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1 

     Malgré l’amélioration de la prise en charge diabétologie et obstétricale, la grossesse chez la 

patiente ayant un diabète reste à ce jour une grossesse à haut risque pour la mère et son enfant 

(Christoph et al., 2013). Chez l’enfant, le principal risque est celui d’anomalies de la 

croissance, notamment de macrosomie fœtale ou de retard de croissance intra-utérin en cas 

d’anomalies vasculaires associées, avec des conséquences à court et à long terme (Jihen et al., 

2010). 

     La grossesse normale s’accompagne de modifications transitoires du métabolisme glucidique 

parmi lesquelles, une insulino-résistance (Tran et al., 2011), qui serait excessive dans le diabète 

de type 2, et l’insulino-sécrétion est relativement diminué (Monnier et al., 2021). Dans le diabète 

de type 1, l’absence d’insulino-sécrétion fonctionnelle ne peut compenser l’insulino-résistance 

(Katsarou et al., 2017). 

     Le placenta,  est un organe endocrine à part-entière, il se développe transitoirement pendant 

la grossesse, il permet l’ensemble des échanges fœto-maternels et assure à la fois une fonction 

nutritive et protectrice. Cependant, malgré son importance dans le succès de la reproduction, la 

compréhension du développement du placenta humain, est encore limitée (Turco et Moffett, 

2019). 

     Le placenta constitue une source importante de renseignements nous aidant dans la 

compréhension de nombreux processus physiopathologiques; il est comparé à la boîte noire de 

la grossesse (Redline, 2006). 

     En effet,  il a été montré que le développement placentaire désordonné est la principale 

causes des maladies de la grossesse, tels que: la pré-éclampsie, le diabète, le retard de 

croissance fœtale, les fausses couches à répétition et la mortinaissance (Brosens et al., 2011). 

Les liens entre l’environnement in utero et la susceptibilité aux maladies chroniques chez les 

adultes sont également bien reconnus (Panchenko et al., 2015).  

Or, le placenta est considéré comme un déchet, il ne bénéficie pas  alors de l’attention qu’il 

mérite,  son examen   anatomopathologique  et  biologique  est  globalement sous-évalué et 

même sous utilisé.  

     C’est dans ce contexte que notre étude s’inscrit, ayant pour objectif, l’évaluation des 

principales variations morphologiques et biochimiques du placenta au cours d’un diabète 

gestationnel. D’autre part, afin de décrire le profil des femmes diabétiques et d’évaluer l’impact 

des différents types de diabète sur la grossesse, notre étude est alors renforcée  par une  étude

épidémiologique au cours des deux dernières années. 

    Donc, quel est l'impact de diabète gestationnel sur le placennta?.
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I .1. Définition 

       Le placenta est un organe complexe apparu avec la viviparité à l’interface de la mère et du 

fœtus, se forme après l’implantation du blastocyste sur la muqueuse utérine et dérive 

d’interactions cellulaires et moléculaires entre les tissus utérins et embryonnaires (Evain-Brion 

et Malassiné, 2010). C’est le médiateur des échanges métaboliques fœto-maternels grâce à 

l’union intime de tissu embryonnaire et de certains tissus utérins, il assure les fonctions de la 

nutrition, de la respiration et de l’excrétion (Tarrade et al., 2014). Le placenta humain est 

morphologiquement :  

• Hémochorial: il pénètre dans la muqueuse utérine jusqu'à l'érosion de l'endothélium des

vaisseaux maternels, et entre en contact avec le sang (Rai et Cross, 2014).

• Discoïde: implanté en forme de disque, par opposition au placenta diffus (implanté sur

toute la muqueuse utérine) (Tarrade et al., 2014).

• Décidual: l'expulsion du placenta entraîne la chute d'une partie de la muqueuse utérine

(qui porte le nom de décidue) (Malassiné, 2001).

• Pseudo-cotylédoné: les villosités placentaires sont groupées en amas (ou cotylédons),

séparées par un septum utérin (Tarrade et al., 2014).

• Chorio-allantoïdien: la circulation placentaire (choriale) est reliée à la circulation fœtale

allantoïdienne (Malassiné, 2001).

I. 2. Mise en place du placenta humain (placentation) 

       La placentation humaine est de type hémochorial c’est-à-dire qu’une seule couche de 

chorion sépare le sang fœtal du sang maternel, elle est caractérisée par une invasion précoce et 

profonde du trophoblaste extra-villeux dans la décidue ainsi que d’un remodelage des artères 

spiralées utérines. L’invasion trophoblastique est un processus physiologique finement régulé 

dans le temps et dans l’espace, elle débute dès la 3e (SA) semaines d’aménorrhée perdure 

jusqu’à la 14e (SA), il s’arrête au tiers supérieur du myomètre et est spécifiquement dirigée vers 

les artères utérines (Garnier, 2014). 

       Le développement placentaire peut être divisé en trois stades à partir de la phase 

implantatoire: le stade  pré-lacunaire, lacunaire et villeux. (Tsatsaris et al., 2006) . 

I.1.1. Stade pré-lacunaire 

      Six jours après la fécondation, le blastocyste a épuisé ses réserves nutritives. Il est limité par 

une assise cellulaire, le trophectoderme, et s’accole à l’épithélium utérin. Puis, à partir du 

trophectoderme, se différencie une assise cellulaire interne, constituée de cytotrophoblastes, et 

une assise cellulaire externe, le syncytiotrophoblaste. Ce dernier, très invasif, pénètre 



Partie théorique  Chapitre I : Généralités sur le placenta 

3 

l’épithélium utérin et envahit l’endomètre, grâce à son activité protéolytique ; il en résulte la 

nidation du blastocyste au sein de la muqueuse utérine. (Challier, 2003) (Figure 1, A et B).  

I.1.2. Stade lacunaire 

       Vers le 8e jour après la fécondation, des vacuoles apparaissent dans la masse syncytiale 

formant progressivement des lacunes entre les travées syncytiales. Ces lacunes sont à l’origine 

de la création d’une cavité limitée par du syncytiotrophoblaste qui deviendra la chambre inter-

villeuse (figure 1, C) (Guibourdenche et al., 2002).  

I.1.3. Stade villeux 

       Le stade villeux se met en place à partir du 13e jour de post-fécondation et se poursuit 

jusqu’à l’accouchement. Il correspond à la phase de développement des villosités placentaires 

et se distingue en deux périodes, la première s’étendant du 13e jour post-fécondation à la fin du 

quatrième mois, il s’agit de la période d’élaboration placentaire caractérisée par la formation 

des villosités choriales. La seconde, quant à elle, se déroule du cinquième mois au terme et 

correspond à la période stationnaire (Mihu et al., 2009). Le placenta est alors formé et se 

développe par croissance du système vasculaire principalement (figure1D). 

I.3. Morphologie structurelle de placenta 

       Le placenta humain à terme est un organe discoïde circulaire d'un diamètre d'environ 22 

cm, d'une épaisseur centrale de 2,5 cm et d'un poids moyen de 470 g (Huppertz, 2008). Il 

s’insère sur la face antérieure ou postérieure du corps utérin, ou sur le fond utérin. Comme tout 

disque, il est composé de deux faces et d’un bord et entre les deux plaques se situe la chambre 

inter-villeuse (CIV) (Puech et al., 2021) (figure 2). 

• Face fœtale ou choriale lisse: La plaque chorionique représente la surface fœtale du

placenta, qui à son tour est recouverte par l'amnios. Sur cette plaque s’insère le cordon

ombilical tantôt près du centre (Diarra, 2015).

• Face maternelle: Encore appelée la caduque basale est charnue, elle est formée de

cotylédons polygonaux séparés par des sillons plus ou moins profonds séparés par des

septums  (Huppertz, 2008).

    On distingue la caduque et le placenta proprement dit, avec la plaque basale, la plaque 

choriale et entre les deux, la CIV et les villosités choriales (Collet et al., 2011).  
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Figure 2: Côté fœtal et côté maternel du placenta humain dans la deuxième moitié de la 
grossesse (Jansen et al., 2020).

Figure 1: Représentation schématique des principales étapes du développement 
Placentaire humain (Benirscke et Kaufmann, 2000). 

A et B: Stade pré-lacunaire; C: Stade lacunaire; D: Stade villeux et villosités primaires; E: Stade 

villeux et villosités secondaires; F: Stade villeux et villosités tertiaires. BP: plaque basale; CP: 

plaque choriale; CT: cytotrophoblast ; D: décidue ; E: épithélium endométrial; EB: bouton 

embryonnaire; EM: mésoderme embryonnaire; EV: vaisseau endométrial; G: cellules géantes ; J: 

zone jonctionnelle; L: lacunes de sang maternel; PB: lit placentaire; ST: syncytiotrophoblaste; T : 

villosité primaire ; TS : coque cytotrophoblastique ; X : trophoblaste extravilleux. 



Partie théorique  Chapitre I : Généralités sur le placenta

5

I.3.1. Les caduques

La caduque est connue sous le nom de tissu utérin maternel, qui joue un rôle essentiel dans

la protection de l’embryon contre les attaques des cellules immunitaires maternelles et fournit

un soutien nutritionnel à l’embryon en développement avant la formation du placenta (Mori et

al., 2016). Les caduques sont (figure 3):

• La caduque basale en regard de la zone d’implantation elle se divise en deux couches :

une profonde spongieuse et une superficielle compacte.

• La caduque ovulaire ou réfléchie: dérobe l'œuf.

• La caduque pariétale: sur le reste de la cavité utérine (Pont et al., 2010).

I.3.2. La plaque basale

Elle est rattachée à la paroi utérine et essentiellement formée, en allant de la CIV vers la

caduque basale par les éléments résiduels du syncytiotrophoblaste (ST) et du cytotrophoblaste

(CT) souvent recouverts d'une couche fibrinoïde (Derras, 2021).

I.3.3. La plaque choriale

C'est la face qui est en contact avec la cavité amniotique, sur cette plaque tapissée en dedans

par l'amnios, il y a deux couches :

• Une couche épithéliale externe dégénérée, vestige des cellules trophoblastiques

primitives.

• Une couche interne de tissu conjonctif fibreux en continuité avec l'axe des villosités et

avec la gelée de Wharton du cordon où circulent les vaisseaux allantoïdo-ombilicaux

(Derras, 2021).

Figure 3: Les caduques (Evain-Brion et Malassiné, 2010).
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I.3.4. La chambre inter-villeuse et les villosités choriales 

      Elles se divisent en branches divergentes, les unes prenant contact avec la muqueuse utérine 

et s’y ancrant solidement (villosités crampons), les autres restent libres et baignant dans les lacs 

sanguins. La villosité est l’organite élémentaire du placenta. Elle est formée d’un axe vasculaire 

(artérioles et veines) et d’un revêtement qui se modifie avec l’âge de la grossesse. Entre les 

plaques basales et choriales se trouve la chambre inter-villeuse, ouverte au courant (Traoré, 

2012). 

I.4. Origine de placenta 

       Le placenta atteint sa structure définitive vers la 12e semaine d’aménorrhée. La partie 

maternelle formée par les transformations subies par la zone d’implantation utérine. Après la 

nidation, la muqueuse utérine se transforme en caduque ou décidue; les artères spiralées 

utérines se développent et sont remodelées par l’infiltration trophoblastique (Évain-Brion, 

2012). La partie fœtale est prédominant par conséquent, la villosité choriale représente l’unité 

structurelle et fonctionnelle du placenta humain (Gil, 2017). 

      Au sein de cette villosité, le trophoblaste se différencie suivant deux voies: le TEV au 

contact de la muqueuse utérine qui assure l’ancrage du placenta et le TV recouvrant l’arbre 

villositaire, siège des échanges fœto-maternels et des fonctions endocrines placentaires 

(Fournier et Tsatsaris, 2008 ; Evain-Brion, 2001) (figure 4). 

Figure 4: Arbre décisionnel. Sous-populations trophoblastiques et leurs fonctions 
(Herminé-Coulomb, 2005). 
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I.5. Cordon ombilical 

       Le cordon ombilical est la structure anatomique qui, pendant la vie fœtale, relie le corps du 

fœtus au placenta. Il est constitué d’un tissu conjonctif lâche, la gelée de Wharton, recouvert 

d’une membrane, l’amnios, qui se continue par la peau fœtale au niveau de l’attache 

abdominale du cordon. Il contient trois vaisseaux, une veine et deux artères ombilicales, qui 

assurent la communication circulatoire entre fœtus et placenta (Gold, 2014). Un cordon 

ombilical mesure en moyenne 50-60 cm et son diamètre à terme et aux moyenne 1,5 cm. 

(Delhaes, 2015). Il assure le transfert des nutriments et de l’oxygène (Ding et al., 2015). 

      L’insertion de cordon a lieu d’une part à l’ombilic du fœtus, d’autre part à la face interne du 

placenta ou des membranes. L’insertion opposée se fait : 

• Insertion centrale: tantôt au centre du placenta.

• Insertion latérale: tantôt au point intermédiaire entre le centre et la périphérie.

• Insertion marginale: tantôt au bord même du placenta.

• Insertion velamenteuse: tantôt enfin sur les membranes à une distance variable du bord

placentaire (Räisänen et al., 2012).

I.6.  Fonctions du placenta 

I.6.1. Fonction d’échange  

       Le placenta est responsable de la grande majorité des échanges entre la mère et le fœtus, 

dont celui de l’eau, de l’oxygène et du dioxyde de carbone, ainsi que des nutriments nécessaires 

au fœtus. Cette fonction d’échange est donc intimement liée à la croissance fœtale, avec une 

corrélation positive entre le poids fœtal et le poids placentaire dans les conditions 

physiologiques, le rapport du poids fœtal sur le rapport placentaire reflétant l’efficacité globale 

du placenta. Cette efficacité doit s’adapter aux besoins du fœtus, qui augmentent en fin de 

gestation chez tous les mammifères (Gold, 2014). 

I.6.2. Fonction respiratoire 

       Une des principales fonctions du placenta consiste donc  aider le fœtus à respirer. Ce n’est 

qu’à la naissance que le nouveau-né pourra se servir de ses poumons pour respirer. Pendant la 

respiration, le transfert d'oxygène dépend principalement du gradient de pression partielle 

d'oxygène entre le sang maternel dans l'espace intervilleux et le sang fœtal dans les artères 

ombilicales pour atteindre le fœtus. Ce dernier, de son côté, produit, en quantité beaucoup plus 

grande que la mère, du gaz carbonique qui doit être éliminé. Le gaz carbonique retourne au 

placenta par les artères ombilicales et passe des villosités à la chambre inter-villeuse par 
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diffusion, le gaz se mélange à la circulation maternelle où il est éliminé par les poumons de la

mère (Donnelly et Campling, 2014 ; Burdet et al., 2016).

I.6.3. Fonction nutritive et excrétrice

Le placenta fournit les nutriments nécessaires au développement du fœtus à partir du sang

maternel, à savoir le glucose, les acides aminés, les acides gras, les vitamines et les minéraux.

Le transfert des nutriments est influencé par les gradients de concentration ainsi que par le

placenta, flux sanguin placentaire et le métabolisme (Donnelly et Campling, 2014). Le transport

des principales nutriments ce fait par:

- Le glucose: le transport du glucose est facilité par la diffusion le long d'un gradient de

concentration dans le placenta. Il est soumis à un transport facilité au travers la barrière

placentaire via les Transporteurs du glucose (GLUT), ce transport est dépendant de la glycémie

maternelle (Lager et Powell, 2012).

- Les acides aminés: les protéines maternelles ne traversent pas la barrière placentaire. La

majorité des acides aminés sont transportés via un transfert actif (Ndibualonji et al., 2017).

Il existe une variété de transporteurs spécifiques qui sont classés en fonction de leur dépendance

au sodium et selon le type d’acide aminé qu’ils transportent. Leur répartition varie, mais on les

trouve surtout sur la membrane plasmique du ST (Tarrade et al., 2014).

- Les acides gras : les acides gras sont importants pour la synthèse des composés impliqués

dans la signalisation cellulaire (les prostaglandines et les leucotriènes…) et pour la production

des phospholipides fœtaux, des membranes biologiques et de la myéline.  L’enzyme

lipoprotéine lipase, qui convertit les lipoprotéines en acides gras libres, se trouve sur la surface

maternelle du placenta. Le glycérol et les acides gras libres sont transmis de la mère au fœtus

principalement par simple diffusion, mais aussi par l'intermédiaire de protéines de liaison des

acides gras (Desforges et Sibley, 2009).

- Électrolytes, vitamines et eau: les ions sodium et chlorure sont principalement transférés à

travers le placenta par diffusion passive, bien que le transport actif puisse jouer un rôle. Les

ions calcium, le fer et les vitamines sont transférés par transport actif. L'eau se déplace

par simple diffusion en fonction des gradients de pression hydrostatique et osmotique (Gomez

et al., 2018).

I.6.4.   Fonction endocrine

Le placenta est un organe endocrine qui produit un certain nombre des hormones peptidiques et

stéroïdiennes importantes. Les principales hormones placentaires sont :



Partie théorique  Chapitre I : Généralités sur le placenta

9

- Hormone polypeptidique : est une hormone glycoprotéique produite par le ST au début de la

grossesse. A huit semaines de grossesse, la production atteint son maximum. L’Hormone

Chorionique Gonadotrophine (HCG) stimule la production de progestérone dans le corps jaune,

qui est nécessaire à la viabilité de la grossesse. La détection de l'HCG dans l'urine est à la base

des kits commerciaux de test de grossesse (Guibourdenche et al., 2009).

- Lactogène placentaire humain (HPL) : également produit par le ST. Elle diminue 

la sensibilité maternelle à l'insuline, entraînant une augmentation de la glycémie maternelle. 

Elle favorise la production de surfactant pulmonaire fœtal et la synthèse des 

hormones adrénocorticotrophiques, ainsi que le développement des glandes 

mammaires pour la production de lait. L'HLP fait passer la mère du statut d'utilisateur 

primaire de glucose à celui d'utilisateur primaire de graisses, ce qui permet au fœtus 

d'économiser du glucose (Clerget et al., 2008).

- Œstrogènes et progestérone : le corps jaune dissimule la progestérone jusqu'à la fin de la

huitième semaine de grossesse. Le placenta reprend progressivement son rôle, et la production

de progestérone augmente jusqu'au jour du travail. L'hormone progestérone joue un rôle

essentiel dans la prévention des contractions utérines et le déclenchement du travail. Les

œstrogènes stimulent la croissance utérine et le développement des glandes mammaires 

(Donner, 2010).

I.6.5. Fonction immunologique

La majorité des protéines soient trop grosses pour passer de la barrière placentaire, les 

immunoglobulines de classe G (IgG) anticorps maternels peuvent passer de la mère au fœtus 

via la pinocytose, assurant ainsi une immunité passive pendant les premiers mois de vie. Le ST 

est équipé de récepteurs pour les fragments FC des IgG. Les IgG liées sont ensuite 

endocytosées dans une vésicule avant d'être libérées dans le sang du fœtus par exocytose. Ce 

transfert commence au début de la grossesse et augmente considérablement au cours du 

troisième trimestre (Palmeira et al., 2012).



Chapitre II 

Physiopathologie de la grossesse 
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II.1. Physiologie de la grossesse normale 

     Le corps féminin subit d'immenses changements au cours d'une grossesse qui impliquent tous 

les systèmes d'organes du corps. Ces modifications entraînent une physiologie différente de 

celle d'une femme non enceinte. De plus, des anomalies dans le développement de la grossesse 

peuvent entraîner d'autres complications pour la mère et le fœtus (Creanga et al.,  2014). 

II.1.1. Modifications métaboliques

     Le placenta produit du lactogène placentaire humain (HPL), qui agit pour fournir la 

nutrition au fœtus. Il induit une lipolyse pour augmenter les acides gras libres, qui sont 

préférentiellement utilisés par la femme enceinte comme carburant. Il agit également comme un 

antagoniste de l'insuline pour induire un état diabétogène (Angueira et al., 2015). Cette activité 

provoque une hyperplasie de la cellule bêta pancréatique pour créer une augmentation des 

niveaux d'insuline et de la synthèse des protéines. Au début de grossesse, la sensibilité maternelle

à l'insuline augmente, suivie d'une résistance aux 2
e
 et 3

e
 trimestres (Soma-Pillay et al., 2016 ;

Newbern et Freemark, 2011). 

     La lipoprotéine de faible densité (LDL) augmente tout au long de la grossesse. La 

lipoprotéine de haute densité (HDL) s’élève au cours de la première moitié de la grossesse, puis 

chute au 3
e
 trimestre tout en restant au-dessus des niveaux non enceinte. L'augmentation des

triglycérides est essentielle pour fournir l'énergie de la mère tout en épargnant le glucose au 

fœtus. L'augmentation des taux de (LDL) est cruciale pour la stéroïdogenèse placentaire (Soma-

Pillay et al., 2016). 

     Il y a une augmentation des besoins caloriques et nutritionnels pendant la grossesse, y 

compris des besoins accrus en protéines, fer, calcium, autres vitamines et minéraux. Les besoins 

en protéines pendant la grossesse augmentent de 60g/jour à 70 à 75g/jour, car les acides aminés 

sont transportés vers le fœtus en développement (Soma-Pillay et al., 2016) . 

II.1.2. Stress oxydatif

     Le stress oxydatif est défini comme  un déséquilibre entre les oxydants et les antioxydants, 

entraînant une perturbation de la signalisation et du contrôle redox et/ou des dommages 

moléculaires (Sies et al., 2007). C’est un mécanisme essentiel à la gestation, mais un excès de 

stress oxydatif est associé aux pathologies de la grossesse. Il est caractérisé par les espèces 

réactives de l’oxygène (ERO) et les espèces réactives nitriques (ERN]). La production des ERO 

et leur élimination sont médiées par les enzymes du stress oxydatif présentes dans les cellules. 

Les espèces radicalaires (ERO et ERN) jouent un rôle central dans la physiologie cellulaire en 

tant que seconds messagers dans de nombreuses voies de signalisation (Craige et al., 2015). 
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De plus, les espèces radicalaires jouent un rôle majeur dans l'initiation des dysfonctionnements 

placentaires et endothéliaux (Craige et al., 2015 ; Mittal et al., 2014). 

II.1.2.1. Rôles physiologiques du stress oxydatif dans le placenta

     La mise en place de la circulation maternelle intra-placentaire augmente la production des 

ERO, générant un stress oxydatif dans le placenta entre les 9
e
 et 10

e
 semaines de gestation. Pour 

faire face à cette augmentation, le placenta s’adapte grâce à différentes stratégies, parmi 

lesquelles l’expression d’enzymes anti-oxydantes (Jauniaux et Burton, 2016).

     Le syncytiotrophoblaste est particulièrement vulnérable au stress oxydatif en raison de son 

contact direct avec le sang maternel mais aussi de sa faible teneur en enzymes anti-oxydantes. 

Ces données indiquent que le placenta se protège contre l’effet délétère d’un excès en ERO

(Redman et al., 2021).
     D’autres processus sont impliqués dans les adaptations au changement de pression en 

oxygène, comme le facteur de transcription HIF-1α (Hypoxia-Inducible Factor 1-α), qui régule 

la réponse cellulaire aux variations d’oxygène via l’expression de gènes spécifiques impliqués 

dans le développement du placenta. Entre les 8
e
 et 9

e
 semaines de gestation, il existe un pic 

d’expression de protéines de choc thermique (Heat Shock Proteins) [HSP] (Jauniaux et al., 

2006). 

II.2. Physiopathologie de la grossesse 

II.2.1. Diabète et grossesse

     La grossesse s’accompagne de modifications du métabolisme glucidique afin de répondre 

aux exigences énergétiques de l’unité fœto-placentaire, Ceci est possible grâce à l’action de 

plusieurs hormones (œstradiol, progestérone, hormone lactogène, cortisol, leptine, prolactine), 

sur la modification du métabolisme glucosé tout au long de la grossesse (Beer et al., 2006). Il se

crée alors un état diabétogène physiologique, caractérisé par une insulino-résistance croissante, 

compensée par un hyperinsulinisme. Deux périodes successives sont distinguées, une phase 

d’anabolisme lors du 1
er

 trimestre et une phase de catabolisme à partir du 2
ème

 trimestre (Philips

et al., 2021).

II.2.2. diabète sucré préexistant

• Diabète de type 1 (DT1)

 Le DT1 apparaît très précocement. Il résulte d’un processus auto-immun qui conduit à la 

destruction des cellules bêta du pancréas, il en résulte une absence totale d’insuline endogène, ce 

qui explique la fréquence des épisodes alternatifs d’hyperglycémie ou d’hypoglycémie et le 

recours à une insulinothérapie (DiMeglio et al., 2018). 
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• Diabète de type 2 (DT2)

Le DT2 autrefois appelé diabète non insulinodépendant (ou diabète de l'âge mûr), est la forme la 

plus courante de diabète, caractérisé par une hyperglycémie, une résistance à l'insuline et une 

carence relative en insuline ou à une anomalie de la sécrétion d’insuline (Olokoba et al., 2012). 

II.2.3. Diabète gestationnel (DG)

     Le DG est défini comme une intolérance aux glucides due à une altération de la signalisation 

de l'insuline dans la première reconnaissance pendant la grossesse. Il résulte d’un défaut

d’adaptation à l’insulino-résistance qui s’installe physiologiquement au cours du 2
e
 trimestre de

la grossesse, ce défaut d’adaptation résulte soit d’une réponse insulinique insuffisante à une 

charge glucidique soit d’une résistance excessive à l’action de l’insuline, ou des deux 

phénomènes à la fois (Plows et al., 2018; Senat et Deruelle, 2016). 

II.2.3.1. Physiopathologie du (DG)

     Le DG est la complication métabolique la plus courante de la grossesse, affectant jusqu'à 10 

à 15% de toutes les grossesses, en fonction des critères diagnostiques. Le DG comporte des 

risques pour la mère et le fœtus, notamment le développement de l'obésité, du diabète et des 

maladies cardiovasculaires plus tard dans la vie (Buchanan et al., 2007; Lager et al., 2014). 

     Dans le DG, les cellules β pancréatiques ne produisent pas suffisamment d'insuline pour 

surmonter la résistance à l'insuline, ce qui entraîne une intolérance aux glucides et un grand 

potentiel de développer un diabète sucré de type II (Barbour et al., 2007 ; Catalano et al., 2003). 

Il a été démontré que le placenta développe une résistance à l'insuline dans le DG (Jansson et

al., 2013). Pour des raisons qui ne sont pas bien comprises. Les principales fonctions placentaire

affectées par le diabète sont la vascularisation liée à l’hypoxie et le transfert des nutriments, 

en particulier le glucose, les acides aminés et les lipides.  

Les anomalies placentaires liées au diabète gestationnel varient considérablement : 

• Une augmentation du nombre de capillaires des villosités choriales (ou chorangiose).

• L’immaturité des villosités terminales a été rapportée (Desoye et Shafrir, 1994).

• Une augmentation du volume et de la surface du mésenchyme.

• Un poids placentaire élevé est l’anomalie la plus fréquente, ainsi que l’augmentation de

son diamètre et son épaisseur (Ashfaq et al., 2005).

• Une augmentation significative des lésions vasculaires, de nécrose fibrinoïde, de

chorangiose et d’ischémie.

• L’hyperglycémie maternelle pourrait avoir un impact sur la perméabilité vasculaire du
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placenta (Leach et al., 2009). 

• Une corrélation élevée entre les concentrations circulantes de Vascular Endothelial

Growth Factor (VEGF) et l’immaturité des villosités placentaires a pu être observée. Les

transcrits de facteur de croissance des fibroblastes (FGF-2) augmentent, alors que ceux

du récepteur de facteur de croissance des fibroblastes (FGF2R) sont diminués. Les taux

de transcrits et de protéines correspondants à Le récepteur alpha activé par les

proliférateurs de peroxysomes (PPAR-J) sont diminués dans ces placentas. Ces

modifications, associées à une réduction des cellules circulantes progénitrices

hématopoïétiques dans le sang de cordon des femmes présentant un diabète gestationnel,

contribueraient aux anomalies de la vascularisation observées dans les placentas de ces

patientes, comme la ramification et la croissance longitudinale des capillaires (Gauster et

al., 2012).

II.3. Complications du diabète gestationnel 

     Le DG augmente le risque d'un certain nombre de problèmes de santé maternelle à court et à 

long terme. En plus du stress d'une grossesse normale, le DG est associé à une dépression 

prénatale (Byrn et Penckofer, 2015). 

� Complications maternelle :

- Surplus de liquide amniotique, augmentant le risque d'un accouchement prématuré. 

- Risque d'un accouchement par césarienne ou d’un accouchement vaginal plus difficile (à 

cause, entre autres, du poids du bébé). 

- Hypertension de grossesse ou pré-éclampsie (tension artérielle élevée et enflure). 

- Risque plus élevé de rester diabétique après l’accouchement ou de développer à long 

terme un diabète de type 2 (20 à 50 % de risque dans les 5 à 10 années suivant la 

grossesse (Shostron et al., 2017 ; Beucher et al., 2010). 

� Complications fœtales

- D’avoir un poids plus élevé que la moyenne (plus de 4 kg ou 5 à la naissance): c’est ce 

qu’on appelle la macrosomie (Gascho et al., 2017). 

- De présenter un blocage lors de la sortie des épaules pendant l’accouchement qui 

demande à l’obstétricien de faire certaines manœuvres: c’est ce qu’on appelle la dystocie 

des épaules. 

- D’être obèse plus tard et de présenter une intolérance au glucose au début de l’âge 

adulte, et ce, surtout si son poids à la naissance est plus élevé que la norme (plus de 4 kg 

à la naissance) (Tam et al., 2017). 
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- Léger risque de jaunisse, d’un manque de calcium dans le sang et de difficultés 

respiratoires à la naissance. 

     Toutes ces complications s’observent surtout lorsque le diabète gestationnel n’est pas bien 

contrôlé. Lorsque le diabète de grossesse est traité adéquatement, le risque de développer une de 

ces complications est grandement réduit et devient presque aussi faible que celui d’une femme 

non diabétique (Scifres et al., 2015). 



Partie   Pratique



Matériel  &  Méthodes 
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I.1. Objectif du travail

Notre travail vise principalement à étudier les variations morphologiques et le stress oxydatif

des placentas au cours des grossesses compliquées par un diabète. Notre recherche est axée sur

une :

� Etude épidémiologique.

� Etude des cas (échantillon pratique).

I.2. Lieu et population d’étude

Notre travail s’est déroulé au niveau des services de gynécologie obstétrique et maternité de

l’hôpital Mohamed Seddik Ben Yahia ainsi que l’hôpital Madjdoub Saïd à Taher de la Wilaya

de Jijel, du 18/03/2022 jusqu’au 19/05/2022, la population d’étude cible des femmes enceintes

diabétiques admises au niveau des même services.

I.2.1. Étude épidémiologique et recueil des données

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur l’exploitation de 182 dossiers

médicaux parmi 5428 dossiers consultés de femmes enceintes qui ont été hospitalisées aux

services de gynécologie obstétrique et maternité du janvier 2020 jusqu’au mars 2022.

Nous avons exclu les dossiers qui manquent d’information et les dossiers des femmes non

diabétiques, seules les femmes atteintes de différents types de diabète sont incluses dans notre

étude.

Une demande d’autorisation a été nécessaire pour l’accès aux archives afin d’établir le

recueil de données. Celui-ci étant possible à condition de garantir l’anonymat de chaque

patiente et le respect du secret médical. La collecte des données a été réalisée à l’aide d’une

fiche d’enquête élaborée au préalable (annexe 1), puis reportées dans des tableaux pour

être analyser.

Les données médicales concernent  principalement les:

� Antécédents personnels : âge, groupage sanguine, type de diabète et mode de

traitement.

� Antécédents obstétricaux : âge gestationnel, gestité, parité, durée de grossesse et

nombre d’avortement.

� Analyses biologiques : bilan hématologique (GR, GB et Hb), glycémie et urée

I.2.2. Étude des cas et recueil des données

La population étudiée concerne 27 cas, soient 17 femmes enceintes atteintes de diabète

gestationnel (DG) et  10 femmes enceintes ne présentant aucune pathologie (groupe témoin).
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La collecte des données a été réalisée à l’aide d’un questionnaire anonyme élaboré au préalable

en fonction des objectifs assignés et des variables à étudier (annexe 2).

I.3. Méthodes

I.3.1. Examen macroscopique du placenta

Après la délivrance, le placenta est transporté immédiatement au laboratoire d’anatomo-

pathologie. A l’examen macroscopique, la forme, la couleur et la présence de toute anomalie

ont été enregistré. Une fois inspecté, des mesures morpho-métriques ont été prises tels que: le

poids, le diamètre, épaisseur du placenta ainsi que l’insertion et la longueur du cordon

ombilical. Le poids du placenta a été mesuré grâce à une balance graduée en grammes, le

diamètre et la longueur du cordon ont été mesurés à l'aide d'un mètre ruban en centimètres, et

l'épaisseur grâce à une aiguille percée au centre.

I.3.2. Préparation des échantillons

Après l’examen morphologique, environ 20 g du tissu est prélevé sur les deux côtés du

placenta, côté fœtal et côté maternel. Le tissus est rincé plusieurs fois à l’eau physiologique afin

d’éliminer le maximum du sang.

I.4. Dosage de l’activité des enzymes anti-oxydantes

I.4.1. Préparation de la fraction cytosolique

Un gramme de tissu  (placenta) est coupé et homogénéisé par un Potter en verre dans 3

volumes de la solution tampon phosphate (KH2PO4  0.1M  pH 7.4) contenant le Kcl (1.17%).

Après découpage en morceaux fins et homogénéisation, l’homogénat et centrifugé à 2000 rpm

pendant 15 minutes à 4°C à l’aide d’une centrifugeuse SIGMA 3-16PK pour séparer les débris

cellulaires, le surnageant obtenu est centrifugé à 9600 rpm pendant 30 minutes à 4°C. Le

surnageant ainsi obtenu est utilisé comme source d’enzymes (CAT, SOD) (Iqbal et al., 2003).

I.4.1.1. Détermination de l’activité enzymatique de la catalase (CAT)

� Principe

La catalase est une enzyme tétramérique contenant un groupe hème qui catalyse la

décomposition du H2O2 en H2O et O2. L’activité catalytique est mesurée selon la méthode de

Clairborne (1985) par mesure de la diminution de l’absorbance d’une solution d’H2O2 à 240nm

chaque 1 min pendant 2 minutes. Cette diminution étant due à la dismutation du peroxyde

d’hydrogène par la catalase selon la réaction : 2H2O2               2H2O + O2
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 Mode opératoire

     Dans une cuve en quartz de 3 ml, 25μl de la fraction cytosolique sont mélangés avec 0,950 

ml d’une solution de peroxyde d’hydrogène (H2O2 0,019M) préparée dans 1ml tampon 

phosphate (KH2PO4, 0,1M, pH 7.2). L’absorbance est mesurée à 240 nm chaque minute 

pendant 2 minutes. 

 Calcul

L’activité enzymatique est exprimée en Ul/g de protéine selon la relation suivante : 

I.4.1.2. Détermination de l’activité enzymatique de la superoxide dismutase (SOD) 

     L’activité du superoxyde dismutase cytosolique est effectuée selon la méthode décrite par 

Marklund et Marklund (1974). La mesure de l’activité de cet enzyme est basée sur la capacité 

du SOD à inhiber l’auto-oxydation du pyrogallol. Cette auto-oxydation est accélérée par la 

présence de catalase. 

 Mode opératoire

     Dans la cuve de mesure mettre : 850 µl du tampon tris HCl (50 mM, PH=8,2), 20 µl de la 

fraction cytosolique, 100 µl de l’EDTA (10 mM) et 50 µl de pyrogallol (2,5 mM dans HCl 10 

mM). La lecture de la DO est effectuée à 420 nm chaque minute pendant 5 minutes. 

 Calcul

L’activité enzymatique du superoxyde dismutase est exprimée en Ul / mg de protéines selon la 

relation suivante : 

I.4.1.3. Dosage des protéines tissulaires par la méthode de Bradford 

 Principe

     La concentration des protéines est déterminée selon la méthode de Bradford (1976). Cette 

méthode est basée sur une réaction colorimétrique entre les protéines et le Bleu Brillant de  

Ul /mg de protéine = (2, 3033/T. Log A1/A2) / mg protéines 

Inhibition total (%) =
 moyenne DO Blanc – moyenneDO Echantillon

moyenne DO Blanc 
× 100 

UI de SOD/mg de protéines =   
Inhibition total 

n 50 

2,3033: Constante de vitesse de la réaction 

T: intervalle de temps en min; 

A1: Absorbance au temps 0 mn   

A2 : Absorbance après 1 mn 

Où : n est la quantité de protéines (en milligramme). 

Partie pratique  I. Matériel & méthodes
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Coomassie (BBC) qui se lie avec les acides aminés aromatiques et les résidus hydrophobes des 

acides aminés présent dans les protéines pour former un complexe de couleur bleu. 

(L’apparition de la couleur bleue reflète le degré d’ionisation du milieu acide et l’intensité 

correspond à la concentration des protéines). 

 Mode opératoire

Cent micro litre de la fraction cytosolique dilluée au 1/5ème avec de l’eau distillée sont ajoutés

à 5 ml du réactif (BBC). Après agitation au vortex et incubation à température ambiante 

pendant 5 mn, la lecture de l'absorbance est effectuée à 595 nm. La concentration des protéines 

est déduite à l'aide de la courbe d'étalonnage réalisée dans les mêmes conditions par la BSA.

Les résultats sont exprimés en équivalent-albumine [Sérum Albumine Bovine SAB (1mg∕ ml)]. 

I.5. Dosage du zinc au niveau du placenta 

 Principe

      Le zinc est un oligoélément essentiel, qui joue un rôle important dans la croissance et le 

développement. Le dosage du zinc a été effectué par la méthode spectromètre d’absorption 

atomique AA-6601F (Southon et al., 1984). 

 Mode opératoire

Un gramme de placenta est séché dans une étuve à 60°C pendant 24 heures, après

incinéré à 500 °C pendant 5 heures, dans un four à moufle puis filtrés après l’addition de 

2ml acide nitrique et dilution au 1/20ème par l’eau bi-distillée. Le zinc est dosé par 

spectrométrie d’absorption atomique AA-6601F à partir du filtrat des échantillons incinérés 

et la lecture spectrométrique des étalons est faite à la longueur d’onde d’ordre 213.9 nm. 

La concentration du zinc est déterminée à partir d’une courbe d’étalonnage (annexe 3). 

I.6. Analyse statistique 

     Les résultats sont représentés sous forme de Moyenne ± l’erreur standard. Une analyse de 

variance à un critère de classification « ANOVA » et une comparaison des moyennes par le test 

de Ficher, ont été effectuées avec le logiciel MINITAB (Min, Ver. 18.1). Des valeurs de p<0,05 

sont considérées comme statistiquement significatives.  
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II.1.  Caractéristiques de l’étude épidémiologique 

   L’enquête épidémiologique rétrospective portait sur l’exploitation de 182 dossiers médicaux 

de femmes enceintes diabétiques parmi 5428 dossiers consultés. La représentation des résultats 

(annexe 1) est faite selon quelques facteurs, qui vont être indiqués ci-dessous.  

II.1.1.  Fréquence globale de diabète

      À partir des résultats illustrés dans le tableau (1), nous notons que parmi 5428 cas de 

femmes enceintes admises aux services de gynécologie obstétrique et maternité au cours des 

années 2020/2022, 182 des femmes enceintes ont été hospitalisées pour grossesse à risque soit 

3%  de diabétiques. 

II.1.2. Répartition des femmes selon le type de diabète

      Les résultats indiqués dans la figure (5) montrent que la majorité des patientes admises ont 

un diabète gestationnel (DG) soit 84%, en revanche les femmes atteintes du diabète de type 

(DT1) et (DT2) sont minoritaires soient 13% et 3 % respectivement. 

Nombre total des cas Nombre des cas 
diabétiques 

Fréquence 

5428 182 3% 

Tableau 1: Fréquence globale de femmes enceintes diabétiques au cours des années 2020/2022. 

Figure 5: Répartition des femmes enceintes selon le type de diabète au cours 
des années 2020/2022. 
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II.1.3. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon le mode de traitement

Nous observons d'après la figure (6), que 56% des patientes sont sous une insulinothérapie,

31 % sous un régime diététique seul, et 12% ne reçoivent aucun des traitements cités. 

II.1.4. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon l’âge

      Les résultats de la figure (7) révèlent que les tranches d’âges les plus présentées sont celles 

des femmes entre 35 et 39 ans avec 65 cas soit (35%), suivies par celles de 30-34 ans avec 55 

cas correspondant à 30%. 

II.1.5. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon le groupe sanguin

� Répartition des patientes selon le système ABO

      Le tableau (2) signale que 46% des femmes diabétiques sont de groupe O, soit la majorité 

des cas, 29% sont de groupe A, 9% et 16% sont respectivement de groupe B et AB. 

Insuline

Régime

Non traité

56%31%

12%

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

20-24 25-29 30-34 35-39 ≥40

Figure 6: Répartition des femmes encein tes diabétiques selon le mode de traitement.

Figure 7: Répartition des femmes enceintes selon les tranches d’âge.
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� Répartition des femmes enceintes diabétiques selon le rhésus

D’après la figure (8), nous constatons que la plupart des cas sont de rhésus positif  (92%), 8% 

seulement sont rhésus négatif.  

 

II.1.6. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon la parité

       La répartition selon la parité, est illustrée sur  la figure (9). La majorité des femmes 

diabétiques sont nullipares avec une fréquence de 78%, la proportion des primipares est 

identique à celle des paucipares soit 9%, alors que les multipares ne représentent que 4%. 

Rhésus positif

Rhésus négatif
92% 

8% 

A B AB O 

DT1 5 2 6 11 

DT2 0 0 2 3 

DG 48 14 21 70 

Effectif 53 16 29 84 

Pourcentage (29%) (9%) (16%) (46%) 

Tableau 2: Répartition des femmes enceintes diabétiques selon le groupe sanguin.

Figure 8: Répartition des femmes enceintes diabétiques selon Rhésus.
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II.1.7. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon la gestité

Soixante et un pour cent (61%) des femmes diabétiques sont des multigestes, alors que les

secondigestes et les primigestes ont une proportion presque identique soit 20% et 19% 

respectivement figure (10). 

 

II.1.8. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon l’âge gestationnel

D’après les résultats du  tableau (3), la majorité des femmes diabétiques (74,73%) ont un âge

gestationnel de 37-38 semaines, 12%  ont accouché entre 39-40 semaines. Par ailleurs, plus que 

5% des femmes diabétique ont un âge gestationnel inférieur ou égal à 33 semaines. 

Nullipare

Primipare

Paucipare

Multipare

78%

4%

9%

9%

20%

19%61%
Primigeste

Secondigeste

Multigeste

Figure 9: Répartition des femmes enceintes diabétiques selon la parité.

Figure 10: Répartition des femmes enceintes diabétiques selon la gestité.
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II.1.9. Répartition des femmes enceintes diabétiques selon le terme de la grossesse

Parmi les 182 femmes diabétiques, 87% des femmes ont eu des grossesses à terme et 10% avant 

la date prévue par le médecin. 3% des grossesses ce sont arrêtées par un avortement tableau (4). 

II.1.10. Variation de la glycémie et l’urée selon le type de diabète

Le tableau (5) signale que le taux de glycémie chez la population des femmes enceintes 

diabétiques de type 2 est augmenté de façon non significative (p> 0,05) par rapport aux DT1et 

DG; alors que le taux d’urée chez la population diabétique type1 est augmenté de façon non 

significative par rapport aux DT2 et DG. 

(1-28) SA (29-33) SA (34-36) SA (37-38) SA (39-40) SA 41 SA 

DT1 2 0 3 17 2 0 

DT2 1 1 0 3 0 0 

DG 2 4 10 116 20 1 

Effectif 5 5 13 136 22 1 

Pourcentage (2,75%) (2,75%) (7,14%) (74,73%) (12,08%) (0,55%) 

avortement Pré-terme à terme 

DT1 2 3 19 

DT2 1 1 3 

DG 2 14 137 

Effectif 5 18 159 

Pourcentage 3% 10% 87% 

DT1 DT 2 DG 

Glycémie (g/L) 1,0229 ± 0,35 1,112 ± 0,37 0,9563 ± 0,27 

Urée (g/l) 0,2175 ± 0,11 0,1580 ± 0,04 0,1977 ± 0,08 

Tableau 3: Répartition des femmes enceintes diabétiques selon l’âge gestationnel.

Tableau 4: Répartition des femmes enceintes diabétiques selon le terme de la grossesse.

Tableau 5: Variation du taux de glycémie et urée selon le type de diabète

SA : Semaine d’Aménorrhée 
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II.1.11. Variation des paramètres hématologiques selon le type de diabète

      Les résultats représentés dans le tableau (6) révèlent que le nombre de globules blancs (GB) 

est augmenté de façon non significative (p>0,05) chez la population des femmes diabétiques 

type1 en comparaison aux populations DT2 et DG. Alors que le nombre de globules rouges 

(GR) est augmenté de façon significative (p< 0,05) dans le DT1 par rapport aux populations 

DT2 et DG. Le taux d’hémoglobine chez les femmes diabétiques de type2 est augmenté de 

façon significative (p< 0,05) par rapport aux populations DT1et DG. 

Discussion 

    Le diabète sucré est une pathologie métabolique chronique qui constitue un problème de 

santé publique dans le monde. Notre étude montre que le diabète gestationnel est la forme la 

plus fréquente chez les femmes enceintes admises au niveau des services de gynécologie et 

maternité au cours de ces deux dernières années, avec un pourcentage de 84% suivi de DT1 et 

DT2 respectivement. Nos résultats sont en accord avec ceux de Gojnic et collaborateurs (2022). 

     La prévalence du DG ne cesse de croître à l’échelle mondiale au cours de ces dernières 

décennies, cette augmentation s’expliquerait essentiellement par les changements de mode de 

vie (diminution de l’activité physique, augmentation des apports caloriques dans l’alimentation, 

augmentation des grossesses tardives, augmentation de l'obésité dans l’ensemble des 

populations) (Zhu et Zhang, 2016). 

     Nos résultats montrent que la tranche d’âge des femmes diabétiques est comprise entre 35 et 

39ans soit 35% de la population ciblée. Les données scientifiques montrent que la prévalence du 

diabète augmente avec l’âge (Djroloet al., 2012), cette augmentation serait plus marquée chez 

les femmes atteintes de diabète gestationnel de plus de 35 ans (Mimouni-Zerguini et al., 2011); 

d’où risque de la diminution de sensibilité à l’insuline (Goulet, 2008). 

     La distribution des groupes sanguins des populations étudiées répond à la même répartition 

dans le monde. Ils varient selon les caractéristiques génétiques des populations; à l'échelle 

mondiale, le plus fréquent est le groupe O et le plus rare est le groupe AB. Nos données 

DT1 DT2 DG 

GB(109/ l) 11,743 ± 3,83 9,67 ± 2,41     10,644 ± 3,45 

GR(1012/ l) 4,016 ± 0,64* 3,85 ± 0,26 4,0113 ± 0,39 

HB (g/dl) 10,423 ± 1,3 11,12 ± 1,02* 10,869 ± 1,23 

Tableau 6: Variation des taux des GB, GR et hémoglobine selon le type de diabète 

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type ou en pourcentage : 
*p˂0,05 : significatif.

Partie pratique II. Résultats & discussion
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épidémiologiques révèlent que la répartition des mères diabétiques selon le système ABO est 

conforme à celle d’Almaiman et Almaiman (2019);46% sont du groupe O suivi par 16% du 

groupe AB. Cependant l’étude d’une possible association entre le système ABO et risque de 

diabète sucré est examinée par beaucoup d’études épidémiologiques et génétiques, Cependant, 

les populations varient et les résultats sont incohérents (Lemaitre et al., 2022). 

     La distribution en pourcentage de l'incidence du diabète sucré par rapport au groupe sanguin 

Rhésus montre que 92% sont Rhésus D positifs, tandis que 8% sont Rhésus D négatifs; ce 

constat est similaire à ce qui a été rapporté par James et collaborateurs (2020). Les femmes qui 

ont un rhésus négatif peuvent avoir un risque d’allo-immunisation RhD d’où nécessite de 

l’administration des anticorps anti D dans les 72 heures qui suivent l’accouchement (Fung et 

Eason, 2018). 

  On a 78% des femmes diabétiques sont nullipares, ceci est fort probablement dû aux 

avortements, étant donné que 10% des femmes ont eu des grossesses pré-terme; et plus que 5% 

ont un âge gestationnel inférieur de 28-33semaines, et donc il s’agit de grossesses  qui n’ont pas 

abouti au terme d’accouchement car la grossesse à terme est situé entre 37 semaines et 42 

semaines (Ego et al., 2016). L’étude d’Assetou et collaborateurs (2022) montre que 40,50% des 

prématurés avaient une détresse respiratoire et une hypothermie, ainsi un âge gestationnel 

inférieur à 33 semaines est considéré comme un facteur de mortalité. Par ailleurs Huo et ses 

collaborateurs (2021) ont montré que les femmes nullipares ou celles ayant deux ou plus que 

trois naissances avaient un risque significativement accru de diabète. Une étude récente a montré 

que la nulliparité peut être un facteur de risque pour la macrosomie (Kleiner et al.,2020).

(leiner e     Parmi 56% de femmes diabétiques recrutées dans cette étude ont reçu un traitement à

l’insuline, ces résultats  rejoignent ceux de Sénat et collaborateurs (2019) et d’Aminou et 

collaborateurs (2022) qui ont montré que l’insuline est la première ligne de traitement pour le 

diabète gestationnel.  
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II.2. Caractéristiques des cas d’étude (échantillon pratique)

L’analyse des caractéristiques de la population étudiée (tableau 7), montre qu’il n’existe pas

de différence significative(P˃0.05) entre les mères diabétiques(DG) par rapport aux mères

témoins concernant l’âge maternel (années), âge gestationnel (semaine) et le nombre de

gestation. Cependant, nous constatons que le poids maternel (78,36±8,78) kg des mères

diabétiques est augmenté de façon significative (P˂0.05) en comparaison avec la population

témoin (67,4± 9,64) kg. Toutes les femmes du groupe témoin ont eu un accouchement par voie

basse (normale), alors que 71% des femmes du groupe (DG), l’accouchement était par voie

haute (Césarienne).

Témoin
(n= 10)

DG
(n=17)

Valeur P

 30,4±3,31 33,43±4,36 0,06Age maternel (année)

Poids maternel (Kg)  67,4± 9,64 78,36±8,78 0,01*

38,3 ±1,88 37,79± 1,31 0,46

2,28±0,48 3,20 ±1,75 0,14

100 % 29% /

Age gestationnel

Nombre de gestation

Voie d’accouchement

Voie basse

Voie haute (césarienne) 0% 71% /

II.2.1. Variation macroscopique du placenta

L’examen macroscopique montre que les placentas des mères témoins sont de morphologie

normale et ne présentent aucune anomalie sur les deux faces (figure.11A et B).  Tandis que dans

les placentas des mères atteintes de diabète gestationnel, nous remarquons que la plaque choriale

est d’aspect peu modifié avec des plaques sous-choriales sombre, en autre nous observons une

zone épaisse et blanchâtre renfermant des calcifications (figure.11C).La plaque basale à un

aspect hétérogène, avec un hématome déciduale marginale (figure.11D).La plus part des

placentas du groupe (DG) présentent des plaque de couleur rouge sombre plus ou moins étendu

sur le bord du placenta.

Tableau 7: Caractéristiques de la population étudiée, âge (années), poids maternel (kg), âge
gestationnel (semaine), nombre de gestation et voie d’accouchements.

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type ou en pourcentage.

Comparaison entre groupe DG/témoins: *P<0,05 : significatif.
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II.2.2. Variations morpho-métriques des placentas témoins et diabétiques

      A partir de l’analyse des caractéristiques placentaires (tableau 8), nous constatons que le 

poids placentaire est augmenté de façon significative (P<0,05) chez les mères diabétiques en 

comparaison aux mères témoins. Nous ne notons aucune différence concernant l’épaisseur, la 

longueur et le diamètre des placentas du groupe diabétique par rapport au groupe témoin. La 

forme des placentas des femmes témoin est arrondie pour (80%) des cas, alors que chez le 

diabétiques, la forme est ovale dans (71%) des cas. 

A B 

C D 

Figure 11: Photographies des placentas des groupes témoins et diabétiques. 

A: placenta témoin  (face fœtale) à terme de forme arrondie avec insertion centrale du cordon 

ombilicale. B: placenta témoin (face maternelle) de couleur rouge claire. C: placenta d’une 

diabétique (face fœtale) de forme ovale avec insertion marginale du cordon ombilicale et des 

calcifications. D: placenta d’une diabétique (face maternelle) de couleur rouge foncée et des 

plaques sombres accentuées aux bords.



Partie pratique II. Résultats & discussion

28

Témoin DG  Valeur P
(n= 10)  (n= 17)

426±124  542,4±55,9  0,02*

1,43±0,30  1,66± 0,61  0,24

19,6±2,14  19,68±2,16  0,93 ?

Poids placentaire(Kg)

Épaisseur (cm)

Longueur (cm)

Diamètre (cm)        17,5±1,75  0,96 17,46±1,75
Forme

Ovale (%)  20(%)  71 (%)  /
Rond (%)  80(%)  29(%)  /

II.2.3. Variations morpho-métriques du cordon ombilical

Les résultats observés dans le tableau (9) montrent que l’insertion du cordon ombilical chez

le groupe témoin est centrale dans (60%) des cas, alors que chez le diabétique, l’insertion est

marginale dans (50%) des cas. Nos résultats montrent une augmentation non significatif de

l’épaisseur du cordon (P>0,05)  dans le DG par rapport aux témoins. Nous constatons que la

longueur est hautement significative (P<0,01) chez les femmes diabétiques en comparaison avec

la population témoin.

Témoin  DG
(n= 10)  (n= 17)

Valeur P

Insertion
-Centrale 60%  29 % /

-Marginal 20%  50% /

-Paracentral 20%  21% /

1,4 ±0,3  1,6± 0,4  0,1Epaisseur (cm)

Longueur (cm) 65,9 ±15,8     46,6±13,2  0,009 **

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type ou en pourcentage. 
comparaison entre groupe DG/témoin : *P<0,05 : significatif.

Tableau 08: Variations morpho-métriques placentaires des femmes diabétiques et témoins.

Tableau 09: Variations morpho-métriques du cordon ombilical chez les témoins
et diabétiques.

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écarte- type ou en pourcentage. 
Comparaison entre groupe DG/témoin : **P<0,01 : hautement 

significatif.
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II.2.4. Variation du rapport fœto-placentaire

La variation du rapport fœto–placentaire (tableau10) chez la population étudiée est 

significatif (P<0.05), par ailleurs, nous observons que le poids du nouveau-née chez les 

diabétiques est augmenté (3,87±0,62) kg de façon hautement significative (P<0,01) par rapport 

aux témoins (3,31± 0,18) kg.

Témoin  DG  Valeur P
(n= 10)  (n= 17)

Poids placentaire (g)  426± 124  542± 55,9  0,02 *

Poids nouveau-né (Kg)        3,31± 0,18  3,87±0,62  0,006 **

Rapport fœto- placentaire  0,12 ± 0,02  0,14±0,01  0,01*

Discussion

Le placenta humain, principale interface entre la circulation sanguine maternelle et fœtale,

est responsable du transfert de la mère au fœtus des nutriments essentiels à la croissance et au

développement du fœtus (Starikov et al., 2014). Le placenta reflète le milieu métabolique de la

mère et du fœtus, il constitue un outil précieux pour étudier les perturbations métaboliques

pouvant survenir pendant la grossesse (Sjaus et al., 2016).

Au cours d'une grossesse compliquée par un diabète gestationnel, le placenta humain 

subit un certain nombre de modifications pathologiques fonctionnelles et structurelles, telle 

qu'une augmentation du poids placentaire (Gillet, 2019).C’est le cas de nos résultats, le 

placenta des mères diabétiques est hypertrophique, ceci est en accord  aussi avec l’étude de 

(Khaskhelli et al., 2013). Certaines caractéristiques seraient associées à un placenta de poids 

élevé : l’âge maternel plus élevé, la grande taille maternelle, un IMC élevé, ainsi qu’une 

prise de poids gestationnel excessive. Néanmoins, l’absence d’ajustement du poids placentaire 

au poids de naissance et à la recherche de diabète limite la force de l’association (Lorain et al., 

2016).

Le cordon ombilical relie la face fœtale du placenta (plaque choriale) à la région ombilicale 

du fœtus avec une insertion généralement centrale, ce qui rend alors possible le passage de 

nutriments entre mère et fœtus. En revanche, nos résultats montrent que l’insertion est plutôt 

marginale chez les mères diabétiques (Tableau 9). En effet, les placentas avec un cordon 

ombilical inséré de manière non centrée ont tendance à être plus lourds en raison de 

l'augmentation de l'épaisseur, une réponse qui reflète la plasticité développementale du placenta

Tableau 10: Variation du rapport fœto-placentaire chez les groupes diabétiques et témoins.

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écarte- type ou en pourcentage. 
comparaison entre groupe DG/témoin : *P<0,05 : significatif, **P<0,01 : hautement 

significatif.
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pour satisfaire les besoins fœtaux en nutriments (Gluckman et al., 2019). Ce qui peut alors 

expliquer l’augmentation du poids et de l’épaisseur du placenta dans le groupe DG de cette 

étude (Tableau 8). 

Nos résultats sont aussi conformes à ceux obtenus par (Longtine et al., 2011). 

      Les cordons du groupe diabétique sont plus courts par rapport au groupe témoin, la 

variation est  hautement significative (P<0,01), nos résultat rejoignent ceux de (Alouini et al., 

2010). 

      Le poids des nouveau-nés des femmes diabétiques est augmenté de façon hautement 

significative (P<0,01) par rapport aux témoins. Nos résultats sont conformes à ceux de (Kehila 

et al., 2016 ; Sentilhes et al., 2016).Si le poids de naissance d’un fœtus est égal ou supérieur à 4 

kg ou à 4,5 kg, on parle dans ce cas de macrosomie fœtale (Kumari et  al., 2014). 

      La croissance fœtale est directement liée au bon développement et au bon fonctionnement du 

placenta, la croissance du placenta est corrélée à la croissance fœtal, on peut alors établir un 

rapport entre le poids du fœtus et du placenta. La croissance placentaire et le rapport foeto-

placentaire sont le reflet clinique du fonctionnement du placenta.  Les femmes atteintes de DG 

de cette étude, présentent un rapport fœto-placentaire plus élevé que les femmes témoins, Une 

étude a décrit  l’association de la longueur réduite et l’insertion marginale du cordon  à un 

rapport fœto-maternelle  élevé (Heinonen et al., 2001). Cependant l’hypertrophie placentaire 

caractérisée par une élévation du rapport foeto-placentaire pourrait être la conséquence d’une 

adaptation à une situation d’hypoxie chronique (Lorain et al., 2016). D’où un sur-risque de 

maladie cardio-vasculaire à terme (Risnes et al., 2009); Certains auteurs ont décrit un risque 

plus élevé de développer un cancer du sein en cas de rapport élevé (Cnattingius et al., 2005).
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II. 2.5. Variation des teneurs placentaires en protéines

      Les résultats montrent (figure 12) une augmentation non significative en protéines du côté 

maternel du placenta chez les femmes enceintes diabétiques par rapport à celle des femmes 

enceintes non diabétiques. En revanche l’augmentation en protéine est significative du côté 

fœtal de placenta chez les diabétiques par rapport aux témoins. 

II.2.6. Variation de quelques marqueurs antioxydants

II.2.6. Variation de l’activité enzymatique placentaire de SOD

      Comme illustré sur la figure (13), l’activité enzymatique de la SOD est significativement 

diminuée (p < 0,05) dans les faces maternelles et fœtales des placentas des femmes diabétiques 

en comparaison avec la population témoin. 
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Figure 12: Variation des teneurs placentaires en protéines sur les deux faces du 

placenta chez les diabétiques et les témoins. 

Groupe diabétique comparé au groupe témoin : *p˂0,05 : significatif. 

Figure 13 : Variation de l’activité enzymatique placentaire de la SOD sur les 

deux faces du placenta chez les diabétiques et les témoins. 

Groupe diabétique comparé au groupe témoin : *p˂0,05 : significatif. 
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II.2.6.2. Variation de l’activité enzymatique placentaire de catalase

      Les résultats de la figure (14) révèlent une diminution significative (P < 0,05) de l’activité 

enzymatique de la catalase dans le groupe diabétique au niveau du côté maternel par rapport au 

groupe témoin. Alors que l’activité enzymatique de la catalase dans le côté fœtal est augmentée 

non significativement en comparaison avec les témoins. 

II.2.6.3. Variation de la teneur placentaire en zinc

      Nous constatons une diminution significative de la concentration du zinc dans le tissu 

placentaire dans la partie maternelle chez le groupe diabétique par rapport au groupe témoin. 

Une diminution non significative du taux de zinc au niveau de la partie fœtale (figure 15). 
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Figure 14 : Variation de l’activité enzymatique placentaire de la catalase sur 

les deux faces du placenta chez les diabétiques et les témoins. 

Groupe diabétique comparé au groupe témoin : *p˂0,05 : significatif. 

Figure 15 : variation de la concentration de zinc dans le placenta sur 

les deux faces du placenta chez les diabétiques et les témoins. 

Groupe diabétique comparé au groupe témoin : *p˂0,05 : 
significatif.
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Discussion 

       Les teneurs placentaires en protéines totales sont augmentés de manière significative chez 

les mères atteintes de diabète gravidique au niveau de la face fœtale. L’excès en protéine 

provient probablement de la circulation maternelle. La croissance fœtale est un phénomène 

indissociable de la croissance placentaire et requiert un apport de nutriments continu et adapté à 

chaque période de la grossesse (Lepercq et Boileau, 2005). Cependant tout excès de nutriment 

au niveau du placenta, est transféré au fœtus et contribue à un excès de développement fœtal 

qui peut  engendrer  une macrosomie fœtale (Ehrenberg et al., 2004 ; Yessoufou et al., 2010). 

       La grossesse est un état physiologique qui s'accompagne d'une forte demande d'énergie et 

d’une exigence accrue d'oxygène. Des niveaux élevés de stress oxydatif sont consécutifs à 

l'apport et l'utilisation accrue de l'oxygène. Les preuves suggèrent des niveaux élevés de stress 

oxydatif pendant la grossesse normale en comparaison avec des femmes non enceintes 

(Rousseau-Ralliard et al., 2018). Les radicaux libres font partie intégrante du fonctionnement de 

l’organisme et jouent un rôle important, notamment pour la reproduction, la nidation de l’œuf 

fécondé et le développement de l’embryon (Aurousseau et al., 2004). 

     Les antioxydants  tels que, SOD, catalase et GSH sont énormément importants dans le 

maintien de la fonction cellulaire pendant la grossesse normale. Ils inhibent la peroxydation 

lipidique, protégeant ainsi les enzymes, les protéines et l'intégrité cellulaire (Al-Gubory et al., 

2010). 

       Or notre étude a montré une diminution significative de l’activité des antioxydants  de SOD 

et catalase dans les deux cotés chez les femmes diabétiques par rapport aux groupes témoins. 

Cette décroissance est un indicateur de l’insuffisance oxydatif qui entraine un déséquilibre dans 

le système oxydatif (Biri et al., 2006). Donc, le placenta diabétique a un faible pouvoir de 

défense contre les effets pro-oxydants des radicaux libres, entrainant l’accumulation de l’anion 

superoxyde (Liochev et Fridovich, 2000). 

       Chez les patients diabétiques, l'auto-oxydation du glucose entraîne la formation de peroxyde 

d'hydrogène qui peut être inactivé par la SOD. Par conséquent, l'accumulation de peroxyde 

d'hydrogène peut être l'une des explications de la diminution de l'activité de la SOD dans ces 

malades (Gawlik et al., 2016).  La diminution de SOD peut être aussi due à la diminution de la 

concentration de zinc, car la SOD est une enzyme à Zinc (Natasha et al., 2022). 

Nos résultats sont en accord avec ceux de Biri et collaborateurs (2006) et Chaudhari et 

collaborateurs (2003). 

      En effet, le zinc est un oligoélément essentiel. On le trouve essentiellement dans les muscles 

et les os, les tissus et fluides corporels. Parmi ses fonctions essentielles, il contribue à 
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la synthèse de l’ADN, aux défenses immunitaires et à la croissance. Ainsi, le zinc est considéré 

comme un antioxydant (Lecardonnel, 2022).

Nos résultats montrent une diminution de zinc chez les femmes enceintes atteintes de diabète 

gestationnel, ceci est en concordance avec les résultats de  Liu et collaborateurs (2020). 

       Le déficit en zinc diminue la synthèse du récepteur à insuline et la sensibilité des cellules du 

tissu périphérique à l'insuline, pour cette raison la carence en zinc a été communément décrite 

chez les patients souffrant du diabète sucré (Cruz et al., 2018). Le zinc  joue un rôle structurel 

dans des principales enzymes anti-oxydantes comme les superoxydes dismutases (SOD), 

catalase. L'insuffisance du zinc altère leur synthèse, conduisant à l’augmentation du stress 

oxydant (Stumvoll et al., 2005). Et donc, l’insuffisance en zinc joue un rôle dans la pathogenèse 

de diabète sucré, qui est accompagné par un stress oxydatif, et des dommages cellulaire et 

vasculaire délétère (kechrid et al., 2007).  

       En effet, l'épuisement des enzymes antioxydants pourrait augmenter le risque de maladies 

cardiaques, du cancer, des maladies dégénératives associés à l'âge et des dommages génétiques 

(Favier, 2003). Il est donc d’autant plus important d’évaluer le statut oxydant/antioxydant chez 

la femme diabétique enceinte, et c’est dans cet optique que nous contribuons à déterminer 

quelques marqueurs de ce statut oxydant (SOD, catalase) au niveau du placenta prélevé chez les 

femmes diabétiques enceintes. 
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     Le placenta est un acteur incontournable de la programmation fœtale, dans le cas d’un 

diabète le placenta s’adapte à l’environnement maternel en modifiant sa structure et sa fonction. 

Ceci conduit à des modifications de disponibilité de substrats pour le fœtus et à des 

modifications de l’environnement hormonal. Ces adaptations placentaires permettent 

d’optimiser la survie fœtale. Néanmoins, elles peuvent s’accompagner des risques néonatals. 

Notre travail vise à mettre en évidences les modifications morphologiques et les variations des 

teneurs placentaires en protéines et de quelques paramètres antioxydants (SOD, catalase, zinc) 

au cours d’une grossesse compliquée par un diabète.  

A la lumière de nos résultats, nous concluons que:  

� Une concordance entre les données épidémiologiques des deux dernières années

2020 /2022 et les cas inclus dans notre pratique.

� La majorité des femmes sont atteintes de diabète gestationnel, dont la tranche d’âge est

comprise entre [35- 39], sont de groupe O, nullipares, et elles sont traitées à l’insuline; 

� La présence des hématomes sur les bords placentaires des mères diabétiques ainsi que

des altérations du placenta et du cordon ombilical;

� Des teneurs en protéines  placentaire élevés chez les femmes diabétiques, ceci est  en

faveur d'une augmentation de transfert des nutriments (protéines) de la mère au fœtus ce

qui  peut probablement conduit finalement à une macrosomie fœtale.

� La carence en zinc placentaire chez les mères diabétiques a entraîné un faible pouvoir

anti-oxydant qui s’est traduit par une diminution des activités enzymatiques de SOD et

CAT.

     En effet, la grossesse chez les mères atteintes de diabète  est considérée comme une 

grossesse à haut risque en raison de la présence de ces variations et leurs répercussions sur la 

mère et son nouveau-né. 

     Le diabète reste l'une des pathologies qui touche les femmes enceintes et qui nécessite un 

suivi et une surveillance rigoureuse et stricte d'une part et une prise en charge particulière des 

nouveaux nés  d’autre part. 

Les perspectives 

- Détermination des paramètres biochimiques plasmatiques et plaentaires des grossesses 

diabétiques.

- Etudier les variations macroscopiques et les modifications de quelques paramètres 

antioxydants. 

-   Etude anatomopathologique du placenta.
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Annexe 2

Questionnaire pour les femmes enceintes diabétiques 

A. Données relative à la patiente et leur nouveau-née  

Concernant la mère 

Nom : ………………………………….Prénom :………………………................ 

 - Age : ……………………………………………………………................ 

 - Situation professionnelle ……………………………................................... 

 - Habitat ………………………………………………………....................... 

 - Poids………………………………………………………………................ 

 - Age gestationnel…………………………………………………………...... 

 - Groupe sanguine  A  B  AB  O 

 - Rhésus                      Rh+       Rh- 

 - Rhésus du mari 

 Concernant leur nouveau-née 

 - Sexe………………………………………………………………………….. 

 - Poids de naissance…………………………………………………………… 

 - Souffre-t-il de complications ?               Oui                                          Non 

 -Si Oui, Quelle est sa complications ? 

� la couleur de sa peau :..................................…….................

� la circonférence de la tête......................................................

 B. Clinique 

1. Avez-vous déjà été enceinte ?  Oui  Non 

2. Si oui, combien de fois ?

 1  2  3  plus de3 

3. Accouchement

 -Date de l’accouchement ….../…../……. 

 -Mode de délivrance :  voie basse  césarienne 

4. Est-ce que vous avez eu un avortement ?    Oui  Non 

5. Avez-vous une hémorragie pendant la grossesse ?    Oui  Non 

 



Annexe 2

6. avez-vous un le diabète ?  Oui      Non 

1. Si oui, s’agit-il d’un diabète gestationnel ?  Ou un diabète sucré ? 

2. Dans la majorité des cas, avez-vous un hyperglycémiant ou un hypoglycémiant pend

 la grossesse?  Oui  Non 

3. Quels médicaments prenez- vous ?

Dosage 

Non du médicament 

Matin Midi Soir Coucher 

7. Avez-vous l’hypertension ?  Oui  Non 

8. Si Oui, Quel est le taux supérieur de la tension artérielle pendant la grossesse ?

……………...…………………………………………………………………….. 

9. Quels médicaments prenez- vous ?

Dosage 

Non du médicament 

Matin Midi Soir Coucher 

10. Souffrez-vous ou avez – vous eut un/ des problème/s de santé cité/s ci-dessous

Problème Réponse Problème Réponse 

Cœur Infarctus, Angine de 

poitrine) 

Foie (ex, Ictère) 

Hypotension Migraine 

Accident Vasculaire Cérébral Rhumatisme 

Anémie Asthme 

Rein Nerf 

Maladie infectieuse Convulsions 

Hémorragie Thyroïde 

Ostéoporose Obésité 

 COVID-19 Problème de zinc 
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Résumé  

Le diabète est une pathologie qui pose un problème majeur de santé publique. Notre travail est axé d’une part 

sur une étude épidémiologique au cours des années 2020/2022 de 182 dossiers médicaux de femmes enceintes 

atteintes de différents types de diabète; et d’autre part, sur une étude pratique de 17 placentas collectés lors des 

grossesses compliquées par un diabète gravidique. Cette partie vise à évaluer les différentes altérations 

morphologiques et métaboliques du placenta par une étude macroscopique, morpho-métrique, et par la 

détermination des teneurs placentaires en protéines ainsi quelques paramètres antioxydants (SOD, catalase,

zinc). 

L’étude épidémiologique montre que la majorité des femmes sont atteintes de diabète gestationnel, dont la 

tranche d’âge est comprise entre (35-39), sont de groupe O, nullipares et multigestes, et elles sont traitées à 

l’insuline. Les résultats de la deuxième partie révèlent des variations morphologiques des placentas des mères 

diabétiques par rapport aux placentas du groupe témoin; avec une augmentation de la teneur placentaire en 

protéines. Ainsi qu’un faible pouvoir antioxydant. Ces altérations peuvent s’avérer néfastes pour la mère et 

son nouveau-né. 

Mot clé : diabète gestationnel, placenta, stress oxydatif, grossesse, zinc. 

Abstract 

Diabetes is a disease that poses a major public health problem. Our work focuses on the one hand on an 

epidemiological study during the years 2020/2022 of 182 medical records of pregnant women with different 

types of diabetes; and on the other hand, on a practical study of 17 placentas collected during pregnancies 

complicated by gestational diabetes. This part aims to evaluate the different morphological and metabolic 

alterations of the placenta by a macroscopic, morpho-metric study, and determining the placental protein 

levels and some antioxidant parameters (SOD, catalase, zinc). 

The epidemiological study shows that the majorities of women are suffering from gestational diabetes, theire
age range is between (35-39), are group O, nulliparous and multi-gravida, and they are treated with insulin. 

The results of the second part reveal morphological variations of the placentas of diabetic mothers 

compared to the placentas of the control group; with an increase in placental protein content and low 

antioxidant. These alterations can be harmful for the mother and her newborn. 

Keywords:gestational diabetes, placenta, oxidative stress, pregnancy, zinc 

 ملخص

مرض السكري ھو مرض یطرح مشكلة صحیة عامة كبرى. یركز عملنا من جھة على دراسة وبائیة خلال الأعوام 2022/2020 من 182 
سجلا ً طبیاً لنساء حوامل مصابات بأنواع مختلفة من مرض السكري؛ ومن ناحیة أخرى، قمنا بدراسة عملیة لـ 17 مشیمة تم جمعھا أثناء 

حالات الحمل المعقدة بسبب سكري الحمل. یھدف ھذا الجزء إلى تقییم مختلف التغیرات المورفولوجیة و الایضیة للمشیمة من خلال دراسة 
 . مرفولوجیة، و مورفو متریة، وتحدید مستویات البروتین المشیمي وبعض العوامل المضادة للأكسدة (SOD، الكاتلاز، الزنك)

أظھرت الدراسة الوبائیة أن غالبیة النساء یعانین من سكري الحمل، وتتراوح أعمارھن بین )39-35(، وھن من المجموعة O، عدیمة الولادة 
ومتعددة الحمل، ویتم علاجھن بالأنسولین. كشفت نتائج الجزء الثاني عن الاختلافات المورفولوجیة في مشیمة الأمھات المصابات بالسكري 
مقارنة بالمشیمة في المجموعة الشاھدة. مع زیادة محتوى بروتین المشیمة. وانخفاض نشاط مضادات الأكسدة. یمكن أن تكون ھذه التغییرات 

ضارة للأم وطفلھا حدیث الولادة. 
 الكلمات المفتاحیة: مرض السكري ، الحمل، المصل، الإجھاد التأكسدي،الزنك 






