
              République Algérienne démocratique et populaire  

Ministère d’enseignement et de la recherche scientifique    

UNIVERSITÉ ABOU BAKR BELKAID –TLEMCEN- 

Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie et Sciences de la Terre 

et de l’Univers 

Département de biologie  

Laboratoire des produits Naturels   

                                      MEMOIRE  

Présenté par  

ABDELLAOUI HANANE  

BEKKAR AMMARIA  

En vue de l’obtention du  

Diplôme de MASTER  

En biologie option : * infectiologie * 

Thème  

 

 

Soutenu le  21/06/2022                          devant le jury composé de :  

Président           Mme  BENKALFAT DIDI AMEL 

Encadreur         Mme   MEZIANE RADJAA KAOUTHAR 

Examinateur     Mme   BOUAFIA AMAMOU FOUZIA      

 

Année universitaire 2021 /2022  

Dosage de quelques paramètres lipidiques  chez les 

rates wistar gestantes obèses 



 

Remerciements 
Au nom d’Allah, tout d’abord, nous remercions Allah pour le courage 

et la volonté qu’il a donné tout au long de nous années d’étude.  

 

Nous tenons tout d’abord à adresser toute notre gratitude à notre 

encadreur du mémoire Mme ALHASSAR MEZIANE RADJAA 

KAOUTHAR, pour avoir orienté et enrichi notre travail.  

 

Nous remercions par ailleurs vivement les membres du jury de nous avoir 

fait l’honneur de juger notre travail et d’assister à la soutenance. 

 

A Madame Benkalfat Didi Amel, qui nous fait l’honneur de présider le 

jury ce mémoire et d’avoir accepté de consacrer de leur temps pour 

juger ce travail.                                                  

  

A Madame Bouafia Amamou Fouzia, Maitre de conférences à 

l’Université de Tlemcen, pour l’honneur qu’elle nous fait en acceptant 

de juger ce travail en tant qu’examinateur. 

 

 

 

Merci à tout 



Dédicace 
Je dédie ce travail : 

A mon très cher père 

 Pour m’avoir soutenu moralement et matériellement jusqu’à ce jour, 

pour son amour, Et ses encouragements. Que ce travail, soit pour vous, un 

faible témoignage de ma Profonde affection et tendresse. Qu’ALLAH le 

tout puissant te préserve, t’accorde Santé, bonheur et te protège de tout 

mal. 

A ma très chère mère 

 Autant de phrases aussi expressives soient-elles ne sauraient montrer le 

degré d’amour et d’affection que j’éprouve pour toi. Tu m’as comblé 

avec ta tendresse et affection tout au long de mon parcours. Tu n’as cessé 

de me soutenir et de m’encourager durant toutes les années de mes 

études. Qu’ALLAH te protéger et te donner la santé, le bonheur et longue 

vie. 

A ma sœur Ikram et mon frère Abdessamad que j’aime tant Pour leur 

petit mot et leur soutien. 

 

A mon fiancé Ilies pour son amour, son assistance morale et ses conseils. 

 

 

Merci d’être toujours là pour moi. 

 

 

 

Abdellaoui Hanane 



Dédicace 
J’ai le plaisir de dédier le fruit de mon travail: 

A DIEU le plus puissant : 

Qui ma donnée : la santé, la force, le courage, la croyance, le soutien 

«  Malgré toute les difficultés » pour être là aujourd’hui. 

A mes parents : 

Grace à vos tendres encouragements, vos grands sacrifices et votre 

assistance morale et financière, vous avez pu créer le climat affectueux 

propice à la poursuite de mes études. 

Aucune dédicace ne serait exprimer mes respects, mes considérations et 

mes profonds sentiments pour vous. Je pris de dieu de vous bénir, de 

veiller sur vous, et j’espère que vous serez toujours fière de moi. 

Je vous aime. 

A mes sœurs et mon frère : 

Pour leurs encouragements et leurs amours pour moi. 

A toute ma famille : 

Pour leur soutien tout au long de mon parcours universitaire. 

A tous mes amies : 

Qui m’accompagnant dans les péripéties de ma vie. 

A mon binôme : 

Merci pour votre coopération et votre soutien. 

 

 

Bekkar Ammaria 



 

:تلخيص  

                                     

 عالية نسبة من البدينات الأمهات تعاني ،ائيذالنظام الغ الخلل في جانب ، إلىالحمل أثناء خطر عامل السمنة تعتبر

الأم والجنين. أجريت تجاربنا على فئران حوامل من تأثيرها على والاضطرابات الأيضية ومضاعفات الولادة  من

سلالة ويستار خضعت لواحد من نظامين )نظام غذائي عادي ونظام غذائي عالي الدهون(. تشير نتائجنا إلى أن 

الدهني عالي  الكولسترول، البروتين الثلاثية،الحمل يسبب زيادة في نسبة السكر في الدم ومعلمات الدهون )الدهون 

تظهر  الكثافة.ولكن لا يوجد فرق ملحوظ في البروتين الدهني منخفض  الحوامل،مقارنة بالفئران غير  (الكثافة

لا سيما ارتفاع  الحمل،نتائجنا أيضًا أن سمنة الأمهات مرتبطة بالعديد من الاضطرابات الأيضية التقليدية أثناء 

لذا فإن الهدف من دراستنا هو تقييم تأثير سمنة الأمهات )الناجمة عن اتباع  الدم،السكر في الدم وفرط شحميات 

      في فئران ويستار الحامل البدينة عن طريق قياس بعض معايير الدهون نظام غذائي غني بالدهون(

وغذائية لها يجب اتخاذ تدابير وقائية  الحامل،من أجل الحد من مخاطر السمنة ومضاعفاتها لدى المرأة  ،الختامفي 

 .قبل وأثناء الحمل

 الدهون.معايير ،وستارالجرذ  بالدهون،النظام الغذائي الغني  السمنة، الحمل، الكلمات المفتاحية:

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Résumé : 

L’obésité est considérée comme un facteur de risque durant la grossesse. A côté des 

désordres alimentaires, les mères obèses présentent une incidence élevée des troubles 

métaboliques et complications obstétricales, maternelles et fœtales. Nos expériences 

ont été réalisées sur les rates gestantes de souche wistar soumises à un de deux régimes 

alimentaires (régime normal et régime hyper lipidique). Nos résultats indiquent que la 

gestation provoque une augmentation de la glycémie et des paramètres lipidiques 

(triglycérides, cholestérol, LDL) comparativement aux rates non gestantes, cependant 

aucune différence n’est marquée concernant les HDL. Nos résultats montrent aussi que 

l’obésité maternelle est associée aux diverses troubles métaboliques classiques durant 

la grossesse notamment l’hyperglycémie et l’hyperlipidémie, donc le but de notre étude 

est d’évaluer l’impact de l’obésité maternelle (induite par un régime hyper gras) par le 

dosage de quelques paramètres lipidiques chez les rates wistar gestantes obèses. 

En conclusion, afin de réduire le risque d’obésité et ses complications chez la femme 

enceinte, des mesures préventives et nutritionnelles doivent être prises pour elle avant 

et pendant la grossesse. 

 

Mots clés : Gestation, obésité, régime hyper lipidique, rat wistar, paramètres lipidiques.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Abstract: 

Obesity is considered a risk factor during pregnancy. Besides eating disorders, obese 

mothers have a high incidence of metabolic disorders and obstetrical, maternal and fetal 

complications. Our experiments were carried out on pregnant rats of the wistar strain 

subjected to one of two diets (normal diet and high lipid diet). Our results indicate that 

pregnancy causes an increase in blood glucose and lipid parameters (triglycerides, 

cholesterol, LDL) compared to non-pregnant rats, however no difference is marked for 

HDL. Our results also show that maternal obesity is associated with various classic 

metabolic disorders during pregnancy, in particular hyperglycemia and hyperlipidemia, 

so the aim of our study is to assess the impact of maternal obesity (induced by a high 

fat diet) by measuring some lipid parameters in obese pregnant wistar rats. 

In conclusion, in order to reduce the risk of obesity and its complications in pregnant 

women, preventive and nutritional measures must be taken for her before and during 

pregnancy. 

 

Key words: Gestation, obesity, high lipid diet, wistar rat, lipid parameters. 
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L’obésité se caractérise par un stockage excédentaire des graisses, résultant d’un 

déséquilibre entre l’apport énergétique et la dépense énergétique (Carneiro, 2016). 

Elle été reconnue par l’organisation mondiale de la santé (OMS) comme la première 

maladie épidémique non infectieuse (Rouiller et al, 2016).  

La croissance de l’obésité et l’ampleur des problèmes de santé associés entrainent de 

graves conséquences pour les individus et les systèmes de santé gouvernementaux. Le 

surpoids excessif reste l’un des problèmes de santé publique les plus négligés dans le 

monde. Il est associé à des risques croissants d’invalidité et des problèmes de santé 

comme les maladies cardiovasculaires, première cause de mortalité dans le monde, 

l’hypertension et le diabète (Jiang et al, 2016). 

Le taux de l’obésité est alarmant dans les pays développés que dans ceux en voie de 

développement (Boukhari et al, 2013). Actuellement, environ 28% de la population 

mondiale est en surpoids et 12% est obèse soit environ 640 millions d’adultes obèses 

(Ghesquière et al, 2018).  

Aux États-Unis, la prévalence de l’obésité s’élève à 39% de la population soit 78 

millions des américains sont obèses, cette épidémie touche en effet 41% des femmes et 

37% des hommes (Fritz Dufour, 2018). 

En chine, le nombre d’adulte en surpoids a atteint 440 millions, dont 130 millions 

souffrent d’obésité. Le nombre d’obèses aurait doublé en cinq ans chez les adultes et 

triplé chez les enfants, soit près de 19% des garçons et 12% des filles sont obèses 

(Shang et al, 2012). 

En Europe, les études montrent globalement que la prévalence de l’obésité augmente 

avec un taux qui varie de 18 % jusque 28 % selon les pays (Matta et al, 2018). Selon 

l’enquête épidémiologique nationale en France, la prévalence de l’obésité était de 

15,8% pour les hommes et 15,6 % pour les femmes (Guex et al, 2018). 

L’épidémie de l’obésité concerne également le continent africain (Correia et al, 2016). 
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Durant les dernières années, la prévalence de l’obésité en Afrique a augmenté un peu 

plus rapidement, elle touche 16,2% des femmes et des hommes de 15 ans et plus (Diop 

et al, 2014).  

Il apparait que l’obésité existe aussi bien dans les pays en développement que dans ceux 

émergents comme les pays du Maghreb. Au Maroc, 25,2% de la population ont un 

surpoids et 10,3% souffrent d’obésité (Rahim et al, 2011). La prévalence de l’obésité 

est élevée aussi en Tunisie avec 18,3% chez les femmes et 6,1% chez les hommes 

(Kacem et al, 2017). Le surpoids et l’obésité menacent aussi l’Algérie. Selon 

l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), la prévalence du surpoids incluant 

l’obésité est de 23,1 % chez l’adulte, cependant celle de l’obésité est de 7,1 % (Allam 

et al, 2016). 

Parallèlement aux chiffres de l’épidémie mondiale d’obésité dans la population 

générale, l’indice de l’obésité   maternelle (IMC > 30 kg/m² en début de grossesse) est 

en augmentation depuis le dernier monde. Alors que la plupart des pays européens ne 

rapportent pas systémiquement les chiffres de l’obésité dans leur population enceinte, 

la prévalence de l’obésité maternelle varie de 7 à 25% et semble fortement liée aux 

inégalités sociales et éducatives (Devliger et al, 2016). 

Beaucoup de femmes prennent de poids pendant la grossesse et pour certaines d’entre 

elles, la grossesse modifie considérablement leur trajectoire future de prise de poids. La 

grossesse a donc été identifiée comme une période critique pour le développement 

future de la prise de poids et de l’obésité chez les mères et les enfants (Mannan, 2013). 

L’obésité augmente le risque de complications maternelles au cours de grossesses 

(HTA gravidique, diabètes gestationnelle) et fœtales (malformation macrosomies) 

(Deruelle, 2011). Elle augmente aussi la mortalité prénatale. Une étude de cohorte 

précédente a révélé que l’obésité maternelle était associée à près de 25% de mort 

naissances survenues entre 37 et 42 semaines de gestation (Yao, 2014). 

 Il est donc important d’étudier l’impact de l’obésité sur la santé maternelle pendant la 

grossesse, ainsi que les modifications métaboliques observées chez ces mamans obèses. 

Le régime hyper lipidique est l’un des stratégies diététiques qui a été émis pour 

expliquer l’émergence de l’obésité, c’est un régime de référence qui vise à générer une  
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obésité chez les rongeurs et engendrer des pathologies similaires à celles rencontrées 

chez l'homme (Briex, 2017).  Il est composé d’au moins 35% des calories totales 

consommées à partir de graisses, la fois insaturées et saturées (Bradley et al, 2020). 

Le but de notre étude est d’évaluer l’impact de l’obésité maternelle (induite par un 

régime hyper gras) par le dosage de quelques paramètres lipidiques chez les rates wistar 

gestantes obèses. 
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I. Obésité :  

I.1 Définition et différents types d’obésité :  

L’obésité est l’accumulation de graisse excessive ou anormale qui peut nuire à la santé, 

reconnue à titre de « la maladie chronique » au canada depuis octobres 2015 (World 

Health Organisation, 2015).  

La définition de l’obésité s’appuie sur un indicateur simple, c’est l’indice de masse 

corporelle (IMC) qui représente une mesure du poids par rapport à la taille utilisée pour 

estimer le surpoids et l’obésité chez les populations, L’IMC correspond au poids divisé 

par le carré de taille, et est exprimé en kg/m² (PRS, 2018). Le tableau ci-dessous illustre 

la répartition des classes d’IMC. 

 Tableau 01 : Classification de l’obésité d’adultes d’après l’OMS (Daoudi, 2016). 

Classification Catégorie de l’IMC (Kg/m2) Risque de développer des 

problèmes de santé 

Poids insuffisant < 18,5 Accru 

Poids normal 18,5-24,9 Moindre 

Surpoids 25-29,9 Accru  

Obésité classe 1 30-34,9 Elevé  

Obésité classe 2 35-39,9 Très élevé  

Obésité classe 3 >40 Extrêmement élevé 

  

Il existe 2 formes reconnues d’obésité : on parle d’obésité androïde lorsque l’excès de 

graisse est stocké dans la partie supérieure du corps. Ce type d’obésité est 

particulièrement inquiétant, car il est à l’origine de nombreuses pathologies, telles que 

l’hypertension artérielle, le diabète, les maladies cardiovasculaires ou cardiaques 

(Belounis et al, 2018). 

Il existe aussi l’obésité gynoïde qui se caractérise par la répartition de la graisse au 
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niveau de la région glutéo-femorale plutôt typique de l’obésité féminin (Daoudi, 2016).  

Les risques pour la santé ne sont pas aussi importants que dans le cas de l’obésité 

androïde, mais on peut voir des problèmes articulaires et une perte d’autonomie chez 

les personnes les plus sévèrement touchées (Clere, 2013). 

 

Figure 01 : Classification de l’obésité en fonction de la répartition des graisses.  

(Bosmoworth, 2019). 

I-2 Causes de l’obésité : 

L’obésité est devenue pandémique en raison d’un environnement obésogène (aliments 

riches en calories bon marché, technologies et structure des communautés qui réduisent 

ou remplacent l’activité physique, et divertissement non physiques peu couteux) et 

d’une emphase excessive sur un faible apport en graisses entrainant une consommation 

excessive de glucides (Meldrum et al, 2017). 

I-2-1 Apports alimentaires : 

Une confluence de multiples changements environnementaux interdépendants en 

dehors de l’environnement alimentaire, tels qu’une diminution de l’activité physique 

professionnelle, a probablement joué un rôle modérateur important dans le 

développement de l’épidémie d’obésité, mais il semble clair que l’environnement 

alimentaire est probablement le principal moteur de l’épidémie d’obésité (Kavin et 

Hall, 2018).  
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L’obésité représente également l’expression la plus fréquente de la malnutrition qui 

résulte d’un déséquilibre entre les apports et les dépenses énergétiques (Banack et 

Kaufman, 2014). Les plus néfastes sont causées par une consommation excessive de 

matière riche en gras, en sucre, en sel mais pauvres en vitamines, en minéraux et 

d’autres micronutriments (Rouiller et al, 2016). Les variétés déterminantes mis en 

cause sont : les stimulations sensorielles, la disponibilité et la palatabilité des aliments, 

circonstances extérieures, habitudes familiales et culturelles, sollicitations 

professionnelles, troubles du comportement alimentaire (Jacob et al, 2017).  

De nombreuses études ont prouvé que les aliments ayant une densité énergétique élevée 

riches en calories vides provoquent des perturbations au niveau des mécanismes physio-

neurologiques contrôlant la satiété, ce qui se traduit par une consommation importante 

de calories menant les individus à prendre du poids et à développer de plus en plus tôt 

des maladies liées à ce phénomène (Rapenne, 2017). 

I-2-2 Sédentarité :  

L’inactivité est l’un des facteurs les plus associés à l’obésité. Chaque heure 

supplémentaire de télévision par jour augmente la prévalence de l’obésité de 2%, 

l’écoute de la télévision chez les jeunes enfants les adolescents a considérablement 

augmenté ces dernières années (Kapil et al, 2014). 

Les modifications de la réduction de l’activité physique entrainent un déséquilibre de 

la balance énergétique (Faucher et poitou, 2016). Les personnes sédentaires brulent 

moins de calories que les personnes actives. L’enquête nationale sur la santé et la 

nutrition (NHANES) montre de fortes corrélations entre l’inactivité physique et la prise 

de poids chez les deux sexes (Jurry et al, 2022).   

I-2-3 Hérédité : 

La génétique est l’un, des principaux facteurs examinés comme cause de l’obésité. 

Certaines études ont montré que l’IMC est héréditaire de 25 à 40% (Sahoo et al, 2015).  

Une personne est plus susceptible de développer une obésité si l'un ou les deux parents 

sont obèses. La génétique affecte également les hormones impliquées dans la régulation 



 
Etude bibliographique                                                                                                                                                             

                                                                                                                                                          

 
7 

 

des graisses. Par exemple, une des causes génétique de l'obésité est la carence en 

leptine.  La leptine est une hormone produite dans les cellules graisseuses et dans le 

placenta (Jurry et al, 2022). Cependant, la susceptibilité génétique doit souvent être 

associée à des facteurs environnementaux et comportementaux contributifs afin 

d’affecter le poids (Center for Disease Control and Prevention, 2014). 

I-2-4 Environnement : 

L’effet de l’environnement de travail sur la prévalence de l’obésité est bien reconnu. 

De longues heures de travail peuvent entrainer une augmentation de l’IMC en raison de 

la réduction du temps consacré à l’exercice et à l’activité physique, ça peut aussi 

entrainer une transition vers les plats cuisinés et la restauration rapide plutôt que les 

repas faits maison (Omer, 2020). 

Des facteurs dans l’environnement bâti tels que le temps passé dans une voiture ont 

également montré des associations positives avec l’obésité, chaque heure 

supplémentaire dans une voiture se traduisant par une augmentation des risques 

d’obésité de 6% (Lindsey et al, 2020).  

I-3 Conséquences de l’obésité : 

Le surpoids et l’obésité constituent des pathologies aux conséquences graves sur le plan 

de la santé publique, comme la résistance à l’insuline, dyslipidémie et hypertension 

artérielle (Detournay, 2021). 

I-3-1 La résistance à l’insuline : 

L’obésité est étroitement corrélée à l’insulinorésistance (IR) qui apparait dans le 

développement de diabète de type 2, qui se définit comme la détérioration de la réponse 

des tissus cibles de l’insuline à son action (la diminution de la capacité sécrétoire de 

l’insuline), faisant apparaitre la nécessite d’un excès d’insuline (hyperinsulinémie) pour 

obtenir une réponse à l’hormone quantitativement normale (Barquissau et Mario, 

2011). La résistance à l’insuline se manifeste principalement par un défaut de transport 

de glucose dans le muscle squelettique (le principal organe impliqué dans la régulation 

de l’homéostasie du glucose) et le myocarde (Johnson et Olefsky, 2013).
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I-3-2 La dyslipidémie :  

Le terme dyslipidémie est une analogie utilisée pour désigner une anomalie du bilan 

lipidique (HU et al, 2015).  Elle fait résistance à des taux anormaux de cholestérol 

(HDL, LDL) ou de triglycérides (Wedmaier et al, 2013). La dyslipidémie chez les 

obèses est caractérisée par hypertriglyceridemie (Tchernouf et Després, 2013). 

L’obésité abdominale contribuant à la résistance à l’insuline qui à son tour affecte 

négativement l’équilibre lipidique (Chehade et al, 2013). 

 La dyslipidémie représente un facteur de risque majeur de l’athérosclérose, impliqué 

dans la survenue des maladies cardiovasculaires. Le dépistage de dyslipidémie se fait 

systématiquement à l’âge adulte ou bien avant en cas de présence d’un contexte 

familiale à risque, lorsque le sujet pressente d’autre facteur de risque cardiovasculaire 

ou lors de situation clinique tel qu’un accident cardiocérébrovasculaire, une pancréatite 

aigüe ou artériopathie périphérique (Pillon, 2018). 

I-3-3 Le syndrome métabolique : 

Le syndrome métabolique est un fléau à dimension mondiale qui est à l’origine de 

pathologie grave qui réduit l’espérance de personnes victimes (Bivi, 2020). Il désigne 

l’association d’un ensemble de troubles physiologiques et biochimiques comme excès 

de poids, hypertension artérielle et altération glucidique et lipidique (Lay et al, 2018). 

 Le mécanisme commun n’a toujours pas été élucidé, par ailleurs, de nombreux travaux 

affirment que l’obésité abdominale fait partie des mécanismes fondamentaux 

incriminés dans la genèse et l’évolution du syndrome X, des complications 

cardiovasculaires et du diabète de type 2 (Furukawa et al, 2017). 

I-3-4 Hypertension artérielle : 

L’hypertension artérielle est définie comme une pression anormalement élevée exercée 

par le sang contre les parois des artères (Siu, 2015). Elle est un facteur de risque majeur 

de pathologie cardiovasculaire (Perol et Hugon-Rodin, 2019). Plusieurs études ont 

démontré qu’il y a association entre l’hypertension artérielle et l’obésité (Nurdia et al, 

2018).
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Les sujets obèses ont un risque 3 à 5 fois plus élevée de souffrir d’une HTA 

(Landsberget et al, 2013). L’HTA liée à l’obésité est due à une distribution excessive 

de la graisse au niveau viscéral (Girerd et Hasnel, 2009). 

II- L’obésité chez la femme enceinte : 

II-1 Généralité sur la grossesse : 

La grossesse est un état physiologique de la femme enceinte qui peut s’accompagner 

de changement de comportement, des modifications de l’organisme maternel de la 

fécondation jusqu’à l’accouchement (Kanga, 2009). 

En général, les spécialistes estiment qu’une grossesse dure 280 jours ou 40 semaines. 

Cependant, certaines études indiquent maintenant qu’une grossesse normale serait en 

réalité un peu plus longue. Pour une première grossesse, environ la moitié des femmes 

accoucherait après 40 semaines et 5 jours, c’est-à-dire 285 jours (Rahway et al, 2022). 

II-2 Prise de poids pendant la grossesse : 

Le poids pris durant la grossesse ne sert pas seulement à faire grossir bébé. La grossesse 

apporte beaucoup de changements dans le corps de la femme. L’utérus grossit, le 

placenta est formé afin de bien nourrir le fœtus, le volume de sang augmente pour 

assurer une circulation sanguine au fœtus, le liquide amniotique dans lequel baigne le 

fœtus est créé, les glandes mammaires se préparent en vue de l’allaitement. Plusieurs 

liquides corporels, dont l’urine et le lait maternel, de la mère augmentent en quantité et 

bien entendu, le fœtus et la mère prennent du poids. Ce sont là tous des changements 

qui pèsent quelque chose et qui vont donc contribuer à la prise de poids (Bélanger et 

al, 2015).
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 Tableau 02 : Prise de poids conseillée pendant la grossesse en fonction de l’IMC 

préconception (EFSA, 2013). 

 IMC avant 

grossesse en kg/m 

Prise de poids 

recommandée, 

total, en kg 

Prise de poids 

recommandée par 

semaine, en g 

Poids normal 18,5-24,5 11,5-16 De 0,4 à 12  

Maigreur  <18,5 12,5-18 De 0,5 à 12  

surpoids 25-29,9 7-11,5 De 0,3 à  12  

obésité 30-39,9 ≤ 7  

Obésité morbide >40 ≤ 7  

Obésité gémellaire  15,9-20,4 De 0,7 à 12  

Obésité 

trigémellaire 

 ≤ 22  

 

II-3 Modifications métaboliques physiologiques au cours de la grossesse : 

La grossesse est présentée comme une situation d’accélération métabolique avec une 

première phase anabolique puis une seconde phase catabolique dont le but est d’assurer 

le flux d’énergie nécessaire à la croissance du fœtus (Lansac et al, 2007). 

II-3-1 Métabolisme glucidique : 

En début de la grossesse, la tolérance au glucose ne diffère pas de celle des femmes non 

enceintes, au mieux, la sensibilité à l’insuline des tissus périphériques (muscle et tissu 

adipeux) est légèrement augmentée avec une augmentation marquée de la sensibilité à 

l’insuline. La glycémie maternelle diminue de 10% à la fin du premier trimestre. Un 

phénomène qui fait partie des modifications transitoires du métabolisme des glucides 

qui produit une insulinorésistance (Lansac et al, 2007).  

 Les modifications du métabolisme glucidique expliquent la mauvaise résistance au 

jeun : d’où les phénomènes hypoglycémiques et l’augmentation des corps cétoniques, 

maximaux en fin de grossesse, qui auraient un effet sur la fonction cérébrale de l’enfant. 

Les acides gras, le glycérol et les corps cétoniques sont élevés en début de la grossesse 

afin de fournir à la mère l’énergie dont elle besoin. Le glucose lui est épargné grâce à 
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l’insulinorésistance périphérique de la mère au profit des tissus fœtaux (Galeard, 

2005). 

II-3-2 Métabolisme lipidique : 

L’augmentation de la résistance aux œstrogènes et à l’insuline entraine une 

augmentation des triglycérides plasmatiques, du cholestérol et des acides gras libres au 

cours des huit premières semaines. Les modifications du métabolisme des lipides 

ciblent le stockage des lipides maternels au début et au milieu de la grossesse (Lansac 

et al, 2007). 

 Cette accumulation est favorisée par l’augmentation du plasma. Œstrogène, 

progestérone et l’insuline favorisant le dipôtisme lipidique et la lipolyse cette 

mobilisation se traduit par une augmentation des acides gras (AG) libres et du glycérol 

circulant qui est la source d’énergie. Ce passage d’un état anabolique à l’état 

catabolique favorise l’utilisation des lipides chez la mère pour le glucose et la réserve 

d’acides aminés pour les besoins du fœtus (Vembergue et al, 2014). 

II-3-3 Métabolisme protéique : 

Le métabolisme des protéines est caractérisé par des changements précoces qui 

anticipent les besoins fœtaux et maternels et favorisent la conservation complète de 

l’azote et la synthèse des protéines par la mère et le fœtus. L’augmentation des besoins 

en protéines est discutée à maintes reprises (Bakhouche et Bouaouira, 2021). 

Les taux de base de protéolyse ou de renouvellement des protéines ne varient pas au 

cours de la grossesse, Les protéines totales plasmatiques diminuent de 10 g/l, 

essentiellement l’albumine alors que les α1, α2 et β-globulines augmentent légèrement 

(Essé et al, 2019). 

III- Conséquences de l’obésité maternelle : 

L'obésité maternelle avant la grossesse et le gain de poids gestationnel excessif sont des 

facteurs de risque importants pour un grand nombre de complications de la grossesse 

maternelle et fœtale. L'obésité maternelle avant la grossesse est fortement associée au 
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risque de troubles hypertensifs gestationnels et de diabète gestationnel (Poston et al, 

2011).  

III-1 Diabète gestationnel : 

Le diabète gestationnel (DG) est un trouble de la tolérance glucidique, de sévérité 

variable, diagnostiqué pour la première fois pendant la grossesse, quelle qu'en soit 

l'étiologie, l'ancienneté et l'évolution après la grossesse (Djagadou et al, 2019). 

En outre, il existe une relation linéaire entre l’augmentation de l’indice de masse 

corporelle (IMC) et le risque d’apparition d’un diabète gestationnel. En cas de surpoids, 

le risque relatif est de 1,7 alors qu’il est de 3,6 en cas d’obésité (Deruelle et 

Vambergue, 2019). 

L'hyperglycémie maternelle et l'augmentation de la capacité de transport du glucose 

dans l'obésité avec le diabète gestationnel (DG) sont des facteurs censés favoriser le 

transfert placentaire du glucose, provoquant une hyper insulinémie fœtale et une 

croissance fœtale accrue (Desoye et Van poppel, 2015).  

 

III-2 Hypertension artérielle gravidique et pré-éclampsie :  

L'hypertension représente la complication la plus courante de la grossesse, touchant 

jusqu'à 15 % des grossesses dans le monde, Les troubles hypertensifs de la grossesse 

(HDP) comprennent l'hypertension gestationnelle, généralement définie comme une 

hypertension d'apparition récente (pression artérielle systolique ≥140 mm Hg ou 

diastolique ≥90 mm Hg) survenant après 20 semaines de gestation, et la pré éclampsie, 

définie comme une hypertension gestationnelle accompagnée de protéinurie (excrétion 

de ≥300 mg de protéines toutes les 24 heures) (Danielle, 2014).  

Il existe un défaut de vascularisation des artères du placenta, l’organisme maternel 

compense ce défaut par une hypertension artérielle et une réduction de la perfusion de 

tous les organes (Deruelle, 2011). 

 

III-3 Macrosomie : 

La macrosomie est la principale cause de complications périnatales (aiguës) pour la 

mère et le nourrisson (Lenoire et al, 2015).  

Le terme macrosomie décrit un nouveau-né avec un poids de naissance excessivement 

élevé indiquant une prolifération fœtale. La plupart des études définissent la 

macrosomie comme un poids de naissance supérieur ou égal à 4000g (Gaudet, 2014).
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L’obésité maternelle et le gain de poids gestationnel excessif semblent désormais avoir 

un impact plus important sur la prévalence de la macrosomie que le diabète maternel 

(prévalence de 19 % dans la même étude) (Jacques et Jennifer, 2018).  

 

III-4 Les malformations congénitales : 

Les malformations congénitales sont des erreurs innées de développement. Au sens 

large, elles incluent toute anomalie structurelle ou fonctionnelle ayant des effets 

mesurables sur le bien-être physique, intellectuel et social (Feldkamp, 2017). De plus, 

le fœtus de femme obèse a plus de risque de souffrir d’omphalocèle et des anomalies 

cardiaques, en particulier les anomalies septales, les fentes palatines et les bio palatines, 

l’atrésie amorestales, l’hydrocéphalie et les anomalies de réduction des membres 

(Maisonneuve et Rey, 2011). L’obésité apparait aussi comme un facteur déterminant 

dans la mort fœtale in utero et une obésité ultérieure de l’enfant (Belkacem et al, 2014). 
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I. Protocole expérimental 

I.1 Choix des animaux 

L’étude est réalisée sur des rats de souche Wistar (provenant de l’institut pasteur 

d’Alger, Algérie) élevés à l’animalerie du département de Biologie de l’université de 

Tlemcen. Les animaux sont maintenus en conditions contrôlées de température 

(22±1°C) et soumis à un rythme nycthéméral de 12 heures. Les rats ont libre accès à la 

nourriture et à l’eau. 

L’obésité expérimentale chez les rates est provoquée par un régime hyper lipidique 

(HFD) à 32% d’huile de tournesol du commerce pendant deux mois de régime. Les 

rates « Wistar » adultes (témoins et obèses) ont été accouplées pendant une nuit avec 

les rats mâles. La présence de spermatozoïdes sur le frottis vaginal détermine le premier 

jour de la gestation, suite auquel les femelles sont isolées dans des cages individuelles 

et soumises pendant la gestation à l’un des deux régimes alimentaires : régime témoin 

à base de 4 % HT et régime hyper lipidique (HFD) à base de 32% HT.  

Les rates sont divisées en 4 lots (Figure 02). 

  Lot 1 : Contenant 5 rates témoins non gestantes soumises à un régime standard à  4% 

d’huile de tournesol (RI). 

 Lot 2 : Contenant 5 rates témoins gestantes soumises à un régime standard à 4%  

d’huile de tournesol (RII). 

 Lot 3 : Contenant 5 rates obèses non gestantes soumises à un régime hyper      lipidique 

à base de 32% d’huile de tournesol (RIII). 

 Lot 4 : Contenant 5 mères obèses gestantes soumises à un régime hyper lipidique à base 

de 32% d’huile de tournesol (RIV). 
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2 mois de régime 

(Régime selon le lot)                         Gestation  

Rates                                               Jour 1                                                                   J21 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 02 : Conception des lots étudiés 

Rate témoins  

    non gestantes                     

 Rates  

témoins gestantes 

 Rates obèses 

   non gestantes 

  Rates  

   obèses gestantes 

Régime standard 

(4% HT) 

Régime standard 

(4% HT) 

Régime hyperlipidique  

(32% HT) 

Régime hyperlipidique 

(32% HT) 
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La composition des différents régimes ainsi que la composition des huiles en acides 

Gras sont détaillés dans le Tableau 3 et le Tableau 4 respectivement. 

Tableau 03 : Composition des régimes expérimentaux 

Constituents(g/100g diet) RI 

4 % HT 

RII 

32 % HT 

Caséine   16 16 

Méthionine 0,3 0,3 

Amidon 60,33 28,7 

Saccharose 05 05 

Cellulose 05 05 

Sels minéraux 07,35 07,35 

Vitamines 02 02 

Huiles 04 32 

Total 100 100 

Valeurs énergétiques (Kcal/100g) 371,88 

 

517,48 

 

Composition du mélange Minéral (g/100 g de régime): Ca 2+ : 4, K + : 2.4, Na + : 1.6, 

Mg 2+ : 0.4, Fe 2+ : 0.12, éléments traces: manganèse: 0.032, cuivre: 0.05, zinc: 0.018.  

Composition du mélange de vitamines (mg/kg de régime): rétinol: 1.8, cholécalciférol:  

0.019, thiamine: 6, riboflavine: 4.5, acide pantothénique: 21, inositol: 5, acide 

ascorbique: 240,α-tocophérol: 51, acide nicotinique:30, acide folique: 1.5,biotine: 0.09.
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L’huile de tournesol (HT) est l’huile végétale la plus riche en acides gras essentiels de 

la catégorie des oméga-6. Elle était habituellement classée dans les huiles hautement 

polyinsaturées. La composition chimique en acide gras d’une huile peut être un 

indicateur de sa stabilité, ses propriétés physiques et sa valeur nutritionnelle. 

Tableau 04 : Composition de l’huile de tournesol en acides gras (%) 

 

 Acides gras 

 

Pourcentage (%)  

Acide myristique  0 

Acide palmitique 15,5 

Acide stearique 5 

Acide oleique 12,8 

Acide linolenique 1,8 

Acide linoleique 63 

Acide arachidonique 1,9 

 

I.2 Sacrifice et prélèvements de sang   

  A la mise bas, les rates wistar de chaque lot sont anesthésiées par une injection intra-

péritonéale de chloral hydraté (MERCK) à 10% puis sacrifiés après 12 heures de jeune. 

Suite à une laparotomie latérale, le sang est prélevé à partir de l’artère abdominale à 

l’aide d’un cathéter (PE50) puis recueillie dans des tubes EDTA et centrifugé à 3000 

tr/min pendant 15 min à 4°C (centrifugeuse réfrigérée type eppendorf 5702R). Le 

plasma est récupéré afin d’effectuer les différents dosages biochimiques (glycémie, 

triglycérides, cholestérol total, LDL, HDL). 

II. Analyses biochimiques : 

II. 1 Dosage du glucose  

 Le glucose sérique est déterminé par la méthode enzymatique et colorimétrique en 

présence du glucose oxydase (GOD). Le glucose est oxydé en acide gluconique et 

peroxyde d'hydrogène. Ce dernier, en présence de peroxydase et de phénol, oxyde un
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chromogène (le 4- amino-antipyrine) incolore en couleur rouge à structure 

quinonéimine. La coloration obtenue est proportionnelle à la concentration en glucose 

présente dans l'échantillon. La lecture se fait à une longueur d'ondes de 505 nm (Kit 

Prochima, Tlemcen, Algérie). 

II.2 Dosage du cholestérol et triglycérides  

Le cholestérol est dosé par la méthode colorimétrique enzymatique (Kit Spinreact) sur 

le plasma. Après une succession de réactions enzymatiques « cholestérol estérase 

(CHE) et cholestérol oxydase (CHOD) », l’indicateur colorimétrique la quinone imine 

est formé par l’action de l’enzyme peroxydase sur la 4-Aminophénazone, en présence 

de phénol et de peroxyde d’hydrogène. L’intensité de la couleur formée est 

proportionnelle à la concentration de cholestérol présent dans l’échantillon et la lecture 

se fait à une longueur d’onde de 505 nm.  

 La même méthode est appliquée pour déterminer le taux des triglycérides. A partir 

d’un ensemble de réactions enzymatiques (Kit Spinreact) sur le plasma, une hydrolyse 

enzymatique par des lipoprotéinlipase (LPL) libère du glycérol et des acides gras libres 

ensuite le glycérol libéré est phosphorylasé par du glycérophosphate déshydrogénase et 

en présence de glycérol kinase (GK) pour produire du glycérol-3-phosphate (G3P) et 

de l’adénosine-5-diphosphate (ADP). 

Le G3P est alors transformé en dihydroxiacétone phosphate (DAP) et en peroxyde 

d’hydrogène (H2O2) par le Glycérol 3-phosphate oxydase GPO. La dernière réaction 

enzymatique est caractérisée par la formation de L’indicateur colorimétrique la quinone 

à partir de peroxyde d’hydrogène, de 4-aminophénazone et de p-Chlorophénol, la 

réaction étant catalysée par la peroxydase(POD). L’intensité de la couleur obtenue est 

proportionnelle à la concentration des triglycérides présents dans l’échantillon testé, la 

lecture est réalisée à une longueur d’onde de 505 nm.  

II.3 Dosage des HDL et LDL cholestérol 

 Les lipoprotéines de très faible densité (VLDL) et faible densité (LDL) du sérum ou 

plasma se précipitent avec le phosphotungstate en présence d’ions magnésium. Après 

leur centrifugation, le surnageant contient les lipoprotéines de haute densité (HDL). 
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 La fraction de cholestérol HDL est déterminée employant le réactif de l’enzyme 

cholestérol total (Kit Spinreact). 

La quantité des LDL cholestérol est déterminée par la formule suivante : 

LDLc = Cholestérol total – HDLc - (TG/5) 

III. Analyse statistique  

Les résultats obtenus sont exprimés sous forme de moyenne ± erreur standard (ES). 

Après analyse de variance, la comparaison des moyennes entre les différents lots de 

rats est réalisée par le test « t » de student par un logiciel de statistique simple ; Minitab. 
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1-Les valeurs moyennes de glycémie : 

Nos résultats montrent une augmentation significative de la glycémie chez les rates du 

groupe RII (gestantes) et RIII (obèses), par rapport aux rates témoins. Nos résultats 

montrent également une diminution significative de la glycémie chez les rates gestantes 

nourries au régime standard (RII) par rapport aux rates gestantes obèses nourries au 

régime hyper lipidique (32 % HT). 

2- Les valeurs moyennes des lipides (cholestérol et triglycérides) : 

 

 Nos résultats montrent une augmentation significative de cholestérol et triglycérides 

chez les rates des groupes RII (gestantes) et RIII (obèses), comparativement aux rates 

témoins (RI). On note aussi une diminution significative de cholestérol et triglycérides 

chez les rates gestantes ayant reçu un régime standard (RII) comparativement aux rates 

gestantes obèses nourries au régime hyper lipidique (RIV). 

 

3- Les valeurs moyennes des HDL-cholestérol : 

 Nos résultats montrent aucune différence significative de HDL chez les rates des 

groupes RII par rapport aux rates non gestantes de groupe RI, par contre, il y’a une 

diminution significative de HDL chez les rates obèses non gestantes (RIII) par rapport 

aux rates témoins soumise au régime standard (RI).  

Par ailleurs, on marque une diminution de HDL chez les rates obèses gestantes soumises 

au régime hyper lipidique (RIV) comparativement aux rates gestantes soumises au un 

régime standard (RII).  

4- Les valeurs moyennes des LDL-cholestérol :  

D’après la comparaison réalisée, on observe une augmentation significative de LDL 

chez les rates des groupes RII et RIII par rapport aux rates témoins RI. 

Nos résultats montrent aussi une augmentation significative de LDL chez les rates 

obèses gestantes ayant reçu un régime hyper lipidique (32%) comparativement aux 

rates gestantes obèses nourries au régime standard (4%).
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Figue 03 : Valeurs moyennes de glycémie exprimée en (mgr/dl), cholestérol et 

triglycérides exprimées en (gr/l) chez les rates soumises aux différents régimes 

alimentaires. 

 

Les valeurs sont exprimées en moyenne ± ES (n=5). La comparaison des moyennes 

est effectuée par le test « t » de Student. 

P <0.05 &: Différence significative entre groupe 1 et groupe 2                                        

P < 0.05 * : Différence significative entre groupe 1 et groupe 3                                    

P < 0.05 $ : Différence significative entre groupe 2 et groupe 4 

 

RI : Rates témoins non gestantes soumises au régime standard (4% HT)         

RII: Rates témoins gestantes soumises au régime standard (4% HT)                       

RIII : Rates obèses non gestantes soumises au régime hyper lipidique (32 % HT)   

RIV : Rates obèses gestantes soumises au régime hyper lipidique (32 % HT) 
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Figue 04 : Valeurs moyennes des (HDL et LDL) exprimées en (gr/l), chez les rates 

soumises aux différents régimes alimentaires. 

 

Les valeurs sont exprimées en moyenne ± ES (n=5). La comparaison des moyennes est 

effectuée par le test « t » de Student. 

P <0.05 & : Différence significative entre groupe 1 et groupe 2                                        

P < 0.05 * : Différence significative entre groupe 1 et groupe 3                                    

P < 0.05 $ : Différence significative entre groupe 2 et groupe 4 

 

 RI : Rates témoins non gestantes soumises au régime standard (4% HT)         

 RII : Rates témoins gestantes soumises au régime standard (4% HT)                   

 RIII : Rates obèses non gestantes soumises au régime hyper lipidique (32 % HT)   

 RIV : Rates obèses gestantes soumises au régime hyper lipidique (32 % HT). 
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L’obésité figure parmi le plus grave problème de santé publique du XXL° siècle, elle 

implique un impact médical car la présence d’une surcharge pondérale augmente le 

risque de morbidité maternelle et fœtale qui est associée à de nombreux troubles de la 

reproduction de la grossesse et l’accouchement (Ahounkeng et al, 2015). 

 

Selon (Herring et Oken, 2010), la prise de poids maternelle lors de la grossesse est un 

bon outil de prédiction à court et à long terme de la santé des femmes enceintes et de 

leurs enfants. Des études épidémiologiques ont montré que les prises de poids les plus 

importantes sont associées à un déséquilibre maternel de la glycémie prénatale, des 

problèmes d’hypertension et des complications à l’accouchement et à des difficultés à 

perdre le poids après l’accouchement. 

 

Dans cet axe, notre travail permet une évaluation de l’influence de l’obésité maternelle 

(induite par un régime riche en graisse) en dosant quelques paramètres lipidiques chez 

les rates gestantes obèses. 

 

Dans notre travail, le régime riche en graisse à base d’huile de tournesol à 32% 

administré à des rates wistar utilise comme modèle animal en raison de sa courte durée 

des différentes étapes de la vie et de sa facilité de reproduction et d’entretien.  

 

Nos résultats indiquent une augmentation de taux de glycémie chez les rates gestantes 

témoins par rapport aux rates non gestantes. Ces résultats sont en désaccord avec les 

travaux de Maf, 2011 qui ont montré une diminution de glucose pendant la grossesse. 

Au cours du premier trimestre de grossesse, la glycémie baisse de façon considérable 

(17 à 20 %), ce qui favorise la survenue d’hypoglycémie majeurs (Marpeau, 2010). 
Mais l’étude de (Hadalad et langer, 2004) montre qu’au deuxième trimestre et jusqu’à 

la fin de la gestation, le métabolisme énergétique maternel permet la croissance du 

fœtus grâce aux différents substrats stockés comme le glucose. Il y’a alors une insulino-

résistance par les hormones placentaires fœtales et donc une augmentation de la 

glycémie.
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Nos résultats montrent aussi une augmentation de la glycémie chez les rates gestantes 

obèses nourries au régime hyper lipidique. L’apparition d’un diabète gestationnel 

traduit une insuffisance relative de la production d’insuline, il existe en effet en cas de 

surpoids, une compensation physiologique de l’insulinorésistance liée à la grossesse 

par l’hyperinsulinisme (Bringer et al, 2006).  

L’exposition maternelle à régime hyperlipidique pendant la grossesse ne modifie pas 

seulement l’homéostasie du glucose, mais conduit également du changement au niveau 

du profil lipidique. Nos résultats montrent une augmentation significative des 

paramètres lipidiques (Triglycérides et cholestérol) chez les rats obèses, cela et en 

accord avec les résultats de (Lifa et Lifa, 2019) qui ont montrent une augmentation 

significative des triglycérides et lipides totaux chez les rats soumis à un régime hyper 

lipidique. En conséquence, l'exposition à un environnement prénatale défavorable peut 

modifier le déroulement du métabolisme lipidique dans le foie et ce qui favorise le 

développement d’une hypertrophie hépatique (Magee et al, 2008). 

Notre étude montre également une augmentation significative de cholestérol et 

triglycérides chez les rates gestantes obèses soumises au régime hyper lipidique 

comparativement aux rates témoins gestantes. Cela correspond aux résultats de 

(Mokhtari et ould Aissa, 2019) qui ont montré que la consommation d’un régime 

hyper lipidique est à l’origine d’une prise de poids. Pendant la grossesse, il existe une 

augmentation physiologique des lipides chez la femme enceinte sous l’influence des 

variations hormonales. Ce déséquilibre peut exposer la femme enceinte atteinte de 

dyslipidémie à une aggravation de sa pathologie (Khadraoui et al, 2012). 

Notre expérience concernant l’activité de (HDL) ne montre aucune différence 

significative entre les rates des témoins gestantes et les rates témoins non gestantes, 

D’un autre côté, nos résultats montrent une diminution significative de la HDL chez les 

rates obèses gestantes soumise au régime hyper lipidique comparativement aux rates 

gestantes soumises au un régime standard et cela est cohérent avec les résultats de (Lifa 

et Lifa, 2019). La présence d’obésité est associée à une diminution des concentrations 

de cholestérol HDL (Zhang et al, 2010). En effet, les concentrations de cholestérol 

HDL sont inversement associées à la circonférence de taille, un bon indicateur du degré 

d’obésité abdominale (Peng et Wang, 2011). 
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Toutefois, l’obésité n’affecte pas seulement les concentrations plasmatiques de 

cholestérol HDL, mais elle influence également la fonctionnalité des particules HDL 

(Institut national d'excellence en santé, 2012).  

Par contre, nous avons trouvé une augmentation de concentration de LDL chez les rates 

obèses non gestantes par rapport aux rats de groupe témoins, et nous avons également 

observé une augmentation on des LDL chez les rates obèses gestantes. Ces résultats 

corroborent les travaux de (Laissouf et al, 2014) que ont montrés qui l’administration 

d’un régime hyper gras est à l’origine d’une modification négative du profil lipidique. 

Les variations de la cholestérolémie résultent de l’augmentation, d’une part des VLDL, 

et d’autre part, des lipoprotéines à basse densité LDL, qui en sont les sous-produits 

(Thorp et al, 2013). 

L’obésité est associée en effet, à une élévation des triglycérides, parfois du LDL-

cholestérol, et une diminution du HDL-cholestérol (Richard et al, 2018).  

Une grossesse entraîne des modifications physiologiques de tout l'organisme 

maternel; avec retour à la normale après l'accouchement. En règle générale, les 

modifications sont plus accentuées lors d'une grossesse multiple que lors d'une 

grossesse monofœtale (Raul, 2021). 
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L’intérêt que nous portons pour ce sujet nous a permis de nous rendre compte de 

l’importance de la problématique de la prise en charge de l’obésité lors de la grossesse. 

 L’obésité chez la femme enceinte augmente le risque de complications, qu’elles soient 

maternelles ou néonatals, L’hypertension artérielle et le diabète gestationnelle sont les 

complications gravidiques majeurs et les plus fréquentes chez la femme obèse. 

L’obésité maternelle est aussi associée à un risque plus élevé d’avortement spontané 

précoce, de mort in utéro et de malformations congénitales.  

L’affectation d’un modèle animal « rat wistar » a permis de comprendre l’impact de 

l’obésité durant la gestation et développement de certaines maladies métaboliques, ainsi 

que leurs risques sur la santé du fœtus.  

Le premier résultat obtenu dans notre expérience montre que la gestation provoque chez 

les rates une augmentation de la glycémie, du cholestérol et triglycérides et aussi des 

LDL. Par contre, aucune différence n’est observée pour les HDL entre les rates témoins 

et les rates gestantes, mais il ya une diminution significative chez les rates obèses 

gestantes soumise un régime hyper lipidique. La grossesse induit en effet de 

nombreuses modifications d’organisme, notamment hormonales (augmentation des 

œstrogènes et progestérone) qui agissent sur le profil lipidique.  

Le second résultat obtenu dans notre travail indique que l’obésité maternelle est 

associée aux diverses troubles métaboliques, notamment (l’hyperglycémie 

l’hyperlipidémie). Le régime hyper gras est à l’origine de ce déséquilibre du 

métabolisme lipidique auquel viennent s’ajouter les anomalies métaboliques classiques 

durant la grossesse causes par l’augmentation des œstrogènes et l’insulinorésistance.   

La grossesse est un moment privilégié où il est important de soigner son alimentation. 

L’obésité maternelle prégestationnelle est associée à de multiples troubles nutritionnels 

néfastes pour le déroulement de la grossesse mais aussi responsable d’anomalies de 

développement de fœtal.   
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Notre étude confirme que l’obésité est responsable de complication maternelle, 

obstétricale et néonatale.  Ses conséquences doivent être bien connues par toutes les 

catégories de professionnels de santé intervenant dans le suivi, afin de permettre une 

véritable prise en charge individualisée multidisciplinaire. 

Nos objectifs pour le futur sont les suivantes : 

 Utiliser ce modèle animal pour le dosage des autres paramètres lipidiques qui 

jouent un rôle dans le développement du tissu adipeux. 

 Essayer d’étudier et de découvrir une autre hormone pour traiter l’obésité qui a 

la même importance de leptine.  
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         الملخص                                                                        

 من عالية نسبة من البدينات الأمهات تعاني ذائي،النظام الغ الخلل في جانب الحمل، إلى أثناء خطر عامل السمنة تعتبر  

الأم والجنين. أجريت تجاربنا على فئران حوامل من سلالة ويستار وتأثيرها على الاضطرابات الأيضية ومضاعفات الولادة 

خضعت لواحد من نظامين )نظام غذائي عادي ونظام غذائي عالي الدهون(. تشير نتائجنا إلى أن الحمل يسبب زيادة في نسبة 

 الحوامل،مقارنة بالفئران غير  (الكثافةالدهني عالي  الكولسترول، البروتين الثلاثية،السكر في الدم ومعلمات الدهون )الدهون 

تظهر نتائجنا أيضًا أن سمنة الأمهات مرتبطة بالعديد من  الكثافة.ولكن لا يوجد فرق ملحوظ في البروتين الدهني منخفض 

لذا فإن الهدف من دراستنا  الدم،لا سيما ارتفاع السكر في الدم وفرط شحميات  الحمل،الاضطرابات الأيضية التقليدية أثناء 

في فئران  عن طريق قياس بعض معايير الدهونهو تقييم تأثير سمنة الأمهات )الناجمة عن اتباع نظام غذائي غني بالدهون( 

      ويستار الحامل البدينة

وغذائية لها قبل وأثناء يجب اتخاذ تدابير وقائية  الحامل،من أجل الحد من مخاطر السمنة ومضاعفاتها لدى المرأة  ،الختامفي 

 .الحمل

 الدهون.معايير  وستار،الجرذ  بالدهون،النظام الغذائي الغني  السمنة، الحمل، الكلمات المفتاحية:

  Résumé  

L’obésité est considérée comme un facteur de risque durant la grossesse. A côté des désordres 

alimentaires, les mères obèses présentent une incidence élevée des troubles métaboliques et 

complications obstétricales, maternelles et fœtales. Nos expériences ont été réalisées sur les 
rates gestantes de souche wistar soumises à un de deux régimes alimentaires (régime normal et 

régime hyper lipidique). Nos résultats indiquent que la gestation provoque une augmentation 

de la glycémie et des paramètres lipidiques (triglycérides, cholestérol, LDL) comparativement 
aux rates non gestantes, cependant aucune différence n’est marquée concernant les HDL. Nos 

résultats montrent aussi que l’obésité maternelle est associée aux diverses troubles 

métaboliques classiques durant la grossesse notamment l’hyperglycémie et l’hyperlipidémie, 

donc le but de notre étude est d’évaluer l’impact de l’obésité maternelle (induite par un régime 
hyper gras) par le dosage de quelques paramètres lipidiques chez les rates wistar gestantes 

obèses. 

 
En conclusion, afin de réduire le risque d’obésité et ses complications chez la femme enceinte, 

des mesures préventives et nutritionnelles doivent être prises pour elle avant et pendant la 

grossesse. 
 

Mots clés : Gestation, obésité, régime hyper lipidique, rat wistar, paramètres lipidiques.  

Abstract 

Obesity is considered a risk factor during pregnancy. Besides eating disorders, obese mothers 

have a high incidence of metabolic disorders and obstetrical, maternal and fetal complications. 

Our experiments were carried out on pregnant rats of the wistar strain subjected to one of two 

diets (normal diet and high lipid diet). Our results indicate that pregnancy causes an increase in 
blood glucose and lipid parameters (triglycerides, cholesterol, LDL) compared to non-pregnant 

rats, however no difference is marked for HDL. Our results also show that maternal obesity is 

associated with various classic metabolic disorders during pregnancy, in particular 
hyperglycemia and hyperlipidemia, so the aim of our study is to assess the impact of maternal 

obesity (induced by a high fat diet) by measuring some lipid parameters in obese pregnant 

wistar rats. 
In conclusion, in order to reduce the risk of obesity and its complications in pregnant women, 

preventive and nutritional measures must be taken for her before and during pregnancy. 

 

Key words: Gestation, obesity, high lipid diet, wistar rat, lipid parameters. 


