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INTRODUCTION

PROGRAMMATION MÉTABOLIQUE FOETALE

Répliquer dans un cohorte indépendante les associations entre l’exposition in
utero au DG et la méthylation de l’ADN des 10 gènes les plus prometteurs

dans le placenta et le sang de cordon.
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CONCLUSIONS

LA MÉTHYLATION DE L’ADN

Tableau 1- Caractéristiques des mères et des nouveau-nés

Résultats
Figure 1- Comparaison des niveaux de méthylation des échantillons
de placenta et de sang cordon ayant été exposés ou non au DG.

Diabète 
gestationnel

Obésité
Complications 

cardiométaboliques
(DT2, Hypertension, 

Dyslipidémies, MCV)Modifications du 

méthylome du nouveau-né

Ajout de groupement méthyl sur les cytosines des CG (CpG)

Plastiques – sensibles à l’environnement

Stable suite aux divisions cellulaires mitotiques

Impliquée dans la régulation de l’expression génique

ÉTUDE ÉPIGÉNOMIQUE (EWAS)

Cohorte ECOGENE-21                                                                                                              
44 Échantillons de Placenta et Sang de cordon 

Diabète gestationnel (DG) 
(n=30)

Identification des gènes différentiellement méthylés suite à l’exposition au 
DG (Illumina Infinium 450k: ~485 000 CpGs)

MÉTHODES

Cohorte Gen3G 
80 Échantillons de Placenta et Sang de cordon 

Normoglycémique (TNG) 
(n=14)

TNG (n=60)

Pyroséquencage de l’ADN traité au bisulfite de sodium
Quantification de la méthylation de l’ADN des TOP 10 gènes 

Analyse statistique
Association entre la méthylation de l’ADN et l’exposition au DG

RÉSULTATS

ECOGENE-21 Gen3G

TNG (n=14) DG (n=30) TNG (n=60) DG (n=20)

Antécédent de DG 0 9 (30.0%)** 11 (18.3%) 7 (35.0%)

1er trimestre de la grossesse

Âge (année) 28.6 ± 2.5 29.0 ± 3.8 29.9 ± 4.4 29.8 ± 4.7

IMC (kg/m2) 24.6 ± 3.1 25.6 ± 4.1 28.0 ± 6.5 26.9 ± 6.5

2e trimestre de la grossesse

Critère diagnostique DG OMS IADPSG

Glucose 2h post-HGOP 
(mmol/L)

6.01 ± 1.01 8.42 ± 0.59** 6.10 ± 1.24 8.15 ± 1.55**

Nouveau-né

Poids à la naissance (kg) 3.38 ± 0.45 3.33 ± 0.50 3.52 ± 0.49 3.31 ± 0.42†

Âge gestationnel (semaine) 39.1 ± 1.2 39.2 ± 1.5 39.7 ± 1.3 38.6 ± 1.3**

Sexe (% Males) 50.0 46.7 53.3 30.0†

DG (n=20)

**P≤0.01; *P≤0.05 and; †P≤0.10 

Placenta Sang de cordon

DG (n=30) TNG (n=14)

DG (n=20) TNG (n=60)

Cohorte E-21

Cohorte Gen3G

Figure 2- Association entre les niveaux de glucose maternel 2h post-
HGOP au 2e trimestre et les niveaux de méthylation du placenta (A et
B) et du sang de cordon (C,D et E) chez les mères avec une TNG de
la cohorte Gen3G.
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Les résultats de la cohorte Gen3G confirment ceux de la cohorte E-21 pour
3 des 8 gènes analysés

Gen3G: ↑ de la glycémie maternelle 2h post-HGOP = ↓ Méthylation

E- 21: DG (↑ de la glycémie maternelle 2h post-HGOP ) = = ↓ Méthylation

Ces résultats suggèrent que les gènes BRD2, CACNA1D et LRP1B sont

épigénétiquement programmés par l’hyperglycémie maternelle.

Ces trois gènes sont impliqués dans le développement de l’obésité ou de

certaines complications cardiométaboliques. La modification de la signature
épigénétique de ces loci pourraient donc programmée la santé métabolique

du nouveau-né.

PERSPECTIVES CLINIQUES
Les niveaux de méthylation des gènes BRD2, CACNA1D et LRP1B
pourraient être utilisés à la naissance comme marqueur de la susceptibilité à

l’obésité et aux complications cardiométaboliques.

Des études longitudinales sont nécessaires pour déterminer si ces marques

épigénétiques sont stables dans le temps et associées avec le

développement de l’obésité et de maladies cardiométaboliques chez les
enfants, les adolescents ou les adultes.


