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  Consommation de nourriture hyperlipidique  avant et durant la 
gestation: Répercussions sur le métabolisme et le stress oxydant 

des rates et de leur descendance  

*Animaux : 14 femelles Wistar, 
                    * 0ȶ 0.05  vs  rats ND du même âge 
*Régimes : nourriture  grasse (HFD, 21,4% lipides) en comparaison à une alimentation  normale (ND)  
durant 3 mois (diabétogenèse). De la mise bas aux sacrifices : ND uniquement pour tous. 
 
* Paramètres étudiés :  
Répercussions  métaboliques  : 
Á mesure du poids hebdomadaire, glycémies (Glucose RTU®)  et leptinémie (ELISA) après un jeun de 

plus de 8h. Test de tolérance au glucose  (*) : évaluation des glycémies (Accu-chek®) et c-peptidémie 

(ELISA) chez des rats à jeun après une injection  IP de glucose (2g/kg)             

Introduction / Objectifs :  
 
La prévalence de ÌȭÏÂïÓÉÔï et du diabète gestationnel augmente dans le monde. 
,ȭÅÍÐÒÅÉÎÔÅ métabolique  reflète les conséquences de ÌȭÅÎÖÉÒÏÎÎÅÍÅÎÔ intra -
utérin  sur le métabolisme futur  de la descendance, et peut partiellement  
contribuer  au développement de cette épidémie1. ,ȭÁÌÉÍÅÎÔÁÔÉÏÎ hyperlipidique  
(High Fat Diet, HFD) est représentative de ÌȭÁÌÉÍÅÎÔÁÔÉÏÎ occidentale. 
Actuellement  les mécanismes  mis  en jeu  dans le diabète  gestationnel  et 
dans le dialogue  mère -ÆĞÔÕÓ sont  peu connus . Le stress oxydant  (SO), 
caractérisé par la formation  de radicaux libres très réactifs et néfastes, pourrait  
être ÌȭÕÎ des mécanismes mis en jeu. !ÕÊÏÕÒÄȭÈÕÉ les modèles  animaux  sont 
importants  dans la compréhension de ces mécanismes physiopathologiques 
impliqués, ÃȭÅÓÔ pourquoi  nous avons évalué les conséquences d'un régime HFD 
sur le métabolisme et le SO de la mère et de sa descendance. 

Obésité,  hyperleptinémie , hyperinsulinisme, intolérance au ÇÌÕÃÏÓÅ ÍÁÉÓ ÐÁÓ Äȭ ÈÙÐÅÒÇÌÙÃïÍÉÅÓ à jeun après 3 mois de régime HFD chez les mères  
 

0ÅÒÓÉÓÔÁÎÃÅ ÄÅ ÌȭÈÙÐÅÒÉÎÓÕÌÉÎÉÓÍÅ ÃÈÅÚ ÌÅÓ ÍîÒÅÓ (&$ ÍÁÌÇÒï ÌÅ ÃÈÁÎÇÅÍÅÎÔ ÄÅ ÒïÇÉÍÅ ÁÌÉÍÅÎÔÁÉÒÅ ÁÐÒîÓ ÌȭÁÃÃÏÕÃÈÅÍÅÎÔ 

Stress oxydant plasmatique persistant   
chez les mères  HFD  

Stress oxydant tissulaire  placentaire et pancréatique  
chez les mères HFD  

Répercussions  oxydatives   :  
Á plasmatiques : capacité antioxydante totale TAOC (colorimétrie  avec le radical ABTS),  
Á tissulaires :  visualisation et quantification  du stress oxydant (sonde dihydroethidine  DHE) sur le 
placenta et le pancréas, 
 

Matériels et méthodes :  
 

 Test de tolérance au glucose avant la gestation  
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- incapacité de compensation antioxydante   
- sidération des capacités antioxydantes  
Ÿ pendant  et après la gestation  

Stress oxydant dans le placenta  

Stress oxydant pancréatique persistant  
ÁÐÒîÓ ÌȭÁÃÃÏÕÃÈÅÍÅÎÔ  
chez les mères HFD  
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Table 1. Impact of HFD food on weight and plasmatic leptin level.

Weight (g) Fasting Leptin (ng/mL)

Rates /

groups

mND mHFD mND mHFD

d0 7 199Ñ0.4 206Ñ0.4 2.07Ñ0.12 1.24Ñ0.12

d84 7 284Ñ0.7 320Ñ0.7 * 6.49Ñ0.26 12.1Ñ0.32 *

Gd20 6 360Ñ0.8 403Ñ1.2 * 7.44Ñ0.29 15.35Ñ0.47 *

Ld21 4 330Ñ0.7 332Ñ1.0 2.91Ñ0.37 1.52Ñ0.2

Non fasting Leptin (pmol/L)

S 5 319Ñ0.7 328Ñ0.8 4.81Ñ0.27 4.14Ñ0.28

Effects of HFD food on body weight and fasting Leptin during the study.

Theevolutionof mothersôsweight throughoutthestudyis shownasmeanÑSEMof 4-7 different ratesfrom eachgroups

(mND: motherswith ND andmHFD: motherswith HFD) at day0 (d0) , day84 (d84), duringgestation(Gd20), lactation(Ld21)

andat sacrifices(S). * p<0.05 betweenthetwo groups.

Table 1. Impact of HFD food on weight and plasmatic leptin level.

Weight (g) Fasting Leptin

(ng/mL)

Fasting glycemia(g/L) Fasting c-peptid

(pMol /L)

mND mHFD mND mHFD mND mHFD mND mHFD

d0 199Ñ0.4 206Ñ0.4 2.07Ñ0.12 1.24Ñ0.12 1Ñ0,1 0,9Ñ0,2 131Ñ1.5 159Ñ1.9

d84 284Ñ0.7 320Ñ0.7 * 6.49Ñ0.26 12.1Ñ0.32 * 0,8Ñ0,1 0,8Ñ0,1 233Ñ1.5 603Ñ2,9*

Gd20 360Ñ0.8 403Ñ1.2 * 7.44Ñ0.29 15.35Ñ0.47 * 0,56Ñ0,05 0,69Ñ0,18 608Ñ2 951.4Ñ5

Ld21 330Ñ0.7 332Ñ1.0 2.91Ñ0.37 1.52Ñ0.2 0,8Ñ0,1 0,9Ñ0,1 158Ñ2.3 294Ñ1.43*

S 319Ñ0.7 328Ñ0.8 4.81Ñ0.27 4.14Ñ0.28 1,02Ñ0,19 0,92Ñ0,11 399Ñ3.1 244Ñ1.6

Effects of HFD food on body weight and fasting Leptin, fasting glycemiaand C-peptid during the study.

Theevolutionof mothersôsweight throughoutthestudyis shownasmeanÑSEMof 4-7 different ratesfrom eachgroups

(mND: motherswith ND andmHFD: motherswith HFD) at day0 (d0) , day84 (d84), duringgestation(Gd20), lactation(Ld21)

andat sacrifices(S). * p<0.05 betweenthetwo groups.
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!ÐÒîÓ ΰ ÓÅÍÁÉÎÅÓ  ÌÅÓ ÒÁÔÏÎÓ ÎïÓ ÄÅ ÍîÒÅÓ (&$ ÎÅ ÐÒïÓÅÎÔÅÎÔ ÐÁÓ ÄȭÁÔÔÅÉÎÔÅÓ ÍïÔÁÂÏÌÉÑÕÅÓ  
En revanche, leur capacité de lutte antioxydante  est diminuée et corrélée avec le stress oxydant 

pancréatique  

Conclusion  : 
Chez la mère :  
La gestation  est associée à un  stress oxydant  pancréatique  transitoire , disparaissant  après ÌȭÁÃÃÏÕÃÈÅÍÅÎÔ. ,ȭÁÕÇÍÅÎÔÁÔÉÏÎ progressive  de la capacité  antioxydante  
totale  observée pendant  et après la gestation  explique  en partie  ce mécanisme  physiologique   adaptatif .  
Une nourriture  grasse (HFD ) 3 mois  précédant  la gestation  entraine  une obésité  associée à une intolérance  au glucose et un  hyperinsulinisme,  non  accentués  
pendant  la grossesse.  En revanche,  ÌȭÈÙÐÅÒÉÎÓÕÌÉÎÉÓÍÅ perdure  6 semaines  après ÌȭÁÃÃÏÕÃÈÅÍÅÎÔ et ceux, malgré  le changement  ÄȭÁÌÉÍÅÎÔÁÔÉÏÎ de ces rates pour  une 
nourriture  standard . Ceci est en accord  avec un  fort  stress oxydant  pancréatique  persistant  6 semaines  après ÌȭÁÃÃÏÕÃÈÅÍÅÎÔ et ÌȭÁÂÓÅÎÃÅ de compensation  des 
mécanismes  de lutte  antioxydante  (capacité  antioxydante  non  augmentée  en présence ÄȭÕÎ stress oxydant) .  
Chez la descendance : ÌȭÉÎÇÅÓÔÉÏÎ pré -accouchement  de nourriture  HFD par la mère  induit  des modifications  métaboliques  et oxydatives,  ÎȭÁÙÁÎÔ à 6 semaines  pas 
encore  ÄȭÉÍÐÁÃÔÓ sur le poids  ou la glycémie . 

 Contact  : Dr Stéphanie DAL, s.dal@ceed-diabete.org , Centre Europ®en dõEtude du Diabète, CEED, Boulevard René Leriche 67200 Strasbourg, 03.90.20.12.12   

Table 2. Impact of motherôs food on F1 rats 

At sacrifice

F1 mND F1 mHFD

Weight (g) 155Ñ8 160Ñ5

Glycemia (mg/dL) 129Ñ3 131Ñ5

Leptin (ng/mL) 5.14Ñ0.64 3.72Ñ0.24 *

C-peptid (mol/L) 714Ñ100 356Ñ40 *

Total antioxidante

capacity (µmol/L TEAC)

1423Ñ29 1263Ñ40*

Impact of motherôs regimens on anthropomorphic, metabolic and oxidative parameters in F1 rats. 

Weight, non facting glycemia, non-fasting leptin, C-peptid and total antioxidant capacity (represented as an equivalent of trolox activity) at 

sacrifices of F1 rats are shown as mean ÑSEM of 14-16 different rats from each groups 

F1 mND: F1 of mothers with ND and F1 mHFD: F1 of mothers with HFD. * p<0.05 between the two groups.

Impacts  de la 
nourriture de la mère 

sur la descendance  
(à 6 semaines)  
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* Test de tolérance au glucose et prise de sang  


