C, VLDL-C, la glycémie et les transaminases (TGO et TGP). Le culot restant est lavé avec

I'eau physiologique.

3. Détermination des parametres lipidiques :

3.1. Dosage du glucose :

Le dosage du glucose plasmatique est réalisé par une méthode enzymatique colorimétrique

(Kit SPINREACT). En présence de la glucose-oxydase, le glucose est oxydé en acide gluconique
et peroxyde d’hydrogéne. Ce dernier, en présence de la peroxydase et du phénol, oxyde un
chromogene (4-aminoantipyrine) incolore en un colorant rouge a structure quinoneimine.
L’absorption est mesurée a 505 nm et l’intensité de la coloration est proportionnelle a la
concentration en glucose.

3.2. Dosage du cholestérol total (Kit Spinreact, Spain) :

Il s'agit d'une une méthode enzymatique colorimétrique. Les esters du cholestérol sont
hydrolysés par une ester hydrolase en cholestérol et acide gras. Le cholestérol libre produit et
celui préexistant sont oxydés par une cholestérol oxydase en cholesténone et peroxyde
d'’hydrogéne. Ce dernier, en présence de peroxydase, oxyde le chromogene en un composeé coloré

en rouge. Le cholestérol total présent dans le plasma est dosé selon le schéma:
Cholestérol Estérase

Cholestérol ester + H20 » Cholestérol + AG

Cholestérol Oxydase

Cholestérol + H20 + 02 » Cholesténone + H202

Péroxydase

H202 +4 Aminoantipyrine + Phénol » Quinonéimine + 4 H20
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La concentration en quinonéimine colorée mesurée a 510 nm est directement proportionnelle & la

quantité de cholestérol contenu dans I'échantillon et est exprimée en g/l.
3.3. Dosage du cholestérol des HDL, LDL (Kit Spinreact, Spain) :

Les lipoprotéines VLDL et LDL du plasma sont précipitées par le phosphotungstate en présence
d'ions de magnésium (Kit Spinreact, Spain). Aprées centrifugation a 4000 x g pendant 20 min, le

surnageant récupéré correspond aux HDL. La lecture se fait a une longueur d’onde A=505 nm.
3.4. Dosage des triglycérides (Kit Spinreact, Spain) :

Le dosage des triglycérides sériques se fait entierement par voie enzymatique. Grace a l'action de
la lipase spécialisée, la lipoprotéine lipase, les triglycérides sont hydrolysés en glycérol et en

acides gras libres. Le glycérol est ensuite transforme selon le schéma réactionnel suivant
Lipase
Triglycerides + H2O ——  Glycérol + acides gras
Glyceéro Kinase

Glycérol +ATP » Glycérol-3-phosphate + ADP

Glycérol 3P Oxydase

Glycérol-3-phosphate +02 —» Dihydroxy-acétone phosphate + H202

Péroxydase
2 H202 + 4-parachlorophénol + 4-aminoantipyrine —— Quinonéimine + 4 H20

La concentration en triglycérides est déterminée a une longueur d'onde 505 nm et est exprimée

en g/l.

La concentration en quinonéimine obtenue est proportionnelle a la concentration totale en

triglycérides dans le plasma.
3.5. Dosage de transaminase (TGO) :(KIT BIOMAGREB)

La séparation du I’échantillon est faite par une centrifugation a 4500 tours/min, le plasma est
récupéré. La détermination de la concentration de TGO sanguin est faite par la technique

automatique. Les résultats sont exprimés par UI/L.
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Principe :

L’activité d’aspartate amino transferase est déterminée par une méthode cinétique. La réaction

est initiée par addition de I’échantillon du patient au réactif.
Le schéma réactionnel est le suivant :
GOT
Oxoglutarate + L- Aspartate — > Glutamate + Oxaloacetate
MDH
Oxaloacetate + NADH + H* ———Malate + NAD"

Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel a 1’activité

aspartate amino transferase dans I’échantillon (Valdiguié, 2000)
3.6. Dosage de transaminase TGP : (KIT QCA)

La détermination de la concentration de TGP sanguin est faite par la technique automatique. Les

résultats sont exprimeés par UI/L.
Principe :
Les réactions sont toujours couplées afin de permettre d’utilisation de NADH :
GPT
Acide a cetoglutarique + L- Alanine ——— > Acide L- glutamique + acide pyruvique
LDH
Acide pyruvique + NADHH® —— > Acide L- lactique + NAD"

La vitesse d’oxydation de NADH est proportionnelle a I’activité catalytique de la TGP. Elle est

déterminée par mesure de la diminution d’absorbance a 340 nm (Valdiguié, 2000).

NB :

Les dosages ont étaient contrler par des sérums de controle et vérifier chaque jours au niveau

normal et pathologique.
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3.7. Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous formes de moyenne + écart type. Apres analyse de la variance,
la comparaison des moyennes entre les deux populations des femmes enceintes (femmes
témoins et femmes diabétiques) est réalisé par le test de student «t» pour les différents

parametres :
p<0.05 (*) différence significative.
p<0.01 (**) différence trés significatives.

p<0.001 (***) différence hautement significative.
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Résultats et interprétations

1. Caractéristiques de la population étudiée

Les caractéristiques de la population étudiée sont représentées dans le tableau 5.

L’analyse des caractéristiques de la population étudiée montre qu’il n’existe pas de différence
significative entre les tranches d’age des femmes diabétiques consommatrices et non
consommatrices du café. De plus, les deux groupes de femmes enceintes diabétiques étudiées ne
présentent aucune variation d’indice de masse corporelle (IMC) (indice de masse corporelle,

poids en Kg divisé par la taille en métre carré) (Tableau5).

Caractéristiques Femmes enceintes Femmes enceintes
diabétiques non diabétiques

consommatrices du café consommatrices du café

Nombre 7 13
Age 33+5 33+7
IMC 30,86+5,02 27,73£3,90

2. Caractéristiques de la consommation de cafe

Le type de café le plus consommé est le café moulu a (54%) suivis par le café soluble (31%) et
enfin les dosettes a (15%). La plupart des femmes enceintes diabétiques consommatrices du café
boivent plus de 3 tasses de café par jour (70%) avec 2 cuilléres de sucre ou moins (62%). Une
hausse de la consommation de café est enregistrée le matin (46%) ainsi que le soir (31%) et
I’apres-midi (15%) sans oublier la nuit (8%). (Tableau 6)
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Qualité (café moulu, café soluble, dosette)
(%)

Café moulu : 7 (54 %)
Cafe soluble : 4 (31%)
Dosette : 2 (15%)

Quantité consommée (nombre de tasse /
jour)

(%)

3tasses : 9 (70%)
>3 tasses : 4 (30%)

Type de la tasse utilisée (grande ou petite)
(%

Petite : 6 (46%)
Grande : 7 (54%)

Quantité de sucre ajoutée (%)

<2 cuilléres : 8 (62%)
>2 cuilleres : 5 (38%)

Quantité de lait ajoutée (%)

00 : 13 (100%)

Fréquence de consommation (matin —

midi — apres midi)

Matin : 6 (46%)
Apres-midi : 2 (15%)

Soir : 4 (31%)
Nuit : 1 (8%)

3. Parameétres biochimiques chez les femmes enceintes diabétiques :

3.1. Teneurs plasmatiques en glycémie chez les femmes enceintes diabétiques
consommatrices du café et non consommatrices (Figure 4 Tableau A)

Nos résultats montrent une diminution fortement significatives des teneurs plasmatigues en
glycémie chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices du café comparés aux femmes
enceintes diabétiques non consommatrices (P < 0.0001).

3.2. Teneurs plasmatiques en cholestérol total chez les femmes enceintes diabétiques

consommatrices du café et non consommatrices (Figure 1 Tableau A)

Nos résultats montrent que les teneurs plasmatiques en cholestérol total chez les femmes
enceintes diabétiques consommatrices du café diminuent significativement comparés aux
femmes enceintes diabétiques non consommatrices de café (P < 0.05).

3.3. Teneurs plasmatiques en HDL-Cholestérol et LDL-Cholestérol chez les femmes

enceintes diabétiques consommatrices du café et non consommatrices (Figure 2 Tableau A)
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Les teneurs plasmatiques en LDL-C chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices du
café présentent une diminution significative par rapport aux femmes non consommatrices
diabétiques.

En revanche, la consommation du café induit une augmentation des teneurs plasmatiques en
HDL-C (P < 0.05).

3.4. Teneurs plasmatiques en triglycérides chez les femmes enceintes diabétiques
consommatrices du café et non consommatrices (Figure 3 Tableau A)

Les résultats obtenus des taux de triglycérides plasmatique montrent une absence de différence
significative chez les femmes enceintes diabétiques des deux groupes d’étude. La consommation
du café n’affecte pas le taux de triglycérides chez les femmes enceintes diabétiques.

3.5. Teneurs plasmatiques en glycémie chez les femmes enceintes diabétiques
consommatrices du café et non consommatrices (Figure 4 Tableau A)

Nos résultats montrent une diminution fortement significatives des teneurs plasmatiques en
glycémie chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices du café comparés aux femmes
enceintes diabétiques non consommatrices (P < 0.0001).

3.6. Activités des enzymes plasmatiques transaminases TGO et TGP chez les femmes
enceintes diabétiques consommatrices du café et non consommatrices (Figure 9, Figure 10,
Tableau A)

L’activité en TGO et en TGP chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices du café
montre une diminution significative par rapport aux valeurs obtenues chez les femmes enceintes
diabétiques non consommatrices (P < 0.001, P < 0.0001 respectivement).

On note que la consommation de café provoque une diminution de ces activités enzymatiques

chez les meres diabétiques.
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Teneurs plasmatiques en Glycémie (g/l)
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Figure5 : teneurs plasmatiques en glycémie chez les femmes enceintes diabétiques
consommatrices du café et non consommatrices

Chaque valeur représente la moyenne * Ecart type. La comparaison des moyennes entre les femmes
enceintes diabétiques consommatrices et non consommatrices est réalisé par le test de student «t»
pour les différents parameétres :

p<0.05 (*) différence significative.
p<0.01 (**) différence trés significatives.
p<0.001 (***) différence hautement significative.

Teneurs plasmatiques en Cholestérol (g/1)
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Figure6 : teneurs plasmatiques en cholestérol chez les femmes enceintes diabétiques
consommatrices du café et non consommatrices.

Chaque valeur représente la moyenne * Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
femmes enceintes diabétiques consommatrices du café et non consommatrices est réalisé par
le test de student «t» pour les différents parametres :

p<0.05 (*) différence significative.
p<0.01 (**) différence tres significatives.

p<0.001 (***) différence hautement significative.
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Teneurs plasmatiques en HDL-C et LDL-C (g/l)
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Figure7 : teneurs plasmatiques en HDL-C et LDL-C chez les femmes enceintes
diabétiques consommatrices du café et non consommatrices.

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
femmes enceintes diabétiques consommatrices du café et non consommatrices est réalisé par
le test de student «t» pour les différents paramétres :

p<0.05 (*) différence significative.

p<0.01 (**) différence trés significatives.

p<0.001 (***) différence hautement significative.
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Figure8 : teneurs plasmatiques en triglycérides chez les femmes enceintes diabétiques
consommatrices du café et non consommatrices

Chaque valeur représente la moyenne * Ecart type. La comparaison des moyennes entre les femmes
diabétiques consommatrices du café et non consommatrices est réalisé par le test de student «t»
pour les différents parametres :

p<0.05 (*) différence significative.
p<0.01 (**) différence tres significatives.

p<0.001 (***) différence hautement significative.
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Activité de la TGO (U)
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Figure 9 : teneurs plasmatiques en TGO chez les femmes enceintes diabétiques
consommatrices du café et non consommatrices

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre les femmes
enceintes diabétiques consommatrices du café et non consommatrices est réalisé par le test de student
«t» pour les différents parametres :

p<0.05 (*) différence significative.
p<0.01 (**) différence trés significatives.

p<0.001 (***) différence hautement significative.
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FigurelO : teneurs plasmatiques en TGP chez les femmes enceintes diabétiques

consommatrices du café et non consommatrices

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre les femmes
enceintes diabétiques consommatrices du café et non consommatrices est réalisé par le test de student
«t» pour les différents parametres :

p<0.05 (*) différence significative.
p<0.01 (**) différence tres significatives.
p<0.001 (***) différence hautement significative.
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Discussion

De nombreux facteurs environnementaux et culturels sont présents aujourd’hui dans le
divertissement de notre hygiéne de vie. La consommation de café fait partie de notre quotidien.
C’est la boisson la plus consommée aprés I’eau dans le monde. Au cours des derniéres déecennies
plusieurs études divergent sur les effets physiologiques et physiopathologiques de la
consommation de café sur notre santé. Le café avec ses constituants bioactifs peut engendrer des
effets bénéfiques sur plusieurs maladies soit en prévenant leur apparition soit en diminuant leur
gravité tel que divers maladies neurologiques, cancéreuses, Notamment ce qui concerne les
troubles endocriniens et métaboliques, le café exerce un effet protecteur sur le diabete sucré, en
diminuant la prévalence de I'nyperglycémie nouvellement détectée (Nehling, 2014).Plusieurs
études ont montré que la consommation du café aurait un impact bénéfique significatif sur
diverses maladies chez les femmes par rapport aux hommes; par exemple, la calcification
coronaire (Van et al., 2008), la maladie coronarienne (Sugiyama et al., 2010 ; Aurore, 2019).
La mortalité par cancer colorectal, et le déclin cognitif (Aurore, 2019).

Selon les conclusions actuelles, la consommation modérée de café et de thé au premier trimestre
n'était pas associée a un risque accru de développer un diabete gestationnel et en méme temps
n’était pas associ¢ a une diminution de risque de développer un diabéte gestationnel. Bien que
chez les femmes non enceintes, le café et le thé sont associés a un risque réduit de diabete de
type 2 (Stefanie, 2015). Les femmes enceintes, les meres allaitantes ou celles qui envisagent une
grossesse devraient faire preuve de prudence lors de la consommation de café et limiter leur
consommation a trois tasses par jour (Nawrot et al., 2003 ; Saeed et al., 2019). Chez les
femmes enceintes, 11 a été révélé qu’une consommation de caféine supérieure a 300 mg / jour

pendant la grossesse presente un danger d'avortement spontané (Klebanoff et al., 1999).

D’autre études ont montré qu’il n'y a pas deffets indésirables graves associés a

I’ingestion modérée de boissons contenant de la caféine par la mére jusqu’a 2 a 3 tasses par jour

(Authors, 1994 ; Saeed et al., 2019),

En vue de ses données de la littérature, notre travail consiste a étudier I’effet de la consommation
du café sur quelgues paramétres biochimiques (le glucose, le cholestérol total, les triglycérides,
LDL-cholestérol, HDL-cholestérol et les transaminases hépatique (TGO, TGP). Chez les femmes
enceintes diabétiqgues consommatrice d’au moins (3 tasses de café par jour) comparés aux

femmes enceintes diabétiques non consommatrices du café.

L'effectif de notre échantillon est de 13 femmes enceintes diabétiques consommatrices du café a
une tranche d’age de 26 & 40 ans avec un indice de masse corporelle (IMC) de 27,73+ 3,90

comparées a 7 femmes témoins a une tranche d’age de 28 a 38 ans ont un indice de masse
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corporelle (IMC) 30,86+ 5,02, la population sélectionnée posséde la méme tranche d” age et un
IMC similaire .

La population de notre étude posséde un avis positif sur la consommation du café comme étant
une boisson énergétique et stimulante consommé a domicile surtout le matin et le soir. Les

consommatrices de café boivent le café moulu en majorité.

Les résultats obtenus au sein de notre population d’étude montrent qu’il y’a eu une diminution
trés significative en glycémie chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices du café
compareées a leurs témoins, ce qui en accord avec d’autre travaux (Iwai et al., 2012 ; Bonnin,
2016 ; Saeed et al., 2019). Méme si des études cliniques a court terme ont montré que la
consommation de caféine diminue la sensibilité a I'insuline et porte préjudice a la tolérance au
glucose (Saeed et al., 2019). D’autres études montrent que la consommation de café était
inversement liée a la réduction du risque de développer une tolérance au glucose au cours des Six
anneées suivantes (Van Dam et al., 2004). La plupart des études suggérent que la consommation
élevée du café est associee a une réduction du risque de développement du diabéte en générale

d’une maniére dose-réponse (Nehlig, 2014)

Concernant le taux de cholestérol total, nos résultats montrent qu’il y’a une diminution
significative chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices du café comparées aux
femmes enceintes diabétiques non consommatrices du café ce qui concorde avec les données
publiées montrant que la consommation du café filtré peut diminuer le taux de cholestérol total
sérique (Urgert et Katan, 1996 ; Bonita et al., 2007). Par contre d’autres études ont révélé que
la capacité du café non filtré peut augmenter le taux de cholestérol ce qui était attribué a la

présence de diterpénes (cafestol et kahweol) (Ricketts et al., 2007 ; Saeed et al., 2019).

La diminution de valeurs du cholestérol plasmatique de notre population consommatrice du café

est due probablement au mode de préparation de cafe (filtré).

On a observeé aussi que les teneurs plasmatiques en LDL-C chez les femmes enceintes
diabétiques consommatrices du café présentent une diminution significative par rapport aux

femmes enceintes diabétiques non consommatrices du café.

Par contre Les teneurs plasmatiques en HDL-C chez les femmes enceintes diabétiques

consommatrices du café présentent une augmentation significative par rapport a leurs témoins.

Nos résultats sont en accord avec les recherches de I'Université d'Almeria appelé "Psychologie et

Santé", montrent que la maniére de préparer le café peut exercer des effets sur le taux de
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cholestérol des consommateurs de cette boisson, cette recherches a été faite sur des buveurs du
café dont la préparation est faites exclusivement a l'aide d'un filtre par le groupe de chercheurs.
Ces derniers ont alors observé une diminution des taux de cholestérol total et de LDL-
cholestérol, couplée a une élévation du taux de HDL-cholestérol (Sun Ha et al., 2015).

En France, une étude a montré que la consommation de café ne serait pas liée aux risques
coronariens, mais le risque serait présent pour certains et observé chez les grands buveurs de café

(plus de six tasses/jour) (Jingmei et al., 2011).

Nos résultats ne montrent aucune différence significative des teneurs en triglycéride chez les
femmes enceintes diabétiques consommatrices du café comparées a leurs témoins. Par ailleurs,
d’autre études ont prouvé que la consommation du café¢ est inversement associée aux taux des
triglycérides sériques (Miyake et al., 1999 ; Saeed et al., 2019). Tandis que la caféine favorise
I'évacuation des graisses en dehors des adipocytes (cellules graisseuses), par stimulation
enzymatique; les triglycérides de réserve sont donc mobilisés sous forme d'acides gras libres
facilement éliminés par l'organisme (Miyake et al., 1999). L’acide chlorogénique inhibe
I’absorption des graisses, en provoque une diminution des taux de triglycérides hepatiques
(Gokcen et Sanlier, 2017). Par ailleurs, le café peut avoir un potentiel pour améliorer

I’hypertriglycéridémie par ses effets sur 1’adiponectine (Jee et al., 2001 ; Bouzi, 2015).

Nos résultats sur les transaminases révelent une diminution tres significative des teneurs
plasmatiques en TGO et TGP chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices du café par
rapport aux femmes enceintes diabétiqgues non consommatrices ce qui corroborent avec des
études épidémiologiques (cohortes et études cas-témoin) montrant une association négative entre
la consommation de café et ’augmentation de 1’activité des transaminases (Alexandre, 2017).
La baisse des transaminases était moins importante mais néanmoins présente (ce qui n’était pas
le cas pour le the). Avec chaque tasse de café consommée les TGO et TGP ont respectivement
diminué (Tanaka et al., 1998 ; Nicolas, 2013). Il y’a une corrélation inverse entre la
consommation de café et le taux des TGP, les chercheurs ont considéré que la caféine contribue

pour une majeure partie a la diminution des TGP (Ruhl et Everhart, 2005 ; Nicolas, 2013).
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Conclusion

Plus qu’une simple boisson, le café est un mélange complexe qui provoque des actions multiples
et variées sur I’organisme humain. De nombreux bienfaits lui sont attribués, bien que certaines
idées recues, négatives. Le café contient plusieurs molécules bioactives pouvant engendrer des
effets bénéfiques et préventifs sur plusieurs maladies tout réduisant leur gravité car elle présente
des effets métaboliques, thérapeutiques et préventifs contre les pathologies les plus connues
comme le diabete, le cancer et les maladies cardiovasculaires. Au cours de notre
expérimentation, nous nous sommes intéressées a quelques paramétres biochimiques (glucose,
cholestérol total, HDL-C, LDL-C et triglycéride total, les transaminases : TGO, TGP).

L’analyse de nos résultats montre que les teneurs plasmatiques en glucose, cholestérol total,
LDL-C sont diminues significativement chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices
du café comparées aux témoins non consommatrices. Par contre les teneurs plasmatiques en
HDL-C sont augmentés significativement chez les femmes enceintes diabétiques
consommatrices du café comparees a leurs témoins. Mais les teneurs plasmatiques en

triglycéride total ne présentent aucune variation entre les deux groupes.

Nos résultats sur les transaminases révelent une diminution tres significative des teneurs
plasmatiques en TGO et TGP chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices du café

compareées a leurs témoins.

Au final nous pouvons en déduire que la consommation modeérée de café dévoilent des bienfaits

chez les femmes enceintes diabétiques

Toutefois, il faut garder a I’esprit que le café n’est qu’un des modulateurs de certaines maladies.
Malgré certains bénéfices liés a sa consommation, les femmes enceintes diabétiques doivent
limiter leurs consommation jusqu’a 2 a 3 tasses par jour ’équivalent de 200 mg / jour, et avoir

une alimentation saine et équilibrée.

Notre étude doit étre compléter en augmentant le nombre de la population d’étude.
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Enquéte sur les variables socio-économiques

Sexe : [__]Féminin, [_] Masculin
Poids (KQ)

Taille (m)

IMC (Kg/ m?

Type de maladie :

Ancienneté de la maladie :

48



. Questionnaire sur la quantité et la qualité de la consommation de café

Qualité (café moulu, café soluble, Café moulu :
dosette) (%) Café soluble :
Dosette :
Quantité consommée (nombre de
tasse / jour) 3 tasses -
(%) >3 tasses :
Type de la tasse utilisée (grande ou Petite :
petite) (% Grande :

< 2 cuilléres :

Quantite de sucre ajoutée (%) >2 cuilleres :
Quantite de lait ajoutee (%)
Fréquence de consommation (matin | Matin :
— midi — apres midi) Apres-midi :
Soir :
Nuit :
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CONSENTEMENT

Je soussignée,

Madame/MademOISElIE. . ... a

Apres avoir pris connaissance des objectifs et des méthodologies relatifs au sujet de Master
intitulé : Statut Redox et la Consommation de café chez les diabétiques de type 1 de Centre de
SIDI CHAKER de TLEMCEN, réalisé par Melle DJENNANE Sara et DJERFAOUI Hanane,
Etudiantes a I'université de Tlemcen, en colaboration avec le centre de santé de la faculté
SNVTU et le laboratoire de Recherche «Physiologie, Physiopathologie et Biochimie de la
Nutrition», sous la direction du Dr. MEDJDOUB Amel (Université de Tlemcen, Algérie).
J’accepte de participer a ce projet, en répondant aux différents questionnaires et en fournissant
un prélévement sanguin.

Signature
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Annexes

Tableau Al. Teneurs plasmatique en lipides, chez les femmes enceintes diabétiques

consommatrices et non consommatrices de café.

Parametres Femmes enceintes diabétiques Femmes enceintes
non consommatrices de café diabétiques
consommatrices de café

Cholestérol (g/L) 2,03+£0,49 1,84+ 0,37*
Triglycérides (g/L) 1,41 +0,78 0,87 £ 0,43*
HDLc (g/L) 0,59 + 0,02 0,69 + 0,05*
LDLc(mg/L) 1,14 £ 0,06 0,93 + 0,08*

Chaque valeur représente la moyenne * 1’écart type. La comparaison des moyennes entre les
hommes non consommateurs et consommateurs de café est réalise par le test t de Student.
Consommateurs versus non consommateurs : * P < 0,05 ; ** P < 0,01, ***P<0.001..

Tableau A2. Activité enzymatique en TGO et en TGP chez les femmes enceintes

diabétiques consommatrices et non consommatrices de cafe.

Parametres Femmes enceintes diabétiques Femmes enceintes
non consommatrices de café diabeétiques
consommatrices de café

TGO 17.72+ 2.25 10.25+ 2.14***

TGP 33.8+£3.65 152 ***

Chaque valeur représente la moyenne + I’écart type. La comparaison des moyennes entre les
hommes non consommateurs et consommateurs de café est réalisé par le test t de Student.

Consommateurs versus non consommateurs : * P < 0,05 ; ** P < 0,01, ***P<0.001.
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Tableau A3. Teneurs plasmatique en glucose chez les femmes enceintes diabétiques

consommatrices et non consommatrices de café.

Parametres Femmes enceintes diabétiques Femmes enceintes
non consommatrices de café diabétiques
consommatrices de café

Glycemie 1.2+ 0.09 1.07+ 0.037***

Chaque valeur représente la moyenne + I’écart type. La comparaison des moyennes entre les
hommes non consommateurs et consommateurs de café est réalisé par le test t de Student.

Consommateurs versus non consommateurs : * P < 0,05 ; ** P < 0,01, ***P<0.001.
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Résumé

Le café est associé a des effets protecteurs contre plusieurs maladies, comme le diabéte sucré, la maladie de
Parkinson, les maladies cardiovasculaires et aussi contre certains cancers. L’objectif de ce travail de Master est
d’étudierL’impact de la consommation du café sur le métabolisme lipidique et les transaminases hépatique chez les
femmes enceintes diabétiques de la région de Tlemcen. Pour cela, quelques parameétres biochimiques ( le glucose, le
cholestérol total, LDL-cholestérol, HDL-cholestérol, les triglycérides et les transaminases hépatique (TGO,
TGP)était analysés chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices du café , comparés aux femmes
enceintes diabétiques non consommatrices du café . nos résultats montrent une diminution significative en
cholestérol total ,Les teneurs plasmatiques en LDL-C, les transaminases (TGO et TGP) et la glycémie, chez les
femmes enceintes diabétiques consommatrices du café , comparés a leurs témoins ;et ne montrent aucune différence
significative des teneurs en triglycéride dans les 2 groupes de femmes , par contre Les teneurs plasmatiques en
HDL-C présentent une augmentation significative chez les femmes enceintes diabétiques consommatrices du café
par rapport a leurs témoins . en conclusion nous pouvons en déduire que la consommation modérée de café
dévoilent des bienfaits chez les femmes enceintes diabétiques.

Mots clés : café, diabéte, métabolisme, femmes enceintes.

Abstract

Coffee is associated with protective effects against many diseases, such as diabetes mellitus, Parkinson's disease,
cardiovascular diseases and also against certain cancers.This study aimed to evaluate the impact of coffee
consumption on lipid metabolism and liver transaminases in diabetic pregnant women in Tlemcen region.some
biochemical parameters (glucose, total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, triglycerides and hepatic
transaminases (TGO, TGP) were analyzed for diabetic pregnant women who consumed coffee, compared to non
consomed coffee diabetic pregnant women. our results show a significant decrease in total cholesterol, plasma levels
of LDL-C, transaminases (TGO and TGP) and blood glucose, in diabetic pregnant women who consume coffee,
compared to their witnesses. and show no significant difference in triglyceride levels in the 2 groups of women .

However, plasma levels of HDL-C show a significant increase in diabetic pregnant women who consume coffee

compared to their witnesses. This might lead to conclusion that the moderate consumption of coffee reveals benefits
in diabetic pregnant women.

Key words : coffee, diabetes, metabolism, pregnant women.
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