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Introduction 

- 	L'hypertension artérielle (HTA) est devenue un réel problème de Sante Publique par 
l'augmentation constante de sa prévalence tant dans les pays occidentaux, y compris 
la France, que dans le monde entier. La prévision dans le monde en 2025 du nombre 

- d'hypertendus dépasse 1,5 milliard. Donc l'incidence de l'HTA augmente, en 
particulier avec l'obésité et la consommation de sel et cette augmentation touche aussi 
les enfants; En France environ 7 millions de patients sont traites pour une HTA 

- 	(CALHOUN et al; 2008). 

- 	Les hypertensions de la grossesse sont ainsi la première cause de mortalité foetale, et 
la deuxième ou troisième cause directe de mortalité maternelle a' travers le monde 
(NHBPE, 2000). 

L'HTA gravidique ou pré éclampsie est une des trois causes principales de la 
mortalité maternelle, avec les hémorragies et les accidents thrombo-emboliques. La 
mortalité liée à l'éclampsie (E) représente 6% des morts maternelles au Royaume-Uni 
et 2,2 % en France (BEAUFILS ; 2003). 

-- 	Aux États-Unis, l'incidence de l'hypertension gravidique est estimée entre 6 et 10 % 
des grossesses (POYMOW et AUGUST., 2007). 

- 	Selon une analyse systématique de l'organisation mondiale de la santé (OMS) portant 
sur les causes de décès maternels, les troubles hypertensifs sont l'une des causes 
majeures de mortalité maternelle dans les pays en voie de développement , et plus 
particulièrement en Afrique et en Amérique latine (KHAN ,2006). 

- 	La PE constitue un important problème de sante publique dans le monde, 
particulièrement dans les pays en voie de développement ou elle est l'une de causes 
principales de décès maternel. On estime que 50 000 femmes, dont 99 % dans les 
pays pauvres, meurent chaque Année de cette affection donc la PE y représente la 
deuxième cause de Mortalité maternelle âpres les hémorragies. (FREDERICK et al., 
2005; THERESA et al., 2005) 

En Afrique noire, la prévalence du PE s'élève aux environs de 25% tandis que le 
décès par éclampsie survient dans 0,1 % à 10 % des cas (HARIOLY NIRINA et al., 
2009). 

En Tunisie, la fréquence de la PE varie de 0,07 à 0,2 % avec une mortalité 
maternelle de l'ordre de 4,9/100 000 naissances vivantes (BEN SALEM et al., 2003). 

L'Algérie, pays en voie de développement n'échappe pas à cette affection. 14% des 
décès maternels proviennent des complications liées à HTAG (BOUSRI, 2001 
LEBANE, 2005). Pour ces pourcentage raisons, notre travail est basé sur 
l'identification des modifications de statut oxydant /antioxydant et des paramètres 
biochimiques chez des femmes enceintes pré éclamptiques comparées avec des 
femmes enceintes témoins qui ne présentent aucune pathologie. Afin de mieux 
comprendre l'étiologie de cette pathologie avec un impact immense sur la santé 
publique. 
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1. L'hypertension (HTA) 

1.1. Définition 

L'HTA est définie par des valeurs supérieures ou égales a140 mm 11g pour la 

systolique ou 90 mm Hg pour la diastolique, mesurés à plusieurs reprises 

(BEAUFILS, 2010). 

En France, la prévalence de l'HTA est de 16 % chez l'homme et de 10 % chez la 

femme (BAUDIN, 2009). 

1.2. Hypertension artérielle et grossesse 

L'HTA au cours de la grossesse est définie par une pression artérielle systolique 

(PaS) 2 140 mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique (PaD) 2 90 mm Hg 

apparue après 20 semaines d'aménorrhées (SA) et disparaissant avant la fin de la 12e 

semaine du post-partum chez une femme habituellement normotendue et sans 

protéinurie (TRABLYA et al., 2010). 

Le NHBPEP (National High Blood Pressure Education Program), dont un groupe 

travail sur I'HTA dans la grossesse a publié un rapport en 2000 à classé les 

hypertensions de la grossesse en quatre grandes catégories (tableau 1) (BEAUFILS, 

2002). 

1.3. 	Pré éclampsie 

La PE est une pathologie fréquente dont l'incidence se situe entre 3 et 5% des décès 

maternelles (SIBAI et al., 2005). Potentiellement sévère, elle intéresse la femme au 

deuxième et troisième trimestre de la grossesse. Cette pathologie demeure la 

deuxième cause de mortalité' maternelle dans les pays développes selon (ACOG) 

2002. 

1.3.1. Définition 

Elle est définie par l'association d'une HTA à une protéinurie significative > 0.3 g/24 

- 	h après 20 SA. La présence d'oedèmes ne constitue pas un critère de définition mais 

ils sont fréquemment associés (DUCKITT et HARRINGTON, 2005). 

—J, 
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Tableau 1: Classification des pathologies hypertensives de la grossesse (LANSAC et 

al., 2000; AUDIBERT et CAYAL, 2001). 

Protéinurie - Protéinurie + 

PA normale avant la grossesse HTA gravidique Pré-éclampsie 

PA anormale avant la grossesse HTA chronique Pré-éclampsie surajoutée 
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1.3.2 La physiopathologie 

Au cours de la grossesse normale, les cellules trophoblastiques se différencient en 

sous-populations ayant des propriétés de vasculo-genèse et qui vont envahir la paroi 

des artères utérines, les transformant en vaisseaux à haut débit (LANDAU et IRION, 

2005) Ces modifications sont absentes dans la PE (KARUMANCHI et BDOLAH, 

2004) et induisent une perfusion placentaire insuffisante. L'ischémie placentaire 

entraîne la formation de facteurs solubles, l'endogline et le sFtl-1 (tyrosine kinase 

fins-like), qui sont des protéines antiangiogéniques et antagonistes de certains facteurs 

de croissance comme le VEUF (Vascular endothelial growth factor ) et le PIGF 

(placental growth factor). Une dysfonction endothéliale en résulte (Figure 01), 

(MAYNARD et al., 2003). 

1.3.3. Les facteurs de risque de la pré éclampsie 

L'existence de facteurs de risque pour la PE est démontrée (tableau 2) mais ces 

facteurs n'expliquent pas tout: il est actuellement impossible de déterminer quelle 

grossesse se compliquera de PE. 

1.3.4. Les complication de la pré éclampsie 

1.3.4.1. Complications maternelles 

Les complications maternelles surviennent aux cours de grossesse. Dans de rares cas, 

des complications maternelles sévères (SIBAI, 2003). 

1.3.4.1.1. La pré éclampsie sévère 

La PE sévère est définie par une hypertension grave (PAS> à 160 mm Hg et/ou PAD 

> 110 mm 11g), ou par une HTAG avec un ou plusieurs des signes suivants: 

douleurs épigastriques, nausées, vomissements 

céphalées persistantes, hyper réflectivité ostéo-tendineuse, troubles visuels. 

». protéinurie > à 3,5 g/j 

créatininémie > à 100 jxmol/L 

» oligurie avec diurèse <20 mL/H 

hémolyse 

thrombopénie <à 100.000/mm3 (POTTECHER, 2007). 

1.3.4.1.2. LE HELLP 

Quatre à douze pour cent des PE se compliquent d'un hemolysis, elevated liver 

enzymes, low platelet count (HELLP) syndrome, caractérisé par une élévation des 

transaminases, une thrombopénie et une hémolyse. Le HELLP syndrome survient 

tkt 
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Figure I : Les deux phases du processus conduisant au phénotype PE 

(BEAUFILS, 2010). 
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Tableau 2: les facteurs de risque de PE (DUCKITT et HARRINGTON, 2005; 

BOUREE, 2012). 

Facteurs génétiques Antécédents familiaux de PE 

Facteurs immunologiques Nulliparité, primipaternité 

Changement de partenaire 

Facteurs physiologiques Âge maternel élevé 

Poids 

Pathologies maternelles Obésité 

Insulinorésistance, diabète 

HTA chronique 

Pathologie rénale chronique 

Facteurs environnementaux Altitude 

Stress, travail 

Facteurs Maternels Antécédent de grossesse compliquée de PE ou 

d'HTAG 

Intervalle long entre deux grossesses 

Grossesse multiple 

Infection urinaire 
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généralement au cours du troisième, voire du deuxième trimestre de la grossesse mais 

il peut s'aggraver, voire être diagnostiqué seulement dans le postpartum. Au troisième 

trimestre de grossesse, le principal diagnostic différentiel est la stéatose hépatique 

aiguë de la grossesse (LE THI HUONG et ai., 2005). 

1.3.4.1.2. L'éclampsie 

L'éciampsie (E), complication neurologique majeure de la PE, est définie par une 

manifestation convulsive et/ou des troubles de conscience survenant dans un contexte 

de PE et ne pouvant être rapportes a un problème neurologique préexistant 

(COLLANGE et al., 2010). On considère qu'au niveau mondial, l'E est responsable 

annuellement de 50 000 décès maternels (SAWLE et RANSEY, 1998). 

1.3.4.2. Complications foetales et néonatales 

L'insuffisance placentaire est à 1' origine d'une hypoxie foetale chronique responsable 

de retard de croissance intra-utérin (dépistage clinique - par la mesure de la hauteur 

utérine - et échographique). Cette insuffisance placentaire contraint le foetus à mettre 

en oeuvre des mécanismes de préservation des organes « nobles » en particulier le 

cerveau, le coeur, les surrénales et le rein. Lorsque ces mécanismes sont dépasses, la 

croissance foetale s'interrompt et il y a un risque important de mort foetale in utero 

(MORRIS et ai., 2008). 

2. Stress oxydatif 

Le métabolisme cellulaire normal de l'oxygène produit de manière continue de faibles 

quantités de dérivés réactifs de l'oxygène. Le rôle physiologique de cette production 

basale de dérivés réactifs de l'oxygène n'est pas totalement connu, mais certaines de 

ces molécules pourraient avoir une fonction dans les processus de signalisation 

cellulaire. Dans certaines situations, cette production augmente fortement entraînant 

un stress oxydatif(GUTTERIDGE, 1993). 

2.1. Définition 

Le stress oxydatif intracellulaire est défini comme un déséquilibre de la balance entre 

le niveau de production d'ERO et les capacités anti oxydantes de la cellule (FAVIER; 

2003). Ce qui produit des lésions tissulaires à travers les modifications oxydatives des 

biomolécules cellulaires (Figure02) (ELAHI et MATATA, 2006; MORENA et ai, 

2002). 
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Figure 2: Déséquilibre entre antioxydants et prooxydants (MORENA et al., 2002). 
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2.2. Radicaux libres 

2.2.1. Définition 

Les radicaux libres sont des espèces chimiques, molécules ou atomes qui possèdent 

un ou plusieurs électrons non appariés sur leur couche externe. Ils apparaissent soit au 

cours de la rupture symétrique d'une liaison covalente (fission homolytique) pendant 

laquelle chaque atome conserve son électron, soit au cours d'une réaction redox avec 

perte ou gain d'électrons à partir d'un composé non radical. Du fait de leur instabilité 

énergétique, les radicaux libres ont tendance à revenir immédiatement à un état stable 

en donnant un électron ou en prenant un à une autre molécule (ASMUS et 

BONIFACIC, 2000). 

2.2.2. Principaux radicaux libres 

Les radicaux libres peuvent être divisés en espèces réactives de l'oxygène 

(ROS) comme l'anion superoxyde (Of),  le radical hydroxyle (OH), le 

peroxyde d'hydrogène (H202) et des espèces réactives de l'azote (RNS) tels que le 

monoxyde d'azote (N0) et le peroxynitrite (ONOO-) (MILLER et al., 2008). 

2.2.3. Sources biologiques de radicaux libres 

Les origines cellulaires des ERO sont essentiellement enzymatiques et découlent de 

plusieurs sources. Deux sources majeures sont principalement concernées. La 

première est La chaîne respiratoire mitochondriale génère 02°  qui est ensuite 

converti en H202  par la superoxyde dismutase (SOD) mitochondriale (NERGRE-

SALVAYRE et SALVAYRE, 2005). 

La deuxième source majeure de production des ERO est constituée par la NAD(P) H 

oxydase, essentiellement localisée au niveau de la membrane plasmique. L'orientation 

de cette enzyme au niveau de la membrane plasmique lui permet d'interagir avec le 

substrat intracellulaire (NADH,H+, ou NADPH,H+) et de libérer l'ion superoxyde de 

façon préférentielle à l'extérieur ou à l'intérieur de la cellule en fonction de son 

- 	caractère phagocytaire ou pas (VERGELY et ROCHETTE, 2003). 

A côté de ces deux sources majeures d'ERO, d'autres sources cytosoliques ou 

- 

	

	présentes dans divers organites cellulaires peuvent jouer un rôle dans la modulation de 

la signalisation cellulaire, telles que la xanthine oxydase, les enzymes du réticulum 

- 

	

	endoplasmique lisse (cytochromes P450), les NO synthases et les enzymes de la voie 

de l'acide arachidonique (SOUZA et al., 2001 ; BEAUDEUX et VESSON, 2005). 

—r 
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2.3. Les marqueurs de stress oxydant 

Le stress oxydant et présenté aux niveaux de corps par les résultats de l'oxydation des 

molécules suivant: ADN, protéines est lipides. Dans notre mémoire j'ai basée sur le 

malondialdéhyde(MDA) qui est le marqueur principal de peroxydations lipidiques. 

2.3.1. Malondialdéhyde 

La peroxydation lipidique désigne la réaction de la détérioration par oxydation des 

lipides poly-insaturés. La peroxydation implique la réaction directe de l'oxygène et 

des lipides pour former des radicaux intermédiaires et pour produire des 

peroxydes semistables, qui endommagent les enzymes, les acides nucléiques, les 

membranes et les protéines. Le malondialdéhyde (MDA), qui est un produit final 

majeur et est un indice de la peroxydation lipidique, interconnecte les protéines et les 

nucléotides sur le même brin et sur le brin opposé. Le MDA est un mutagène dans 

les systèmes mammaliens, et réagit facilement avec les désoxynucléotides pour 

produire des adduits d'ADN et cause des dégâts(SIVALOKANATI-IAN et al., 2006). 

2.4. Mécanisme de défense contre les réactions radicalaires 

Notre organisme est équipé de tout un système de défenses antioxydantes 

enzymatiques et non enzymatiques, localisé dans les compartiments intra- et 

extracellulaire. Un antioxydant (AOX) est une substance qui inhibe ou retarde 

- 

	

	significativement l'oxydation d'un substrat, alors qu'elle présente une concentration 

très faible dans le milieu où elle intervient (BERGER, 2006). 

2.4.1. Systèmes de défense enzymatiques 

Ces systèmes sont composés d'enzymes telles que la SOD, la catalase et la 

peroxydase, capables d'éliminer les radicaux libres et d'autres espèces réactives. 

2.4.1.2. Les catalases 

Les catalases sont présentes dans un grand nombre de tissus mais sont 

particulièrement abondantes dans le foie et les globules rouges (MATES et al., 1999). 

Les catalases dégradent spécifiquement H202 en H20 et 02.  Dans les tissus de 

- 

	

	mammifères, ils sont localisent dans les peroxysomes (WASSMANN et al., 2004; 

ABRAHAM et KAPPAS, 2005). 

2.4.2. Systèmes de défense non enzymatiques 

Contrairement aux enzymes antioxydants, la plupart des antioxydants non 

enzymatiques ne sont pas synthétisés par l'organisme et doivent être apportés par 
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l'alimentation. Dans cette catégorie, nous retrouvons les oligoéléments (le cuivre, le 

fer, le manganèse, le sélénium et le zinc), le glutathion réduit (GSH), l'ubiquinone 

(CoQI0), l'acide ascorbique (vitamine C), l'alpha tocophérol (vitamine E) et les 

caroténoïdes (VERTUANI et al., 2004). La figure 3 présente le Mode d'action des 

principaux systèmes enzymatiques antioxydants et de leurs cofacteurs métalliques 

parmi ces demies en sites: 

2.4.2.1. Vitamine C 

La vitamine C est un antioxydant puissant, et agit comme un piégeur de ROS pour 

empêcher, ou au moins atténuer, les effets délétères causés par les ROS. Elle agit 

en synergie avec la vitamine E pour éliminer les radicaux libres et 

régénère également la forme réduite de la vitamine E (ARULMOZHI et al., 2010, LI 

et al., 2012). 

2.4.2.2. Glutathion 

Le GSH est un cofacteur des voies de détoxification, de régulation du potentiel redox 

et de réduction des thiols des protéines. Le GSH joue un rôle important dans la 

signalisation cellulaire et la régulation des grandes fonctions cellulaires (expression 

des gènes, apoptose) (WASSMANN et al., 2004 ; ABRAHAM et Kappas 2005). 

—7 



"Etat actuddù sujet 

02 
oxygène 

anion superoxyde 
UpCrOXydC dismuhisci 

I supetoydt dismulase I ln 

rginrne 

s 
monoxyde 
datote 

H202 	ONOOH  
- 	 peroxyde  d'hydrogène 

	
peroxinitrite  

glutaihum t)dh [j]T> 	Fe - 	 sê1)profr1: 

- 	
J catalase 	

H20 thiorcdoxtnc puoxydasi. 	 radical bdroxy1e 

/)Or  

thdoxducse F] 

	FprotéinesADN oxydés 	Lipides oxydés 	oxydées 

Figure 3 : Mode d'action des principaux systèmes enzymatiques antioxydants et de 

leurs cofacteurs métalliques (FAVIER, 2003). 
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2.5. Maladies et stress oxydant 

Le stress oxydant est donc la cause initiale de plusieurs maladies (Figure 3): cancer, 

cataracte, sclérose latérale amyotrophique, vieillissement accéléré. Il est un des 

facteurs de la genèse de maladies plurifactorielles telle la maladie d'Alzheimer, les 

rhumatismes et les maladies cardiovasculaires (FAVIER. A, 1997). 

2.6. Stress oxydatif et pré éclampsie 

L'existence d'un stress oxydatif repose sur l'augmentation des « marqueurs oxydants» 

comme les aldéhydes et une diminution des anti-oxydants comme les vitamines E et 

C, et les enzymes anti-oxydantes comme la glutathion peroxydase et la superoxyde 

dismutase (FAVIER, 1995). Pendant la grossesse normale, il existe des modifications 

importantes du métabolisme des lipides et de la balance oxydants/anti-oxydants 

(HUBEL et al., 1996). Ces modifications sont définies par l'augmentation des lipides 

peroxydés plasmatiques. Si la grossesse reste normale, cette augmentation se stabilise. 

Parallèlement, les concentrations plasmatiques en vitamine C et E augmentent. Il 

semble donc que la notion de « balance » anti/pro-oxydant soit applicable à la 

grossesse (FAVIER, 1995). Au cours de la PE, cette « balance » serait déséquilibrée. 

Un rôle important pourrait être tenu par l'ischémie placentaire, conséquence d'une 

réduction du flux sanguin utéro-placentaire. Dans ces conditions d'ischémie ou 

d'hypoxie, la production d'anion superoxyde par les mitochondries et l'activité 

xanthine oxydase augmentent (HUBEL et al., 1996). 
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Figure 4: Principales circonstances pathologiques s'accompagnant d'un stress 

oxydant primitif ou secondaire. ARDS : syndrome de détresse respiratoire aigu 

sida: syndrome d'immunodéficience acquise; ALS: sclérose latérale amyotrophique 

(FAVIER. A, 1997). 
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MATERIEL ET METHODES 

1. Population étudiée 

Notre étude est réalisée sur les femmes enceintes admises au niveau du service de 

gynécologie et obstétrique du Centre Hospitalo-Universitaire de Tlemcen (CHUT). 

Notre population se compose de 10 femmes enceintes présentant un pré éclampsie 

comparées à 10 femmes enceintes normales. 

Les caractéristiques de la population étudiée prises on considération sont 

•:. Age 

•:• Taille 

•:• Poids 

+ Indice de masse corporelle (IMC) 

•:• Parité 

• Age gestationnel. 

2. Prélèvement et préparation des échantillons 

Les prélèvements sanguins sont réalisés à jeûne au niveau des veines du pli coude de 

la mère. 

Le sang est recueilli dans des tubes EDTA pour les paramètres hématologiques puis: 

Centrifugés à 3000 tr/min pendant 15 min. 

Le plasma est conservé pour le dosage de quelques paramètres biochimiques et 

marqueurs du statut oxydant/antioxydant plasmatiques. 

Le culot restant est lavé avec l'eau physiologique, les érythrocytes sont lysées par 

addition d'eau distillée glacée. Les débris cellulaires sont éliminés par centrifugation à 

4000 tours / min pendant 10 minutes. Le lysat érythrocytaire est ensuite récupéré afin 

de doser les paramètres érythrocytaires du statut oxydant / antioxydant. 
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3. Description des méthodes utilisées 

3.1. Analyses biochimiques 

3.1.1. Dosage du glucose 

Le dosage du glucose est réalisé par 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 quinonéimine. L'absorption est mesurée à 505 nm et l'intensité de la 

coloration est proportionnelle à la concentration du glucose. 

3.1.2. Dosage de l'acide urique 

L'acide urique sérique est dosé par une méthode colorimétrique. L'acide urique 

est dosé par réduction d'un réactif phosphotungstique en milieu alcalinisé par le 

carbonate de sodium. L'intensité de la coloration bleue obtenue est proportionnelle à la 

quantité d'acide urique présent et est mesurée à une longueur d'onde égale à 520 nm (Kit 

-- 	CHRONOLAB). 

3.1.3. Dosage de l'urée 

L'urée plasmatique est dosée par méthode colorimétrique (KIT SPINREACT). En 

présence d'un réducteur et d'ion Fe 3 , l'urée réagit sur la diacetylmonoxime pour 

donner un complexe coloré rose .L'intensité de la coloration est proportionnelle à la 

concentration en urée qui est mesurée à une longueur d'onde de 580nm. 

3.1.4. Dosage de la créatinine 

La créatinine plasmatique est dosée par une méthode colorimétrique basée sur la 

réaction de l'acide picrique avec la créatinine en milieu basique forment un complexe 

coloré en jaune orange. L'intensité de la coloration est proprtionnelle à la 

concentration en créatinine qui est mesurée à une longueur d'onde 505nm (KIT 

SPD4REACT). 



MatèneL et méthodes 

3.1.5. Dosage de triglycérides 

Les triglycérides sont dosés par méthode enzymatique (Kit CHRONOLAB) dans le 

plasma humain. Les triglycérides sont dosés après hydrolyse enzymatique par des 

lipases en glycérol et acides gras libres. L'indicateur est une quinoneimine formée à 

partir de peroxyde d'hydrogène, de la 4- aminoantipyrine et du 4-chlorophénol sous 

l'action catalytique de la peroxydase. Le taux des triglycérides est déterminé à une 

longueur d'onde de 505nm. La concentration en quinoneimine est proportionnelle à la 

concentration totale en triglycérides. 

3.1.6. Détermination des teneurs en cholestérol total 

Le cholestérol du plasma est dosé par une méthode colorimétrique enzymatique (kit 

CHRONOLAB). Les esters de cholestérol sont hydrolysés par la cholestérol ester 

hydrolase en cholestérol libre et acides gras. Le cholestérol libre produit et celui 

préexistant est oxydé par une enzyme cholestérol oxydase en i cholesterone et 

peroxyde d'hydrogène. Ce dernier en présence de peroxydase, oxyde le chromogène 

en un composé coloré en rouge. La concentration quinoneimine colorée mesurée à 

505 nm est directement proportionnelle à la quantité de cholestérol contenu dans le 

plasma et est exprimée en g / I. Le schéma réactionnel est le suivant: 

Esers du cholestérol + H20 	Cholestérol estérase > Cholestérol libre + Acides gras. 

Cholestérol libre + 02 + H20 	
Cholestérol oxydase 	

Cholesterone + H 202 . 

2H 202  +Amino -4Phenasone Phenol oxydase Quinoneimi ne +4 H 20. 

3.2. Détermination du statut oxydant /antioxydant 

3.2.1. Dosage de la vitamine C 

La vitamine C est dosée dans le plasma humain selon la méthode de Jacota & Dani 

(1982) Après précipitation des protéines du plasma par l'acide trichloroacétique 

(10%) et centrifugation, le réactif de Folin (10%) est ajouté au surnageant. La 

vitamine C présente dans le surnageant réduit le réactif de Folin donnant une 

coloration jaune. L'intensité de la coloration obtenue est proportionnelle à la 

concentration en vitamine C à une longueur d'onde de 769nm présente dans 

ot 
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l'échantillon. La concentration est déterminée à partir de la courbe étalon, obtenue 

grâce à une solution d'acide ascorbique. 

Cette concentration exprimée en j.tg/ml est déterminée a partir de la courbe 

d'étalonnage obtenue grâce a une solution d'acide ascorbique. 

3.2.2. Détermination du Malondialdéhyde (MDA) 

Le malondialdéhyde (MDA) plasmatique et érythrocytaire est mesuré selon la 

méthode de Nourooz-Zadeh et al. (1996). II représente le marqueur le plus utilisé en 

peroxydation lipidique, notamment par la simplicité et la sensibilité de la méthode de 

dosage. Chaque molécule de MDA réagit avec deux molécules d'acide 

thiobarbituriique (TBA). La réaction s'effectue en milieu acide (présence de TCA) à 

la température de 100°C et conduit à la formation d'un produit de condensation 

- 

	

	chromogénique de couleur rose et ou jaune possédant un maximum d'absorption à 

une longueur d'onde de 532nm. 

3.2.4. Détermination de la teneur en Glutathion réduit (GSH) 

Le glutathion réduit (GSH) est mesuré selon la méthode d'Ellman (1959). La 

- 	formation de GSH est détectée par l'ajout du DTNB (5,5'-dithiobis (2-acide 

nitrobenzoique)) selon la réaction suivante: 

GSH + DTNB 	> GSTNB + TNB 

Le TNB (acide thionitrobenzoique) absorbe à 412nm avec = 13,6 m M' cm -'. 

3.2.5. Evaluation de l'activité de la catalase 

Cette activité enzymatique est mesurée par analyse spectrophotométrique du taux de 

décomposition du peroxyde d'hydrogène selon la méthode de Aebi (1974). 

Le milieu réactionnel contient le lysat (source de l'enzyme catalase), la solution de 

peroxyde d'hydrogène (H202), et le réactif de coloration titanium oxyde sulfate (Ti O 

SO4). En présence de la catalase, la décomposition du peroxyde d'hydrogène conduit à 

une diminution de l'absorption de H202 restant en fonction du temps. 

La lecture se fait à 420 nm. Les concentrations en H202 restant sont déterminées à 

partir d'une gamme étalon de H202. L'activité de la catalase est exprimée en U / 

minutes / ml. 
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4. Analyse des paramètres hématologiques 

4.1. Numération des hématies 

Cette technique permet le calcul du nombre absolu de cellules contenues dans un 

volume donné de sang. Ce dernier est amené, grâce à de l'eau physiologique 9960, à 

une dilution convenable voulue. Le comptage e se fait sur une cellule quadrillée 

(Thomas ou Malassez) placée sur un microscope. 

4.2. Numération des leucocytes 

Elle permet de calculer le nombre total de globules blancs contenus dans un volume 

donné de sang. Par contre ici, ce dernier est amené à une dilution convenable grâce au 

liquide de Hayem qui lyse les hématies et épargne les leucocytes. Le comptage se fait 

de la même façon citée précédemment. 

4.3. Dosage de l'hémoglobine 

Le dosage de l'hémoglobine se fait par méthode colorimétrique reconnue comme 

méthode de référence. Le Fe2+ de l'hémoglobine est oxydé en Fe3+ de la 

méthémoglobine par le ferricyanure de potassium. La méthémoglobine réagit par la 

- suite avec le cyanure de potassium (KCN) pour former la cyanméthémoglobine qui 

est un composé stable. L'absorbance de la cyanméthémoglobine, directement 

proportionnelle à la concentration en hémoglobine est mesurée à 546 nm. 

4.4. Dosage de l'hématocrite 

L'hématocrite (Ht) est le volume occupé par les hématies dans une quantité de sang 

- 	connue. La détermination de l'hématocrite repose sur le fait que les constituants 

cellulaires du sang sédimentent par centrifugation. Le niveau du culot érythrocytaire 

- 	est mesuré avec le lecteur à hématocrite qui est une réglette graduée de O à 100%. 

5. Traitement Statistique 

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

- variance, la comparaison des moyennes entre les témoins et les pré éclamptiques 

est réalisée par le test «t» de Student pour les différents paramètres. Les 

différences sont considérées significatives à * P <0,05 et hautement significatives à 

** P<o,0o1. 
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Tous les calculs sont réalisés à l'aide d'un programme statistique informatisé 

(STATISTICA). 
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1. Caractéristiques de la population étudiée. 

Population témoin Population pré 
éclamptiques 

Age (ans) 29 ± 2 28 ± 2 

Taille (m) 1.60 ± 0.23 1. 58± 0.02 

Poids (kg) 61.31 ± 1.87 60.50 ± 2.50 

Indice de masse corporelle 
(IMC) Kg Imm 2  

23.94 ± 0.60 24.29 ± 0.74 

Age gestationnel 37 ± 0.5 37 ± 1 

2. Paramètres hématologiques 

2.1. Le nombre des globules blancs et globules rouges chez les mères pré 
éclamptiques comparées aux mères témoins (figure 5). 

On ne remarque aucune variation concernant le nombre des globules blancs et 
globules rouges chez les mères pré éclamptiques comparées aux mères témoins. 

2.2. Teneurs plasmatiques en hémoglobine et hématocrite chez les mères pré 
éclamptiques comparées aux mères témoins (figure 6). 

Aucune différence n'est observée en hémoglobine et hématocrite chez les mères pré 
éclamptiques comparées aux mères témoins. 

--f~ 
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Figure 5: le nombre des globules blancs et globules rouges chez les mères pré 
éclamptiques comparées aux mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type. La comparaison des moyennes 
entre femmes témoins et femmes pré éclamptiques est effectuée par le test «t » de 
Student après analyse de la variance. 

Aucune différence n'est observée entres les deux groupes. 
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Figure 6: Teneurs plasmatiques en hémoglobine et hématocrite chez les mères 
pré éclamptiques comparées aux mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type. La comparaison des moyennes 
entre femmes témoins et femmes pré éclamptiques est effectuée par le test «t» de 
Student après analyse de la variance. 

Aucune différence n'est observée entres les deux groupes. 
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3. Paramètres biochimiques 

3.1. Teneurs plasmatiques en urée et créatinine chez les mères pré éclamptiques 
comparées aux mères témoins. 

On remarque une diminution significative en créatinine et très significative en urée 
chez les mères pré éclamptiques comparé aux mères témoins (figure 7). 

3.2. Teneurs plasmatiques en cholestérol et triglycérides chez les mères pré 
éclamptiques comparées aux mères témoins. 

Pour les teneurs plasmatiques en cholestérol total et triglycérides, une augmentation 
hautement significative et très significative chez les mères pré éclamptiques 
comparées aux mères témoins (figure 8). 

3.3. Teneurs plasmatiques en glucose et acide urique chez les mères pré 
éclamptiques comparées aux mères témoins. 

Concernant les teneurs plasmatiques en glucose et acide urique, une augmentation très 
- 	 significative est notée chez mères pré éclamptiques comparées aux mères témoins 

(figure 9). 

-t~ 



témoin 	 prééctampsie 
	

U témoin 

U prééclampsie 

9 

8 

...... 7 
Co 
E6 
w5 

m3 
'w 
u 

1 

o 
témoin 

7u(tats et inteiprétations 

0,3 

0,25 - 

- 0,2 - 

b.O 

w 0,15 
'Q) 

0,05 - 

Figure 7 : Teneurs plasmatiques en urée et créatinine chez les mères 	pré 
éclamptiques comparées aux mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type. La comparaison des moyennes 
entre femmes témoins et femmes pré éclamptiques est effectuée par le test « t» de 
Student après analyse de variance. 

*p< 0.5 différence significative. 

* *p<O.Øl différence très significative. 
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Figure 8: Teneurs plasmatiques en cholestérol et triglycérides chez les mères pré 

éclamptiques comparées aux mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes 
entre femmes témoins et femmes pré éclamptiques est effectuée par le test «t» de 
Student après analyse de la variance. 

**p<o.ol différence très significative. 

** *p<0.001  différence hautement significative 
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Figure 9: Teneurs plasmatiques en glucose et en acide urique chez les mères pré 
éclampsie comparées aux mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type. La comparaison des moyennes 
entre femmes témoins et femmes pré éclamptiques est effectuée par le test «t» de 
Student après analyse de la variance. 
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4. les paramètres Statut oxydant/antioxydant 

4.1. Teneurs érythrocytaires en glutathion réduit et vitamine C chez les mères 
pré éclamptique comparées aux mères témoins. 

Une diminution significative en vitamine C est notes chez les mères pré éclamptiques 
comparées aux mères témoins, et hautement significative en glutathion réduit (figure 
10). 

4.2. Teneurs plasmatique et érythrocytaires en MDA chez les mères pré 
éclamptique comparées aux mères témoins. 

Une diminution en hautement significative en MDA plasmatiques aux contraires à 
l'augmentation très significative en MIDA érythrocytaires chez les mères pré 
éclamptiques comparées aux mères témoin (figure 11). 

4.3. Activité érythrocytaire de l'enzyme catalase chez les mères pré éclamptiques 
comparées aux mères témoins. 

- 	 Pour l'activité de catalase érythrocytaires une diminution très significative est notes 
chez les mères pré éclamptiques comparées aux mères témoin (figure 12). 
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Figure 10 : Teneurs érythrocytaires en glutathion réduit et vitamine C chez les 
mères pré éclamptiques comparées aux mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type. La comparaison des moyennes 
entre femmes témoins et femmes pré éclamptiques est effectuée par le test «t » de 
Student après analyse de la variance. 

p< 0.5 différence significative. 

***p<0.001 différence hautement significative. 
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Figure!! : Teneurs érythrocytaires et plasmatiques en malondialdéhyde chez les 
mères pré éclampsie comparées aux mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type. La comparaison des moyennes 
entre femmes témoins et femmes pré éclamptiques est effectuée par le test «t» de 
Student après analyse de la variance. 

**p<o.oI différence très significative. 

* * *p<Ø.00l différence hautement significative. 
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Figurel2: Activité érythrocytaire de l'enzyme catalase chez les mères pré 
éclamptiques comparées aux mères témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type. La comparaison des moyennes 
entre femmes témoins et femmes pré éclamptiques est effectuée par le test « t» de 
Student après analyse de la variance. 

***p<0.001 différence hautement significative. 
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La pré éclampsie est une maladie fréquente et potentiellement grave de la femme 

enceinte. Elle représente une des premières causes de mortalité maternelle et foetale 

dans les pays développés. Les mécanismes physiopathologiques qui président a sa 

survenue sont complexes et demeurent encore mal connus malgré de récents progrès. 

Le dépistage repose actuellement sur des paramètres cliniques et biologiques 

bien établis (TRABLYA et al., 2010). 

La grossesse s'accompagne de changements physiologiques qui, lorsqu'ils sont 

exagérés, risquent de provoquer des complications, et peuvent révéler un risque de 

pathologies au cours de la vie de la mère et du foetus. Parmi ces complications, la pré 

éclampsie qui sont une cause majeure de mortalité maternelle, du foetus et néonatale 

(SIBAI et al., 2005). 

Le stress oxydant représente l'incapacité pour l'organisme à se défendre contre 

l'agression des espèces oxygénées réactives, en raison de l'existence d'un 

déséquilibre entre la production de ces substances et la capacité de défense des 

antioxydants (KOECHL1IN-RAMONATXO, 2006). 

Les modifications génomiques, métaboliques et fonctionnelles induites par un 

stress oxydant joue un rôle crucial dans les pathologique au cours de la période 

néonatale (PERRONE et al., 2010). La PE peut aboutir à des graves complications qui 

résultent du stress oxydatif (ROBERTS et al., 2010). Les résultats du statut 

oxydant/antioxydant joue un rôle dans le dysfonctionnement endothéliale qui conduit 

aux pré éclampsies (BROSNAN, 2008). 

Notre travail vise à mettre en évidence les variations de quelques paramètres 

hématologiques, biochimiques, et du statut oxydant/ antioxydant chez les femmes pré 

éclamptiques comparées aux femmes témoins qui ne présentent aucune pathologie. 

Le premier objectif de notre travail est l'évaluation de quelques paramètres 

hématologique chez la population de pré éclamptiques et de témoins. Nous avons 

dosé les globules blancs, les globules rouges, l'hémoglobine, et nous avons mesuré 

l'hématocrite. 
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L'hémoglobine est une protéine de structure quaternaire, dont la principale fonction 

est le transport du dioxygène dans l'organisme humain et chez les autres vertébrés. 

L'hémoglobine se trouve essentiellement à l'intérieur des globules rouges du sang. 

L' hématocrite est le pourcentage relatif du volume des cellules (globules rouges) 

circulant dans le sang par rapport au volume total du sang. 

Les leucocytes ou globules blancs sont des cellules du système immunitaire. Ils sont 

produits dans la moelle osseuse. 

Les résultats de notre travail concernant ces paramètres ne montrent aucune différence 

chez les mères pré éclamptiques comparées aux mères témoins. 

- 	L'évaluation de quelques paramètres biochimiques chez les mères pré éclamptiques 

comparées aux mères témoins, est le deuxième objectif de notre travail. Nous avons 

dosé l'urée, l'acide urique, la créatinine, le glucose, le cholestérol, et les triglycérides. 

La créatinine résulte de la dégradation des protéines par l'organisme. Le dosage de la 

créatinine sanguine (ou créatininémie) donne une indication de la fonction rénale. 

L'urée est forme à partir de l'ammoniac qui provient de la dégradation terminale de 

trois acides aminés: l'arginine, la citrulline et l'ornithine. 

La fonction rénale chez les deux groupes a été effectuée par le dosage de l'urée et de 

créatinine, nos résultats montrent une diminution très significative en urée et une 

autre significative en créatinine chez les mères pré éclamptiques comparées aux mères 

témoins contrairement aux résultats de WEISZ et al (2005); grâce à la diminution 

filtration glomérulaire (THANGARATINAM et al., 2007). 

La glycémie correspond au dosage du taux de sucre dans le sang et elle est 

augmentée significativement dans notre résultat contrairement aux résultats 

d'O'SULLIVAN et al. (2006) qui dit les teneurs plasmatiques en glucose chez les 

femmes pré éclamptiques est égale à celui de témoins. Pour l'acide urique une 

augmentation significative est notée dans notre résultat chez les mères pré 

éclamptiques comparée aux mères témoins. Ces résultats sont en accord avec ceux de 

BOULANGER et FLAMANT (2007) ; GOODALL et al., (2013) qui expliquent cette 
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hyper uricémie comme une manifestation du syndrome d'insul inorési stance observé 

au cours du pré éclampsie. 

Le cholestérol est un paramètre de base du bilan lipidique (LENOIR-GOSSELIN & 

GROSSO, 2000). Le cholestérol est le précurseur des acides biliaires, des hormones 

stéroïdes, et de la vitamine D. C'est un composant essentiel des membranes cellulaires 

dans lesquelles il joue un rôle important sur la fluidité, la stabilité et la perméabilité. 

Un quart environ du cholestérol de l'organisme provient de l'alimentation et trois 

quarts sont synthétisés par le foie, l'intestin et les glandes corticosurrénales (NCEP, 

2002). 

Nos résultats montrent une augmentation hautement significative du cholestérol total 

chez les mères pré éclamptiques comparées aux témoins. Ces résultats sont en accord 

avec ceux obtenus par d'autres auteurs qui pensent que les femmes présentant une 

dyslipidémie ont tendance à développer une pré-éclampsie pendant la grossesse. Par 

conséquent, le développement de la pré-éclampsie peut être un «marqueur» de la 

maladie cardiovasculaire ou métabolique (DEMIRCI et al., 2011) 

Les triglycérides font partie des graisses de l'organisme, rapidement métabolisables 

pour fournir de l'énergie. Les triglycérides constituent la majeure partie des lipides 

alimentaires et des lipides de l'organisme stockés dans le tissu adipeux. On les trouve 

également dans le sang, où ils sont associés à des protéines spécifiques. L'évaluation 

du taux de triglycérides est importante pour apprécier un potentiel du risque 

athérogène avec atteinte cardiovasculaire mais aussi en raison du risque thrombogène 

(formation de caillots) (Bince et al., 2009). 

- 	Nos résultats montrent que les femmes pré éclamptiques présentent un taux de 

triglycérides significativement plus élevé que celui des témoins à l'instar des résultats 

de RAY et al., (2006) qui montrent l'existance d'une association positive entre taux 

élevés de TG maternelle et le risque de pré-éclampsie. Étant donné que 

l'hypertriglycéridémie maternelle est une caractéristique commune du syndrome 

métabolique. 
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Notre troisième objectif est la détermination de quelques paramètres de stress oxydatif 

(MDA) plasmatiques et érythrocytaires, vitamine C, catalase, glutathion réduit chez 

les mères pré éclamptiques comparées aux mères témoins. 

La peroxydation lipidique a été estimée par la mesure du malondialdéhyde 

(MDA). Il s' agit d'un aldéhyde formé lors de la coupure des acides gras 

polyinsaturés possédant au moins trois doubles liaisons ou à partir de composés 

non lipidiques tels que l'acide ascorbique, les acides aminés, le désoxyribose ou le 

saccharose lorsqu'ils sont exposés à l'action des radicaux hydroxyles, en présence 

de métaux (LEFEVRE et al., 1997). 

Les résultats obtenus montrent une augmentation très significative des teneurs en 

MDA plasmatiques notée chez les femmes pré éclamptiques comparées aux femmes 

témoins. Ces résultats corroborent ceux de BOWEN et al., (2001) qui l'expliquent 

par la gravite de pré éclampsie. Les teneurs érythrocytaires en MDA sont 

significativement diminués chez les femmes pré éclamptiques. 

Concernant les marqueurs de la défense antioxydante, nous avons mesuré l'activité 

de la catalase et le glutathion réduit. 

La catalase est l'enzyme spécialisée dans la détoxification du péroxyde d'hydrogène 

et sa transformation en oxygène et une molécule d'eau. Nos résultats révèlent une 

diminution hautement significative de l'activité de la catalase érythrocytaire chez les 

chez les mères pré éclamptique comparées aux témoins Plusieurs auteurs décrivent 

une diminution de l'activité de la catalase chez les mères pré éclamptique 

(SKOCZYLAS-PIETRZY et al.,1998). 

Le glutathion réduit est un autre marqueur pris en considération pour évaluer le statut 

antioxydant. Il joue un rôle multifactoriel dans le mécanisme de la défense 

antioxydant. Le glutathion est un tripeptide, formé par la condensation d'acide 

glutamique, de cystéine et de glycine. Le glutathion a une forte capacité de donneur 

d'électrons combinée à une concentration intracellulaire élevée qui lui confèrent un 

grand pouvoir de réduction, lui permettant de prendre une part active dans la 

destruction des composés oxygénés réactifs. Nos résultats révèlent une diminution 

hautement significative du glutathion (GSH) érythrocytaire chez les femmes pré 

éclamptiques comparées aux témoins. Ces résultat sont d'accord avec les résultats de 

PATIL et al., (2009). 
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Dans notre étude, les taux plasmatique en vitamine C sont diminués significativement 

chez les mères pré éclamptiques par rapport aux mères témoins. Nos résultats vont 

dans le sens que ceux trouvés par KAUR et al. (2008) et par HUDSON et al. (2006) 

Ce qui indique que le stress est du à la pré éclampsie et que cette déficience est l'effet 

de la maladie et pas le facteur causal (KAUR et al., 2008) 
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Conclusion 

Conclusion 

La pré éclampsie est une maladie fréquente et potentiellement grave de la femme 

- 

	

	enceinte. Elle représente une des premières causes de mortalité maternelle et foetale 

dans les pays développés. Elle se définit par une pression artérielle systolique? 140 

- 

	

	mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique ? 90 mm Hg associée a une 

protéinurie> 0,3 g/24 h apparaissant âpres 20 semaines d'aménorrhée. 

- 	Le stress oxydant est un syndrome résultant d'un déséquilibre entre les systèmes de 

défense antioxydants et la production de radicaux libres oxygénés. Ce déséquilibre 

- peut avoir diverses origines : déficit nutritionnel en antioxydant, surproduction 

endogène d'origine inflammatoire, exposition environnementale à des facteurs pro-

oxydants. Pour y faire face l'organisme dispose d'enzymes antioxydants codés par un 

génome permettant une adaptation à une dose raisonnable de radicaux de l'oxygène. 

- 

	

	Selon les circonstances le stress oxydant sera la cause ou une des causes de maladies 

comme le cancer, l'athérome ou la cataracte. 

Notre travail confirme la gravité de l'association de l'HTA et de la grossesse. Si l'état 

maternel et/ou foetal est jugé grave, le seul moyen d y remédier est l'interruption de la 

grossesse. Dés l'apparition des premiers symptômes de cette pathologie, il faut 

dépister le risque de complications maternelle et foetale, dans le but de prévenir 

l'effet néfaste des dommages. 

Pour démuni se risque il faut: 

Alimentation équilibrée. 

Pas d'excès en sel, en graisse. 

La surveillance des paramètres tous le long de la grossesse. 

Le sport pour évité les pathologies maternelles comme les maladies 

cardiovasculaires. 
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J4nnees 

Tableau A 04: Les paramètres du statut antioxydant chez les mères. (Les 
antioxydants) 

Paramètres Mères témoin Mères pré éclampsie 

Vitamine C (pgfl) 59,04±5,78 52,43 ±19,94* 

Catalase érythrocytaire 79,78±3,70 37,92 ± 15,15*** 
(U/min/ml). 

GSH (pmolIL) 1,22 ±0,04 0,13 ± 0,001' 

u 



finnees 

Tableau A 01: Les paramètres hématologiques chez les mères. 

Paramètres Mères témoins Mères pré 

éclamptiques 

Globules rouges 4,59±0,49 4,23 ± 0,36 

*106  /mm3  

Globules blanc 

*106/mm3 8,48 ± 01-87 
9,87±3,02 

Hémoglobine gldl 11,94±1,12 12,82± 1,69 

Hématocrites % 35,11±3,29 38,31±4,81 
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flnnees 

Tableau A 02: Les paramètres biochimiques chez les mères. 

Paramètres 

biochimiques 

Mères témoins Mères pré 

éclamptiques 

Glucose (g IL) 0,76 ±0,04 0,69 ± 0,03** 

Urée (gIL) 0,21 ± 0,03 0,15 ± 0,02 

Créatinine (nig/L) 7,5 ±0,97 6,19+0,23 

Triglycérides (g[L) 1,93±0,10 2,22±0,27** 

Cholestérol total 2,44±0,14 3,36± 0.56*** 
(gIL) 

Acide urique 20'2±0 13 35,14± 0.09 
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J4nnees 

Tableau A 03: Les paramètres du statut oxydant chez les mères les mres. (les 
pro oxydants) 

Paramètres Mères 

témoins 

Mères pré 

éclamptiques 

Malondialdéhyde plasmatique 1,10+ 0,2 2,19 ± 0,97** 
(tmo1 IL). 

Malondialdéhyde érythrocytaire 
4,31±0,18 2,70 ± 0,21***  

(ptmol/L). 
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)nnees 

Tableau A 04: Les paramètres du statut antioxydant chez les mères. (Les 
antioxydants) 

Paramètres Mères témoin Mères pré éclampsie 

Vitamine C (tg/1) 59,04±5,78 52,43 ±19,94* 

Catalase érythrocytaire 79,78±3,70 37,92 ± 15,15*** 
(U/min/ml). 

GSH (tmo1/L) 1,22 ±0,04 0,13 ± 0,001 
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Résumé 
L'objectif de notre travail est de déterminer quelques paramètres biochimiques (glucose, urée, 
créatinine, triglycérides, acide urique et cholestérol), hématologique (Globules blancs, 
globules rouges, Hémoglobine et Hématocrite) et marqueurs de la balance 
oxydante/antioxydant (malondialdéhyde (MDA) plasmatiques et érythrocytaires, Activité 
de la catalase, glutathion réduit (GHS) et la vitamine C) chez les femmes enceinte pré 
éclamptiques. 

Nos résultats montrent que la pré éclamptique chez les femmes enceintes des taux élevés de 
marqueur de l'oxydation de lipide (MDA). En ce qui concerne le système de défense 
antioxydant, des niveaux faibles en (activité de la catalase, glutathion réduit et la vitamine Q. 
Concernent les paramètres biochimiques du taux élevé en (acide urique, triglycérides et 
cholestérol) et du taux faible en (urée, créatinine et glucose). 

Par contre, aucune différence notée pour les paramètres hématologique (Globules blancs, 
globules rouges, Hémoglobine et Hématocrite). 

Mots clés: Pré éclampsie - stress oxydatif- hématologique - biochimiques. 

Abstract 
The aim of our study was to determine some biochemical parameters (glucose, urea, 
créatinine, triglycerides, uric acid and cholesterol), hematological (white blood ceils, red 
blood ceils, hemoglobin and hematocrit) and markers of oxidative balance / antioxidant 
(malondialdehyde (MDA) plasma and erythrocyte catalase activity, reduced glutathione 
(GHS) and vitamin C) in pre-eclamptic pregnant women. 

Our resuits show that the pre-eclamptic pregnant women high levels of a marker of lipid 
oxidation (MDA). Regarding the antioxidant defense system, low levels (catalase activity, 
reduced glutathione and vitamin C). Concerning biochemical parameters of high rates (uric 
acid, triglycerides and cholesterol) and low rate (urea, creatinine and glucose). 

By cons, no différence noted for hematological parameters (white blood celis, red blood ceils, 
hemoglobin and hematocrit). 

Keywords: Pre -eclampsia - oxidative stress - Hematology - Biochemical. 
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Introd.Tuction 

La grossesse est une situation physiologique temporaire qui dure 9 mois, c'est une 
adaptation de l'organisme maternel en vue du développement optimal du foetus et de 
l'allaitement au sein. De plus, elle illustre la complexité d'un état d'équilibre entre 
déférents phénomènes ou le métabolisme de la mère est profondément modifié. La 
grossesse est caractérisée par une adaptation de l'organisme maternel favorisant un 
développement optimal du foetus. Malgré les nombreux ajustements métaboliques, 
certaines conditions peuvent être préjudiciel à la mère et/ ou à l'enfant (SYLVAIN, 
2007). 

La prise de poids au cours de la grossesse est un événement physiologique. Elle est 
liée d'une part à la croissance des tissue foetaux et d'autre part aux modifications 
métaboliques maternelles avec constitution de réserves de tissus adipeux (ZAZZO, 
1995). 

La grossesse est un état physiologique pendant plusieurs semaines de la conception, 
un organe nouveau, le placenta, déjà secrète des hormones qui affectent le 
métabolisme de tous les éléments nutritifs. Une augmentation progressive est 
observée au cours de grossesse des hormones HPL (humain placenta lactogène) de la 
progestérone, de la prolactine et du cortisol (AUDE, 2011). 

Le programme national nutrition santé (PNNS) recommande une alimentation varié 
qui fournie aux femmes enceintes les nutriments nécessaires à la grossesse sans 
entraîner des complications métaboliques anisai pour le bon développement du foetus 
et son état de santé même des années plus tard 

Durant la grossesse les apports en énergies doivent permettre d'assurer: l'élaboration 
de nouveaux tissus maternel et foetal, l'augmentation du métabolisme de base liée à 
l'accroissement de la masse tissulaire, l'accroissement des réserves maternelles et la 
couverture des besoins du foetus et de ses annexes (ORSIMI & PELLET, 2005). 

La carence en un ou plusieurs des (0E) oligo-éléments et minéraux peut favoriser 
l'appariation de certaines pathologies telles que la prématurité et le retard de 
croissance intra-utérin qui peuvent augmenter le risque de mortalité maternel lors de 
la grossesse et de l'accouchement (HERCBERG et al., 2000) 

Des ajustements dans le métabolisme des nutriments, en plus à des changements dans 
l'anatomie et la physiologie de la mère, soutiennent la croissance foetal et le 
développement tôt en maintenant l'homéostasie de mère. La glycémie à jeun baisse en 
début de grossesse avec une hausse des (AG) acides gras libre plasmatique, de la 
cétogenèse et une baisse des (AA) acide aminés plasmatique (ZAZZO, 1995). 

Le but de notre travail est de mettre en évidence le profil alimentaire de la femme 
enceinte dans la région de Maghnia et voir si ses apports alimentaires sont équilibrés 
pour mener à bien sa grossesse. 

) 
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tt 	sujet 

I. Gain de poids durant la grossesse 

Il est recommandé de prendre du poids pendant la grossesse. Ceci est une condition 
pour que le bébé se développe. Les femmes enceintes qui ne prennent pas suffisamment de 
poids risquent de donner naissance à un bébé de faible poids, ce qui a une incidence directe 
sur l'état de santé de ce dernier. La plupart des femmes enceintes devront prendre entre 25 et 
35 livres (11,5 à 16kg). Le gain de poids est basé sur la masse par rapport à la taille de la 
femme avant la grossesse. La distribution du poids pourra ressembler à ceci (Tableau 01) 

H. Alimentation et besoin nutritionnel de la femme enceinte: 

11.1 	Les besoins énergétiques 
Des changements majeurs s'effectuent dans le corps de la femme tout au long de 

la grossesse. il  s'avère donc essentiel qu'elle obtienne tous les nutriments et toute l'énergie 
nécessaires afin de favoriser le développement optimal du foetus, tous en préservant son état 
de santé. 

11.1.1 	Protéines 

Elles doivent être présentes à chaque repas (CHEGRANI-CONAN, 2010) Les 
protéines composent 70% de tissus de corps humain, elles sont fondamental pour le 
développement de foetus et ses annexes (COSTILLO & OSRIN, 2004). 

L'organisation mondial de la santé (OMS) a estime les besoins proteiques de la femme 
enceinte à 925 g (Kramer MS), ce qui correspend à un gain de 47g/j au premier trimestre, 52 
glj dexieme trimestre et 70 de troisiemme trimestre necessaire au devloppement des tissus 
maternofoetaux et fonctionnnement de l'organisme maternel, soumis à une prise de poids de 
poids de 13.8 kg en moyenne. 

Les protéines végétales (céréales, pain, légumes secs) sont souvent de moins bonne qualité 
nutritionnelle que les protéines animales (viandes, poisson, oeuf, lait, fromage) car il leur 
manque souvent un ou plusieurs (AAE) acides aminés essentiels (SACCO et al., 2003). 
Cependant, on peut rétablir l'équilibre en acides aminés, on les associant au cours du même 
repas. Cette complémentarité est utilisée depuis longtemps et forme la base du régime 
végétarien. 

2 
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Tableaul : évolution pondérale des organes (LAFAY, 2010) 

Bébé 3.4 kg 

Placenta 

Liquide amniotique 

0.7 kg 

0.9 kg 

Réserves d'énergies 

Utérus 

2.7 kg 

1.1 kg 

Seins 0.7 kg 

Fluides maternels 1.4 kg 

Sang 1.8 kg 
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11.1.2 Lipides 

Ils sont énergétiques et ils participent activement à l'élaboration d'organes. Ils sont 
essentiels, en particulier, à permettent le transport des vitamines liposolubles (A D, E) et à la 
construction du système nerveux surtout au cours du troisième trimestre (SSN, 2008). 

Ils recommandent de 30% de la ration énergétique (ROUDAUT & LEFRANCQ, 2005) les 
apports quotidiennes doivent être environ 80 g pour une femme enceinte (SACCO et al., 
2003). 

11.1.3 Glucide 

Le glucide est la principale source d'énergie privilégiée du cerveau et des tissus 
musculaires, ce qui évite que l'organisme utilise des protéines comme source d'énergie. Ils 
sont indispensables au développement du foetus (THALASSY, 2009), il faut retrouve à 
chaque repas soit des pommes de terre, riz, les légumes secs, miel, confiture (GROGRINE et 
al., 1992). 

Les glucides doivent représenter 50 à 55 % de la ration énergétique totale (250 à 300 g!j). Il 
est recommandé de privilégier les glucides complexes par rapport aux glucides simples. 

Les glucides complexes fournissent une énergie constante et constituent une bonne source de 
fibres (SACCO et al., 2003). 

Les glucides simples produisent des poussées rapides d'énergie (SACCO et al., 2003). 

11.2 Les besoins non énergétique 

11.2.1 Le calcium: 

Le calcium est un minéral essentiel pour la femme enceinte mais également pour 
l'enfant à naître. Pendant 9 mois, un bon apport est donc doublement nécessaire. 
Selon l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), le calcium prévient probablement 
l'hypertension artérielle (HTA) et ses complications pendant la grossesse Il favorise 
également la bonne teneur en calcium du futur lait maternel. Autant de bonnes raisons pour ne 
pas en manquer. 

Bien sûr, le calcium est également très important pour votre bébé, étant à la base de 
l'élaboration des os et des muscles. Associé à la vitamine D, il se fixe sur les os et favorise 
ainsi la construction d'un squelette solide. 

Avant la naissance à terme, le foetus accumule pres de 30g de calcium. l'accretion calcique se 
fait essentiellement en fin de grossesse et on estime qu'elle est de l'ordre de 200 mg/j au cours 
de 3 trimestre. Les recommendation concernant l'apport calcique au cours de la grossesse 
varient d'un pays à l'autre et se situent entre 750 et 1200 mg/j de calcium (SALLA, 1995). 
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L'absorption du calcium doit etre augmenté au cours de la grossesse. Le pourcentage absorbè, 
de l'ordre de 33% avant, atteint 54% au cours de 3 trimestre de gestation, soit environ 600 mg 
Ca/j, une quantité largement suffisante pour les besoins du foetus. 

Pour faire le plein de calcium chaque jour, optez pour des aliments à base de lait, champion 
toute catégories de la teneur en calcium. Yaourts, petits-suisses, fromages et entremets 
contiennent une part importante de vos besoins journaliers (MARTIN, 2001). 

112.2 Magnésium 

Le magnésium est un oligo-élément minéral qui a un rôle très important dans de 
nombreuses réactions enzymatiques intracellulaires. Il participe aussi à la transmission 
neuromusculaire de l'influx nerveux et la croissance de tissus maternels. Il est souvent 
considéré comme "l'antistress" naturel. L'apport nutritionnel conseillé en magnésium est au 
moins égal à400mg par jour chez la femme enceinte. Les aliments les plus riches en 
magnésium sont le cacao, les légumes secs, les céréales complètes (KATZ, 2007). 

	

11.2.3 	Le fer: 

Le fer est le principal constituant de l'hémoglobine, apportant l'oxygène aux cellules. 
Au cours du deuxième trimestre, les besoins en fer augmentent de près de 50 %, parce que le 
volume sanguin augmente de façon spectaculaire pour subvenir aux besoins nutritionnels 
croissants de bébé. Les médecins recommandent un apport en fer quotidien entre 25 et 35 mg 
pendant la grossesse. Une alimentation variée et équilibrée permet normalement de couvrir 
ces besoins nutritionnels. Cependant, certaines situations peuvent causer un risque de carence 
voire d'anémie en fer. Dans l'alimentation occidentale, viande, poisson, céréales et fruits 
représentent les principales sources (KATZ, 2007). 

Si les réserves sont insuffisantes en début de grossesse, les besoins liés au développement 
foetal peuvent entraîner une anémie mère. Il existe aussi une association entre anémie 
maternelle et risque d'accouchement prématuré, de petit poids de naissance et de mortalité 
périnatale (KATZ, 2007). 

11.2.4 LE CUIVRE: 

Les besoins de cuivre pendant la grossesse est très important tel que le foetus dépend 
totalement de l'apport en cuivre maternel pour la synthèse de collagène, myéline... Les 
besoins d'une femme enceinte est de 2 mg /j (JULIE, 2008). 

	

11.2.5 	Iode: 

Importance de l'iode dans la nutrition est due à lactation primordiale qu'exercent les 
hormones thyroïdiennes, dès la vie de foetale, sur les principales fonctions métaboliques, sur 
la croissance et développement, en particulier neurologique. Les apports conseillés chez la 
femme enceinte sont 200ugIg (LEE, 2003). 
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11.2.6 	Acide folique: 

Les folates jouent un role essentiel dans la devloppement embryonnaire et foetal car ils 
interviennent dans la syunthese des acides nucleique et donc dans le processus de devision 
cellulaire. Une carence precoce en acide folique augmente le risque d'anencèphalie et de 
defaut de fermeture de tube neural. Une carence plus tardive est associée à une augmentation 
de l'incidence des avortements spontanès, des accouchements prematurès des petits poids de 
naissace est susceptible de produire un deficit des resrves en folates du nouveau-né. Le 
maintien de taux suffisante d'acide folique en cours de grossesse est donc particulierement 
important. Or, les besoins chez la femme enceintes ont accrus et les apports consiellè sont de 
400ug/j. Les sources alimentaires sont germe de blé, noix, pois chiche (FAO tOMS, 1989). 

	

11.2.7 	Fluor: 

Les oligo-éléments essentiels protègent le squelette, dont la minéralisation débute dés la 
quatrième semaine: l'apport recommandé est 2mg/j (BOULET, 2007). 

	

11.2.8 	Zinc: 

Est oligo-éléments important pour le développement foetal, alors que la 
recommandation est 15mgIj. des carences peuvent apparaître en cas d'alcoolisme, 
tabagisme. . . les éléments riches en zinc sont les germes de blé, les jaunes d'oeufs 
(BERTHELEMY, 2011). 

	

11.2.9 	Vitamine: 

Ce sont des substances organiques de faible poids moléculaire, son valeur énergétique 
indispensable à la croissance, à la reproduction et au fonctionnement de l'organisme qui ne peut les 
synthétiser lui —même. Elles doivent donc être fournies par l'alimentation, excepte la vitamine Dl 
synthétise par la peau (BERRUEX, 1998) et les vitamines B8 et K dont une partie est synthétisé par 
la flore bactérienne du gros intestin. 

Les vitamines ne sont pas une source d'énergie et ne possèdent pas de rôle structural dans 
l'organisme mais leur présence est nécessaire à la plupart des réactions biochimiques responsables de 
la vie cellulaire et pour bon déroulement de grossesse (DEBRENARDI, 2005). 

En effet de l'absence de vitamines, les lipides, glucides et protides apportés par l'alimentation 
serait inutilisable. 

Selon la nomenclature il existe 13 vitamines : 9 hydrosolubles et 4 liposolubles cependant, il peut 
exister, pour une vitamine B de nombreux sous-groupes (MEDART, 2009). 

	

11.2.9.1 	Vitamine liposolubles: 

+ Vitamine A: 

La grossesse a un apport en vit A de 700ug soit 100 ug d'augmenter par rapport un état normal. 
Le risque de carence est faible chez les femmes enceintes. La carence en vit A est reconnue comme 
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étant responsable chez la femme enceinte, d'une augmentation de risque de mortalité maternelle, aim 
que le prématuré et du retard de croissance intra-utérin associé au faible poids à la naissanc 
(RAMAKIRISHNAN et al., 1999). 

Les principales sources sont le lait non écrème, le beure, les oeufs, les légumes verts et les fruit 
apportent son précurseur, le B-carotène (KENNEDY et al., 2003). 

• Vitamine D 

C'est la vitamine anti- rachitisme (défaut calcification de squelette) elle permet la construction de 
squelette solide car sa présence est indispensable pour fixer le calcium, elle participe au transport le 
calcium vers le foetus au niveau de placenta et aider le calcium dans le lait au niveau de la glande 
mammaire (GIBARDET, 2007). 

Ainsi, l'apport nutritionnelle référence de la femme enceinte est lOug/j. l'alimentation apport de 2 à 4 
ug/j et le reste étant comblé par l'ensoleillement, alors les aliments qui riches en vit D sont le 
Soummam, les sardines, les oeufs, l'huile de foie... (SPECKER, 2004). 

+ Vitamine E: 

est un vitamine liposoluble intervient comme facteur antioxydant, semble egalement intervenir 
d'une manière specefique au niveau de l'appareil genetale.une augmentation de cosommation de vitD 
dus à faible poid de naissance. l'apport nutritionnel recommandé est 22mgIj. les principales sources 
sont les matieres grasses vegetales (HERCBERG, 1994). 

•:• Vitamine K 

vitamine liposoluble intervient dans la synthese hepatique de la protrombine, leur carence due à 
des troubles de coagulation sanguine (BERTHELEMY, 2011). 

La ration alimentaire recommandé est 20mg/j (BLUMENTAL et al., 2008). 

11.2.9.2 Vitamines hydrosolubles 

+ Vitamine C: 

ou acide ascorbique a un role pour lutter contre la fatigue et de mieux resister aux infections, il 
intervient dans la resperation cellulaire entant que transporteur d'hydrogene. Les besoins alimentaires 
sont I lOmg/j atteint I20mgIj pour une femme enceinte, elle est present dans les fruits frais et crus et 
les lègumes verts (DEBRENERDI, 2005). 

+ Vitamin B: 

il s'agit d'un groupe BI, B2, B3, B6, B8, B9, B12. Elles sont essentiels pour la constitution des 
nerfs et des yeux de bebe. les aliments riches en vitB sont les legumes secs, pomme de terre, les fruits, 
les cuticules de cereales ... (CHEVALIER et al., 2008). 

La ration alimentaire recommandé est 4uglj ches la femmes enceintes (BUTTE et ai, 2004). 
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11.3 Besoin hydriques 

Les besoins en eau sont les plus elvès pendant la grossesse en raison de la formation du liquide 
amoniotique et de l'augmentation de volume sanguin et sont estimé de 1,5 à 2 lij 

L'eau contenue dans les aliments en presente à peine la moitié et doit etre complètèe par l'eau de 
boisson. L'eau lièes aux proteines et aussi present dans le liquide amoniotique participe à l'elevation de 
la masse sanguines et constitues les oedemes perephèriques physiologique, l'apport hydrique suffisant 
evite la concentration urinaire, permet à la fois une bonne hydratation des selles et de faire face aux 
autre sortie. l'eau seul boisson physiologique indispensable à l'organisme. 

11.4 Fibre alimentaire: 

la ratio alimentaire est 30gIj durant la grossesse. elles favorisent la motilité intestinal. Elles 
presentent dans le pain complet, riz complet, pates complet, pomme de terre, legumes ... (SSN, 2008). 

M. Les complications de la grossesse: 

Les complications de la grossesse sont des affections et des états pathologiques 
provoqués par la grossesse. On peut également y ajouter les maladies qui existaient avant la 
grossesse mais qui sont déséquilibrées par celle-ci. 

111.1 HTA: 

Définit par des chiffres adaptés par un appareil. (Supérieur de 140mm hg pour pas et 90 mm Hg 
pour pad) les élévations tensionnelles présentent des risques pour la mère et l'enfant. Le risque 
principal est celui de la survenue d'une pré-éclampsie (WALKER, 2000). 

111.2 	La Pré-éclampsie: 

(PE) La pré-éclampsie désigne une complication de la grossesse survenant pendant le troisième 
trimestre. Elle est caractérisée par une hypertension artérielle ainsi que des manifestations rénales 
(protéinurie et oedème) survenant sur un rein précédemment intact, disparaissant sans récidives après 
l'accouchement et responsable de désordres maternels et foetaux graves (POTTECHER, 2000). Des 
études effectuées dans les années 1970 aux Etats-Unis ont montré que 27 % des retards de croissance 
intra-utérine peuvent être due à la pré-éclampsie (AMONYME, 2000). 

ffl.3 Le diabète: 

Les mères diabétiques donnent le plus souvent naissance à des enfants trop gros pour 
leur âge gestationnel mais cette maladie peut aussi provoquer des accouchements prématurés 
ou d'enfant ayant subi un retard de croissance intra-utérine. Il a été démontré qu'un contrôle 
insuffisant de la grossesse d'une femme diabétique peut contribuer à la naissance d'enfants de 
faible poids à la naissance ou ayant des anomalies congénitales. Un excellent contrôle de ces 
femmes dès les premières semaines de la grossesse réduirait les risques de retard de croissance 
intra-utérine (NOUSSITOU, 1996). 
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111.4 	L'obésité 

Le surpoids et l'obésité se définissent comme une accumulation anormale ou excessive 
de graisse corporelle qui peut nuire à la santé, L'obésité est considérée comme une maladie par 
l'OMS depuis 1997 (BASDEVANT, 2004). Résultant d'une balance énergétique positive 
conduisant au gain de poids; la limite arbitraire de l'obésité est un poids dépassant 20% du 
tissu adipeux, le poids considéré comme normal (BASDEVANT, 2004). 

IV. 	Grossesse et conditions socio économiques 

IV.! Activité physique 

En l'absence de complications médicales, un exercice pratiqué régulièrement (15 à 30 
minutes par jour, 3 à 5 fois par semaine), d'intensité faible à modérée ne nuit aucunement au 
foetus et peut être bénéfique pour la mère à plusieurs niveaux. L'activité physique aide à 
augmenter l'endurance durant la grossesse, à maintenir un sain poids et à retrouver plus 
rapidement le poids pré-grossesse après la naissance de l'enfant. Elle contribue aussi à la 
tonification des muscles, qui s'étirent ainsi mieux lors de l'accouchement. Avec autant de 
bénéfices, vaut mieux en profiter! 
La société des obstétriciens et des gynécologues du Canada recommandent aux femmes 
enceintes la pratique d'activités telles que la marche, la natation, la bicyclette stationnaire et 
la danse aérobique sans saut. Il faut cependant éviter l'exercice intense lors du premier 
trimestre de grossesse, le foetus étant à une étape critique de son développement 
Voici quelques-uns des problèmes auxquels s'exposent les femmes enceintes qui ne font pas 
d'activité physique: 

• Détérioration de la condition physique: essoufflement plus marqué, moins de force 
• fatigue plus intense; 
• le gain de poids excessif, particulièrement au troisième trimestre de la grossesse; 
• le risque accru 

• de diabète gestationnel, 
• d'hypertension, 
• de pré éclampsie (convulsions nuisibles pour le bébé qui peuvent survenir durant le 

dernier trimestre), 

IV.2 	travail: 

Des anomalies foetales, mortalités prénatales, faible poids de naissance ne sont pas accrus chez 
les femmes enceintes actives (WERGELAND & STAND, 1998). 

IV.3 	L'âge: 

La naissance prématuré est apparaît chez les femmes moins de 20 ans et plus de 35 ans. Chez 
les femmes plus âgées on remarque des complications telles que HTA, toxémie, difficulté 
d'accouchement (BIRTH, 2002). 
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IV.4 La parité: 

Certains risques sont associés à la parité. Les primipares sont exposées à un risque accru de 
dilatation cervicale avant terme, de pré-éclampsie et dystocie. Quant aux multipares, elles 

Courent plus de risque de présenter des anomalies de position de l'enfant et une anémie. 
(SCHURMANS et ah, 1998). 

V. 	Évaluation de l'état nutritionnel de la femme enceinte 

V.1 étude anthropométrie: 

Le poids est un marqueur de croissance foetale et le premier signe de dénutrition, le poids doit 
être mesuré en sous vêtement et la vessie est vide et si possible le matin à jeun. il  étant en Kg et doit 
être rapporté à la taille (HEBUTERNE et ai, 2008). 

Taille : étant en (m) mesuré en position vertical Est un bon indicateur de la situation socio-
économique et permet d'identifier les femmes exposées à un risque nutritionnel (HEBUTERNE et 
al., 2008). 

IMC : indice de la masse corporelle ou est proportionnel au carré de la taille, et qui est calculé 
par le rapport entre le poids (kg) et carré de la taille(m). 

IMC (kg /rn 2) =poids  (kg)/tczille (m 2) 

Cet indice sert de mesure universelle dans l'évaluation du surpoids et de l'obésité. Il permet 
de définir la charge pondérale des patients comme insuffisante (JMC < 18.5), normale 
(18.5<IMC<25), surcharge (IMC>25), ou excédentaire (IMC>30) et d'y associer un risque 
d'apparition de morbidités (LEVERVE, 2001). (Tableau 02) 
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Tableau 2: État nutritionnel en fonction de l'index de masse corporelle 
Édité par l'OMS (I.M.C.) ( 

Evaluation du poids corporel IMC 

Maigre Inférieur à 18.5 

Normal Entre 18.5 

Entre 25 

et 24.9 

et 29.9 Surpoids 

Obésité classe I (modérée) Entre 30 et 34.9 

Obésité classe II (sévère) Entre 35 et 40 

Obésité morbide Supérieur à 	40 

11 
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V.2 L'enquête alimentaire 

Les enquêtes de consommation alimentaires permettent d'apprécier le niveau d 
consommation alimentaire et de décrire le modèle alimentaire d'un individu ou d'un groupe 
L'estimation de la consommation alimentaire implique la collecte d'informations sur les aliment 
ingérés par les individus. Ensuite, on réalise la conversion des quantités consommées en énergie pui 
en nutriments .Néanmoins les quatre principales méthodes sont : le rappel de 24 heures, 1e1 
questionnaires de fréquence de consommation, enregistrement alimentaire et l'histoire diététiqu 
(Dwyer, 1988 ; Block, 1992). 

•. Enregistrement alimentaire: 

L'enregistrement alimentaire a longtemps été considéré comme la méthode de 
référence parce qu'il permet d'apporter des informations précises sur les apports alimentaires. 
Dans ce type d'enquête, on demande au participant de noter sur un carnet le détail de ses 
consommations d'aliments et de boissons pendant une période déterminée (Dwyer, 1988 
Block, 1992). 

+ Le rappel de 24 heures: 

La méthode la plus utilisée pour l'estimation des quantités consommées est le rappel 
de 24 heures (Pao & Cypel, 1990). 
De manière générale, on demande aux patientes de nous décrire les types ainsi que les 

quantités de tous les aliments (y compris les boissons) consommés durant une période de 
24 heures, habituellement la veille du jour où la question est posée. Les informations sont 
recueillies par un enquêteur ou par l'individu lui-même (Todd et al., 1993). 

•• Questionnaires de fréquence de consommation: 

Les questionnaires de fréquence sont utilisés pour évaluer la consommation habituelle 
de certains aliments. Il s'agit de la méthode d'enquête alimentaire la plus simple d'utilisation, 
mais aussi probablement celle qui demande le plus gros travail de préparation en amont, Un 
questionnaire de fréquence est constitué d'une liste d'aliments auxquels sont associées des 
catégories de fréquence de consommation (en nombre de fois par jours, par semaine, par 
mois, etc.). Il est demandé au répondant de cocher, pour chaque aliment de la liste, la 
fréquence qui s'approche le plus de sa consommation habituelle (CADE et al., 2002). 

•:• L'histoire diététique: 

À l'origine, cette méthode a été développée pour mesurer l'alimentation habituelle 
pendant un temps donné dans le passé, lors de recherches longitudinales sur la croissance de 
l'individu et son développement. Les questions sont orientées sur les aliments habituellement 
consommés en termes de fréquence et de quantité(Byers et al., 1987). 
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V.3 Interprétation de l'enquête alimentaire 

V.3.1 Erreurs lies au répondant: 

La sous estimation de l'apport alimentaire est une difficulté s'estimation des portions 
alimentaires due au troubles de mémoire, lassitude des sujets qui ne note plus tous les aliments 
consommés, culpabilisation par rapport à certains aliments consommés, dissimulation, sur estimation de 
l'apport alimentaire par surenchère. 

V.3.2 Erreurs lies à l'enquêteur: 

Erreurs lies à l'estimation des quantités lorsqu'il n'y a pas de pesé. 
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iv! atérie(s et méthodes 

I. Population étudié: 
Notre échantillon est constitué de 45 femmes enceintes, âgées entre 18 et 45 ans recrutées 
au service de gynécologie obstétrique de l'hôpital de la Daïra de Maghnia. Ces femmes 
ont fait l'objet d'une enquête qui a duré I mois. A l'admission, les variables socio-
économiques et de consommation alimentaire ont été enregistrés sur des fiches 
d'identifications (annexe). 

Les LMC (indice de masse corporelle ; poids I taille) sont calculé. 

H. Étude épidémiologique 

11.1 Enquête socio-économique 

Une enquête a été menée auprès des femmes enceintes. Sur la fiche individuelle, on a 
collecté des informations autour des points suivant nom, âge, caractéristiques socio-
économiques (état sanitaire, le niveau scolaire,. .etc). 

11.2 enquête nutritionnel 

L'objectif de cette enquête est de contribuer à la connaissance des habitudes alimentaires 
des parturientes, de leur comportement alimentaire, et de leurs gouts. Elles sont réalisées par 
la technique du rappel de 24h (ci-joint questionnaire alimentaire en annexe). 

Les aliments consommés sont convertis en énergie et en nutriment par l'utilisation d'un 
logiciel intégrant la composition des aliments (REGAL PLUS). Ce logiciel permettra de 
connaitre: 

L'apport énergétique quotidien; 

La consommation journalière globale de protéines, de lipides et de glucide et de leur 
répartition en glucides lents et rapides; 

La consommation journalière globale de micronutriments et oligo-éléments; 

La répartition des acides gras saturé / insaturé; 

La consommation journalière globale de cholestérol; 

L'apport en vitamine liposolubles et hydrosolubles et au minéraux; 

La consommation en fibre alimentaire; 

We, 
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RésuiTtat et interprétation 

I. Étude épidémiologique 

1.1 Caractéristiques de la population étudiée (Tableau 03) 

Cette étude se fait sur 45 des femmes enceintes. L'âge de ces femmes était 
variable de 18 à 45 ans avec une moyenne de 28.86 ans avec les extrêmes de 18 ans et 
45 ans. Le poids moyen des patientes est de 75.17kg, pour une taille moyenne de 
1.64m, ce qui donne une moyenne d'IMC pendant la grossesse supérieure à 26 kg/m. 
les caractéristiques de la population sont représentées dans le tableau 03. 

1.2 Conditions socio-économiques (Tableau 04) 

Les variables socio-économiques de l'échantillon étudié sont déterminés à 
partir des enquêtes et les résultats sont donnés dans le tableau04. 

32.56% des femmes enceintes ont un niveau scolaire secondaire, alors que les femmes 
analphabètes présentent 0%. En ce qui concerne l'habitat, 53.48% vivent dans les 
maisons semi-collectives, alors que les femmes qui habitent dans les baraques présent 
0%. 

95.14% des femmes enceintes possèdent une cuisine, 85.14% ont une taille de 
ménage supérieur ou égal à quatre. En se qui concerne l'emploi, les femmes sans 
emploi occupent le plus grand pourcentage des fonctions de la population étudiée 
39.56%. 

D'autre facteurs peuvent influencer le déroulement de la grossesse comme: (Tableau 
05) 

La plus part des cas, le revenu globale est moyen (69.76%). 

La majorité des femmes enceintes ne participent à aucune activité physique sportive. 
Pour le transport par voiture occupe le plus pourcentage48.83%, alors que le transport 
par vélo ne présent aucune cas. 

(62.79%) des femmes enceintes étudiés sont saines et considérées comme témoins et 
(37.21 %) sont atteintes de maladies comme hypertension artérielle (9.31%), diabète 
(23.25%), l'obésité (4.65%) 

Les femmes saines représentent 62.79% alors que les femmes atteintes représentent 
37.21%. 

II. Étude nutritionnelle: 

11.1 Consommation journalière moyenne en nutriments chez les femmes 
Enceintes hypertendues, obèses, diabétiques (tableau Al en annexe) 

L'estimation de la ration alimentaire chez les femmes enceintes est réalisée 
grâce aux enquêtes nutritionnelles basées sur la méthode du rappel de 24h 
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Tableau 03 : les caractéristiques de la population étudiée 

Paramètre Moyenne minimum maximum 

Age (ans) 28.86 ± 7.97 18 45 

69.7 ± 8.30 50 98 
Poids avant la 
grossesse (kg) 

75.17±8.34 54 100 
Poids pendant la 
grossesse (kg) 

1.64±0.034 1.50 	 1 1.80 
Taille (m) 

IMC avant la 25.98±2.86 17.51 31.25 
grossesse 

IMC pendant la 28.31±2.76 19.5 33.98 
grossesse 

Terme (semaine) 38.13 ± 2.95 36 41 

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type. 

IMC indice de masse corporelle. 
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Tableau 04: conditions socio-économiques 

'Variables socio-économiques Femmes enceintes 

Niveau scolaire: E 
Primaire 41.86 
Secondaire 32.56 
Supérieur 25.58 
Analphabète 0 

Habitat: 
Immeuble 27.92 
Maison semi-collective 53.48 
Villa 9.30 
Maison ruine 9.30 
Baraque O 

Taille de ménage: 
3 personnes 41.86 

?4 personnes 58.14 

Emploi: 
Travailleurs instables 11.62 
Enseignant 6.97 
Commerçant 4.65 

Ouvrier O 
Cadre moyen 4.65 
Artisan O 
Sans emploi 39.56 
Etudiant 6.97 
Secrétaire o 
Autre 25.85 

Equipement sanitaire: 
Cuisine 95.34 
Salle de bain 74.41 
Eau courant 53.48 

Chaque valeur représente le pourcentage des variables socio-économiques 
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notre enquête alimentaire a révélé une augmentation très significative P<0.001 dans 
l'apport énergétique total (exprimé en kcal/j) chez lez obèses comparées aux témoins 
et aux hypertendues et diabétiques. Ce résultat est la conséquence de haute 
augmentation des apports glucidiques, protéiques et lipidiques. Cependant aucune 
différence significative n'est notée entre les hypertendues et les diabétiques par 
rapport aux témoins. (Figure 01) 

En ce qui concerne l'apport journalier glucidique (exprimé en g), une augmentation 
très significative est notée chez les obèses, ceci est dû à une élévation de la 
consommation des glucides simples et des glucides complexes (exprimé en g), 
comparées aux témoins ainsi qu'aux hypertendues et diabétiques. Par contre, on note 
une diminution significative (p<0.05) chez les diabétiques par rapport aux mères 
témoins et les mères hypertendues. Aucune différence significative n'est notée entre 
les hypertendues et témoins. (Figure 03) 

De plus, on obtient une diminution très significative P<0.001 de l'apport alimentaire 
journalier en sucre simples (exprimé en g) chez les diabétiques comparées aux 
témoins et aux hypertendues, alors que chez ces dernières il est similaire comparées 
aux femmes témoins. (Figure 03) 

Pour l'apport journalier en sucre complexes (exprimé en g), on note une élévation 
p<0.05 de la consommation chez les obèses comparées aux femmes témoins, 
hypertendues et diabétiques. Par contre, on note une diminution significative chez les 
hypertendues comparées aux femmes enceintes témoins et diabétique, alors que chez 
ces dernières reste similaire par rapport aux témoins. (Figure 03) 

Une augmentation très significative de la consommation alimentaire en lipides 
(exprimé en g) chez les femmes obèses comparées aux témoins, HTA et aux 
diabétiques. Par contre, on note une diminution chez les HTA par rapport aux femmes 
enceintes témoins et aux diabétiques. Aucune différence n'est notée chez les 
diabétiques comparées aux témoins. (Figure 04) 

On note une augmentation hautement significative (p<0.001) dans la consommation 
des AGS chez les femmes obèses comparées aux femmes témoins, }XTk et 
diabétiques, de plus, une augmentation significative (p<0.05) est notée chez les 
diabétiques comparées aux témoins et HTA. Par contre aucune différence n'est notée 
entre HTA et témoins. (Figure 04) 

Les apports en AGMI sont significativement augmentés aussi bien chez les obèses 
(p<0.00I) que chez les diabétiques (p<0.05) comparées aux témoins et aux HTA. 
Cependant, aucune différence n'est notée entre HTA et témoins. (Figure 04) 

La consommation des AGPI est similaire chez les trois populations étudiées. (Figure 
04) 
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Figure 01: la répartition energétiques standares chez les meres témoins, 
hypertendus, obèses, diabétiques. Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le<' t» de student.* p< 0.05 différence significative.** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le< t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le< t» 
de student. p< 0.05 différence significative. p< 0.01 différence très significative 
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Figure 02: teneur en protéine total chez les nieres témoins, hypertendus, obèses, 
diabétiques. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le« t» de student.*  p< 0.05 différence significative.**  p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le« t» 
de student. p< 0.05 différence significative. p< 0.01 différence très significative 

21 



R'suctat et interprétation 

Témoins 

HTA 

Obèses 

Diabétiq 

glucose 	 sucre simples 	sucre comlexe 

Figure 03: la consommation alimentaire en glucide chez chez les meres témoins, 

hypertendues, obèses, diabétiques. Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le« t» de student . * p< 0.05 différence significative. ** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le< t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par 1e< t» 
de student. p< 0.05 différence significative. p< 0.01 différence très significative 
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Figure 04 la consommation alimentaire en lipide chez chez les meres témoins, 
hypertendus, obèses, diabétiques. Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le< t» de student.*  p< 0.05 différence significative.** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le.< t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par 1e4x t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le« t» 
de student. p< 0.05 différence significative.° p< 0.01 différence très significative 
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L'apport alimentaire en cholestérol (exprimé en g) est augmenté de manière très 
significative chez les obèses comparées aux témoins, hypertendues et diabétiques. Par 
contre, on note aucune différence significative n'est notée entre les hypertendues et 
diabétiques comparées aux témoins. (Figure 05) 

Le même résultat est noté qu'en a la consommation des protéines. (J' e C 

Aucune différence significative n'est notée pour l'apport alimentaire journalier en 
fibres (exprimé en g) entre les populations étudiées. (Figure 06) 

H.2 apports journaliers moyens en micronutriments chez les femmes enceintes 
témoins, hypertendues, obèses, diabétiques (tableau A2 en annexe) 

On note une élévation hautement significative de la consommation alimentaire 
en sodium (exprimé en mg) chez les obèses comparées aux témoins, aux hypertendues 
et les diabétiques. Par contre, on obtient une diminution significative chez les 
hypertendues comparées aux témoins et les diabétiques. Cependant aucune différence 
significative n'est notée entre les diabétiques et témoins. (Figure 07) 

D'autre par, l'apport journalier en magnésium (exprimé en mg) chez les obèses est 
augmenté significativement P<0.05  par rapport aux témoins ainsi que les 
hypertendues et diabétiques. Aucune différence significative n'est notée entre les 
hypertendues et les diabétiques comparées aux femmes témoins. (Figure 07) 

La consommation alimentaire en phosphore (exprimé en mg) est diminuée de manière 
significative chez les HTA et les diabétiques comparées aux témoins. Aucune 
différence significative n'est notée entre les obèses et les témoins. (Figure 07) 

En parallèle, une élévation significative de l'apport alimentaire journalier en 
potassium (exprimé en mg) est notée chez les obèses comparées aux témoins, aux 
hypertendues et aux diabétiques. Par contre, il est diminué chez les HTA et les 
diabétiques comparées aux témoins. Aucune différence n'est enregistrée entre les 
HTA et les diabétiques. (Figure 07) 

Notre enquête révèle que la consommation alimentaire en calcium (exprimé en mg) 
est diminuée chez les hypertendues et les diabétiques comparées aux témoins, alors 
qu'elle est similaire entre les femmes obèses et témoins. Aucune différence 
significative n'est notée entre les femmes enceintes obèses, hypertendues et les 
diabétiques. (Figure 07) 

On note aussi une élévation hautement significative (p<0.00I) de l'apport en fer 
(exprimé en mg) chez les obèses compares aux témoins, hypertendues et aux 
diabétiques. Aucune différence significative n'est notée entre les hypertendues et les 
diabétiques comparées aux témoins. (Figure 08) 

En ce qui concerne les vitamines, on obtient une consommation alimentaire en rétinol 
(exprimé en pg) diminué chez la population obèse, hypertendue et diabétique. 
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Figure 05 la teneur en cholestérol chez les mères témoins, hypertendus, obèses, 
diabétiques. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le« t» de student.* p< 0.05 différence significative. ** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le« t» 
de student. p< 0.05 différence significative. p< 0.01 différence très significative 
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Figure 06: la repartition de fibre chez les meres témoins, hypertendus, obèses, 

diabétiques. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 

effectuée par le< t» de student.* p< 0.05 différence significative. ** p< 0.01 différence 

très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 

le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 

significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 

effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 

très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le« t» 

de student. p< 0.05 différence significative. 	p< 0.01 différence très significative 
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Figure 07: la répartition des micronutriments consommés chez les femmes témoins, 
hypertendues, obèses, diabétiques 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le« t» de student.*  p< 0.05 différence significative. ** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le« t» 
de student. p< 0.05 différence significative. p< 0.01 différence très significative 
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Figure 08 la teneur en fer chez les meres témoins, hypertendus, obèses, diabétiques. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le< t» de student . * p< 0.05 différence signifi cative.** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le« t» 
de student. p< 0.05 différence significative. p< 0.01 différence très significative 

comparées aux mères enceintes témoins. De plus, une élévation significative chez les 
diabétiques par rapport aux patientes obèses et hypertendues et une augmentation 
significative entre les obèses et les hypertendues. (Figure 09) 

Une diminution très significative de la consommation de la vitamine D (exprimé en 
p.g), chez les obèses comparées aux témoins, aux hypertendues et aux diabétiques est 
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notée. Aucune différence significative n'est notée entres les femmes enceintes 
hypertendues et diabétiques comparées aux témoins. (Figure 09) 

De plus, une diminution significative de la consommation en vitamine E (exprimé en 

mg) est notée chez les patientes obèses, hypertendues et diabétiques par rapport aux 
femmes témoins. Cependant elle est similaire entre la population obèse, hypertendue 
et diabétique. (Figure 09) 

L'enquête montre que l'apport en vitamine C (exprimé en mg) est diminué de 
manière significative chez les obèses par rapport aux mères enceintes témoins, aux 
hypertendues et diabétiques. Aucune différence significative n'est notée entre les 
hypertendues et diabétiques et aussi entre les hypertendues et diabétiques comparées 
aux témoins. (Figure 09) 

11.3 Répartitions énergétiques des nutriments consommés chez les femmes 
enceintes témoins, hypertendus, obeses, diabétiques: (figure 10 et tableau 
A3 en annexe) 

La répartition de l'apport calorique journalier selon les déférents nutriments 
montre que les calories protéiques (exprimé en kcallj) sont hautement augmenté 
(P<0.001) chez les femmes obèses comparées aux mères enceintes témoins, 
hypertendues et aux diabétiques. Aucune différence significative n'est notée entre les 
hypertendues et les diabétiques par rapport aux témoins. 

En parallèle, on obtient une haute élévation de la répartition énergétique glucidique 
(exprimé en kcallj) chez les obèses comparées aux témoins, HTA et aux diabétiques. 
Par contre, par contre, on note une diminution significative chez les femmes 
diabétiques par rapport aux patientes témoins (0.001), hypertendues (0.05). Aucune 
différence n'est notée entre les femmes hypertendues et les témoins. 

Pour les lipides (exprimé en kcallj) sont augmenté significativement chez les femmes 
obèses comparées aux mères témoins et aux hypertendues (0.001) et diabétiques 
(0.05). Cependant on note une diminution significative chez les hypertendues par 
rapport aux témoins, et aux diabétiques. Aucune différence n'est notée entre les 
diabétiques et les femmes témoins. 
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Figure 09: répartition des vitamines consommés chez chez les meres témoins, 
hypertendus, obèses, diabétiques. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le« t» de student . * p< 0.05 différence significative.** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 
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La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le< t» 
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Figure 10: Répartitions énergétiques des nutriments consommées chez les 
femmes enceintes témoins, hypertendues, obeses, diabétiques. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le< t» de student.*  p< 0.05 différence significative. ** p< 6.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le< t» 
de student. p< 0.05 différence significative. p< 0.01 différence très significative 
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Figure 11: Secteur représente les proportions des nutriments consommés chez les 
femmes enceintes témoins, hypertendues, obèses, diabétiques. 

Chaque valeur représente le pourcentage 
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11.4 Proportions des nutriments consommés chez les femmes enceintes 
témoins, hypertendus, obèses, diabétiques (figure 11 et tableau A4 en 
annexe) 

La consommation journalière relative (%) des principaux nutriments montre 
que le pourcentage en les protéines est supérieur chez les femmes enceintes obèses, et 
diminué chez les femmes diabétiques comparées aux mères témoins. Alors que chez 
les femmes hypertendues reste similaire par rapport aux témoins. 

D'autre part des glucides ingérés par les femmes obèses et hypertendues sont 
augmentés comparées aux femmes témoins, et diabétiques, cependant chez ses 
dernières ils sont diminués par rapport aux mères témoins. 

De plus, le pourcentage des lipides ingérés, est augmenté chez les diabétiques 
comparées aux témoins. Alors qu'il est diminué chez les femmes obèses et 
hypertendues comparées aux valeurs obtenues chez les femmes témoins. 

11.5 	Proportion des acides gras saturés, acides gras mono insaturés, acides 
gras polyinsaturés chez les femmes enceintes témoins, hypertendues, 
obeses, diabétiques. (figure 12 et tableau A5 en annexe) 

Le pourcentage des acides gras saturé (AGS) chez les femmes obèses et 
diabétiques est augmenté de manière très significative comparée aux femmes 
témoins et aux hypertendues. Cependant aucune différence n'est notée entre les 
obèses et diabétiques par rapport aux témoins. 
Une élévation hautement significative P<0.001 des AGMI en pourcentage chez les 
diabétiques comparées aux témoins, hypertendues et aux femmes obèses. Par contre, 
entre ces dernières aucune différence significative n'est notée comparées aux 
témoins. 
Notre enquête montre que le pourcentage des acides gras poly insaturés (AGPI) est 
augmenté très significativement chez les femmes atteintes de HTA comparées aux 
témoins, obèses et aux diabétiques. Par contre, on note une diminution significative 
(0.05) chez les obèses comparées aux femmes témoins et diabétiques. Aucune 
différence n'est notée entre les diabétiques les témoins. 
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Figure 12: Proportion des acides gras saturés, acides gras mono insaturés, acides gras 

polyinsaturés chez les femmes enceintes témoins, hypertendues, obeses, diabétiques. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

AGS acides gras saturé. 

AGMII acide gras mono insaturé. 

AGPI : acide gras polyinsaturé. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 

effectuée par le< t> de student.*  p< 0.05 différence significative.** p< 0.01 différence 

très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 

le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 

significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 

effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 

très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le< t» 

de student. p< 0.05 différence significative. p< 0.01 différence très significative 
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Discussion 

Plusieurs études sur la nutrition ont montré qu'une nutrition ou mal nutrition 

exercent divers incidences sur le développement et la croissance foetale. Les femmes 

enceintes se posent de nombreuses questions sur l'alimentation qu'elles doivent 

avoir pour le bon développement de leur foetus. 

L'alimentation recommandée diffère peu de celle qui est conseillé de manière 

générale à toutes les femmes enceintes. 

En effet, un ensembles de mécanisme se met en place au cours de la grossesse pour 

couvrir les besoins en énergie, protéines, vitamine, minéraux et oligo-éléments liés à 

la croissance du foetus et aux modifications de l'organisme maternel(PUTET, 1997). 

Il est en effet difficile d'obtenir des quantités suffisantes de certains nutriments 

importants pendant la grossesse uniquement à partir des aliments (PAPIERNIK, 

1996). 

L'état nutritionnel des femmes enceintes est influencé par leur état de santé, le revenu 

et les conditions socio-économiques (niveau scolaire, habitat, équipement 

sanitaire... etc.) et aussi l'activité physique qui est limité au cours de la grossesse 

(PAPIERNIK, 1996). 

Les femmes enceintes qui consomment un régime alimentaire de faible qualité nutritif 

sont plus exposée à des complications durant la grossesse et des problèmes durant 

l'accouchement. 

Hypertension artérielle touche 10 % (BEAFILS, 2002) des femmes enceintes. C'est 

une cause major de mortalité et morbidité maternelle et foetale. Au cours de la 

grossesse est un problème d'actualité dont l'importance épidémiologique va cotissant 

au point où (LANCAC et ai., 1990). 

L'obésité pendant la grossesse mérite une attention spécifique en raison de son impact 

sur la mère et sur son enfant à naitre. L'obésité maternelle est associée à des 

complications maternelles et infantile (HTA-G, pré-éclampsie, diabète gravidique) 

accru en comparaison avec ceux de futur mère non obèse (ANCEL et al., 2011). 

Le diabète gestationnel (DG) est un trouble de la tolérance glucidique conduisant à 

une hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué pour la première 

fois pendant la grossesse (BUCHER, 2010). 
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Les variations quantitatives et qualitatives du régime alimentaire sont étudiées chez 

une population de 62.79% de femmes enceintes étudiées saines et considérées comme 

témoins et 37.21 sont atteintes de maladie comme I'HTA, diabète, obésité. 

L'enquête nutritionnelle qui est réalisée auprès des quatre populations permet de 

connaitre la consommation alimentaire dan notre région de Maghnia. 

On demande au sujet de noter les aliments et les boissons consommés, en précisant les 

quantités. L'enregistrement alimentaire apporte potentiellement des informations 

précises sue les aliments consommés pendant la période d'enregistrement, mais le fait 

de noter les aliments peut modifier à la fois le types d'aliments, leur nombre et les 

quantités consommées. 

Nous avons utilisé la méthode des rappels des 24h pour avoir le maximum 

d'informations sur la consommation alimentaire de ces femmes étudiées. On demande 

aux patientes de se rappeler et de rapporter tous les aliments consommés pendant les 

24h qui ont précédé l'entretien. 

Cette méthode est rapide, mais du fait de la variabilité intra-individuelle de l'apport 

alimentaire, elle ne permet pas de caractériser l'alimentation d'un individu en raison 

de l'intervention de facteur cognitif tel que le désir d'approbation sociale. 

Cette technique est suivie par une enquête socio-économique pour connaitre tout les 

facteurs qui influence la grossesse. 

Les résultats obtenus suite à notre enquête montrent que l'IMC est augmenté chez 

34% des femmes enceintes étudiés. 

Une corpulence mince ou maigre augmente le risque d'accouchement prématuré, 

d'hypotrophie foetal et petit poids à la naissance (moins de 205 kg). La prise de poids 

optimal se situe entre 11.05 et 16 kg pour une femme corpulence moyenne et 12.5 à 

18 kg pour les femmes plus maigres (VALAT, 1999). 



D iscuss ion 

Par ailleurs le niveau socio-économiques r les femmes enceintes qui ont un niveau 

scolaire primaire, équipement sanitaire cuisine et les sans emploi occupent la major 

partie dans la population étudié. 

Concernant l'habitat, on note la majorité des femmes enceintes vivent dans des 

maisons semi collectives où les milieux socioprofessionnels défavorisés, ceci pourrait 

être la première cause d'un déséquilibre nutritionnel. 

Notre étude montre également que le revenu global des femmes est moyen dans la 

majorité des cas 

Toute fois, au fur à mesure que le revenu et le niveau socio-économiques augmente, 

la nature du régime alimentaire a tendance à changer: les apports en graisses, en 

Protéines végétale, en glucides totaux, en glucides complexes et en fibres diminuent 

alors que ceux en sucre simples augmentent. De même, un statut socio-économique 

élevé est associé à un mode de vie plus sédentaire et à une réduction de l'activité 

physique (POWER, 1994). 

En effet, l'activité physique est limitée à la marche pour le déplacement quotidien 

dans la maison ou vers le lieu de travail. Alors que l'activité physique diminue le 

taux des triglycérides, ainsi que la pression artérielle (DELAHAYE et al., 1994). 

Au niveau énergétique, les proportions relatives des apports en protéine, glucides et 

lipides ne sont pas modifiées par l'état de grossesse. Ainsi les protéines doivent 

toujours représenter 10 à 15 % des apports caloriques totaux, les glucides 50 à 55 % et 

les lipides 30 à 35 % (COSTELLO, 2004). 

Notre enquête alimentaire a révélé une augmentation très significative dans l'apport 

énergétique total (exprimé en kcallj) chez lez obèses comparées aux témoins, ce 

résultat est la conséquence de haute augmentation des apports glucidiques, protéiques 

et lipidiques. Cependant il est diminué chez les femmes hypertendues et diabétiques 

par rapport aux témoins. 



Discussion 

La réduction de la consommation calorique global peut entrainer une limite de prise 

de poids de la mère pendant la gestation, ce qui aura pour conséquence une réduction 

des réserves adipeuses et des effets sur Je poids de naissance du nouveau-né (AFFEL 

BAUM et al., 1995) 

La prise de poids au cours de la grossesse ne doit pas dépasser 10 à 12 kilos. Le poids 

doit rester stable au cours de 1 trimestre de la grossesse, puis augmente de 1.5 

kilos/mois au cours de 2 trimestres 

En ce qui concerne l'apport journalier glucidique (exprimé en g), il présente une 

augmentation très significative chez les obèses, ceci est le résultat d'une élévation de 

la consommation des glucides simples et des glucides complexes (exprimé en g), 

comparées aux témoins. Par contre, on note une diminution tres significative chez les 

diabétiques par rapport aux témoins, c'est la conséquence d'une diminution de la 

consommation des sucres simples et de la baisse de la consommation des produits 

sucrés. 

Tous les organes ont besoin des glucides pour fonctionner car ils représentent la 

principale source d'énergie pour l'organisme et le cerveau qui se dernier est le plus 

gros consommateur. Le sucre et les produits sucrés ne sont pas indispensables mais 

contribuent au plaisir du repas. Il est dès lors susceptible d'induire une 

surconsommation passive et une pris de poids chez les sujets prédisposés, d'autant 

plus que les aliments sucrés et gras ont souvent une densité énergétique élevé 

(SIMON, 2004). 

Dans la population obèse une augmentation des apports lipidiques est la conséquence 

des élévations des acides gras saturés (AGS) et mono insaturés (AGMI) (exprimé en 

g), comparées aux témoins. 

Les lipides jouent des rôles essentiels dans notre organisme. Ils constituent la 

principale source d'énergie; 1g de graisse fournit plus de double de ce que 

fournissent les protéines et les glucides. Ils fournissent des acides gras essentiels qui 

jouent un rôle irremplaçables dans les constitutions des membranes cellulaires, des 

noyaux et de tissu nerveux. Ce sont des oméga-3 et oméga-6 (BASDEVANT & 

GAY-GRAND, 2004). 
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De nombreuses études épidémiologiques prouvent que la consommation excessive en 

lipides saturés est associée à un risque accru de maladie cardiovasculaire et de 

certains cancers (BASDEVANT & GAY-GRAND, 2004). 

Il est apparu que l'augmentation de l'apport d'AGPI à longue chaine n-3 est 

également capable d'abaisser les niveaux tensionnels. Cet effet résulte d'une 

réduction de la réponse vasopressines aux catécholamines, d'une diminution de la 

viscosité sanguine (CAH, 1999). 

Les apports en cholestérol (exprimé en g), dans notre population des femmes 

enceintes obeses sont très élevé comparées aux témoins. Par contre, ils sont 

représentent une diminution chez les femmes diabétique et hypertendues par rapport 

aux témoins. 

Le cholestérol intervient dans la fabrication de différentes hormones, de la vitamine D 

et dans la construction des membranes cellulaires (AUSTIN & LEADER, 2000). 

En parallèle, la consommation alimentaire en protéine, fibre, acides gras poly 

insaturés (AGPI) (exprimé en g), reste similaire entre la population étudiée. Sauf que 

les protéines présentent une augmentation très significative chez les femmes obèses 

comparées aux témoins. 

Les protéines sont essentielles au développement et à la maintenance de nos cellules 

et de nos muscles. Un apport suffisant de protéine est donc nécessaire à un bon 

fonctionnement du corps. Elles agissent positivement dans la prévention de maladies 

comme hypertension, le diabète (TAM1ON, 2012). 

En fait, le rôle des fibres est important dans le transit intestinal car elles augmentent le 

volume du bol alimentaire et changent la consistance des selles, grâce à leur pouvoir 

de retentions de l'eau, stimulent les contractions de l'intestin et favorisent l'activité 

bactérienne dans le colon. Ont été associés à une baisse de la PA (SCHALLER, 

2006). 

Plusieurs études ont montré l'importance des oligoéléments 0E et vitamines au cours 

de la grossesse. Les résultats de notre enquête nutritionnelle ont montré un déficit 

important en minéraux et 0E chez les femmes hypertendues et diabétiques comparées 
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aux témoins. En effet, une diminution de la consommation alimentaire en calcium, 

phosphore, potassium, sodium (exprimé en mg) est observée chez les femmes 

hypertendues par rapport aux mères témoins. 

D'autre part, la consommation alimentaire en calcium, potassium (exprimé en mg) est 

diminuée significativement chez les diabétiques par contre, la consommation 

alimentaire en sodium, magnésium, phosphore est similaire comparées aux témoins. 

De plus chez les obèses, une élévation tres significative de l'apport alimentaire en 

sodium, magnésium, potassium par rapport aux femmes témoins. Cependant l'apport 

en phosphore, calcium est reste similaire comparées aux mères témoins. 

Le calcium intervient dans plusieurs fonctions vitales et son rôle le plus évident est 

d'entrer dans la composition de l'os, leur effet semble plus marqué chez les femmes 

hypertendues sensibles au sel (OSLEN, 2000). 

Le sodium est le cation principal du secteur extra cellulaire, son rôle majeur est de 

contrôler la teneur en eau de l'organisme, il maintient l'équilibre des liquides dans les 

cellules et il est essentiel pour le fonctionnement neuromusculaire (JACOTOT, 

1999). 

La diminution de l'apport en potassium peut être expliquée par une diminution de la 

consommation des fruits secs, café, lait en poudre, haricots secs. En effet le potassium 

est le principal cation intracellulaire, il intervient dans l'excitabilité neuromusculaire 

(JACOTOT & EPAROO 1999). 

La supplémentassions magnésique permet de réduire de 30% le risque de retard de 

croissance intra utérin (DURLACH, 2000). Il évite ainsi la contraction en début de la 

grossesse et les crampes nocturnes fréquents dans les trois derniers mois de la 

grossesse. C'est pourquoi les ANC sont légèrement augmentées à 400 mg!j et 

couverte par un choix alimentaire (mollusque, fruits et légumes sec non blutées 

(DURLACH, 2000) sa carence entraîner une hypotrophie foetal et un avortement 

spontané. 

Par ailleurs, l'apport en fer est nettement augmenté chez les obèses par rapport aux 

valeurs obtenus chez les témoins. Cependant il est diminué chez les HTA et 

diabétiques comparées aux témoins. Cette diminution peut être expliquée par une 
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baisse de la consommation des viandes, abats, lentilles, et peut entrainer une anémie 

ferriprive qui augmente les risques d'hypotrophie foetale de prématurité, de mortalité 

foeto-maternelle et aggrave l'état général en cas d'hémorragie importante lors de la 

délivrance (BOULET, 2007). 

Les vitamines sont des cofacteurs essentiels aux processus métaboliques, certains sont 

liposolubles (vitamine A, D, E, K) et les autres sont hydrosolubles (vit BI, B2, B6, 

B12, C) (FREDOT, 2006). 

Notre étude montre que la consommation en vitamines A est diminuée chez les trois 

populations étudiées comparées aux populations témoins. De plus, on note une 

diminution Ires significative de la consommation en vitamine D chez les femmes 

obèses comparées aux témoins. On peut expliquer cette diminution par une faible 

consommation des aliments riches en vitamine A et D comme les produits laitiers. En 

plus, une diminution de l'apport alimentaire en vitamine E, est observée chez les 

femmes enceintes étudiée, de même que la vitamine C reste diminuée chez les obèses 

dans notre travail comparées aux mères enceintes témoins. 

Les vitamines C, E constituent les deux principales substances anti oxydantes de 

l'organisme, leur carence serait impliquer dans la genèse de la pré-éclampsie et du 

retard de croissance intra utérin (CHAPELL et al., 1999). 

De façon générale, les noix, les légumes de feuilles vertes sont de bonnes sources de 

vitamine E (MILLER, 2011). 
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ConciTus ion 

Une femme enceinte n'est pas une femme malade, il faut simplement 

réajuster avec elle est selon ses habitudes, sa ration alimentaire. 

Seule une alimentation équilibrée permet d'assurer un apport adéquat en nutriment. 

La grossesse ne nécessite pas de régime particulier, il convient d'éviter à la fois les 

insuffisances et les excès et d'être attentif à certains besoins spécifiques. 

Tout d'abord il faut souligner, suite à l'enquête alimentaire et socio-économique, que 

les femmes enceintes étudiées de la région de Maghnia ont un profil social 

défavorable suivi d'un apport alimentaire déséquilibré en protéines, lipides, glucides, 

vitamines et minéraux. 

Sur la base de ces résultats et des composants du régime recommandé on peut 

conseiller à ces patients d'organiser les repas quotidiens, réduire le sel et sucre 

simple, manger les fruits et les légumes de privilégier la variété des féculents et de 

supprimer les charcuteries... 

La grossesse nécessite une alimentation variée, saine et équilibrée adaptée aux 

besoins énergétiques de la femme enceinte. Cette alimentation doit comprendre des 

minéraux, des 0E, des vitamines et des apports liquidiens en quantité suffisante pour 

assurer un déroulement normal de la grossesse. 
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j4nnexe 

Tableau Ai: la consommation journalière moyenne des nutriments chez les femmes 
enceintes témoins, hypertendues, obèses, diabétiques. 

nutriments Femmes 
témoins 

Femmes HTA Femmes obese Femmes 
 diabétiques 

AETQ k cal/j 2350.73 ± 805.15 2059.62 ± 693.98 4032.52 ± 426.61 2193.03 ± 295.20 

PRO TEJNE(g) 64.23 ± 24.09 56.22± 18.21 139.88 ± 28.38 56.8 ± 13.84 

glucide(g) 306.18 ± 14.07 292.56 ± 54.001 563.82 ± 61.76 205 ± 38.87 

glucide 75.19 ± 22.29 

simple(g)  
54.95 ± 14.13 112.17 ±38.50 22.36 ± 7.2 

glucide 
complexe (g) 

223.11 ± 18.69 170.24 ±31.25 402.44 ± 96.87 214.33 ± 78.03 

FIBRE(g) 39.94 ± 11.82 35.45 ± 9.44 43.56 ± 12.77 42.03 ± 14.82 

LIPIDE(g) 70.87 ± 11.28 54.1 ± 17.37 109.14 ± 47.34 73.3 ± 14.6 

AGS(g) 15.04 ± 4.43 12.68 ± 1.74 40.45± 10.14 25.07 ± 8.62 

AGMI(g) 19.21 ± 6.51 15.57 ± 6.94 28 ± 9.22 32.37 ± 10.21 

AGPJ(g) 24.22 ± 8.70 25.8 ± 8.64 27.68 ± 4.65 24.67± 9.22 

CHL(g) 313.3 ± 93.48 303.6 ± 83.34 442.5 ± 110.44 266 ± 68.72* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le< t» de student . * p< 0.05 différence significative.** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le< t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p<  0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t> de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le« t» 
de student. p< 0.05 différence significative. 	p< 0.01 différence très significative 
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Tableau A2 : apports journaliers en micronutriments témoins, hypertendues, obèses, 

diabétiques. 

Nutriments Femmes 
témoins 

Femmes HTA Femmes obese Femmes 
diabétiques 

SODIUM (mg) 2176.13 ± 395.55 1566.52 ± 286.79 3768.84 ± 360.06 2081.81 ± 448.59 

MAGHNESIUM 

(mg) 
303.12 ± 37.53 268.49 ± 39.81 402.84 ± 16.75 269.45 ± 33.18 

PHOSPHORE 

(mg) 
789.03 ± 291.79 604.92 ± 459.71 803.05 ± 161.21 619.42 ± 281.05 

POTASSIUM 

(mg) 
1814.4 ± 396.83 1581.72 ± 260.40 2890.36 ±156.11 1664.75 ± 342.39 

CALCIUM 

(mg) 
701.32 ± 132.36 540.78 ± 181.13 702.1 ± 140.58 581.69 ± 149.39 

FER (mg) 19.12 ± 8.93 18.38 ± 3.75 27.98± 6.03 14.98 ± 5.78 

VIT A (ug) 234.76 ± 56.40 136.44 ± 54.79 165 ± 54.76 199.11 ± 60.85 

VIT D (ug) 2.73 ± 0.57 2.52 ± 0.76 1 ± 0.27 2.58 ± 0.58 

VIT E(mg) 9.39 ± 2.30 7.67 ± 1.63 7.18 ± 2.1 7.81 ± 2.18 

VIT C(mg) 69.14 ± 13.05 64.66 ± 13.98 57.32 ± 12.96 66.07 ± 13.25 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le« t» de student.* p< 0.05 différence significative. ** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le« t» 
de student.¥ p< 0.05 différence significative. YY p< 0.01 différence très significative 



..4nnxe 

Tableau A3 : Répartitions énergétiques des nutriments consommés chez les 
femmes enceintes témoins, hypertendus, obeses, diabétiques 

Nutriments Femmes témoins Femmes HTA Femmes obèse Femme 
diabétique 

Calories 256.92±96.36 224.88± 101.04 559.52± 113.52 227.2±55.38 
protéiques 
(K cal/j)  
Calories 1224.72 ± 296.28 1170.24 ± 416 2255.28 ± 274.04 823.12 ± 155.48 
glucidiques 
(K cal/j)  
Calories lipidiques 637.83 ± 101.52 486.9±156.33 982.26±326.06 659.7± 131.4 
(KcaI4) 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le« t» de Student.*  p< 0.05 différence signifi cative. ** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le< t» 
de student. p< 0.05 différence significative. 	p< 0.01 différence très significative 
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Tableau A4 : Proportions des nutriments consommées chez les femmes enceintes 
témoins, hypertendus, obèses, diabétiques. 

nutriments Femmes témoins Femmes HTA Femmes obèses Femmes 
diabétiques 

Protéine(%) 10.92±4.09 10.88±4.92 13.87±2.81 5.63± 1.38 

Glucide (%) 52.09± 12.6 56.81 ± 20.19 55.92 ± 6.79 37.53 ± 7.08 

Lipide(1o) 27.13±4.31 23.64±7.59 24.35±8.09 30.08±5.99 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le« t» de student.*  p< 0.05 différence signifi cative.** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
lex t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p<  0.05 différence signifi cati ve.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le« t» 
de student. p< 0.05 différence significative. 	p< 0.01 différence très significative 



Annexe 

Tableau AS : Pourcentage des acides gras saturés, acides gras mono insaturés, 
acides gras polyinsaturés chez les femmes enceintes témoins, hypertendues, 
obeses, diabétiques. 

nutriments Femmes 
témoins 

Femmes HTA Femmes obèses Femmes 
diabétiques 

AGS 21.22 ± 5.25 23.43 ± 7.21 37.06 ± 9.29 34.20 ± 10.91 

AGMI 27.10±9.18 28.78±10.82 25.65±8.44 44.16±10.96 

AGPI 34.17± 11.27 47.68±11.97 25.36±4.26 33.65± 12.57 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre la population comparées aux témoins est 
effectuée par le< t» de student.*  p< 0.05 différence significative. ** p< 0.01 différence 
très significative. 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux HTA est effectuée par 
le« t» de student.$ p< 0.05 différence significative.$$ p< 0.01 différence très 
significative 

La comparaison des moyennes entre les obèses comparées aux diabétiques est 
effectuée par le« t» de student.€ p< 0.05 différence significative.€€ p< 0.01 différence 
très significative 

La comparaison des moyennes entre les diabétiques aux HTA est effectuée par le« t» 
de student. p< 0.05 différence significative. 	p< 0.01 différence très significative 
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Enquête sur les variables socio-économiques (guide d'entretien) 

J'fiveau sco(aire: 	primaire secondaire 

Supérieur analphabète 

.9-(abitat: 	 immeuble maison semi-collective 

Villa maison ruine 

Baraque 

Egupement sanitaire: 	- cuisine 	 - salle de bain 	- eau courant 

Tiilhi ciTe ménage: 	<3 personnes 4 personnes 

'EmpiToi: 	 travail instable ouvrier 

Enseignant artisan 

Commerçant secrétaire 

Sans emploi autre 

Etudiant cadre moyen 

Revenu g(oIa(e £efamiOEe: 	- faible - moyen 	- élevé 

Poids  avant ta grossesse: 

Poi4syenc(ant 1il grossesse: Taille: 

fJiIC avant !Ta grossesse: Sexe 

.TJvlCpeniant lèl grossesse: 

Jtlo yen Le transport: 	voiture bus 

Marche à pied vélo 

Activité sportive: 	 aucun faible 

Moyenne (1 à 4h /semaine) intense (4h à +/semaine) 
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- 	 Annexe 

Questions alimentaires (24) 

Date 	 Nom 

Horaire 	1 Nom de l'aliment et composition du plat 	1 Quantité consommée 

Petit déjeuner 

Déjeuner 

Gouter 

Diner 

Grignotage 
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- PETIT DEJEUNER - 

• Café 

• Thé 

• Lait entier 

• Lait écrémé 

• Chocolat 

• Pain 

• Biscuites 

• Gâteaux secs 

• Pâtisseries 

• Croissants 

• Confiture 

• Miel 

* Beure 

* Margarine 

* Fromage blanc 

*Œuf 

OEJEUNER 

- Entrée: 

* pain 

* Laitue 

• tomates 

• Carottes 

• Concombres 

• Betteraves 

• Arti chou 

• Olives 
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- Plat principal 

* légumes 

* pomme de terre 

* Aubergines 

* Poivron 

* Chou vert 

* Chou fleur 

*oignon  

• Courgettes 

*Ajl 

• Haricot vert 

• Navet 

• Légumes secs (pois cassé, lentille, haricots, pois chiche....) 

• Riz 

• Pates alimentaires 

- viande 

* Mouton 

* Poulet 

* Poisson frais 

* poisson conserve - thon, sardine...) 

* Sauce (mayonnaise et autre) 

- Dessert 

* Fruits frais de saison 

* Fruit secs (datte....) 

* Boisson 

* Fromage 



9l.nnexe 

GOUTER 

* Café 

* Thé 

* Pain 

* Biscuites 

* Gâteaux secs 

* Miel 

* Beure 

* Confiture 

DINER 

- Entrée: 

* pain 

* Laitue 

• tomates 

• Carottes 

• Concombres 

• Betteraves 

• Arti chou 

• Olives 

• légumes 

• pomme de terre 

• Aubergines 

• Poivron 

• Chou vert 

• Chou fleur 

* Oignon 

* Courgettes 
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*Ajl 

• Haricot vert 

• Navet 

Légumes secs (pois cassé, lentille, haricots, pois chiche.... ) 

* Riz 

* Pates alimentaires 

- viande 

* Mouton 

* Poulet 

* Poisson frais 

* poisson conserve - thon, sardine...) 

* Sauce (mayonnaise et autre) 

- Dessert 

* Fruits frais de saison 

Fruit secs (datte....) 

* Boisson 

* Fromage 
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Résumé 

Le but de notre travail est d'évaluer les apports alimentaires maternels en macronutriment et 
micronutriment, et voir l'effet de certains facteurs et socio économique sur le déroulement de la 
grossesse chez les femmes enceintes témoins. HTA, obèses, diabétiques âgées entre 18 et 45 ans de la 
région de Maghnia. 

Notre étude nutritionnelle montre un déséquilibre alimentaire chez les population étudiées avec un 
apport énergétique journalier augmenté chez les obèses par rapport aux témoins, par contre, on note 
aucune différence significative n'est notée chez les HTA, et diabétiques comparées aux témoins. 

Une augmentation de la consommation alimentaire des protéines, glucides, sucre simples et 
complexes, AUS et cholestérols, aussi bien de sodium, magnésium, phosphore, et du potassium chez 
les femmes obèses comparées aux témoins. HTA, et aux diabétiques. 

Une diminution de la consommation alimentaire en vitamine A, D, E,C chez trois population étudiés 
comparées aux témoins est probablement à une baisse consommation des alimentaires riches en 
vitamine A,D,E,C. 

Mots clés : statuts nutritionnel, consommation alimentaire, obésité, HTA, diabète. 

Summa ry 

The aim of our study was to evaluate maternai dietary intake of macronutrients and micronutrients, 
and sec the effect of socio-economic factors and the course of pregnancy in pregnant control women, 
hypertension, obese, diabetes aged bctween 18 and 45 region Maghnia. 
Our study shows a dietary nutritional imbalance in the population studied with a daiiy energy intake 
increased in obese cornpared with eontrols, by cons, there is no significant différence was noted in 
hypertension and diabetes compared with controls. 
An increase in food intake of proteins , carbohydrates, simple and complex sugar, AGS and 
cholesterol , both of sodium, magnesium, phosphorus , and potassium in obese women compared to 
controls , hypertension, and diabetes. 
A decrease in food consumption in vitamin A, D , E, C in three population studied comparcd to 
controls is probably a decrease consumption of food rich in vitamin A, D , E, C. 
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