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Résumé

Les dyslipidémies, caractérisées par des anomalies des niveaux de lipides sanguins,
représentent un probléme de santé majeur a I’échelle mondiale. Chez les femmes enceintes,
et en particulier chez celles atteintes de diabéte (type 1, type 2 ou gestationnel), ces

anomalies peuvent engendrer des complications sérieuses pour la mere et le foetus.

L’objectif de ce mémoire est d’examiner le profil épidémiologique et clinique des

dyslipidémies chez des femmes diabétiques pendant la grossesse.

L'étude a été réalisée au niveau de ’Hopital de Maternité Lalla Kheira a8 Mostaganem
sur une période de 1 mois du 07 Février au 07 Mars 2024, incluant 40 femmes enceintes
diabitiques. L’age moyen des participantes était de 33,9 £ 1,003 ans. Un questionnaire
constitué de 16 items a été utilisé. Le profil biochimique a été analysé en mesurant divers
parametres, notamment la glycémie, ['urée, la créatinine, le cholestérol total, les
triglycérides, ainsi que les niveaux de HDL (lipoprotéines de haute densité¢) et de LDL
(lipoprotéines de basse densité). Ainsi, I’indice TyG a été calculé pour I’ensemble des

femmes

Nos résultats indiquent que les femmes enceintes diabétiques avaient en moyenne 34
ans, avec 52,5 % ageées entre 30 et 40 ans, et un indice de masse corporelle moyen de 25,85
kg/m2. La plupart des femmes était au 3°™ trimestre de grossesse (77,5%) et multipares
(87,5%). La majorité (92,5%) souffrait de diabéte gestationnel, les autres étant pre-
gestationnel. 62,5% avaient des maladies associées telles que I'hypertension (37,5%) et les
infections urinaires (25%). Le groupe sanguin le plus courant était le groupe O (35%), avec
87,5% Rhésus positif. Leur glycémie était plus élevée que celle des sujets sains, mais leur
fonction rénale (urée et créatinine) était similaire. Les niveaux de cholestérol total et de

triglycérides, ainsi que l'indice TyG, étaient supérieurs a ceux des sujets sains.

Les résultats de cette étude montrent I’importance de I’évaluation des parameétres
biochimiques et plus particulieérement le bilan lipidique des femmes enceintes présentant un

diabete gestationnel.

Mots clés : Dyslipidémie, Grossesse, Profil épidémiologique, Diabéte, Complications



Abstract

Dyslipidemia, characterized by abnormal blood lipid levels, represents a major health
problem worldwide. In pregnant women, particularly those with diabetes (type 1, type 2, or
gestational), these abnormalities can lead to serious complications for both the mother and

the fetus.

The objective of this thesis is to examine the epidemiological and clinical profile of

dyslipidemia in diabetic women during pregnancy.

The study was conducted at the Lalla Kheira Maternity Hospital in Mostaganem over
a one-month period from February 7th to March 7th, 2024, including 40 diabetic pregnant
women. The average age of the participants was 33.9 + 1.003531 years. A questionnaire
consisting of 16 items was used. All physical parameters (weight, height, and BMI) were
determined. The biochemical profile was analyzed by measuring various parameters,
including blood glucose, urea, creatinine, total cholesterol, triglycerides, as well as HDL
(high-density lipoproteins) and LDL (low-density lipoproteins) levels. These data allowed
for the evaluation of the participants' lipid status and the identification of present

dyslipidemias.

Our results indicate that diabetic pregnant women were on average 34 years old, with
52.5% aged between 30 and 40 years, and an average BMI of 25.85 kg/m?. Most were in
their third trimester of pregnancy (77.5%) and multiparous (87.5%). The majority (92.5%)
suffered from gestational diabetes, while the others had pre-gestational diabetes. Among
them, 62.5% had associated diseases such as hypertension (37.5%) and urinary tract
infections (25%). The most common blood group was O (35%), with 87.5% Rh-positive.
Their blood glucose levels were higher than those of healthy subjects, but their renal function
(urea and creatinine) was similar. Total cholesterol and triglyceride levels, as well as the TyG

index, were higher than those of healthy subjects.

These results of this study argue for increased attention to dyslipidemia in diabetic
pregnant women, with appropriate follow-up and treatment protocols. Such an approach
could improve maternal and fetal outcomes, reducing the risk of serious complications and

contributing to better public health.

Keywords: Dyslipidemia, Pregnancy, Epidemiological Profile, Diabetes, Complications
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INTRODUCTION

Le diabéte est une pathologie grave et chronique qui survient lorsque I’organisme ne
peut pas produire d’insuline, qu’il n’en produit pas suffisamment ou qu’il ne peut pas utiliser
efficacement I’insuline qu’il produit. Les principaux types de diabéte sont le diabéte de type 1,

le diabete de type 2 et le diabéte gestationnel (DG) (IDF, 2019).

C’est la maladie chronique non-contagieuse la plus fréquente dans le monde, avec une
progression considérable du nombre de cas depuis les années 80. 1l s’agit d’un véritable défit
sanitaire, que ’'OMS qualific méme de pandémie. En 2021, la fédération Internationale du
Diabéte (FID) déclare que la population diabétique mondiale est de 537 millions et que ce chiffre
passera a 783 millions en 2045. Ainsi, en Afrique, il y aura une augmentation de 143% soit 19
millions en 2019 et 27 millions d’ici 2030, 47 millions d’ici 2045 (FID, 2021).

La grossesse est un evenement naturel et physiologique particulier (Seydou, 2018).
Lorsque celle-ci est conjuguée au diabéte, de nombreuses complications aussi bien chez la mere
que chez le feetus en croissance peuvent survenir. On estime dans le monde qu’en 2019, 15, 8%
soit 20,4 millions d’enfant nés vivant auront subi une certaine forme d’hyperglycémie pendant
la grossesse. Parmi eux, 83,6 % des cas étaient dus a un diabete gestationnel (Atlas du diabeéte,
2019).

En effet, la présence d’un diabéte au cours d’une grossesse peut correspondre soit a un
diabete préexistant et diagnostiqué avant la grossesse; soit a un diabete diagnostiqué au cours
de la grossesse. Ce dernier cas, définit « le diabete gestationnel » qui est un trouble de la
tolérance glucidique, de séverité variable, diagnostiqué pour la premiére fois pendant la
grossesse, quelles qu’en soit I’étiologie, ’ancienneté et 1’évolution apres la grossesse (Zidani,

2017). Le DG disparait normalement aprés 1’accouchement (Marlene, 2013).

La dyslipidémie ou I’hyperlipidémie représentée par une hypercholestérolémie, une
hypertriglycéridémie, un taux sérique élevé de LDL-c ou bien un taux sérique diminué de HDLc
est un facteur de risque lipidique des maladies cardiovasculaire (MCV) parce qu’elle est liée a
leur pathophysiologie. Si la dyslipidémie n’est pas traitée, elle peut contribuée au
développement des maladies des artéres coronaires (MAC). Autrement, la dyslipidémie est un
facteur de risque dépendant qui peut étre associé a des facteurs différents comme 1’obésité,

I’hypertention artérielle, le diabéte et la mauvaise hygiene de vie (Berriche et al., 2015).
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INTRODUCTION

Ce travail de master vise a étudier le profil épidémio- clinique des dyslipidémies au
cours de la grossesse chez des femmes diabétiques par 1’évaluation de quelques paramétres
biochimiques (glycémie, urée, créatinine, cholestérol, triglycérides...etc) et par I’identification

de facteurs de risque (&ge, sexe, IMC ...) ainsi que les complications associées a cette maladie.
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RAPPEL BIBLIOGRAPHIQUE

CHAPITRE 1

|. Pancréas
I.1. Structure de pancréas

Le pancréas est un organe situé¢ dans la cavité abdominale en arriére de 1’estomac,
devant et au-dessus des reins. Chez I’Homme, il mesure environ 15 cm de long pour une
masse allant de 70 a 100 g. Il est compose de quatre parties distinctes de droite & gauche
(Figurel) :

e La téte, la partie la plus complexe (semble pyramidale), enveloppée dans le cadre
duodénal, prolongée a gauche dans sa moitié inférieure, en arriére de la veine mésentérique

supérieure, vers le bord droit de I'artére mésentérique supérieure.

* Isthme ou Le col pancréatique, également connu sous le nom d'isthme, est la partie la

plus mince qui sépare la téte du corps de la veine porte.
* Le corps, qui présente I'empreinte de la veine splénique sur la face postérieure.

* La queue, séparée du corps par une ouverture, créée au bord supérieur par le déplacement

des vaisseaux spléniques en arriere-avant (Boufenara et Tamen, 2020).

Veine cave inférieure

Rein droit -

Rein gauche

Processus uncinatus
Veine mésentérique supérieure

Anere mésenténque supérieure

Figure 1. Anatomie du pancréas (Beaugerie et Sokol, 2014).



RAPPEL BIBLIOGRAPHIQUE
CHAPITRE 1

1.2. Insuline et métabolisme glucidique
1.2.1. Glucides

Les glucides jouent un réle crucial en tant que principale source d'énergie pour
I'organisme humain, soutenant diverses fonctions physiologiques essentielles. lls se divisent
en plusieurs catégories, notamment les monosaccharides, les disaccharides, les
oligosaccharides et les polysaccharides, chacun ayant des caractéristiques et des effets
specifiques sur la santé. Par exemple, les polysaccharides comme I'amidon sont des sources
d'énergie a libération lente, tandis que les monosaccharides comme le glucose fournissent
une énergie rapide. La digestion et le métabolisme des glucides impliquent leur conversion
en glucose, utilisé par les cellules pour produire de I'ATP, la principale monnaie énergétique
cellulaire. Cependant, la consommation excessive de glucides, en particulier ceux a indice
glycémique élevé, est associée a un risque accru de diabete de type 2, d'obésité et de maladies
cardiovasculaires (Augustin et al., 2015 ; Reynolds et al., 2019). Des études ont également
montré que les fibres alimentaires, un type de glucide, jouent un réle clé dans la régulation

du poids corporel et la prévention des maladies métaboliques (Reynolds et al., 2019).
1.2.2. Principales voies métaboliques du glucose

Le foie est responsable de la production et du stockage du glucose en utilisant cing

voies métaboliques :

e La glycogénogénese : consiste a stocker le glucose dans le foie sous forme de
glycogene. Cette synthése est contrélée par le glycogéne synthétase en utilisant sa
forme active déphosphorylée.

e La glycogénolyse : consiste a décomposer le glucose en glucose-1-phosphate grace
a la phosphorylation du glycogene.

e La néoglucogenese : consiste a générer du glucose en utilisant du lactate, du
pyruvate, du glycérol ou éventuellement des acides aminés. Elle se produit lorsque
la glycémie diminue en raison d'une diminution des réserves de glycogene.

e La glycolyse : implique la transformation d'une molécule de pyruvate a 6 carbones
en deux molécules a 3 carbones. L'objectif de la glycolyse est de transmettre et de
libérer une partie de I'énergie du glucose.

e La voie pentose phosphate : cette réaction est la premiére réaction de la partie

oxydative, ce qui favorise la production de NADPH. La glycolyse transforme le
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glycéraldéehyde 3-phosphate et le fructose 6-phosphate en pyruvate afin de produire
de I'ATP (Bensemaoune et Chenini, 2018).

1.2.3. Régulation de I’hémostasie glucidique

L'homéostasie se réfere a un équilibre en constante évolution au sein d'un organisme.
La régulation fine de certains paramétres vitaux tels que la température, le pH et
I'oxygénation des tissus est responsable de I'homéostasie chez 'Homme. Ainsi, I'homéostasie
du glucose englobe les mécanismes de régulation de la concentration de glucose dans le
sang, connu sous le nom de glycémie. L'action conjointe des systemes nerveux et hormonaux
régule cette fonction, qui est cruciale pour les différents organes (Heijboer et Pijl, 2006 ;
Romijn et Corssmit, 2008) (Figure 2).
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Figure 2. Les organes impliqués dans la régulation de la glycémie (Nicolas, 2016).

1.2.4. Insuline

L’insuline est une hormone régulatrice du taux de glucose dans le sang, sa fonction
principale est d’empécher 1’hyperglycémie. Elle est considérée comme une clé pour ouvrir
les cellules du corps et permettre au glucose d'étre une source d'énergie pour les cellules.
(Hamdi, 2019).
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Figure 3. Role de I’insuline (Hamdi, 2019).

1.2.5. Sécrétion de ’insuline

Sécrétion de I’insuline par les cellules B du pancréas. L’entrée de glucose dans la
cellule B pancréatique entraine une augmentation du taux d’ATP intracellulaire. Ceci
provoque la fermeture des canaux K+ ATP-dépendants. La conséquence est
donc ’accumulation d’ions K+ dans la cellule, ce qui entraine 1’ouverture de canaux
calciques et I’entrée massive d’ions Ca2+ dans la cellule. Cette entrée de calcium est a

I’origine de I’exocytose des vésicules contenant I’insuline (Duparc, 2012) (Figure 4).
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Figure 4. Sécrétion de I’insuline par les cellules  du pancréas (Duparc, 2012).
1.2.6. Mécanisme d’action de ’insuline

L'insuline est une hormone peptidique produite par les cellules béta des tlots de
Langerhans dans le pancréas. Son rdle principal est de réguler la glycémie (taux de glucose

sanguin). Lorsgue le taux de glucose sanguin augmente apres un repas, les cellules béta du
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pancréas secretent de I'insuline dans le sang. L'insuline se lie & des récepteurs spécifiques
situés a la surface des cellules cibles, principalement les cellules musculaires, adipeuses et
hépatiques. Cette liaison déclenche l'autophosphorylation des résidus tyrosine sur le
récepteur de l'insuline, activant la kinase tyrosine du récepteur de l'insuline (IRK). Cette
activation entraine une série de phosphorylations de protéines intracellulaires, notamment
les substrats du récepteur de l'insuline (IRS), qui activent d'autres voies de signalisation,
telles que la voie PI3K/Akt.

L'un des principaux effets de cette voie de signalisation est la translocation des
transporteurs de glucose GLUT4 a la membrane plasmique des cellules musculaires et
adipeuses, permettant au glucose de pénétrer dans les cellules et réduisant ainsi le taux de
glucose sanguin. En plus de favoriser I'absorption du glucose, l'insuline stimule la synthese
du glycogene dans le foie et les muscles et inhibe la gluconéogenése. Elle favorise également
la synthese des lipides et des protéines, jouant un réle crucial dans le métabolisme cellulaire
(Siddle, 2011; Samuel et Shulman, 2016 ; Zheng et Zheng, 2022).
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I1. Diabéte
11.1. Définition

Le diabéte est un groupe de maladies metaboliques caractérisées par une hyperglycémie
chronique qui suit un défaut de la sécrétion d'insuline, I'action de I'insuline, ou les deux a la fois.
On répertorie plusieurs types de diabéte : le diabéte auto-immune (diabéte de type 1) ou celui
résultant d'une combinaison de carence en insuline et insulinorésistance (diabéte de type 2)
(Ozougwu et al., 2013).

11.2. Epidémiologie

La prévalence du diabéte sucré est en hausse continue a cause de I’adoption d’un style de vie
rapide et malsain, caractérisé par une alimentation hypercalorique non équilibrée et une

sédentarité manifeste (Delyfer et Delcour, 2018).

En 2021, selon la Fédération Internationale du Diabéte (IDF), un adulte sur dix, dans le
monde, est diabétique, soit un nombre total de 537 millions. Le diabéte sucré était responsable
de 6,7 millions de décés (un décés chaque cing secondes) (IDF, 2022) (Figure 5).
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Figure 5. Prévalence mondiale du diabéte en 2021(I1DF, 2021).
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11.3. Physiopathologie

Le diabéte est défini par une hyperglycémie survenant lorsque la quantité d’insuline
plasmatique n’est plus suffisamment produite et/ou assez active par rapport aux besoins de
I’organisme. La physiopathologie a I’origine de cette carence, complexe et hétérogéne, permet
de distinguer différents types de diabete : le diabéte de type 1, le diabéte de type 2 et le diabéte
gestationnel. Outre les facteurs génétiques et environnementaux, les travaux de recherche
révélent désormais I’importance de 1’épigénétique, de la fonction intestinale et du microbiote
comme des acteurs clés dans le développement des différents types de diabete (Tenebaum et
al., 2018).

11.4. Types de diabéte
11.4.1. Diabéte de type 1

Le diabéte de type 1 (DT1) est un trouble qui survient apres la destruction auto-immune
progressive et irréversible des cellules 3 pancréatiques productrices d’insuline, une hormone qui
permet d'obtenir de I'énergie a partir de la nourriture. Une fois diagnostiqueés, les patients ont
besoin d'un traitement d'insuline a vie et peuvent rencontrer de nombreuses complications

pathologiques associées a la maladie.

Le diabete de type 1 est I'une des maladies les plus courantes chez les enfants d’age
scolaire. La maladie est le plus souvent diagnostiquée chez les enfants et les adolescents,
présentant habituellement un trio classique de symptdmes (La polydipsie, la polyphagie et la
polyurie) induisant une hyperglycémie, ce qui nécessite le besoin immédiat d'insuline exogene

qui dure tout au long de la vie (Kebir, 2018).
11.4.2. Diabete de type 2

Le diabete de type 2 (DT2) est une maladie métabolique hétérogeéne caractérisée par une
hyperglycémie chronique dont les éléments physiopathologiques comprennent une résistance
accrue des tissus périphériques (foie, muscles, tissu adipeux) a 1’action de I’insuline, une
insuffisance de sécrétion d’insuline par les cellules  du pancréas, une sécrétion de glucagon
inappropriée, ainsi qu’une diminution de I’effet des incrétines. La maladie est favorisée par une
diminution de la sensibilité des cellules a I’insuline, on parle d’insulino-résistance, a cause

d’excés du poids ou de la sédentarité (Braillard, 2017)
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11.4.3. Diabéte gestationnel
11.4.3.1. Définition

Le diabéte gestationnel a ¢été longtemps défini par I’ADA (American Diabetes
Association) et par I’OMS (Organisation Mondiale de la Santé) comme tout degré d’intolérance
glucidique ayant débuté ou ayant été mis en évidence pour la premiere fois durant la grossesse,
indépendamment du traitement nécessaire ou de 1’évolution en postpartum (Nathalie et al.,
2016).

11.4.3.2. Physiopathologie

La grossesse est caractérisée par un état diabétogéne, c’est-a-dire qu’elle s’accompagne
de modifications transitoires du métabolisme glucidique comprenant une insulinorésistance
compensée par une sécrétion insulinique plus importante. L’insulinorésistance peut étre
influencée par plusieurs hormones (cestrogeénes, progestérone, prolactine, leptine, ...). On peut
également noter une insulinorésistance preexistante a la grossesse chez les femmes obéses
(Padayachee et Coombes, 2015).

Un DG se développe lorsque I’insulinosécrétion réactionnelle a 1’insulinorésistance est
insuffisante et entraine une hyperglycémie maternelle. Le glucose circulant traverse la barriere
placentaire pour atteindre le foetus. L’hyperglycémie maternelle stimule ainsi un

hyperinsulinisme feetal pour compenser (Sanabria et al., 2015).
11.4.3.3. Facteurs de risque du diabete gestationnel

Certaines femmes ont un risque plus élevé de développer un diabete pendant la
grossesse. On peut citer : Age maternel, obésité pré-gestationnelle, antécédent de macrosomie,

antécédent familial...(Boumezbeur, 2019).
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I11. Dyslipidémie
111.1. Définition

La dyslipidémie est une « modification pathologique primitive ou secondaire des lipides
sériques », c’est une anomalie métabolique et chronique caractérisée par une ¢élévation
persistante des TG, du LDL-c et une diminution du HDL, L hypercholestérolémie pure se traduit

par une augmentation du cholestérol total (Thiombiano et al., 2016).
I11.2. Classification

Il existe deux types de dyslipidémie :

111.2.1. Hypolipidémies

La baisse du taux de lipides sanguins est représentée par I'hypocholestérolémie
et certaines hypolipidémies (baisse du taux global de lipides) dont la cause est
certaines malabsorptions, les malnutritions (Benadda et al., 2013).

111.2.2. Hyperlipidémies

Il s'agit de I'nypercholestérolémie, I'hyperchylomicronémie (augmentation du taux de
chylomicrons), I’hypertriglycéridémie. Les dyslipidémies résultent d’anomalies dans la

répartition des lipides. Il existe les dyslipidémies primaires et les secondaires (Beauvais, 2014).
111.3. Physiopathologie

La dyslipidémie a une physiopathologie complexe composée de divers
facteurs génétiques, lies au mode de vie et environnementaux. Elle a de nombreux effets
néfastes sur la santé et joue un réle central dans le développement de maladies chroniques non-
transmissibles. Des différences techniques significatives existent en raison de la prévalence et
des types de troubles lipidiques. Alors que le total sérique éleveé et le cholestérol LDL sont la
principale préoccupation dans les populations occidentales, dans dautres pays,
I'hypertriglycéridémie et un faible taux de cholestérol HDL sont plus répandus. Ces derniers
types de troubles lipidiques sont considérés comme des composants du syndrome métabolique.
La tendance a l'escalade rapide de l'obésité au niveau mondial, ainsi que les facteurs
environnementaux, entraineront une prévalence croissante de la dyslipidémie et en fera une

menace médicale et de santé publique mondiale (Nock et Pillai, 2012).
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I11.4. Dyslipidémies et risque cardiovasculaire

Les dyslipidémies sont un facteur de risque cardiovasculaire, en particulier le mauvais
cholestérol (LDL-cholestérol). Les autres facteurs de risque sont I'hypertension artérielle, le
tabagisme, le diabete, I'alcoolisation, I'obésité (en particulier abdominale), I’age, la sédentarité,
la contraception hormonale et le traitement hormonal de la ménopause. Les derniéres
recommandations de la Société Européenne de Cardiologie ajoutent a cette liste déja longue le
HDL-cholestérol en quantité insuffisante (Benadda et al., 2013).

111.4.1. Age

La présence de ce facteur doit étre retenue, si I'dge du sujet dépasse 45ans pour les

hommes et 55ans pour les femmes ou si celles-ci sont ménopausées (Dehbi , 2021).
111.4.2. Diabéte

Le diabete est un véritable probléme de santé publique du fait de ses nombreuses
complications potentielles, notamment cardiovasculaires (Nachi et al., 2023). Au cceur de ces
complications, nous distinguons la dyslipidémie qui entre dans le processus des complications
cardiovasculaires lesquelles viennent a la téte des causes de mortalité des diabétiques (Diallo et
Ibrahima, 2019).

111.4.3. L’hypertension artérielle (HTA)

L’hypertension artérielle est un facteur de risque significatif de la dyslipidémie (Rader
et Hovingh, 2014).

111.4.4. L’obésité

L’association du diabéte de type 2 et I'obésité est en fréquente augmentation. Cette
association expose les patients a des dyslipidémies et des complications multiples (Nongoba et
al., 2023).

111.4.5. Tabagisme

De point de vue épidémiologique, il est admis que le tabagisme qu’il soit passif ou actif
accroit significativement le risque de survenue de MCV. Le tabagisme passif augmente de 30
% le risque de survenue de MCV, tandis que le tabagisme actif I’augmente de 80 % (Gallucci
et al., 2020).
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MATERIELS ET METHODES

I.1. Objectif

L'objectif de ce travail est d’étudier le profil épidémiologique et biochimique des

dyslipidémies au cours de la grossesse chez des femmes diabétiques .
I1. Population d’étude

Notre étude est menée chez 40 femmes enceintes diabétiques d’un 4ge compris entre 19
ans et 43 ans au niveau du GHR (Grossesse a Haut Risque) de Lala Kheira, de la wilaya de

Mostaganem, sur une période de 30 jours s’étalant du 07 Février au 07 Mars 2024.
I1.1. Critéres d’inclusion

Toute femme enceinte diabétique (diabéte de type 1 ou 2 ou gestationnel).

11.2. Critéres d’exclusion

Femmes diabétiques dont les analyses n’étaient pas disponibles.

11.3. Prélevement sanguin

Le sang est prélevé a partir de la veine du pli du coude. Il est recueilli dans des tubes
contenant un anticoagulant (EDTA, héparine ou citrate selon le parametre considéré), puis
homogénéisé par retournement successifs et centrifugé a 3000 tours/min pendant 5 minutes

pour récupérer le sérum ou plasma.
I11. Analyses biochimiques
I11.1. Détermination du groupe sanguin ABO/Rhésus D
I11.1.1Méthode globulaire de Beth-Vincent
- Placer 1 a 2 gouttes du sang a analyser dans les 4 puits d’une plaquette a concavité.
- Ajouter 1 & 2 gouttes du sérum anti-A, anti-B, anti-AB, et anti-Rh.
- Agiter pendant 30 secondes et lire le résultat.
111.2. Glycémie
111.2.1.Principe

Le glucose est dosé selon la technique de Trinder (1969). Ce dosage colorimétrique est
basé sur la loi de Beer et Lambert. En présence de glucose oxydase (GOD), le glucose en
solution aqueuse est oxydé par le dioxygeéne dissout, en acide gluconigque avec formation de

peroxyde d’hydrogéne selon 1’équation suivante :
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Glucose oxydase A A
Glucose + O2 +H,O——— —  Acide gluconique +H20:

2H20, + Phénol + 4-Amino-antipyrine —— Quinoneiminerose + 4H,0
Valeures normales : inférieur 0, 92 g/L.

I11.3. Urée
111.3.1.Principe

L’urée est le produit final de la dégradation des protéines et des acides aminés. Il est
transformé par ’'uréase en carbonate d’ammonium formant une coloration verte dont I’intensité
de la concentration est proportionnelle a la variation d’absorbance mesurée a 340 nm pendant

un temps donné. Le schéma de la réaction est le suivant :
; Uréase
Urée + HoO —— 2NH; + CO>
Valeures normales : 0,10 - 0,50 g/L.

I11.4. Créatinine
111.4.1. Principe

La creatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec 1’acide picrique. La

vitesse de formation de ce complexe est proportionnelle a la concentration de créatinine.

L e s . .. pH alcalin .
Créatinine + Acide picrique  —— Complexe jaune-rouge

Valeures normales : 3 —12 mg/L.

I111.5. Cholestérol total
111.5.1.Principe

Le principe du dosage du cholestérol total (estérifié + libre) est également enzymatique,
la technique est décrite par Schettler (1975). Les esters de cholestérol sont hydrolysés
enzymatiquement par la cholestérol estérase qui les décompose en cholestérol et en acides gras

libres.

Choléstérol estérase

Esters de cholestérol +H>O > Cholestérol + Acides gras
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Le cholestérol est ensuite oxydé par le cholestérol oxydase pour former du Cholesténone et

peroxyde d’hydrogene.

Choléstérol Oxydase

Cholestérol + 1/2 O, + H,0 > Cholesténone + H,0»

Le peroxyde d’hydrogéne se combine avec I’acide hydroxybenzoique (phénol) et 4-

Aminoantipyrine pour former Quinoneimine rose.

, ) A ) Péroxydase . L.
2H,0> + Phénol + 4- Amino-antipyrine ~ ————— Quinoneimine +4H,0;

La guantité de Quinoneimine formeée est proportionnelle a la concentration du cholestérol.

Valeures normales : inférieur a 2 g/L.

I11.6. Triglycéride
111.6.1. Principe

Le dosage des triglycérides est réalisé par une méthode enzymatique colorimétrique
décrite par Young et Pestaner (1975). Les triglycérides sont hydrolysés rapidement et
complétement en glycérol et acides gras par une lipoprotéine-lipase. Le glycéerol formé est
ensuite transformé en glycérol-3- phosphate, puis oxydé en dihydroxyacétone-phosphate avec
formation d’eau oxygénée. En présence de peroxydase, I’eau oxygénée formée réagit avec
I’amino -4-antipyrine et le chloro-4-phénol avec formation d’un dérivé coloré rose. Les

triglycérides sont déterminés selon les réactions suivantes :

Lipoprotéine lipase

Triglycéride Glycérol + Acide gras

Glycérokinase,Mg++

Glycérol + ATP Glécérol -3-P + ADP

B Glycérokinase . B
Glycérol -3-Phosphate + O, ——— H.0: + Dihydroxyacétone —P

Péroxydase

H.0> + Amino-4-Antipyrine + Chloro-4-phénol ———— Quinone rose + H20

Valeures normales : 0,40 — 1,60 g/L.
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111.7. Dosage de la fraction HDLc
111.7.1. Principe

Le cholestérol-HDL (C-HDL) est mesuré par une méthode enzymatique colorimétrique
en phase homogeéne. La mesure du C-HDL utilise une méthode de précipitation avec du Mg2+
et du polyéthylene glycol (PEG) comme réactif de précipitation. Les esters du C-HDL contenus
dans I'échantillon sont hydrolysés en C-HDL et en acides gras en présence de PEG-cholestérol

déshydrogénase.

PEG—-Cholestérol estérase

Esters du cholestérol-HDL + H20 Cholestérol-HDL + Acides gras

En présence d'oxygene, le cholestérol-HDL est oxydé par la cholestérol oxydase en

cholesténone et en peroxyde d'hydrogéne.

Cholestérol déshydrogénase

Cholestérol-HDL + 02 Cholesténone + H202

En présence de peroxydase, le peroxyde d'hydrogéne généré réagit avec la 4-amino-antipyrine
et le Sodium N-(2-hydroxy-3-sulfopropyl)-3,5-dimethoxyaniline (HSDA) pour former un
colorant violet-bleu. L'intensité de la couleur de ce colorant est directement proportionnelle a

la concentration du C-HDL et est mesurée par photométrie.

Peroxydase

2 H202 + 4-amino-antipyrine + HSDA + H+ + H20 ————pigment violet-bleu + 5H20
Valeurs normales : supérieur a 0, 40 g/I.

111.8. LDLc

Ce calcul suppose que le cholestérol total est distribué dans trois classes majeures de
lipoprotéines : les VLDL, les HDL et les LDL. Il repose sur les mesures de concentrations
sériques de cholestérol total, triglycérides et HDL-cholestérol afin de déterminer la

concentration en LDL-cholestérol en utilisant I’équation suivante :

LDL (g/l) = Cholestérol total - HDL — (TG /5)

Valeures normales : inférieur 8 1,60 /L
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111.9. Indice triglycérides/glycémie (TyG)
I est calculé selon 1’équation suivante : Indice TyG = Ln[Glycémie & jeun x TG/2]

IV. Etude statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + erreur standard (XxES). Les
comparaisons de deux moyennes sont réalisées au moyen d’un test t de student. Le seuil de

signification retenu est celui qui est habituellement consideéré, soit 5 %.
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RESULTATS ET DISCUSSION

I. Profil général de la population diabétique
I.1. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon ’age

L’age moyen des femmes enceintes diabétiques est estimé a 33,9 + 1,003 ans. Parmi
elles, 52,5 % se trouvent dans la tranche d’age de 30 a 40 ans, 22,5 % dans la tranche d’age
de 20 & 30 ans et 22,5 % ont 40 ans ou plus. Enfin, 2,5 % des femmes diabétiques ont moins
de 20 ans (Tableau 1).

Dans notre étude, la plupart des femmes au cours de grossesse développent un
diabéte gestationnel aprés I’age de trente ans, ¢’est-a-dire 1’élévation de I’dge maternel, en
raison d’un mariage tardif ainsi que la fréquence des grossesses non programmeées ont un
impact sur le développement d’un DG. Des résultats comparables sont trouvés par Bekka et
al., (2015) qui rapportent que la tanche d’age des femmes enceintes la plus touchée est
comprise entre 30-34 ans avec un pourcentage de 28,3 %. Aussi d’autres études, telles que
celle de Kim et al., (2010), montrent que les femmes de 35 ans et plus ont un risque accru
de développer un diabéte gestationnel par rapport aux femmes plus jeunes. Cela est dd en
partie a une diminution de la sensibilité a I'insuline avec I'age et a une augmentation de la
résistance a l'insuline due a des changements hormonaux et métaboliques. On peut déduire
donc que le risque de développer un diabéte est d’autant plus élevé que 1’age de la patiente

dépasse les trentaines.

Tableau 1. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon 1’age (n=40).

Age (ans) <20 [20-30] [30-40] >40
Effectif 1 9 21 9
Pourcentage (%) 2,5 22,5 52,5 22,5

I.2. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon ’'IMC

Dans notre population, I’Indice de Masse Corporelle (IMC) moyen est de 25,85
+ 0,479954 kg/mz, avec des valeurs extrémes allant de 20,20 a 37,83 kg/m2. Les données du
tableau 2 présentent la répartition des femmes enceintes diabétiques selon I'MC. Parmi ces
femmes, 57,5 % sont en surpoids, 40 % ont un IMC considéré comme normal et seulement

2,5 % sont classées comme obéses.

Le surpoids et 1’obésité présentent des facteurs de risque de DG dans notre
population. En effet, plusieurs études ont établi un lien entre le surpoids et I'obésité maternels

et le développement du diabéte gestationnel. Par exemple, I'étude de Henderson et al., (2010)
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a montré une forte association entre I'obésité maternelle pré-grossesse et le risque de diabete
gestationnel. De méme, des recherches menées par Catalano et al., (2015) et Bodnar et al.,
(2015) ont souligné que l'obésité maternelle augmente le risque de complications
obstétricales et de santé a long terme pour la mére et I'enfant.

Tableau 2. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon I'IMC (n=40).

Normal Surpoids Obésité
IMC (Kg/m?) (18,5-24,9) (25,0-29,9) (=30,0)
Effectif 16 23 1
Pourcentage (%) 40 57,5 2,5

1.3. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon les trimestres de grossesse

Les résultats montrent que 77,5 % des femmes diabétiques étudiées étaient en
troisieme trimestre alors que celles en premier et en deuxiéeme trimestre présentaient des

pourcentages de 15 % et 7,5% respectivement (Tableau 3).

Ces résultats sont cohérents avec les conclusions de plusieurs études antérieures.
L’étude de Feig et al., (2018) a montré une tendance similaire, avec une augmentation de la
prévalence du diabete gestationnel au cours du troisiéme trimestre de grossesse. Cette
observation souligne I'importance d'une surveillance étroite et d'une gestion adaptée chez les
femmes diabétiques au fur et a mesure que la grossesse progresse, afin de minimiser les
risques pour la santé maternelle et feetale. Des études comme celle de Farrar et al., (2016)
ont souligné I'importance du dépistage précoce du diabéte gestationnel pour permettre une

gestion précoce et efficace des complications éventuelles.

De méme 1’étude de Feldman et al., (2020) a montré que les complications et les
résultats obstétricaux peuvent varier en fonction du stade de la grossesse, soulignant ainsi
I'importance d'une surveillance continue et d'une gestion proactive pour optimiser les

résultats maternels et feetaux.

Tableau 3. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon les trimestres de

grossesse (n=40)

Trimestre 1 Trimestre 2 Trimestre 3
Effectif 3 6 31
Pourcentage (%) 7,5 15 77,5
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I.4. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon le nombre de la grossesse (la
parité)
Sur les 40 femmes enceintes diabétiques, 87,5 % étaient des multipares (ayant déja

eu au moins une grossesse antérieure) alors que seulement 12,5 % étaient des primipares

(premiére grossesse) (Tableau 4).

Cette distribution du nombre de grossesse dans notre population est cohérente avec
plusieurs études antérieures. L’étude menée par Feig et al., (2018) a également constaté une

proportion plus élevée de multiparité parmi les femmes diabétiques.

La multiparité chez les femmes diabétiques peut également étre associée a des défis
supplémentaires en termes de gestion de la grossesse. Kitzmiller et al., (2008) ont souligné
I'importance d'une prise en charge multidisciplinaire et d'une surveillance attentive chez les
femmes diabétiques, en particulier celles ayant des antécédents de grossesses multiples, pour

réduire les risques de complications maternelles et foetales.

Tableau 4. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon nombre de grossesse

(n=40).
Parité Primipare Multipare
Effectif 5 35
Pourcentage (%) 12,5 87,5

1.5. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon le type du diabete

Dans notre étude, 92,5 % ont un diabete gestationnel. Alors que 7,5 % ont un diabéte
pré-gestationnel. Parmi ces derniers nous avons noté des frequences de diabéte type 2 et 1

de P’ordre de 2,5 % et 5 % respectivement (Figure 6).

Nos resultats sont trés proches des données d’autres études qui rapportent des
pourcentages élevés de diabete gestationnel par rapport au diabete pré-gestationnel
(Nerjisse, 2013 ; Zidani, 2017). Cependant, 1’étude réalisée par Lahlou, (2011) a indiqué
des fréquences de 56,4 % et 43,6 % pour le diabéte pré-gestationnel et gestationnel

respectivement.

Dans notre étude, parmi les patientes connues diabétiques avant la grossesse, les

fréquences de diabete de type 1 et de type 2 étaient respectivement 5% et 7,5%. Ceci rejoint
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les résultats des autres études (Lahlou, 2011 ; Belhachmie et al., 2017 ; Senouci et al.,
2017).

Types de diabéte
mTypel =Typell = gestationnel

2.5%

92,5%

Figure 6. Répartition des femmes enceintes selon le type du diabete (n=40).

1.6. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon les maladies associées

62,5 % de notre population de femmes enceintes diabétiques avaient des maladies
associées. Le tableau 5 révéle un pourcentage moyen de 1’ordre de 37,5 % (15 femmes) pour

I’hypertension artérielle ; et 25 % (10 femmes) pour les infections urinaires (Tableau 5).

L’HTA est la pathologie la plus fréquente dans le monde, elle touche environ 26,4%
de la population adulte (Kearney et al., 2010). C’est un facteur de risque cardiovasculaire
majeur dans la survenue d’AVC, d’insuffisante rénale et de maladies coronariennes qui
représentent les principales causes de déceés dans le monde. Elle serait responsable d’environ
13 % de tous les déces dans le monde (Yayehd et al., 2013).

La prévalence de I'hypertension artérielle chez les femmes enceintes diabétiques de
notre population (37,5 %) est significative et concorde avec les données de la littérature.
L’étude menée par Sibai et al., (2005) montre que les femmes atteintes de diabéte
gestationnel ont un risque accru de développer des complications hypertensives pendant la

grossesse.

Les infections urinaires sont fréquentes chez nos femmes enceintes diabétiques. Le

diabete favorise la prolifération bactérienne en raison des niveaux élevés de glucose dans les
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urines, ce qui augmente le risque d'infections urinaires. Les infections urinaires pendant la
grossesse peuvent conduire a des complications graves telles que la pyélonéphrite, qui peut
entrainer un travail prématuré et des complications néonatales. Patterson et al., (2012) ont
souligné que les femmes enceintes atteintes de diabéte gestationnel ont un risque accru de

développer des infections urinaires, nécessitant une surveillance et un traitement appropriés.

La prévalence élevée des comorbidités telles que I'hypertension artérielle et les
infections urinaires chez les femmes enceintes diabétiques souligne l'importance d'une

surveillance rigoureuse et d'une gestion proactive.

Tableau 5. Pourcentages des maladies associées des femmes enceintes diabétiques (n=25).

Maladies associées HTA Infections urinaires
Effectif 15 10
Pourcontages (%) 37,5 25

I1. Profil biochimique de la population étudiée
I1.1. Groupe sanguin

35 % de nos femmes enceintes diabétiques présentaient un groupe sanguin O, 27,5 % un
groupe sanguin B, 25 % A alors que seulement 12,5% présentaient le groupe sanguin AB.

Le rhésus positif est prédominant avec un pourcentage de 87,5% (Tableau 6) (Figure 7).

La distribution des groupes sanguins parmi les femmes enceintes diabétiques, ainsi
que la prédominance du facteur Rh positif, suscitent des réflexions importantes sur les

implications cliniques et les considérations de santé maternelle et feetale.

Des études antérieures, telles que celle de Rahmani et al., (2017), ont également
signalé une prédominance du groupe sanguin O parmi les femmes enceintes, bien que les
associations spécifiques avec le diabéte gestationnel n'aient pas été pleinement élucidées.
Cette prévalence plus élevee pourrait indiquer des caractéristiques génétiques ou des facteurs
de risque spécifiques chez les femmes enceintes diabétiques qui nécessitent une exploration

supplémentaire.

La prédominance du rhésus positif est notable dans d’autres populations comme
indiqué dans d’autres études (Yazdanbakhsh et al., 2012).

En ce qui concerne le facteur Rh négatif, des études comme celle de Banch Clausen

et al., (2018), ont souligné l'importance d'une surveillance attentive et d'une gestion
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appropriée de l'incompatibilité Rh chez ces femmes pour prévenir les complications feetales

et néonatales.

Tableau 6. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon le groupe sanguin (n=40)

Groupe sanguin A B O AB
Effectifs 10 11 14 5
Pourcentage (%) 25 27,5 35 12,5

m Positif 0O Négatif

Figure 7. Pourcentages des deux rhésus des femmes enceintes diabétiques (n=40).

11.2. Taux de la glycémie

Le graphe montre une augmentation hautement significative des concentrations
plasmatiques en glucose chez les femmes enceintes diabétiques comparés aux sujets sains
(Figure 8).

La grossesse a un impact majeur sur le métabolisme glucidique chez la mére avec
des changements importants dans la sécrétion et la sensibilité a ’insuline. La résistance a
I'insuline augmente progressivement pendant la grossesse, en particulier pendant le
deuxiéme trimestre, ce qui conduit a une augmentation de glucose circulant et donc une plus
grande disponibilité pour le feetus (Sathyapalan et al., 2010). L'American Diabetes
Association (ADA) recommande que les niveaux de glucose a jeun chez les femmes
enceintes soient inférieurs a 92 mg/dl. Une augmentation des concentrations plasmatiques

en glucose au-dessus de cette valeur indique souvent un diabéte gestationnel (ADA, 2022).
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Ces normes sont basées sur des études épidémiologiques et des essais cliniques qui
ont montré que des niveaux plus éleves de glucose sanguin sont associés a des risques accrus
de complications maternelles et néonatales. En outre, les enfants nés de méres diabétiques
présentent un risque accru de devenir obéses et de développer un diabete de type 2 plus tard
dans la vie (Catalano et Shankar, 2017). Pour les méres, le diabéte gestationnel est un
prédicteur significatif de diabete de type 2 a long terme (Bellamy et al., 2009).
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Figure 8. Teneurs plasmatiques en glucose chez les diabétiques comparés aux sujets sains

(n=40). Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard (***p<0,001).
11.3. Bilan renal

Concernant les marqueurs de la fonction rénale (urée, créatinine), nos résultats ne
montrent aucune différence significative chez les femmes enceintes diabétiques comparées
aux sujets sains (Figure 9). Ces résultats sont en accord avec ceux de Monnier et
Colette, (2010) qui indiquent, que dans la population diabétique, les concentrations en urée

et Créatinine plasmatiques étaient inchangées, signe d’une fonction rénale normale.

Méme en l'absence de différences significatives dans les marqueurs de la fonction
rénale, il est essentiel de la surveiller de pres chez les femmes enceintes atteintes de DG. Les
complications rénales peuvent se manifester plus tardivement ou étre subtiles et non

détectees par les mesures standard de l'urée et de la créatinine (Lowe et al., 2012).
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Figure 9. Teneurs plasmatiques en urée, créatinine chez les femmes enceintes diabétiques

(n=33). Les valeurs reportees sont des moyennes et leur erreur standard.

11.4. Bilan lipidique

Les résultats de notre étude révelent que les femmes enceintes atteintes de diabéte
gestationnel présentent des niveaux élevés de cholestérol total (CT), et de triglycérides (TG).
Cependant, aucune différence significative n’est notée pour les taux plasmatiques LDL-C et
HDL-C (Figures 10).

Cette augmentation des lipides plasmatiques pourrait étre attribuée a une résistance
a l'insuline accrue et a des modifications hormonales qui surviennent pendant la grossesse et
sont exacerbées par le DG. Les niveaux élevés de cholestérol et de triglycérides peuvent
augmenter le risque de complications métaboliques et cardiovasculaires tant pour la mere
que pour le feetus. Une étude récente, réalisée par Lowe et al., (2019), dans le cadre du suivi
de I'étude HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome), a démontré que les
femmes atteintes de DG présentaient des niveaux plus élevés de lipides plasmatiques, ce qui
était associé a des résultats néonatals défavorables tels que la macrosomie et
I'nyperinsulinisme néonatale. Autre études ont démontré que les femmes atteintes de DG
présentent des niveaux significativement plus élevés de cholestérol total et de triglycérides.
Ces augmentations sont liées a une résistance accrue a l'insuline, un facteur clé dans la
pathophysiologie du DG, et sont associées a des risques accrus de complications pour la

mere et le feetus, y compris la macrosomie et des troubles métaboliques post-partum (Ryan
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etal., 2023 ; Xie et al., 2023). L'élévation des niveaux de cholestérol et de triglycérides chez
les méres atteintes de DG pourrait aussi avoir des implications a long terme pour la santé
cardiovasculaire maternelle. Aroda et al., (2015) ont montré que les femmes ayant eu un DG
étaient a risque accru de développer un diabéte de type 2 et des maladies cardiovasculaires
plus tard dans la vie, en raison des altérations métaboliques persistantes apres la grossesse.

Dans notre travail, aucune différence significative n’est notée des taux plasmatiques
LDL-C et HDL-C chez les femmes enceintes diabétiques par rapport a ceux observés chez
les femmes saines. Plusieurs études ont aussi montré des similitudes concernant les
paramétres lipoprotéiques entre les méres atteintes de diabéete gestationnel ainsi que chez
leurs nouveau-nés comparés aux témoins (Vitoratos et al., 2002 ; Lauenborg, 2005 ;
Marseille-Tremblay, 2008 ; Akinci et al., 2011).

Les conséquences de la dyslipidémie chez les femmes enceintes incluent des
complications maternelles et feetales. Les femmes enceintes avec une dyslipidémie sévere
ont un risque accru de développer des complications telles que la pré-éclampsie et des
maladies cardiovasculaires plus tard dans la vie (Barbour et Hernandez, 2018). Les
niveaux éleves de triglycérides sont particulierement associés a la pré-éclampsie. De plus,
les niveaux ¢levés de lipides maternels peuvent affecter le développement feetal, augmentant
le risque de macrosomie (bebé de grande taille) et d'hyperinsulinisme néonatal, ce qui peut
entrainer des complications lors de I'accouchement et des problemes de santé a long terme
pour I'enfant (Vrijkotte et al., 2012). Des études récentes ont mis en avant l'importance
d'une gestion métabolique intégrée, comprenant des modifications diététiques et I'exercice,
pour améliorer les profils lipidiques et atténuer les risques associés au DG. Une surveillance
rigoureuse des profils lipidiques pourrait ainsi jouer un role crucial dans la prévention des

complications pour la mere et I'enfant (Ryan et al., 2023 ; Xie et al., 2023).
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Figurel0. Teneurs plasmatiques en cholestérol (n=36), triglycérides (n=36), LDL (n=10) et
HDL (n=10) chez les diabétiques compares aux sujets sains. Les valeurs reportées sont des

moyennes et leur erreur standard (***p<0,001).

11.5. Indice Triglycérides glucose (Tyg)

Le tableau 7 montre que les valeurs de l'indice TyG sont plus élevées chez les

femmes enceintes diabétiques comparés aux femmes saines.

L’indice TyG est un marqueur fiable pour prédire le risque de diabete chez la femme

enceinte. Il a été démontré que les femmes ayant un TyG élevé au premier trimestre
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présentaient un risque significativement plus élevé de développer un diabéte gestationnel
(Zhang et al., 2021).

Le TyG est un indicateur robuste car il combine les niveaux de triglycérides et de
glucose a jeun, qui sont tous deux des marqueurs importants de la résistance a l'insuline.
L’étude de Lee et al., (2020) a rapporté que l'indice TyG pourrait étre un marqueur prédictif
efficace pour le diabete gestationnel. Ainsi, ’étude menée par Chen et al., (2021) a montré
que I’indice TyG est associé a une résistance accrue a l'insuline, un facteur clé dans le
développement du diabéte gestationnel. En effet, les femmes enceintes présentant des
valeurs élevées de TyG avaient une résistance a I'insuline plus marquée et une prévalence
plus élevée de complications liées au diabéte gestationnel, comme les risques accrus de

macrosomie.

Tableau 7. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon L’indice des triglycérides
glucose (n=36).

TyG Groupe sain Groupe malades
Moyenne + Erreur standar 8,251429 + 0,05 9,222174 £ 0,08
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Les dyslipidémies, définies par des anomalies des niveaux de lipides dans le sang,
représentent un enjeu de santé majeur en raison de leur association étroite avec les maladies
cardiovasculaires. Lorsque ces dyslipidémies surviennent chez les femmes enceintes
atteintes de diabéte, les risques pour la santé maternelle et feetale augmentent de maniere
significative. Cette situation complexe nécessite une attention particuliére en raison des défis

supplémentaires qu'elle pose a la gestion de la grossesse.

Cette ¢étude a permis de décrire le profil épidémiologique et clinique des
dyslipidémies au cours de la grossesse chez des femmes diabétiques, avec un accent

particulier sur le diabete gestationnel.

Les résultats révelent que la majorité des femmes développant un diabete gestationnel apres
l'age de trente ans. De plus, une proportion importante de ces femmes soit 57,5 % présentent

un surpoids, tandis que 40 % ont un IMC normal et seulement 2,5 % sont obeses.

La plupart des cas de diabéte gestationnel ont été observés au troisieme trimestre de
la grossesse (77,5%), ce qui souligne I'importance d'une surveillance accrue durant cette
période. Les complications les plus fréquentes associées a l'obésité dans cette population

incluent I'hypertension artérielle (37,5 %) et les infections urinaires (25 %).

Sur le bilan biochimique, les femmes enceintes diabétiques montrent des
concentrations plasmatiques de glucose significativement plus élevées par rapport aux
femmes enceintes non diabétiques. En revanche, aucune différence significative n'a été
observée concernant les marqueurs de la fonction rénale (urée, créatinine). Cependant, les
femmes atteintes de diabéte gestationnel présentent des niveaux plus élevés de cholestérol
total et de triglycérides, sans différence notable pour les taux plasmatiques de LDL-C et
HDL-C. De plus, I’indice TyG, un marqueur des troubles métaboliques, est significativement

plus élevé chez les femmes enceintes diabétiques.

En conclusion, cette étude met en évidence l'importance de la surveillance des
parametres biochimiques et du suivi clinique des femmes enceintes présentant un diabete
gestationnel. Les résultats soulignent la nécessité d'une prise en charge précoce et
personnalisée pour prévenir les complications liées au diabete et aux dyslipidémies durant
la grossesse. Une attention particuliere devrait étre portée aux femmes en surpoids ou obéses,
ainsi qu'a celles au troisiéme trimestre de grossesse, pour mieux gérer et réduire les risques

associés a ces conditions.
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Annexes



Questionnaire

1. Informations personnelles

1- numéro de patiente :

2- Age :

3- Sexe : Femme

4- Groupe sanguin :

5-Nombre de grossesse :

6-Trimestre de grossesse :
1I. Mesures physiques :

1- Le poids : 2- La taille : 3-IMC :
I11. Antécédents médicaux :

-Type de diabete :

- Maladies associées a la gossesse :

-Tension artérielle :
IV-Paramétre biochimique :

1- Bilan hépatique : 3- Bilan lipidique :

2- Bilan rénale : 4-La glycémie :



