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Introduction / Objectifs :

La prévalencede |l 61 A &t Gued@béte gestationnel augmente dans le monde.

., 0 Al B O Aé&dbdidue refléte les conséquencesdel 6 AT OE OTirtrd-£
uterin sur le meétabolisme futur de la descendance, et peut partiellement

contribuer au développementde cette épidémiel , 6 A1 E | Anyperipldigue |
(High Fat Diet, HFD) est représentative de | 6 Al E | A ocCdertetel
Actuellement les mécanismes mis en jeu dans le diabete gestationnel et

dans le dialogue meére-Z£G O Gddt peu connus. Le stress oxydant (SO),

caractérisépar la formation de radicaux libres tres réactifs et néfastes,pourrait

étre | 6 @k mécanismesmis enjeu.! OE T O AdsanBddles animaux sont

Importants dans la comprehension de ces mecanismes physiopathologigues
impliqués, A 6 AddiQuoi nous avons évalué les conséquencesd'un régime HFD

sur le metabolisme et le SOde la mere et de sadescendance
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Materiels et methodes :

* Animaux : 14femellesWistar,
*0 10.05 vs rats ND du méme age

“Regimes: nourriture

grasse(HFD, 214% lipides) en comparaison a une alimentation normale (ND)

durant 3 mois (diabetogenesg. De la mise basaux sacrifices: ND uniquement pour tous.

* Parametresétudiés:
Repercussions: meta
Amesuredu poids he

plus de 8h. Testde to

DOlIqUES
pdomadaire, glycemies (Glucose RTU®) et leptinémie (ELISA) apresun jeun de

erance au glucose (%) : évaluation desglycémies(Accu-chek®)et c-peptidémie

(ELISA) chez desrats ajeun apresune injection IP de glucose(2g/kq)
Répercussions oxydatives. .

Aplasmatigues: capacitéantioxydante totale TAOC (colorimétrie avecle radical ABTS),
Atissulaires : visualisation et quantification du stressoxydant (sonde dihydroethidine DHE) sur le
placentaet le pancreas,
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Weight (g) Fasting Leptin Fasting glycemia(g/L)

(ng/mL)

MND MmMHFD MND mHFD MND mMHFD MND

199N\D.4 206\D.4 2.0MD.12 1.24\0.12 1ND, 1 0,9N\D,2 131IN1.5

284ND.7 32000.7 * 6.49N0.26 12.1ND.32 * 0,8\D.1 0,8\D,1 233\1..5

360N\D.8 403\1.2*  7.44\0.29 15.33\0.47* 0,56\D,05 0,69\D,18 608\

~Y

330ND.7 332\1..0 2.91ND.37 1.52ND.2 0,8\D.1 0,9N\D.1 158\R.3

319ND.7 328\D.8 4.81ND.27 4.14\D.28 1,02\D,19 0,92\D,11 399NB.1

The evolutionof mo t h eveightdhsoughouthe studyis shownasmeanN SEM of 4-7 different ratesfrom eachgroups
(MND: motherswith ND andmHFD: motherswith HFD) atdayO (dO) , day 84 (d84), during gestationGd20), lactation(Ld21)

andat sacrifices(S). * p<0.05 betweerthetwo groups
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603\2,9*
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294N1.43*
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Stress oxydantitissulairere placentaire€t pancréatiquen e

chez les meres: HFD)

Stress oxydant pancreathue persistant end of gestation at sacrifice
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MND

Total antioxidant capacity
(trolox equivalent, pumol/L)

- incapacitédecompensationn antioxydante
- sidérationn des capacités antioxydantes

Y pendant etapres la gestation
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chez les meres HFD
Stress oxydant dans le placenta
loopm 100um 100Hm 100pm

end of gestation

Pancreas DHE fluorescence
(% vs mND)
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Weight (g)

Total antioxidante

Weight (g)

Glycemia (mg/dL)

Leptin (ng/mL) 14\0. TAD. -
C-peptid (mol/L) \ \

Capacity (I..lmOI/L TEAC) Times after birth (day)

Conclusion :

Chez la mere:

—OTFLmND F1 mND F1 mHFD

—8—F1 mHFD

pancreatiguee

Pancreas DHE fluorescence
(% vs mND)
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La gestation est associée a un stress ox ancréatigue transitoire , disparaissant aprés| 6 AAAT OAEAR AT OA | woireskivelde la capacité antioxydante
totale observee pendant et apres la gestation expligue en partie ce mécanisme physiologique adaptatif .

Une nourriture grasse (HFD) 3 mois préecédant la gestation entraine une obésité associee a une intolérance au glucose et un hyperinsulinisme, non accentués
pendant la grossesse. Enrevanche, | 6 EUD A OE | Qaodure b $emdinds aprési 6 A A AT O AdtdkuxAmalgré le changement A6 Al E | A ld€cAstake$ pour une
nourriture standard . Ceci est en accord avec un fort stress oxydant pancréatigue persistant 6 semaines aprés | 6 AAAT OAd& A B AR Odk lcompensation des
mecanismes de lutte antioxdante (capacité antioxydante non augmentee en présence A 6 Qtress oxydant)

encore A 0 E | DA« 0ids ou la glycémie .
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