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Tout au long de l’histoire de l’humanité, la prise de poids et l’accumulation de réserves de

graisse ont été considérées comme des signes de santé et de prospérité. En des temps de

travail harassant et de pénuries alimentaires fréquentes, parvenir à assurer un apport

énergétique suffisant pour répondre aux besoins était le principal souci en matière de

nutrition. Aujourd’hui cependant, le niveau de vie continuant à s’élever, la prise de poids et

l’obésité constituent une menace grandissante pour la santé dans l’ensemble des pays du

monde (OMS, 2003).

Depuis 1998, l’Organisation Mondiale de la Santé considère que l’obésité est une

« épidémie », et elle l’a défini comme l'épidémie du XXIe siècle (GOLAY et

MASCIANGELO, 2005). Elle est devenue un problème majeur de santé publique dans le

monde moderne, aussi bien dans les pays développés que dans les pays en voie de

développement (STEFAN et al., 2011; DONG et al.;2012) .

Selon les dernières estimations de l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), le surpoids

concerne 1,4 milliard de personnes de 20 ans et plus, parmi lesquelles plus de 200 millions

d’hommes et près 300 millions de femmes sont obèses. 35% des adultes âgés de 20 ans et plus

étaient en surpoids et 11% étaient obèses. Le surpoids concerne près de 40 millions d’enfants

de moins de cinq ans (OMS, 2013).

Avec le développement économique et l'industrialisation, les pays occidentaux se sont

rapidement trouvés confrontés à l'augmentation de la fréquence de l'obésité dont les effets sur

la santé n'ont pas tardé à se manifester par un accroissement notable des maladies cardio-

vasculaires qui sont devenues ainsi la première cause de mortalité dans ces pays.

Aux Etats-Unis, selon un rapport de la Trust for America's Health et de la Fondation

Robert Wood Johnson, 44% des Américains seront obèses en 2030. Et dans 13 Etats, le taux

pourrait atteindre 60%.

Le Mexique est le deuxième pays au monde, après les USA, en termes d’obésité générale

et le premier en ce qui concerne les enfants. Au Mexique, l'obésité touche 30 % des adultes,

soit 44 millions de Mexicains, et 40 % connaissent un poids excessif (STOLZ, 2007).

D’après une enquête réalisée par Obépi Roche, en 2012, 32,3% des individus âgés de plus

de 18 ans sont en surpoids en France, pour 15 % d’obèses. La prévalence de l’obésité a

augmenté quelque soit le sexe. Toutefois on observe un ralentissement ces dernières années

(ObEpi ROCHE, 2012).
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Au Canada, environ le quart des adultes canadiens souffre d’obésité, selon les données sur

la mesure de la taille et du poids tirées de l’ESCC de 2008 (25,4 %) et de l’ECMS de 2007-

2009 (24,3 %) (SHIELDS et al., 2010).

Qu'en est-il dans un pays en développement comme l'Algérie qui n'a pas atteint son

autosuffisance alimentaire et qui est toujours confronté à la sous alimentation de certaines de

ses couches sociales ? L’Algérie comme les autres pays du Maghreb, n’est pas épargnée par

ce fléau des temps modernes (KERMALI, 2003). Selon les statistiques sanitaires mondiales

2012, 24.3% des femmes algériennes âgées de 20ans et plus sont obèses  contre 10.4%

d’hommes algériens obèses (OMS, 2013).

Au Maroc, 51% des adultes de plus de 30 ans étaient en surpoids en 2010, et 18% étaient

obèses (ONO et al., 2010 ), les femmes sont plus touchées par l'obésité que les hommes, et

l'écart entre les sexes se creuse.

Cette maladie est en augmentation depuis plusieurs années. Elle est actuellement

considérée comme un enjeu de santé publique. Elle affecte toutes les catégories sociales et

tous les âges, dont les femmes en âge de procréer.

La grossesse est une situation métabolique unique où les phénomènes d’adaptation tendent

à privilégier l’unité foeto-placentaire. Le métabolisme de la mère est profondément modifié,

en particulier au niveau de la circulation des métabolites et au niveau hormonal (ARMESSEN

et FAURE, 2009). Ces modifications permettent d’assurer normalement un apport suffisant de

nutriments au fœtus lors de sa période de croissance.

La grossesse de la femme obèse doit être considérée comme « à risque », elle est sujette au

diabète, l'hypertension, la naissance par césarienne, alors que leurs enfants sont plus

susceptibles de présenter des risques de malformation fœtale, macrosomie et de mortalité

périnatale plus grande (ASSIS et al., 2008; YAZDANI et al., 2012).

Pour ces raisons, Il faut sensibiliser la femme obèse à l’importance d’un équilibre alimentaire

pour elle-même et son enfant. La présence d’un adulte obèse multiplie par quatre le risque

d’obésité chez les enfants (HAMON et al., 2005).
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Selon l'Organisation mondiale de la santé (OMS, 2012), le suivi de la prise de poids

pendant la grossesse est une procédure peu coûteuse et très utile pour la mise en place

d'interventions nutritionnelles visant à réduire les risques pour la mère et le fœtus. Les

conseils nutritionnels peuvent fournir un gain de poids suffisant, et ainsi aide à prévenir ou à

diagnostiquer une prise de poids excessive. L' Institute of Medicine des États-Unis (IOM-

USA) reconnaît le poids avant la grossesse comme un déterminant majeur de la prise de

poids, recommandant que le gain de poids idéal est évaluée en fonction de l'état nutritionnel

de base des femmes enceintes et qui est définie selon les catégories de l'indice de masse

corporelle (IMC) (BLOMBERG, 2011).

L’association de l’obésité avec l’une de ces complications (diabète, hypertension) chez la

femme enceinte peut compromettre la santé de la mère et du fœtus. Le diagnostic précoce des

anomalies métaboliques associées à l’obésité et le dépistage des femmes enceintes présentant

un risque élevé pendant leur grossesse sont très important pour améliorer le pronostic fœto-

maternel. La recherche et le suivi de l’évolution de certains paramètres biochimiques au cours

de la grossesse peuvent permettre d’évaluer les effets de l’obésité sur l’unité mère- placenta -

fœtus.

Notre travail a pour but d’identifier les modifications métaboliques chez les femmes

enceintes obèses, avec ou sans complication (diabète, hypertension)  afin d’évaluer le risque

maternel et fœtal. Pour cela, différents paramètres biochimiques (glucose, cholestérol,

triglycéride, urée, créatinine, albumine, protéines totales, transaminases (TGO-TGP), calcium

et  phosphore) sont déterminés chez les femmes enceintes obèses en absence ou en présence

de complications et chez leurs  nouveau-nés, et sont comparés à ceux des femmes témoins

sans aucune pathologie au cours de la grossesse et leurs nouveau-nés.
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1. Physiologie de la grossesse

1.1. 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 (GLADYS, 2009).

La grossesse dure environ 39 semaines, elle se divise en trois périodes de trois mois

chacune, communément appelées trimestres, mais pour des raisons de conventions

internationales, on parle en semaines d'aménorrhée (à partir du premier jour des dernières

règles), ou en mois de grossesse.Le tableau 1 présente la correspondance pratique entre

semaines d'aménorrhée et mois de grossesse.

1.2. Métabolisme et grossesse

Durant la gestation, le métabolisme énergétique et nutritionnel des femmes est soumis à

des ajustements de l’utilisation des substrats afin de desservir les besoins du fœtus. Un

processus clé dans la compensation métabolique est la mise en place de la résistance à

l’insuline par l’intervention de diverses hormones maternelles placentaires et pituitaires, des

adipokines et de cytokines. La perte de sensibilité à l’insuline permet ainsi l’acheminement

des nutriments du plasma de la mère vers le fœtus. L’état de résistance à l’insuline augmente

les besoins en insuline chez la mère. Ceci est compensé par l’augmentation du nombre et de la

fonctionnalité des cellules β-pancréatiques afin de maintenir l’homéostasie

glucidique(JACOVETTI et REGAZZI, 2012).

1.2.1. Métabolisme glucidique

Des modifications du métabolisme du glucose surviennent au cours de la grossesse. Elles

sont essentiellement centrées sur l’utilisation du glucose, la sécrétion d’insuline, la production

hépatique du glucose et son oxydation (WOLFF et al., 2008).

1.2.1.1. Utilisation du glucose et sécrétion d’insuline

Au début de la grossesse, la tolérance du glucose n’est pas différente de celle observée

chez la femme non enceinte. Au cours du premier trimestre, il existe une nette augmentation

de la sensibilité à l’insuline. Elle se traduit  expérimentalement par une accentuation de la

première phase de sécrétion insulinique. Au-delà du premier trimestre, la tendance à une

réponse accrue de lasécrétion d’insuline s’accentue. Elle est en relation avec l’apparition de
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Tableau 1 : Correspondance pratique entre mois de grossesse et semaines

d'aménorrhée (EDWIGE, 1994).

Mois Semaines d'aménorrhée Semaine de grossesse

1 6 4

2 10 8

3 15 13

4 19 17

5 24 22

6 28 26

7 32 30

8 36 34

9 41 39
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l’insulino-résistance de la grossesse. Cette résistance se traduit par une moindre capacité à

utiliser le glucose en situation d’euglycémie et d’hyperinsulinisme.

Ce mécanisme évolue avec la grossesse. En fin de grossesse, la capacité d’utilisation du

glucose est diminuée de 50-70% en comparaison à celle observée chez une femme non

enceinte en bonne santé. Au 3e trimestre, les premières et deuxièmes phases de la sécrétion

insulinique sont multipliées partrois en réponse au glucose, alors que l’insulinémie basale et

l’insulinémie moyenne de 24 heures doublent.

1.2.1.2. Production hépatique du glucose

Au début de la grossesse, l’insulinémie et la glycémie à jeun ne sont pas modifiés. La

production hépatique de glucose qui détermine le niveau de la glycémie et assure la fourniture

aux tissus est similaire à celle précédant la grossesse. Au troisième trimestre, la glycémie à

jeun s’élève de 0,1-0,15g /l etl’insulinémie double. Après le repas, le pic glycémique est

retardé et la réponse glycémique est plus élevée. La production hépatique augmente de 15-

30% pour assurer la fourniture supplémentaire de glucose que nécessite le fœtus.

1.2.1.3. Utilisation oxydative du glucose

Au cours de la grossesse, parallèlement avec l’augmentation de la production hépatique de

glucose, est observée une augmentation de l’oxydation du glucose.

Elle représente 66% de la dépense énergétique en fin de grossesse contre 58% six mois

après le post-partum (WOLFF et al., 2008).

1.2.2. Métabolisme Lipidique

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

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

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

affecté. Inversement, le taux de TG diminuent de façon significative dans la

prématurité(EMET et al., 2013).

Le  Métabolisme énergétique de la femme enceinte liée aux lipidesse déroule en deux

phases : la phase anabolique qui couvre les deux  premiers trimestres de grossesse, et la phase

catabolique qui concerne le troisième trimestre.
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1.2.2.1. Phase anabolique

L’augmentation des estrogènes et l’insulino-résistance de la grossesse induisent une

élévation des triglycérides du cholestérol et des acides gras libres plasmatiques pendant les

huit premières semaines. Le cholestérol est utilisé par le placenta pour la synthèse des

stéroïdes et les acides gras sont utilisés comme substrats de la formation membranaire au

niveau du placenta. Les modifications du métabolisme lipidique sont orientées vers le

stockage lipidique maternel pendant le début et le milieu de la grossesse. Cette accumulation

est favorisée par l’élévation des oestrogènes, de la progestérone et de l’insuline plasmatique,

favorisant le dépôt lipidique et inhibant la lipolyse.

1.2.2.2. Phase catabolique

Au cours de cette phase, l’hormone chorionique somatotrope (HCS) favorise la lipolyse et

cette mobilisation se traduit par une augmentation des acides gras libres et du glycérol

circulants. Cette transition d’un état anabolique vers un état catabolique favorise l’utilisation

par la mère des lipides en réservant le glucose et les acides aminés pour les besoins du

fœtus(ASSEMBE, 2009).

1.2.3. Métabolisme Protéique

Au cours de la grossesse, des adaptations du métabolisme protéique permettent d’anticiper

les besoins de la mère et du fœtus (KALHAN, 2000).

Une baisse du tauxplasmatique d’acides α–aminés, une diminution de la synthèse d’urée,

une diminution de la transamination des acides aminés à chaines ramifiées et un

renouvellement constant de protéines de poids spécifiques sont décrits pendant la grossesse ;

autant de changement permettant le maintien des réserves d’azote et une augmentation de la

synthèse protéique(AYOUBI et al., 2009).

Les concentrations sériques des protides totaux et de l’albumine diminuent progressivement

au cours de la grossesse du fait de l’hémodilution.

1.2.4. Sels minéraux

Pendant la grossesse le métabolisme phosphocalcique est modifié, afin de répondre à la

demande du fœtus en calcium et en vitamine D (DAILLAND et al., 2003). Des bilans

montrent que pendant la grossesse, la mère stocke plus de calcium et de phosphore. La moitié

seulement est destinée au fœtus, le reste étant stocké dans les tissus maternels en vue de la

lactation prochaine (LACROIX, 2009).
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1.3. Modifications physiologiques

Lors de la grossesse, l’organisme de la mère subit de nombreuses modifications

physiologiques (cardiovasculaires, pulmonaires …) destinées à couvrir ses nouveaux besoins

et à apporter aux fœtus puis au nouveau-né, par le biais de l’allaitement maternel, les

substances indispensables à son développement et à sa croissance. Plus elle avance et plus les

modifications hormonales prennent de l’importance. Les plus grandes modifications

concernent le volume sanguin et le système cardiovasculaire (LACROIX, 2009).

1.3.1. Modifications hormonales

En cas de fécondation, le corps jaune est maintenu en vie et continue de se développer

grâce à la sécrétion par le trophoblaste embryonnaire d'une hormone, la HCG

(humanchorionichormon). Le taux de progestérone dans le sang est donc non seulement

maintenu,

mais augmente progressivement, il n'y a donc pas de déclenchement de règles au niveau de

l'utérus et l'embryon peut être maintenu en place. Après 6 semaines, le corps jaune finit par

disparaître, la sécrétion de HCG et de progestérone est alors assurée directement par le

placenta.

La gonadotrophine chorionique (HCG) est uniquement synthétisée durant les premières

semaines de gestation (de J10 à J80). Le rôle de l'HCG est de maintenir l'activité du corps

jaune dès le 10ème jour de grossesse en relayant la LH hypophysaire (qui maintient cette

activité pendant les 9 premiers jours après la fécondation).

Une fois que le corps jaune cyclique est transformé en corps jaune gravidique sous l'effet de

l'HCG, ce corps jaune va sécréter les œstrogènes et la progestérone nécessaire à l'évolution de

la grossesse jusqu'à la fin de la 6ème semaine d'aménorrhée; ensuite c'est le placenta qui va

assurer cette activité hormonale sécrétoire jusqu'à la fin de la grossesse. Dans un test de

grossesse, c’est la bêta-HCG qui est dosée. La concentration en HCG augmente vite en début

de grossesse (pendant les sept premières semaines).

Hormone lactogène placentaire (HPL) : Cette hormone, sécrétée par le placenta dès la

cinquième semaine de gestation, prépare la femme enceinte à l’allaitement. Elle a une action

mammotrophique et lactogénique.

Pendant la gestation, l’action de la progestérone prédomine sur celle des oestrogènes.

A l’approche du terme, il y a une diminution très nette de la progestérone et une forte

augmentation du taux d’oestradiol. Toutefois l’entrée en travail peut se faire chez la femme
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malgré la persistance d’une progestéronémie élevée. De plus, l’administration de progestérone

extrinsèque ne prolonge pas la durée de gestation.

De même, les oestrogènes, même à fortes doses ne déclenchent pas le travail. Ils sensibilisent

le muscle utérin à l’ocytocine.

Les hormones contractantes : l’ocytocine permet le déclenchement des contractions ou leur

maintien. L’ocytocine ne peut agir qu’en fin de gestation car, pour agir, il faut que les cellules

présentent des récepteurs spécifiques qui n’apparaissent qu’en fin de gestation grâce à

l’oestradiol et à la PGF2.

L’ocytocine est produite pendant le travail (réflexe neuroendocrinien ou réflexe de Fergusson)

par la stimulation de récepteurs situés au niveau du col de l’utérus. La pression exercée par

l’enfant sur le col utérin augmente et entraîne l’accroissement de la stimulation des récepteurs

qui vont stimuler l’hypothalamus (noyaux para-ventriculaire et supra-optique) et favoriser la

sécrétion d’ocytocine. La fixation de l’ocytocine sur les muscles va provoquer l’activation de

la PLC (Phospho Lipase C) donc l’augmentation du calcium intracellulaire et la diminution de

l’efflux calcique. Il y a donc contraction. Son action se poursuit après l’accouchement et

permet la rétraction de l’utérus à sa taille antérieure.

Le taux de prostaglandines dans le liquide amniotique augmente progressivement au cours

de la grossesse. La distension de l’utérus et du col entraîne la libération des prostaglandines

(PGF2 et PGE2) qui agissent en synergie avec l’ocytocine et entretiennent la contractilité

utérine.

La prolactine est une hormone fabriquée par l’hypophyse. Sa sécrétion augmente au cours

de la grossesse et notamment en fin de grossesse. Elle stimule la croissance des glandes

mammaires, permet de déclencher la sécrétion de lait.

Jusqu'à l'accouchement, l'action de maturation de la prolactine sur les cellules épithéliales

mammaires est inhibée par l'effet de l'hormone placentaire lactogène et des stéroïdes sexuels

d'origine placentaire. L'entretien de la sécrétion lactée pendant la période d'allaitement

(galactopoïèse) est lié à un réflexe neuro-hormonal dont le point de départ est la succion du

mamelon et le résultat une sécrétion de prolactine par l'adénohypophyse (LACROIX, 2009).

1.3.2. Modifications du système cardiovasculaire

La grossesse s’accompagne de grandes modifications du système cardiovasculaire

(GANZEVOORT et al., 2004).

Le débit cardiaque augmente en partie par augmentation du volume systolique et par

augmentation de la fréquence cardiaque. Des études ont montré que cette augmentation était
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maximale entre la 25ème et la 28ème semaine de grossesse avec un débit sanguin de 30 à 50%

plus important que la normale (KLEIN et GALAN, 2004). L’augmentation du débit cardiaque

résulte de deux mécanismes importants déterminant le débit cardiaque :

- augmentation de la volémie (YEOMANS et GILSTRAP, 2005)

- réduction de la post-charge en raison de la diminution de la résistance vasculaire

systémique (CLARK et al., 1989).

Le débit cardiaque diminue de façon nette pendant le troisième trimestre et revient au

même niveau qu’en dehors de la gestation au dernier mois de grossesse. C’est une

constatation surprenante car on attendrait plutôt une augmentation régulière du débit sanguin

jusqu’à la fin de grossesse compte tenu des besoins croissants venant du fœtus et du volume

de l’utérus et du placenta. Les besoins accrus en oxygène vers la fin de la grossesse sont

assurés par une augmentation de l’efficacité de l’extraction de l’oxygène à partir du sang

artériel.

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

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

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

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

mécanismes de cette vasodilatation sont mal connus. Le rôle possible d’hormones, comme les

prostaglandines vasodilatatrices et la prolactine dans l’induction de cette vasodilatation n’est

pas encore parfaitement établi. Les œstrogènes ont un rôle reconnu dans cette vasodilatation

(MENDELSOHN et KARAS, 2005; ST-LOUIS et BROCHU, 2007). Il existe également une

diminution de la réponse vasculaire à l’effet presseur de l’angiotensine II et de la

noradrénaline (ST-LOUIS et BROCHU, 2007).

La vasodilatation est proportionnellement plus importante que l’augmentation du débit

cardiaque d’où une diminution de la pression artérielle moyenne.

1.3.3. Modifications rénales

Les reins sont augmentés de volume au cours de la grossesse. Cette augmentation de

volume du rein est probablement liée à l’augmentation de la perfusion rénale et de l’espace

interstitiel. Ceci provoque des modifications hémodynamiques dont l’augmentation du débit

de filtration glomérulaire et l’augmentation du débit sanguin rénale.

Parmi les conséquences de ces modifications hémodynamiques on a :

-La baisse de la créatinine plasmatique. Elle baisse alors que la filtration glomérulaire

augmente.
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-Diminution de l’urée sanguine. Elle diminue dans des proportions encore plus importantes

que la créatinine plasmatique d’une part par dilution de l’urée dans un volume hydrique

supérieur, d’autre part par l’augmentation de la synthèse protéique et de la clairance de l’urée.

-Baisse de l’uricémie par dilution de l’acide urique dans un volume d’eau supérieur à l’état

normal (SNHT, 2003).

1.3.4. Modifications respiratoires

Au cours de la grossesse, les changements de la configuration thoracique dues à

l'augmentation progressive du volume abdominal modifient peu la fonction respiratoire. Le

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

expiratoire (VRE) et du volume résiduel. La conséquence principale de ces changements de

volume est une augmentation du volume de fermeture des voies aériennes qui du fait de la

baisse de la capacité résiduelle fonctionnelle survient dans le volume courant (VT).

L'augmentation du volume de fermeture diminue la ventilation des territoires alvéolaires

adjacents ce qui pourrait rendre compte d'une augmentation de l'hétérogénéité des rapports

ventilation-perfusion. L'augmentation du VT est retrouvée de façon quasi constante au cours

de la grossesse et est responsable d'une hyperventilation et d'un accroissement important de la

ventilation alvéolaire qui peut atteindre 70 % des valeurs du post partum. Cette

hyperventilation est vraisemblablement due à l'augmentation de la chémosensibilité des

centres respiratoires au CO 2 induite par l'hyperprogestéronémie observée au cours de la

grossesse (CLERICI, 1999).

La consommation d’oxygène est augmentée surtout pour satisfaire les besoins du foetus,

mais aussi pour répondre à l’augmentation du travail cardiaque, respiratoire et du volume des

tissus utérin, mammaire et placentaire.

1.3.5. Modifications du système digestif

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

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

inhérentes à la gestation (ARMESSEN et FAURE, 2009).

La grossesse entraîne des modifications des tests hépatiques. L’activité sérique des

phosphatases alcalines (PAL) s’élève au troisième trimestre de grossesse, principalement du

fait du passage dans la circulation maternelle d’une isoenzyme d’origine placentaire. La

vidange vésiculaire est ralentie au cours de la grossesse. Un « sludge » vésiculaire (stase de

bile épaisse) est observé chez environ 30% des femmes enceintes. Il est toutefois inutile de
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surveiller de façon systématique la vésicule biliaire car ce phénomène reste le plus souvent

asymptomatique.

L’activité sérique des aminotransférases (ou transaminases), en particulier de l’alanine

aminotransférase (ALAT), reste habituellement dans les limites des valeurs normales établies

en dehors de la grossesse (CHAZOUILLERES et BACQ, 2004 ; KALHAN, 2000).

1.3.6. Modifications pondérales

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

de la mère et de celle du foetus en développement. Le placenta, le foetus et le liquide

amniotique représentent environ 35 % du gain total de poids pendant la grossesse. Le reste du

gain de poids est dû à l'augmentation du volume sanguin, des liquides organiques, des tissus

mammaires et utérins et des réserves adipeuses. La majorité du gain de poids a lieu pendant

les deuxième et troisième trimestres de la grossesse; la prise de poids est minime au cours du

premier trimestre (IOM, 2009).

Le tableau 2 présente les recommandations relatives au rythme de prise de poids et au gain

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

(IOM, 2009).

2. Grossesse et obésité

2.1. Généralité sur l’obésité

La signification du mot obèse constitue un paradoxe. Il dérive en effet du latin obesus qui

est le participe passé de obedere composé de Ob (objet) et edere (manger) : obesus signifie

donc, à l’origine, rongé, décharné, maigre. Ce n’est que vers le XVI eme siècle que obesitas

(1550) prend le sens de« qui dévore » donc gros. Il faut attendre 1978 pour qu’apparaisse

officiellement le terme d’obesologue  (PERLEMUTER et al., 2003).

Le surpoids et l’obésité se définissent comme une accumulation anormale ou excessive de

graisse corporelle qui peut nuire à la santé. Elle résulte d’un déséquilibre entre les apports et

lesdépenses énergétiques.
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Tableau2. Gain de poids durant la grossesse en fonction de l’IMC (IOM, 2009).

IMC avant la

grossesse

Taux moyen de gain de poids pendant

les 2e et 3e trimestre  (kg/ semaine)

Gain pondéral total

recommandé  (kg)

IMC< 18.5 0.5 12.5 - 18

IMC de 18.5 à 24.9 0.4 11.5 – 16

IMC de 25.0 à 29.9 0.3 7 – 11.5

IMC≥ 30.0 0.2 5 - 9
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L’indice de masse corporelle (IMC) est une mesure simple du poids par rapport à la taille

couramment utilisée pour estimer le surpoids et l’obésité chez l’adulte. Il correspond au poids

divisé par le carré de la taille, exprimé en kg/m2.

L’OMS définit:

 le surpoids comme un IMC égal ou supérieur à 25;

 l’obésité comme un IMC égal ou supérieur à 30.

L’IMC est la mesure la plus utile du surpoids et de l’obésité dans une population car, chez

l’adulte, l’échelle est la même quels que soient le sexe ou l’âge du sujet. Il donne toutefois

une indication approximative car il ne correspond pas forcément au même degré d’adiposité

d’un individu à l’autre (OMS, 2013).

2.1.1. Les formes cliniques de l'obésité

Il existe deux formes cliniques de l’obésité

Obésité androïde

L’obésité androïde ou l’obésité abdominale  donne une silhouette en forme de pomme, elle

est plus fréquente chez l’homme. La graisse prédomine à la partie supérieure du corps :

l’abdomen sus-ombilical, le thorax, les épaules, les creux sus-claviculaire, le cou et de façon

caractéristique, la nuque. L’obésité androïde augmente les risques de diabète,

d’hyperlipidémie, d’hypertension artérielle et d’athérosclérose (CROIBIER, 2005).

Obésité gynoïde

L’obésité gynoïde donne une silhouette en forme de poire,  elle est plus fréquente chez la

femme. La graisse prédomine cette fois à la partie inférieure du corps : abdomen sous-

ombilical, cuisse et fesses ; elle n’est qu’une exagération de la fréquente culotte de cheval

féminine (CROIBIER, 2005).

Elle est caractérisée par des complications essentiellement mécaniques, les arthroses du

rachis et des membres inférieurs.

Entre les deux formes extrêmes d’obésité androïde et gynoïde, il existe en fait toute une

gamme d’intermédiaires. Lorsque la surcharge pondérale dépasse 30%, les obésités sont

souvent mixtes (PERLEMUTER et al., 2003).
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2.1.2. Physiopathologie de l’obésité

Le surpoids et l’obésité entraînent de graves conséquences pour la santé. Les risques

augmentent progressivement avec l’IMC. L’obésité, en particulier lorsqu’elle est massive, a

des répercussions multiples tant sur les plans physiologiques que physiques et

psychologiques. L’altération de la qualité de vie est donc souvent notable (DEBANDT, 2004).

Un lien de causalité entre l’obésité et de nombreuses complications appelées comorbidités a

été établi. Celles-ci peuvent être soit à risque vital, risque cardiovasculaire, coronaropathies,

diabète et certains cancers, soit source d’handicaps importants, risque respiratoire, pathologie

ostéo-articulaire, problèmes dermatologiques et de fertilité. Ces comorbidités peuvent

diminuer l’espérance de vie des patients (MERROUCHE et COFFIN, 2005).

2.2. Grossesse associé à l’obésité

L’obésité relève d’un apport calorique excessif comparé aux dépenses énergétiques. C’est

une maladie multifactorielle qui dépend du terrain génétique et de facteurs environnementaux

et comportementaux favorisant l’augmentation de la masse adipeuse. De plus, il devient

maintenant évident que des évènements intervenant au niveau fœtal, placentaire ou chez la

mère pendant la grossesse influencent le développement de l’obésité et de ses complications à

l’âge adulte. Les premières indications en faveur d’événements précoces ont été apportées par

les études épidémiologiques montrant que le statut nutritionnel de la mère influence la

croissance fœtale et la prédisposition à développer un syndrome métabolique à l’âge adulte

(BARKER et al., 1993). Les mécanismes cellulaires et moléculaires impliqués, qui mettent en

jeux des signaux épigénétiques, commencent à être décryptés (JUNIEN et al., 2005).

2.2.1. Effets de l’accumulation de graissesen fonction de leurs localisations

Une accumulation centrale de graisse pendant la grossesse conduit à un débordement en

acides gras des dépôts adipeux et de lalipotoxicité. Les effets lipotoxiques comprennent la

dysfonction endothéliale maternelle, la diminution de l’invasion du trophoblaste et

l’altérationdu métabolisme placentaire (Figure1). Ceux-ci peuvent entraîner une issue

défavorable de la grossesse (comme la pré-éclampsie ou fausse couche) et la programmation

de l'obésité chez les enfants. Une accumulation de graisse du bas du corps permet le stockage

et une adaptation métabolique et physiologique normale de la grossesse avec un transfert

adéquat de nutriments à la descendance (JARVIE et al., 2010).
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Figure1. Métabolisme des acides gras pendant la grossesse (JARVIE et al., 2010).

2.3. Complications de l’obésité
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Les risques et les complications liés à l’obésité maternelle affectent non seulement lamère

mais aussi le fœtus, le nouveau-né ainsi que le développement de l’enfant (Tableau 3).

2.3.1. Conséquences maternelles

2.3.1.1. Diabète gestationnel

La grossesse est considérée comme un état diabétogène en raison de l’augmentation

progressive des taux postprandiaux de glucose et d’insuline chez la mère. Lorsqu’un diabète

préexiste ou survient au cours de la grossesse, il impose un challenge métabolique plus

marqué à la fois pour la mère et pour son fœtus.Le diabète gestationnel est une maladie

métabolique qui apparaît exclusivement au moment de la grossesse. Il présente d’importantes

similarités avec le diabète de type 2, notamment l’intolérance au glucose et la résistance

accrue à l’insuline. Les perturbations métaboliques associées au diabète gestationnel et à

l’obésité maternelle modifient profondément l’environnement intra-utérin, favorisant la

croissance pondérale du fœtus (MILLO et al., 2005).

Les risques liés au diabète gestationnel se situent à deux niveaux:

* Pour la mère, l'apparition d'un diabète transitoire au cours de la grossesse constitue un

facteur de risque ultérieur de diabète. On estime en effet que 10 à 60 % des femmes qui ont eu

un diabète gestationnel développent un diabète de type 2 dans les 20 prochaines années

(LEPERCQ,2006). Le risque d'HTA gravidique est également augmenté.

* Pour l'enfant, il existe un risque de mort fœtale périnatale, de macrosomie (chez 20 % des

fœtus de mère ayant un diabète gestationnel) exposant à un traumatisme obstétrical et à

l'asphyxie périnatale. Enfin, l'hypoglycémie néonatale est fréquente et résulte de

l'hyperinsulinisme fœtal.
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Tableau 3 : Principales complications de la grossesse chez la femme obèse

(BRINGER et al., 2006).

Conséquences maternelles Conséquences chez l’enfant

Diabète gestationnel

Hypertension

Pré éclampsie

Apnées du sommeil

Taux de césariennes

Complications infectieuses

Thrombo-embolies

Evolution de l’obésité

Et diabète de type 2 ultérieur

Macrosomie

Dystocie de l’épaule

Et risque de lésion du plexus branchial

Anomalies de fermeture du tube neural
(spina bifida)
Malformations cardiaques

Mort fœtale in utéro

Obésité ultérieure de l’enfant

2.3.1.2. Complications vasculorénales
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 Hypertension artérielle

L’obésité accroît la prévalence de l’hypertension artérielle (HTA) et celle des syndromes

toxémiques. L’HTA est parfois antérieure à la grossesse et peut être méconnue.

Chez la femme obèse, l’incidence de l’HTA est multipliée par 2,2 à 2,1 et celle des syndromes

toxémiques par 1,2 à 9,7 selon les évaluations (DIETL, 2005). Dans les surpoids modérés, le

risque relatif d’HTA est de 3,6 et celui des syndromes toxémiques est de 2. Une incidence de

deux à cinq fois plus élevée de pré-éclampsie (associant HTA et protéinurie) est rapportée au

cours de la grossesse des femmes obèses (RODE et al.,2005).

Pour mieux connaître cette pathologie, la Société Internationale pour l’Etude

del’Hypertension gravidique avait proposé de façon simplifiée la classification d’HTA

(Tableau4).

L'hypertension pendant la grossesse n'est pas une entité singulière. Elle peut en effet présenter

les variantes suivantes (JAMES et NELSON-PIERCY, 2004).

- L'hypertension artérielle chronique

Elle complique 1 à 5 % des grossesses. Elle se définit par une tension artérielle supérieure ou

égale à 140/90mmHg avant la conception ou apparaissant dans les 20 premières semaines de

la grossesse. Elle persiste habituellement jusqu'à 42 jours postpartum.

La prise en charge médicamenteuse de l'HTA chronique au cours de la grossesse fait appel à

des médicaments dont l'innocuité a été prouvée ou pour lesquels il existe un recul dans

l'utilisation, afin de préserver la grossesse (COOPER et al., 2006).

Le traitement tiendra également compte de la baisse naturelle de la pression artérielle à la fin

du premier trimestre de la grossesse.

- L'hypertension artérielle gravidique

C'est une hypertension artérielle qui survient avec la grossesse après 20 semaines et qui

associe ou non une protéinurie. Elle est circonstancielle. L'hypotrophie et la mort fœtales

constituent les risques pour le futur enfant.
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Tableau 4. Classification de l’hypertension de la  grossesse selon la Société Internationale

pour l’étude de l’hypertension gravidique (BOYCE et al., 2003).

Protéinurie≥ 1g/l

Tension artérielle

Absente Présente

Tension artérielle normale avant la 20e

SA Hypertension Gravidique Pré éclampsie

Tension artérielle anormale avant la 20e

SA
Hypertension Chronique Pré éclampsie

surajoutée
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- La pré-éclampsie ou toxémie gravidique

Il s'agit d'une HTA gravidique associée à une protéinurie significative, supérieure à 300 mg/L

ou à 500 mg /24H. Les premières manifestations sont toujours tardives et apparaissent après

24 semaines. Le risque fœtal de type hypotrophie ou mort fœtale est très élevé. La mère

risquedes complications à type d'hématome rétroplacentaire, d'éclampsie et de coagulation

intra vasculaire disséminée.

- L'hypertension chronique avec pré-éclampsie surajoutéeIl s'agit d'une HTA chronique qui

se complique de protéinurie chez une femme enceinte.

- L'hypertension anténatale non classée

C'est une hypertension avec ou sans manifestations systémiques. Si la tension artérielle est

connue au cours de la grossesse après 20 semaines, elle est réévaluée à 42 jours postpartum et

deux situations peuvent se présenter :* Si la tension artérielle se normalise, l'hypertension est

reclassée comme étant une HTA gravidique avec ou sans protéinurie.* Si la tension artérielle

ne se normalise pas, l'hypertension est reclassée comme étant une HTA chronique, antérieure

à la grossesse (CIFKOVA, 2004).

Les accidents thrombo-emboliques veineux sont plus fréquents au cours de la grossesse,

principalement en raison de l’hémoconcentration. Il existe aussi une incidence accrue

d’infections urinaires (DIETL, 2005).

2.3.1.3. Complications respiratoires

La relation entre l’obésité et l’apnée du sommeil est bien établie. L’excès pondéralréduit la

compliance de la paroi thoracique et augmente la résistance des voiesrespiratoires. Au cours

de la grossesse, les femmes obèses ont une plus grandefréquence de ronflements,

hypoventilations et apnées du sommeil.

Un retard de croissance fœtal chez une obèse, la survenue d’une hypertension doitconduire à

rechercher avec attention une apnée du sommeil (ROUSH et BELL, 2004; DIETL, 2005).

2.3.1.4. Complications et morbidité de l’accouchement

L’accouchement est rendu plus complexe chez la femme obèse, ce qui se traduit parplus

d’inductions thérapeutiques du travail et par une augmentation du taux de césariennesde 30 %

par rapport aux femmes de poids normal. La pratique de la césariennevarie largement selon

les équipes mais concerne près d’une femme sur deuxen cas d’obésité sévère (index de masse

corporelle > 40 kg/m2).Ainsi, la proportion de césariennes se situe à 40 % chez les femmes
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sévèrementobèses sans aucun autre facteur de risque, 44 % s’il existe une hypertension

associée,50 % en cas de diabète préexistant ou gestationnel et 59 % lorsque l’obésité degrade

III s’accompagne à la fois d’une hypertension et d’un diabète(LACOURSIERE et al., 2005).

2.3.2. Conséquences pour l’enfant

2.3.2.1. Risques malformatifs

La plupart des études soulignent l’augmentation de la fréquence des anomalies dutube

neural et des lésions cardiaques (MARTINEZ-FRIAS et al., 2005). D’autres analyses ne

retrouvent pascette association alors qu’une trop faible prise de poids pendant la grossesse

amplifietrès clairement ce risque (SHAW et al., 2001). Même en l’absence de diabète

gestationnel,le risque d’anencéphalie, de spina bifida et d’hydrocéphalie est de deux à trois

foisplus élevé en cas d’obésité maternelle. Le diabète gestationnel amplifie encorece risque.

Celui de spina bifida est alors multiplié par 4,5 (ANDERSONet al., 2005)

L’IMC pré-gestationnel prédit le risque de malformations des enfants nés demères ayant un

diabète gestationnel (MARTINEZ-FRIAS et al., 2005).

Les différences de sévérité de l’obésité et des troubles métaboliques associés, enparticulier

l’insulinorésistance, rendent probablement compte de cette hétérogénéitédes analyses. Le

niveau de l’insulinémie et de l’hyperglycémie peut jouer un rôle,comme le suggère la

corrélation observée entre l’insulinémie du post-partum et lesanomalies de fermeture du tube

neural.

2.3.2.2. Macrosomie et morbidité néonatale

Le risque de macrosomie augmente avec l'IMC de la mère au début de la grossesse

(SHOUYONG et al., 2012).

La macrosomie fœtale a attiré une attention immense en raison de l'augmentation du risque

pour les mères et les nourrissons. Pour les mères, il est bien établi que la présence d'un

nouveau-né macrosomique est un facteur de risque de travail prolongé, accouchement par

césarienne et l'hémorragie du post-partum.Pour les nourrissons macrosomiques, la

conséquence à court terme est un traumatisme à la naissance (SAVONA-VENTURA et

CHIRCOP, 2004), et les conséquences à long terme notamment d'accroître la prédisposition à

développer l'obésité et le diabète de type 2 plus tard dans la vie. Le poids à la naissance varie

en fonction de plusieurs caractéristiques maternelles, y compris l'origine raciale, l'âge, l'indice

de masse corporelle (IMC), la parité et la cigarette. Elle dépend aussi de conditions médicales,

telles que le diabète sucré, pré-grossesse… (GARDOSI et al., 1995).
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Le risque de mort foetale in utero est trois fois plus élevé en présence d’une obésité morbide,

alors que la mortalité néonatale est comparable à celle des enfants témoins (KRISTENSEN et

al., 2005). Cependant, les enfants de mère obèse sont plus souvent admis en réanimation

néonatale, en raison du traumatisme obstétrical et d’un Apgar bas (GALTIER et al., 2000).

2.3.2.3. Devenir des enfants

L’obésité infantile est plus fréquente chez les enfants de mère obèse. Un IMC maternelélevé

est un facteur de risque indépendant de l’adiposité de son enfant, devenujeune adulte. Les

mécanismes en sont probablement multiples : environnementintra-utérin, facteurs génétiques

et nutritionnels.

En effet, l’obésité chez le jeune adulte est prédite de façon indépendante parl’obésité

maternelle mais aussi paternelle (WHITAKER et al., 1997). Le suivi d’enfantsde mères

diabétiques, en particulier de macrosomes, permet de mesurer l’impact dela nutrition in utero

sur la croissance ultérieure (WATERLAND et JIRTLE,2004).

L’exposition à un environnement diabétique in utero est associée à un risque

accrud’intolérance au glucose et de déficit de l’insulinosécrétion à l’âge adulte. Ces

anomaliesprédiabétiques sont indépendantes de la prédisposition génétique (SOBNGWI et al.,

2003).
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1. Population étudiée

Notre étude porte sur les femmes enceintes venant accoucher au service de gynécologie

obstétrique de l’Etablissement Hospitalier Spécialisé Mère-Enfant du centre hospitalo-

universitaire de Tlemcen. Les obstétriciens, par des méthodes appropriées de diagnostic,

permettent de déterminer les grossesses à haut risque (diabète, hypertension artérielle,

prématurité, …).

Quatre populations sont choisies et incluses dans ce travail :

Femmes enceintes témoins en bonne santé, ne présentant aucune pathologie (n= 15),

Femmes enceintes obèses mais sans autre pathologie associée (n= 10),

Femmes enceintes obèses et hypertendues (n= 10),

Femmes enceintes obèses et diabétiques (n= 10).

Toutes ces femmes présentent des grossesses à terme (≥ 38 semaines).

Toutes les femmes sont informées sur le but de l’étude et leurs consentements sont obtenus

préalablement. Un interrogatoire minutieux est mené auprès des femmes sélectionnées afin de

définir les caractéristiques suivantes :

- Age,

- Taille,

- Poids,

- Indice de Masse Corporelle (IMC : poids/ taille2),

- Tension artérielle,

- Voie d’accouchement,

- Age gestationnel,

- Nombre de parité, nombre de gestation,

- Ancienneté de l’obésité et des complications associées,

- Sexe et poids de naissance de leurs nouveau-nés.

2. Prélèvements sanguins et préparation des échantillons

Chez les femmes enceintes, les prélèvements sanguins sont réalisés à jeûnau niveau des

veines du pli du coude au moment de l’accouchement. Le sang fœtal est prélevé sur la veine

ombilicale après délivrance et coupure du cordon ombilical.
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Le sang prélevé (maternel ou fœtal) est recueilli sur des tubes EDTA puis centrifugés à

3000 tr/min pendant 15 min. Le plasma est prélevé pour le dosage des paramètres

biochimiques (cholestérol, triglycéride, urée, créatinine, albumine, protéines totale,

transaminases (TGO-TGP), calcium et  phosphore).

3. Analyses Biochimiques

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’hydrogène. Ce dernier, en présence de la peroxydase et du phénol, oxyde un chromogène

(4-aminoantipyrine) incolore en un colorant rouge à structure quinoneimine. L’absorption est

mesurée à 505 nm et l’intensité de la coloration est proportionnelle à la concentration en

glucose.

3.2. Dosage du cholestérol

Le dosage du cholestérol est réalisé par méthode enzymatique colorimétrique (Kit

SPINREACT)sur le plasma (maternel et fœtal).Le cholestérol présent dans l'échantillon forme

un complexe coloré selon les réactions suivantes :

Cholestérol estérifié +  H2O                   Cholestérol + acides gras

Cholestérol + O2 Cholestérol -4-one-3 + H2O2

2H2O2 + phénol + 4Aminophenazone           quinonéimine+4 H2O.

L’intensité de la couleur est proportionnelle à la concentration du cholestérol dans

l’échantillon qui est mesurée à une longueur d’onde de 505nm.

3.3. Dosage des triglycérides

Le dosage des triglycérides est réalisé par méthode enzymatique colorimétrique (Kit

CHRONOLAB)sur le plasma (maternel et fœtal). Les triglycérides de l’échantillon, incubés

avec la lipoprotéine lipase (LPL), libèrent le glycérol et des acides gras libres. Le glycérol est

converti en glycérol-3-phosphate (G3P) et adénosine-5-diphosphate (ADP) par la glycérol

kinase et l’ATP. Le glycérol-3-phosphate (G3P) est converti par la glycérol phosphate

CHECHOD

POD



Matériels et Méthodes

Page 26

déshydrogénase (GPO) en déhydroxyacétone phosphate (DAP) et peroxyde d’hydrogène

(H2O2). Dans la dernière réaction, le peroxyde d’hydrogène (H2O2) réagit avec le 4-

Aminophénazone (4-AP) et le p-chlorophénol en présence de la peroxydase (POD) pour

donner une teinte rouge :

Triglycérides + H2O                  Glycérol + Acides gras libres

Glycérol + ATP                        G3P + ADP

G3P + O2 DAP + H2O2

H2O2 + 4-AP + p-chlorophénol Quinone + H2O

Le taux des triglycérides est déterminé à une longueur d’ondes de 505 nm.

L’intensité de la couleur est proportionnelle à la concentration de triglycérides dans

l’échantillon.

3.4. Détermination des teneurs en urée

L’urée plasmatique est dosée par méthode enzymatique colorimétrique (Kit

SPINREACT).L'urée dans l'échantillon est hydrolysée enzymatiquement en ammoniac

(NH4+) et  dioxyde de carbone (CO2). Les ions d'ammoniaque formés réagissent avec le

salicylate et l'hypochlorite de sodium (NaCIO) en présence du catalyseur nitroprusside, pour

former un vert indophénol :

Urea + H2O                   NH4 + CO2

NH4+ + Salycilate  +NaCIOindophénol.

L'intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration d'urée qui est mesurée à

une longueur d’onde de 580 nm.

3.5. Détermination des teneurs en créatinine

LPL

Glycérol kinase

GPO

POD

Urease

Nitroprusside
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Le dosage de la créatinine est effectué sur le plasma des mères et de leurs nouveau-nés

selon la réaction de Jaffé.Il se fait par une méthode colorimétrique de Jaffé

(KitCHRONOLAB). Le dosage est basé sur la réaction de la créatinine avec le picrate de

sodium.La créatinine forme avec l’acide picrique en milieu alcalin un complexe coloré.

L’intervalle de temps choisi pour les mesures évite les interférences provenant d'autres

constituants du plasma.

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration qui est mesurée à une

longueur d’onde de 500 nm.

3.6. Détermination des protéines totales

Les protéines totales sont dosées par la méthode colorimétrique de Biuret

(KitCHRONOLAB) sur le plasma (maternel et fœtal).Les protéines donnent un complexe

bleu violet intensif avec des sels de cuivre dans un milieu alcalin. L'iodide est ajoutée comme

un antioxydant.

L'intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de protéine totale dans
l'échantillon.L’absorption est mesurée à 540 nm.

3.7. Détermination d’albumine

L'albumine est dosée par la méthode colorimétrique (KitSPINREACT) sur le plasma

(maternel et fœtal).L'albumine en présence de bromocrésol vert à un pH légèrement acide,

produit un changement de couleur de l'indicateur du jaune vert au vert-bleue. L'intensité de la

couleur formée est proportionnelle à la concentration de l'albumine dans l'échantillon.

L’absorption est mesurée à 630 nm.

3.8. Détermination de l’activité enzymatique des transaminases (TGO, TGP)

Les transaminases permettent le transfert du groupement aminé d’un acide aminé sur un

acide α cétonique. L’acide aminé est alors transformé en acide cétonique correspondant et

l’acide α cétonique en acide aminé. Les deux principales réactions de transamination sont

catalysées par les transaminases glutamo-oxaloacétique (TGO) et glutamo-pyruvique (TGP).

La détermination des activités enzymatiques des transaminases se fait au niveau du plasma et

permet d’apprécier l’atteinte tissulaire et la cytolyse surtout hépatique.

L’enzyme transaminase catalyse le transfert du groupe amine de l’aspartate (pour la TGO)

ou de l’alanine (pour la TGP) vers l’oxaloglutarate avec formation de glutamate et

d’oxaloacétate (pour la TGO) ou du pyruvate (pour la TGP). Les mesures sont effectuées à

l’aide de réactions couplées pour permettre l’utilisation du coenzyme NADH/H+ dont on

mesure la diminution d’absorbance. Ainsi, l’oxaloacétate est  réduit en malate ou le pyruvate
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en lactate grâce à des déshydrogénases (MDH ou LDH) couplées à NADH/H+. La vitesse

d’oxydation du NADH est proportionnelle à l’activité enzymatique des transaminases (Kit

SPINREACT). Elle est déterminée par mesure de la diminution de l’absorbance à 340 nm.

3.9. Dosage du phosphore

Le phosphore est dosé par méthode colorimétrique (Kit QUIMICA CLININICA

APLICADA S. A, Espagne). L’ion phosphate réagit avec le molybdate pour produire du

phosphore-molybdate qui est finalement réduit  en bleu molybdenum  mesuré par photométrie

dans la gamme UV. La lecture se fait à 340 nm.

3.10. Dosage du calcium

Le calciumest dosé par la méthode colorimétrique (Kit SPINREACT) sur le plasma

(maternel et fœtal). La mesure du calcium dans l’échantillon est basée sur la formation d’un

complexe coloré entre le calcium et le о-Cresolphtaleine dans un milieu alcalin :

Ca++ + о-Cresolphtaleine                       complexe coloré

L'intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration du calcium dans

l'échantillon. L’absorption est mesurée à 570 nm.

4. Analyse Statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± écart type. Après analyse de la

variance, la comparaison des moyennes entre la population témoin et la population

experimentale (obèse, hypertendue, diabétique) est réalisée par le test « t » de Student pour

les différents paramètres. Les différences sont considérées

 Significatives à * P < 0,05

 Hautement significatives à ** P < 0,001.

OH+
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1. Caractéristiques de la population étudiée (Tableau 5)

L’analyse des caractéristiques de la population étudiée montre qu’il n’existe pas de

différence significative entre les tranches d’âge et la taille(m)des mères témoins et obèses,

diabétiques ou hypertendues. En revanche, le poids (Kg)montre une différence significative

entre les quatre groupes, avec une augmentation significative chez les mères obèses, mères

obèses diabétiques et mères obèses hypertendues.

L’IMC (indice de masse corporelle; poids en Kg divisé par taille en mètre carré) révèle une

augmentation hautement significative chez les mères obèses, obèses diabétiques et obèses

hypertendues comparées aux témoins.

Concernant l’âge gestationnel des quatre groupes, aucune différence significative n’est notée.

Quant à la PAS et la PAD (la pression artérielle systolique et la pression artérielle diastolique,

mm Hg), on remarque une élévation significative chez les mères obèses hypertendues

comparées aux témoins et aux autres groupes.

En ce qui concerne les nouveau-nés, on note d’une part une augmentation significative du

poids de naissance (kg) des nouveau-nés de mères obèses comparés à ceux des mères témoins,

et d’autre part une augmentation hautement significative du poids du placenta (g) des mères

obèses comparé à celui des mères témoins. Cependant, le poids du placenta des mères obèses

hypertendues est significativement diminué comparé à celui des témoins.

2. Paramètres biochimiques chez les mères et les nouveau-nés

2.1. Teneursplasmatiques en glucose chez les mères et leurs nouveau-nés (Figure 2 et

Tableau A1 en annexe)

Une augmentation  significative des teneurs plasmatiques en glucose est notée chez les

mères obèses et obèses diabétiques comparées aux mères témoins. Cette augmentation est

aussi significative chez les nouveau-nés des deux groupes obèse et obèse diabétique comparés

aux nouveau-nés témoins (Figure 2).

Les mères obèses hypertendues ainsi que leurs nouveau-nés présentent une diminution

significative des teneurs plasmatiques en glucose comparées aux mères obèses et obèses

diabétiques avec leurs nouveau-nés. Cependant, la glycémie dans le groupe obèse hypertendu

(mères et nouveau-nés) est similaire à celle du groupe témoin (Figure 2).
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Tableau 5 : Caractéristiques de la population étudiée

Caractéristiques Mères
Témoins

Mères Obèses
Mères Obèses
diabétiques

Mères Obèses
hypertendues

Nombre 15 10 10 10

Age (ans) 28 ± 2 30 ± 4 27 ± 3 28 ± 4

Poids (Kg) 56 ± 3 86 ± 4,21 * 90 ± 4 * 88 ± 3,25 *

Taille (m) 1,62 ± 0,27 1,65 ± 0,20 1,66 ± 0,18 1,67± 0,25

IMC (Kg/m2) 21,40 ± 0,80 31,62 ± 1,12** 32,72 ± 1,20** 31,65 ± 1,33**

Age gestationnel
(semaines)

39 ± 1 40 ± 2 39 ± 2 40 ± 1,50

PAS (mm Hg) 110 ± 2 114 ± 3 112 ± 2 180 ± 5*

PAD (mm Hg) 80 ± 3 83 ± 2 84 ± 4 110 ± 3*

Poids de naissance
(Kg)

3,45 ± 0,40 4,60 ± 0,33 * 3,67 ± 0,50 3,25 ± 0,32

Poids du placenta (g) 648 ± 25 762 ± 34 ** 688 ± 45 520 ± 30 **

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. PAS: pression artérielle systolique; PAD:

pression artérielle diastolique. La comparaison des moyennes entre les groupes de mères est

effectuée deux à deux par le test « t » de Student :

Mères obèses, diabétiques ou hypertendues comparées aux mères témoins : * P < 0,01 ; ** P

< 0,001.
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2.2. Teneurs plasmatiques en albumine et protéines totales chez les mères et leurs

nouveau-nés (Figure 3 et Tableau A1)

On ne remarque aucune variation concernant les teneurs plasmatiques en albumine et en

protéines totales chez les mères obèses et obèses diabétiques comparées aux mères témoins

(Figure 3). Par contre, une diminution significative des taux plasmatiques en albumine et

protéines totales est notée chez les mères obèses hypertendues comparées aux autres lots

(mères témoins, obèses et obèses diabétiques) (Figure 3)

Chez les nouveau-nés des trois groupes, les teneurs plasmatiques en albumine et protéines

totales sont similaires à celles des nouveau-nés  témoins.

2.3. Teneurs plasmatiques en urée et en créatinine chez les mères et leurs nouveau-nés

(Figure 4 et Tableau A2 en annexe)

Aucune variation concernant les teneurs plasmatiques en urée et en créatinine n’est

observée chez les mères obèses et obèses diabétiques comparées aux mères témoins (Figure

4). En revanche, une augmentation significative des taux plasmatiques en urée et en créatinine

est notée chez les mères obèses hypertendues comparées aux autres lots (mères témoins,

obèses et obèses diabétiques) (Figure 4).

Chez les nouveau-nés des trois groupes, aucune différence significative n’est notée

concernant les taux plasmatiques en urée et en créatinine comparés aux valeurs témoins.

2.4. Teneurs plasmatiques en lipides chez les mères et leurs nouveau-nés (Figure 5 et

Tableau A3 en annexe)

Les teneurs plasmatiques en cholestérol montrent une augmentation significative chez les

mères obèses, obèses diabétiques et obèses hypertendues comparées aux mères témoins

(Figure 5). Cette augmentation est aussi significative chez les nouveau-nés du groupe obèse

comparés aux nouveau-nés témoins. Cependant, les nouveau-nés du groupe obèse diabétique

et obèse hypertendu ont des teneurs en cholestérol plus faibles que celles des nouveau-nés du

groupe obèse.

Par contre, on ne remarque aucune variation significative des teneurs plasmatiques en

cholestérol chez les nouveau-nés du groupe obèse diabétique et obèse hypertendu comparés

aux nouveau-nés témoins (Figure 5).

Les teneurs plasmatiques en triglycérides montrent une augmentation significative chez les

trois groupes de mères et de nouveau-nés comparés au groupe témoin.
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Le groupe obèse diabétique et obèse hypertendu (mères et nouveau-nés) présentent des

valeurs en triglycérides plus élevées que celles du groupe obèse.

Les valeurs les plus fortes sont obtenues chez le groupe obèse hypertendu.

2.5. Teneurs plasmatiques en calcium et en phosphore chez les mères et leurs nouveau-

nés (Figure 6 et Tableau A4 en annexe)

Les taux plasmatiques en calcium sont similaires chez le groupe obèse et obèse diabétique

(mères et nouveau-nés) comparés au groupe témoin (Figure 6).Cette similarité n’est pas

observée chez le groupe obèse hypertendu qui présente une diminution significative comparée

aux autres groupes.

Concernant lesteneursplasmatiques en phosphore, on ne remarque aucune variation

significative dans les quatre groupes (Figure 6).

2.6. Activités des transaminases chez les mères et leurs nouveau-nés (Figure 7 et Tableau

A5 en annexe)

Les variations des activités des enzymes transaminases TGO observées chez les mères

obèses, obèses diabétiques, obèses hypertendues sont non significatives par rapport aux

valeurs trouvées chez les mères témoins (Figure 7).

De même, on ne note aucune variation significative de l’activité des enzymes

transaminases TGP chez les mères obèses et obèses diabétiques comparées aux mères

témoins. En revanche, on remarque une augmentation significative de l’activité des

transaminases (TGP) chez les mères obèses hypertendues comparées aux mères des autres

groupes (témoin, obèse, obèse diabétique) (Figure 7).

Chez les nouveau-nés des trois groupes, les activités des enzymes transaminases TGO et

TGP sont similaires à celles des nouveau-nés  témoins.
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Figure 2. Teneurs plasmatiques en glucose chez les mères et leurs nouveau-nés

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les

groupes différents est effectuée par le test « t » de Student:

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.

Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèsesdiabétiques ou

leurs nouveau-nés: + P < 0,01.
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Figure 3. Teneurs plasmatiques en albumine et protéines totales chez les mères et leurs

nouveau-nés

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les

groupes différents est effectuée par le test « t » de Student:

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.

Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèsesdiabétiques ou

leurs nouveau-nés: + P < 0,01.
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Figure 4. Teneurs plasmatiques en urée et en créatinine chez les mères et leurs nouveau-nés

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les

groupes différents est effectuée par le test « t » de Student :

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.

Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèsesdiabétiques ou

leurs nouveau-nés: + P < 0,01.
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Figure 5. Teneurs plasmatiques en lipides chez les mères et leurs nouveau-nés

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les

groupes différents est effectuée par le test « t » de Student :

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.

Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèsesdiabétiques ou

leurs nouveau-nés: + P < 0,01.
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Figure 6. Teneurs plasmatiques en calcium et en phosphore chez les mères et leurs

nouveau-nés

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les

groupes différents est effectuée par le test « t » de Student :

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.

Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèsesdiabétiques ou

leurs nouveau-nés: + P < 0,01.
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Figure 7. Activités des transaminases (TGO-TGP) chez les mères et leurs nouveau-nés

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. TGO: Transférase Glutamo-Oxaloacétate

(ASAT, Aspartate-Aminotransférase) ; TGP : Transférase Glutamo-Pyruvate(ALAT, Alanine-

Aminotransférase). La comparaison des moyennes entre les différents groupes est effectuée

par le test « t » de Student :

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.  Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés

aux mères obèsesdiabétiques ou leurs nouveau-nés: + P < 0,01.
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L’obésité est considérée comme, l'un des plus grands défis pour la santé publique au 21e

siècle. L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), la décrit comme «l'épidémie du 21e

siècle». Elle est intitulée comme une cause majeure de maladies chroniques non

transmissibles et des décès prématurés. Le surpoids et l'obésité ne posent pas seulement un

problème de santé grave dans les pays industrialisés, mais aussi de plus en plus dans les pays

en développement (LAEDERACH, 2013).

Le surpoids / obésité chez les femmes en âge de procréer est un problème grave de santé

publique, en particulier dans les pays en développement (YU et al., 2013).

L'impact de l'indice de masse corporelle avant la grossesse (IMC) sur les mères et les

nouveau-nés, ainsi que le risque de maladie ultérieure de la descendance, a attiré l'attention

générale. Le surpoids / obésité pré-gestationnelest un facteur de risque pour le diabète sucré

(DS), l'hypertension et la pré-éclampsie durant la grossesse (TORLONI et

al.,2009). Toutefois, il augmente également le risque de césarienne, l'hémorragie, l'infection et

la mortalité maternelle pendant l'accouchement (HESLEHURST et al., 2008) . Le surpoids /

obésité pré-gestationnelest un facteur augmentant le risque d'issue défavorable néonatale (par

exemple, accouchement prématuré, macrosomie, anomalies congénitales, asphyxie néonatale,

mortalité néonatale), et favorisant l'augmentation de la nécessité de soins intensifs néonatals,

et une plus longue durée de séjour à l'hôpital (CRESSWELL et al., 2012 ; MANZANARES et

al., 2012) . L’obésité maternelle entraîne un risque accru d’apparition de maladies ultérieures

chez la descendance. Il peut s'agir de trouble avec une déficience neurologique (troubles

cognitifs, troubles d'hyperactivité avec déficit de l'attention et troubles psychotiques),

d'asthme, de la schizophrénie, de la résistance à l'insuline, de l'hypertension, des maladies

coronariennes, des accidents vasculaires cérébraux et même la mort (KHANDAKER et al.,

2012).

Notre étude réalisée chez les femmes enceintes obèses, sans ou avec complication (diabète,

hypertension)  comparées aux femmes témoins qui ne présentent aucune pathologie a pour but

d’évaluer les risques maternel et fœtal. Pour cela, dans notre travail, nous avons évalué

quelques paramètres biochimiques chez les femmes enceintes obèses en absence ou en

présence de complications et chez leurs  nouveau-nés, comparés aux femmes témoins et leurs

nouveau-nés. Nous avons donc dosé le glucose, cholestérol, triglycéride, urée, créatinine,

albumine, protéines totales, transaminases (TGO-TGP), calcium et  phosphore au niveau du

plasma afin de détecter les anomalies métaboliques.
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Le fœtus humain a besoin pour son développement et sa croissance des principales sources

énergétiques représentées par les glucides, les lipides et les protéines. Les nutriments sont

apportés au fœtus par transfert transplacentaire à partir du sang maternel (HAGGARTY et al.,

2002) et leur utilisation est liée aux conditions d’oxygénation intra-utérines, qui sont

différentes de celles de la vie adulte (NODWELL et al., 2005).

La grossesse a un impact majeur sur le métabolisme glucidique chez la mère avec des

changements importants dans la sécrétion et la sensibilité à l’insuline. La résistance à

l'insuline augmente progressivement pendant la grossesse, en particulier pendant le deuxième

trimestre, ce qui permet une augmentation de glucose circulant et donc une plus grande

disponibilité pour le fœtus (SATHYAPALAN et al., 2010). Les hormones telles que le

cortisol et la progestérone, qui sont augmentées pendant la grossesse, peuvent aussi interférer

avec la signalisation de l'insuline, ce qui accentue la résistance à l'insuline. Globalement, à la

fin de la grossesse, il ya une réduction de 50-70% de la sensibilité à l'insuline chez les femmes

de poids normal par rapport à l'état non gravide.

Chez une mère obèse, les changements  physiologiques «normaux» de la grossesse diffèrent

des femmes de poids normal. Comme l'obésité dans l'état gravide est également associée à

une résistance accrue à l'insuline (JARVIE et al 2010), les mères obèses sont plus résistantes à

l'insuline que les femmes maigres en début de grossesse, avec les effets potentiellement

néfastes sur le développement du fœtus.

Concernant la glycémie, nos résultats montrent des teneurs plasmatiques élevées en glucose

chez les mères obèses et obèses diabétiques ainsi que chez leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins et leurs nouveau-nés. L’hyperglycémie, l’hyperinsulinémie,

l’insulinorésistance et l’hyperlipidémie sont des anomalies métaboliques classiques

associées au développement du surpoids.

Nos résultats montrent une modification des teneurs plasmatiques en glucose chez les

mères obèses hypertendues ainsi que leurs nouveau-nés comparées aux mères obèses et

obèses diabétiques avec leurs nouveau-nés. Cependant, la glycémie dans le groupe obèse

hypertendu (mères et nouveau-nés) est similaire à celle du groupe témoin.

Des modifications dans le métabolisme des lipides accompagnent les changements de

métabolisme du glucose. La grossesse normale, est marquéepar une hyperlipidémie, avec

augmentation des taux de triglycérides plasmatiques et unemoindre augmentation du

cholestérol plasmatique, y compris la hausse des deux lipoprotéines de haute densité (HDL) et

les lipoprotéines de basse densité (LDL). Au cours des deux premiers trimestres de la

grossesse, l'accumulation de graisse maternelle augmente, alimentée par une augmentation de
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la lipogenèse. Au cours du troisième trimestre, il ya une diminution ou même un arrêt de

l'accumulation de graisse, ce qui coïncide avec une augmentation de la lipolyse du tissu

adipeux en association avec l'augmentation de la résistance à l'insuline. Cela conduit à une

accélération de la répartition des dépôts de graisse maternels et les résultats de

l'hyperlipidémie maternelle pendant la période de croissance fœtale maximale (HERRERA,

2002).L'augmentation des lipides circulants maternels permet l'accumulation d'un pool

d'acides gras dans le placenta par hydrolyse de lipoprotéines maternels par les lipases

placentaires, fournissant ainsi une source de lipides pour le développement du fœtus. Ces

acides gras sont transportés vers le foie fœtal, où ils sont ré-estérifiée en triglycérides. Ainsi,

l'accumulation de graisse fœtale augmente pendant la grossesse, atteignant un sommet au

troisième trimestre (HERRERA, 2002).

Chez les mères obèse, l'hyperlipidémie est exagérée (RAMSAY et al, 2002) et les acides gras

libres plasmatiques sont augmentées en raison de l'incapacité relative de l'insuline à supprimer

la lipolyse dans l'ensemble du corps. Ces changements augmentent de manière significative la

disponibilité du carburant pour le fœtus.

Nos résultats montrentune hypertriglycéridémie et une hypercholestérolémie chez les

femmes enceintes obèses (sans ou avec complication) comparées aux témoins. Ces

résultats concordent avec ceux de MEYER et al. (2013)qui ont montré que les niveaux

plasmatiques des triglycérides durant la grossesse sont plus élevés chez les femmes obèses

comparées aux femmes non obèses. Cela indique que les mères obèses sont moins

métaboliquement souples, en terme de l'étendue de l'adaptation métabolique à la grossesse,

que leurs homologues de poids normal, ce qui les prédisposent à stocker la graisse ectopique,

et sont donc à risque de diabète gestationnel et pré-éclampsie (JARVIE et al., 2010).

Cette augmentation est aussi significative chez les nouveau-nés du groupe obèse comparés

aux nouveau-nés témoins. Cependant, les nouveau-nés du groupe obèse diabétique et obèse

hypertendu ont des teneurs en cholestérol plus faibles que celles des nouveau-nés du groupe

obèse.

Par contre, nos résultats ne révèlent aucune variation significative des teneurs plasmatiques en

cholestérol chez les nouveau-nés du groupe obèse diabétique et obèse hypertendu comparés

aux nouveau-nés témoins.

Les valeurs les plus fortes sont obtenues chez le groupe obèse hypertendu.

Concernant le métabolisme protéique et le bilan rénal représenté par les taux plasmatiques

en urée et en créatinine, nos résultats ne révèlent aucune modification des concentrations

plasmatiques en albumine, en protéines totales, en urée et en créatinine chez les mères
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obèses et obèses diabétiques ainsi que chez leurs nouveau-nés comparés aux mères témoins et

leurs nouveau-nés. Par contre, les résultats de notre étude montrent des modifications des

concentrations plasmatiques en albumine, en protéines totales, en urée et en créatinine

chez le groupe obèse hypertendu comparé au groupe témoin. Ces altérations peuvent être liées

aux anomalies de la fonction rénale au cours de l’hypertension.

Pendant la grossesse le métabolisme phosphocalcique est modifié, afin de répondre à la

demande du fœtus en calcium et en vitamine D (DAILLAND et al., 2003).

Les besoins nécessaires à la minéralisation du squelette fœtal sont essentiellement couverts

par l’augmentation de l’absorption intestinale du calcium. En l’absence de carence sévère,

celle-ci permet à la mère d’assurer les besoins fœtaux sans qu’elle n’ait besoin d’augmenter

ses apports alimentaires, ni de puiser dans ses réserves osseuses. En cas d’allaitement, en

revanche, il existe une mobilisation des réserves osseuses ; celle-ci est cependant totalement

réversible : après le sevrage, la déminéralisation osseuse se corrige spontanément dans un

délai de 3 à 6 mois et ne constitue pas un risque d’ostéoporose ultérieure (PERRIN et

SIMON, 2002).

Nos résultats ne montrent aucune modification des teneurs plasmatiques en phosphore dans

les trois groupes comparés au groupe témoin. De même que les résultats de la calcémie chez

les groupes obèse et obèse diabétique (mères et nouveau-nés) comparés au groupe témoin.

Par contre, nos résultats révèlent une diminution des teneurs plasmatiques en calcium chez le

groupe obèse hypertendu comparé aux autres groupes. La diminution du calcium plasmatique

peut être liée à une augmentation de la réabsorption tubulaire du calcium lors de

l’hypertension.

Les paramètres biologiques hépatiques sont peu modifiés au cours de la grossesse normale,

les ALAT et les ASAT restent dans les limites des valeurs normales. Si la grossesse normale

modifie peu les paramètres hépatiques, la pré-éclampsie est pourvoyeuse de complications

hépatiques graves qui mettent en jeu le pronostic vital maternel (PALOT et al., 2005).

Concernant les ASAT, nos résultats ne montrent aucune variationde leurs activités chez les

trois groupes par rapport aux valeurs trouvées chez les témoins. De même que pour l’activité

des enzymes transaminases ALAT chez les mères obèses et obèses diabétiques comparées aux

mères témoins.

Ce qui n’est pas le cas chez les mères obèses hypertendues où nos résultats révèlent une

augmentation significative de l’activité des transaminases plasmatiques ALAT comparées aux

mères des autres groupes (témoin, obèse, obèse diabétique).Ces résultats sont en accord avec
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ceux de KOCIJANCIC et al. (2013) qui montrent que les troubles hypertensifs de la grossesse

entrainentdes changements importants des paramètres biochimiques dont les transaminases.

L’augmentation des transaminases au cours de la grossesse hypertendue est un signe d’une

atteinte hépatique (BACQ et ZARKA, 1994)

Nos résultats ne révèlent aucune variation des activités des enzymes transaminases TGO et

TGP chez les nouveau-nés des trois groupes comparés aux des nouveau-nés  témoins.
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La grossesse est une situation métabolique nouvelle, où les phénomènes d’adaptation tendent

à privilégier l’unité foeto-placentaire. Les modifications observées au cours de la grossesse

concernent surtout le métabolisme glucidique et lipidique. Ces modifications physiologiques

sont perturbées chez la femme enceinte obèse, particulièrement lors de l’association de

l’obésité avec l’une de ses complications (diabète, hypertension). Ainsi, nos résultats

montrent que cette association induit de multiples altérations métaboliques, comme

l’hyperglycémie et l’hypertriglycéridémie, pouvant nuire à la santé de la mère et de son

nouveau-né. Ces anomalies métaboliques classiques durant la grossesse sont associées au

développement d’un surpoids ou d’une obésité. Elles sont liées à l’augmentation des

œstrogènes et à l’insulinorésistance de la grossesse.

Concernant le métabolisme protéique et le bilan rénal, ils ne semblent pas être altérés chez les

femmes  enceintes obèses et obèses diabétiques et leurs nouveau-nés. Ce qui n’est pas le cas

chez les femmes enceintes obèses hypertendues où nos résultats révèlent une altération du

métabolisme protéique et de la fonction rénale par le dosage de l’urée et de la créatinine.

L’exploration de la fonction hépatique par le dosage des enzymes transaminases (TGO-TGP)

ne montrent aucune altération chez les femmes  enceintes obèses et obèses diabétiques et leurs

nouveau-nés. On note par contre une altération de l’activité sérique TGP chez les mères

obèses hypertendues.

Notre travail confirme la gravité de l'association obésité et grossesse.Fréquemment associés à

l’obésité, la pré-éclampsie et le diabète sont des facteurs de comorbidité de la grossesse.

À la lumière de ces constatations, une prise en charge multidisciplinaire est essentielle chez

les femmes enceintes obèses en absence ou en présence de complications. La diététique

optimale est celle qui permet de subvenir aux besoins maternels et fœtaux. La prescription

doit être individualisée. Le maintien d’une activité physique compatible avec la grossesse ne

peut être que bénéfique.

Enfin, la grossesse est une période privilégiée pour l’éducation nutritionnelle. Elle offre

l’opportunité unique de promouvoir et d’expliciter auprès de ces femmes et de leur entourage

les messages d’hygiène de vie : maintien d’un poids normal, alimentation équilibrée, lutte

contre la sédentarité.
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Tableau A1 : Teneurs plasmatiques en glucose, albumine et protéines totales chez les mères

et leurs nouveau-nés

Paramètres Groupe
Témoin

Groupe Obèse
Groupe  Obèse
diabétique

Groupe Obèse
hypertendu

Mères

Glucose (g/L) 0,98 ± 0,09 1,35 ± 0,12 * 1,36 ± 0,11 * 1,03 ± 0,10 $+

Albumine (g/L) 41,52 ± 4 43,26 ± 3,35 42,55 ± 4,13 36,47 ± 2,26 *$+

Protéines totales
(g/L)

64,60 ± 5,78 57,88 ± 6,32 59,32 ± 5,18 48,72 ± 4 *$+

Nouveau-nés

Glucose (g/L) 0,64 ± 0,05 1,03 ± 0,05 * 1,11 ± 0,06 * 0,65 ± 0,04 $+

Albumine (g/L) 30,20 ± 3,25 32,11 ± 4 30,83 ± 3,06 31,43 ± 3,59

Protéines totales
(g/L)

51,67 ± 4 46,54 ± 6,11 52,70 ± 5,15 48,23 ± 5,72

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les

groupes différents est effectuée par le test « t » de Student:

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.

Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèsesdiabétiques ou

leurs nouveau-nés: + P < 0,01.
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Tableau A2: Teneurs plasmatiques en urée et en créatinine chez les mères et leurs

nouveau-nés

Paramètres Groupe
Témoin

Groupe Obèse
Groupe  Obèse
diabétique

Groupe Obèse
hypertendu

Mères

urée (g/L) 0,33 ± 0,02 0,35 ± 0,03 0,36 ± 0,04 0,61 ± 0,03 *$+

Créatinine (mg/L) 8,75 ± 1,50 9,25 ± 1,63 9,35 ± 1,19 12,85 ± 1,11 *$+

Nouveau-nés

urée (g/L) 0,22 ± 0,02 0,18 ± 0,04 0,21 ± 0,03 0,23 ± 0,05

Créatinine (mg/L) 5,65 ± 1,02 6,13 ± 1,10 5,87 ± 1,12 5,88 ± 1,14

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les

groupes différents est effectuée par le test « t » de Student :

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.

Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèsesdiabétiques ou

leurs nouveau-nés: + P < 0,01.
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Tableau A3: Teneurs plasmatiques en lipides chez les mères et leurs nouveau-nés

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les

groupes différents est effectuée par le test « t » de Student :

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.

Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèsesdiabétiques ou

leurs nouveau-nés: + P < 0,01.

Paramètres Groupe
Témoin

Groupe Obèse Groupe  Obèse
diabétique

Groupe Obèse
hypertendu

Mères

Cholestérol  (g/L) 1,25 ± 0,13 1,82 ± 0,24 * 1,65 ± 0,26 * 1,77 ± 0,28 *

Triglycérides (g/L) 0,65 ± 0,04 1,29 ± 0,03 * 1,57 ± 0,05 *$ 1,99 ± 0,11 *$+

Nouveau-nés

Cholestérol  (g/L) 0,42 ± 0,03 0,66 ± 0,04 * 0,47 ± 0,03 $ 0,45 ± 0,04 $

Triglycérides (g/L) 0,28 ± 0,02 0,47 ± 0,03 * 0,56 ± 0,02 *$ 0,74 ± 0,04 *$+
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Tableau A4: Teneurs plasmatiques en calcium et en phosphore chez les mères et leurs

nouveau-nés

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. La comparaison des moyennes entre les

groupes différents est effectuée par le test « t » de Student :

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.

Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèsesdiabétiques ou

leurs nouveau-nés: + P < 0,01.

Paramètres Groupe
Témoin

Groupe Obèse Groupe  Obèse
diabétique

Groupe Obèse
hypertendu

Mères

Calcium (mg/L) 112 ± 5,63 108,23 ± 6 103 ± 8,34 67 ± 5 *$+

Phosphore (mg/L) 45,50 ± 3,66 40,54 ± 3,49 48,13 ± 4,51 42,26 ± 4,17

Nouveau-nés

Calcium (mg/L) 65,38 ± 5,11 63,27 ± 4,33 64 ± 4,18 47 ± 3 *$+

Phosphore (mg/L) 32,46 ± 5 36,57 ± 4,22 35,03 ± 4 36,06 ± 5,37
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Tableau A5: Activités des transaminases plasmatiques chez les mères et leurs nouveau-

nés

Paramètres Groupe
Témoin

Groupe Obèse Groupe  Obèse
diabétique

Groupe Obèse
hypertendu

Mères

TGO (U/L) 26,78 ± 3,55 27,12 ± 4,11 24,57 ± 4,50 28,92 ± 4,58

TGP (U/L) 30,16 ± 5,61 32,44 ± 4,23 31,05 ± 3,84 42,22 ± 3,12*$+

Nouveau-nés

TGO 18,34 ± 2,17 20,22 ± 3,45 18,92 ± 3,41 19,54 ± 4,23

TGP 25,04 ± 3,16 23,50 ± 2,28 24,56 ± 2,89 26,36 ± 3,17

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart type. TGO: Transférase Glutamo-Oxaloacétate

(ASAT, Aspartate-Aminotransférase) ; TGP : Transférase Glutamo-Pyruvate(ALAT, Alanine-

Aminotransférase).La comparaison des moyennes entre les différents groupes est effectuée

par le test « t » de Student :

Mères obèsesou obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux

mères témoins ou leurs nouveau-nés : * P < 0,01.

Mères obèsesdiabétiques ou hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèses

ou leurs nouveau-nés: $ P < 0,01.

Mères obèses hypertendues ou leurs nouveau-nés comparés aux mères obèsesdiabétiques ou

leurs nouveau-nés: + P < 0,01.



Résumé

Le but de ce travail consiste à mettre en évidence les altérations métaboliques liées à l’obésité en
absence ou en présence de complications au cours de la grossesse, par l’analyse des paramètres
biochimiques (glucose, cholestérol, triglycérides, urée, créatinines, protéines totales, albumines,
calcium, phosphore, transaminases TGO-TGP).

Nos résultats montrent que l’obésité seule ou associée à l’une de ses complications (diabète et
hypertension) au cours de la grossesse entraîne des perturbations métaboliques marquées par une
hyperglycémie, une hypertriglycéridémie. Le métabolisme protéique, la fonction rénale et les activités
des transaminases restent stables chez les femmes obèses et obèses diabétiques.
L’obésité associée à l’hypertension au cours de la grossesse entraîne des perturbations du métabolisme
protéique, de la fonction rénale, de l’activité des transaminases TGP et des teneurs faible en calcium
plasmatique.

En conclusion, il est nécessaire de réduire l’incidence des complications associées à l’obésité,
comme le diabète et l’hypertension, en envisagent un traitement précoce diététique ou médicamenteux
chez la femme enceinte.

Mots clés : Obésité, grossesse, diabète, hypertension, métabolisme, transaminases, mère, fœtus.

Abstract

The aim of this work is to highlight the metabolic alterations associated with obesity in the absence or
presence of complications during pregnancy, by analysis of some biochemical parameters (glucose,
cholesterol, triglycerides, urea, creatinine, total protein, albumin, calcium, phosphorus, transaminases
GOT-GPT).
Our results show that obesity alone or in combination with one of its complications (diabetes and
hypertension) during pregnancy causes metabolic disorders characterized by hyperglycemia,
hypertriglyceridemia. Protein metabolism, renal function and activities of transaminases remain stable
in obese women and obese diabetics.
Obesity associated with hypertension during pregnancy causes disturbances of protein metabolism,
renal function, transaminase activity GPT and low concentrations of plasma calcium.
In conclusion, it is necessary to reduce the incidence of complications associated with obesity such as
diabetes and hypertension, by considering drug or dietary treatment early in pregnant women.

Keywords: Obesity, pregnancy, Diabetes, hypertension, metabolism, transaminase, mother, newborn.

الملخص

خلالمن،الھدف من ھذا العمل ھو تسلیط الضوء على التعدیلات الأیضیة المرتبطة بالسمنة في غیاب أو وجود مضاعفات بالحمل
والألبومین،الكليوالبروتینوالكریاتینینوالیوریاالثلاثیةوالدھونوالكولیسترولالجلوكوز(البیوكیمیائیةالقیاساتبعضتحلیل

GOT،.(GPTالترانسامیناتوالفسفور،والكالسیوم،
خلال الحمل یسبب ) المرض السكري وارتفاع ضغط الدم(البدانة وحدھا أو بالاشتراك مع واحدة من مضاعفاتھا آننتائجنا تظھر 

في ما یتعلق باستقلاب البروتین، وظیفة الكلى .ت الأیضیة التي تكمن في ارتفاع السكر في الدم، ارتفاع ثلاثي غلیسیرید الدماضطرابا
.تظل مستقرة لدى النساء البدینات ومرضى السكراللدین یعانون من السمنة المفرطةفإنھاوأنشطة الترانسامینات 

.TGPنشاط الترنسامینات،استقلاب البروتین، وظیفة الكلىالسمنة المرتبطة بارتفاع ضغط الدم أثناء الحمل یسبب اضطرابات في
.البلازمافيالكالسیوممنمنخفضةوتركیزات

النظر في بك و دلفي الختام، لا بد من الحد من حدوث المضاعفات المرتبطة بالسمنة مثل المرض السكري وارتفاع ضغط الدم، 
.خلال الحملأو بالنصائح الغذائیة في وقت مبكربالأدویةالعلاج 

.الأم، الجنین،الترانسامینات، الأیض،  ارتفاع ضغط الدمالسمنة، الحمل، مرض السكري، : مفتاحیةكلمات الال
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