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Introduction



Le diabete sucré est un groupe de maladies métaboliques caractérisées par une
hyperglycémie chronique (WHO, 2006), qui constitue un probleme de santé majeur
présent partout dans le monde. A D’échelle mondiale, le nombre de patients
diabétiques est en augmentation. L’Organisation mondiale de la santé (OMS) prévoit
une population de 366 millions de diabétiques pour 2030(Johan Wens et al ,2005).
Differents types de diabéte ont été identifiés; les plus connus étant le diabete de type 1
(dbl), le diabéte de type 2 (db2) et le diabéte gestationnel quiest un véritable
probléme de santé publique, souvent mal connu qu’il ne faut pas négliger, se défini
par ’apparition ou la découverte d’une intolérance au glucose pendant la grossesse,
représente une cause importante de complications de grossesse (Landon .MB, Gabbe
.SG,2011).

La grossesse est une situation métabolique unique ou les phénomeénes d’adaptation
tendent a privilégier 1’unité foeto-placentaire. Le métabolisme de la mere est
profondément modifié, en particulier au niveau de la circulation des métabolites et au
niveau hormonal (ARMESSEN et FAURE, 2009).

Ces modifications permettent d’assurer normalement un apport suffisant de
nutriments au feetus lors de sa période de croissance (HAY, 1991).

De plus, la grossesse est une circonstance particuliere de la vie qui comporte un
risque évident. Ce risque est reconnu comme une condition non optimale pour la
bonne évolution de la grossesse et pour la survie du nouveau-né qui a été exposé a
divers risques tout au long de la période intra-utérine. La grossesse compliquée d’un
diabete augmente la mortalité et la morbidité périnatales. Le risque de mortalité
maternelle et foetale est trés élevé dans les grossesses diabétiques non traitées
(BARBEAU, 2006).

La prévalence du diabéte gestationnel peut varier selon les pays, mais celle-ci est
normalement comprise entre 0,6% et 3,6% en Europe du Nord, 6% en Europe du Sud,
mais peut parfois atteindre des valeurs beaucoup plus élevées comme 22% en Inde ou
au Proche-Orient (Vambergue, 2011).

Au niveau mondial, une femme sur 25 développe un diabéte gestationnel durant sa

grossesse (International Diabetes Federation, 2013b).

Le diagnostic de diabéte gestationnel a souvent fait débat, que ce soit au niveau des

stratégies de dépistage, des outils diagnostiques a mettre en ceuvre ou des seuils a



utiliser Les criteres diagnostiques ont été établis initialement il Ya plus de 40 ans et
ont été modifiés progressivement.(HAS, 2008).

Récemment, en 2010, de nouvelles recommandations ont été émises conjointement
par le College National des Gynécologues et Obstétriciens Francais (CNGOF) et la
Société Francophone du Diabéte (SFD) (J Gynecol), faisant suite notamment a la
publication des données de 1I’étude HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy
Outcomes).

L’objectif de notre étude est de suivre les femmes enceintes qui présentent un diabéte
gestationnel afin d’évaluer le risque maternel et foetale et sont comparés a ceux des

femmes témoins sans aucune pathologie au cours de la grossesse.



Synthése
bibliographique



1 Généralité sur le diabete

1.1  Définition
Le diabéte sucré best une affection métabolique, caractérisée par une hyperglycemie

chronique liée a une déficience, soit de la sécrétion de I’insuline, soit de 1’action de

I’insuline, soit des deux. (Grimaldi .A ,2009).
1.2 Classification de diabéte sucré

1.2.1 Lediabéte de type 1

Le diabete de type 1 est une affection auto-immune, caractérisée par la destruction
des cellules B du pancréas. Le manque d’insuline qui en découle rend I’administration
de cette hormone indispensable. Cette affection apparait généralement pendant la
jeunesse et le diagnostic est souvent posé suite a la présence de symptoémes séveres.
(Johan Wens et al ,2007).

1.2.2 Diabeéte de type 2

Le diabete de type 2 est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie
chronique dont les éléments physiopathologiques comprennent une résistance accrue
des tissus périphériques (foie, muscles) a I’action de I’insuline, une insuffisance de
sécrétion d’insuline par les cellules B du pancréas, une sécrétion de glucagon
inappropriée, ainsi qu’une diminution de I’effet des incrétines, hormones intestinales

stimulant la sécrétion post prandiale de I’insuline (Slama-Chaudhry A. et al ,2013).

1.2.3 Diabéte gestationnel
Le diabete gestationnel est caractérisé par son apparition en cours de grossesse
(BARBEAU ,2006).

1.2.4 Autres types de diabéte

Il existe aussi d’autre type de diabéte sucré comme le diabéte secondaire (spécifique)
a une pancréatopathie, a diverses endocrinopathies a des dysfonctionnements
d’origine génétique des cellules B (diabéte MODY [Maturity Onset Diabétes of the
Young] et diabéte mitochondrial).

Il peut étre aussi a l'origine des médicaments, des composés chimiques ou
composés toxiques (ADA, 1997 ; Buysschaert et Hermans, 1998 ; OMS, 1999).



2 Diabéte gestationnel

2.1 Définition

La définition retenue par I’ensemble des recommandations internationales existantes
sur le diabéete gestationnel est celle de I’Organisation Mondiale de la Santé¢ (OMS).

Le diabéte gestationnel est une complication médicale de la grossesse, défini comme
« Un trouble de la tolérance glucidique conduisant & une hyperglycémie de sévérité
variable, débutant ou diagnostiqué pour la premiére fois pendant la grossesse, quel
que soit le traitement nécessaire et I’évolution dans le post-partum » .

Cette définition regroupe sous le méme nom deux situations en réalité différentes :

- le diabéte de type 2 pré-gestationnel méconnu, révelé par la grossesse, persistant
apres I’accouchement

- une anomalie de la tolérance glucidique réellement apparue en cours de grossesse,
généralement en deuxiéme partie, et disparaissant, au moins temporairement, en post-
partum (CNGOF, 2010).

2.2 Epidémiologie

La prévalence du diabéte gestationnel (DG) chez les femmes enceintes varie
grandement, allant de < 1% a 28% dans différentes populations, et dépend des
stratégies utilisées pour son dépistage et son diagnostic (Jiwani. A et al ,2012), Elle
est généralement estimée entre 2% et 6% dans la plupart des pays développés
(Schneider. S et al ,2012).

Au canada l'incidence du DG était en augmentation depuis les derniéres décennies et
atteignait pres de 4% des grossesses (Hunt KJ ,2007 et Feig .DS, 2008).

Une étude multicentrique européenne, utilisant les critéres de ’OMS, révele que plus
de 10% des femmes enceintes presentent une valeur anormale de glucose supérieure a
8 mmol/l a 2 heures lors du test de tolérance avec 75 g de glucose.

En Algérie, le diabéte gestationnel concerne 2 a 5% des grossesses et il est dans la
majorité des cas insuffisamment pris en charge (MIMOUNI-ZERGUINI et al,
2009).

2.3 Physiopathologie du diabete gestationnel
La grossesse est caractérisée par un état diabétogene, avec une accélération du

métabolisme. Il existe en effet deux phases, une phase anabolique lors de premier



trimestre et d’autre phase catabolique a partir de deuxiéme trimestre (Vambergue A,
2011).

La grossesse normale s'accompagne en effet d'une modification du métabolisme
glucidique avec une insulinorésistance compensée par une hypersécrétion insulinique
(Vambergue. A ,2002).

Au cours des deux premiers trimestres de la grossesse, le faetus est de petite taille et sa
demande énergétique est faible. On observe un stockage maternel des réserves
énergétiques aprées les repas, au niveau des tissus adipeux, grace aux hormones
placentaires (cestrogénes et progestérone).

La glycémie postprandiale augmente régulierement, tandis que la glycémie maternelle
a jeun baisse progressivement, atteignant sa valeur la plus basse versl7 semaines
d’aménorrhées. Il existe donc un état d’hyperglycémie relative postprandiale, proche
d’une intolérance au glucose (Fontaine .P et al, 2005).

De plus, au début de la grossesse, une hypersensibilité a 1’insuline des tissus adipeux
favorise le stockage des réserves énergétiques. Cette sensibilité diminue fortement
pour se transformer, a partir de 24 semaines d’aménorrhées (SA), en une Véritable
insulinorésistance. Celle-ci est progressive au cours de la grossesse, maximale au
troisieme trimestre et réversible dans le post-partum.

Elle est favorisée par I’augmentation des hormones placentaires : hormone lactogene
placentaire et progestérone mais aussi par les hormones de la contre régulation :
cortisol et leptine facilitant ainsi le stockage du glucose dans le foie.

A partir de 24 semaines d’aménorrhées, la croissance feetale est maximale et les
besoins énergétiques sont plus importants. Une mobilisation rapide des réserves
maternelles est alors necessaire. Elle est assurée par le phénoméne de catabolisme.
Les deux derniers trimestres de la grossesse s’accompagnent ainsi d’une augmentation
de la glycémie postprandiale.

En cas de fonction pancréatique normale, I’insulinorésistance maternelle est
compensée par une insulinosécrétion progressive, permettant de maintenir 1’eu
glycémie.

En cas de diabéte gestationnel cette insulinorésistance n’est pas compensée par une
augmentation adaptée de la sécrétion d’insuline Une hyperglycémie maternelle va
alors se développer, du fait de la sécrétion insuffisante d’insuline. Cette dernic¢re va
induire une hyperglycémie feetale par mécanisme de diffusion, facilité a travers le

placenta. Il s’en suit un hyperinsulinisme feetal réactionnel (Galtier. Fet al ,2010).



La physiopathologie du diabete gestationnel reste encore mal comprise.

2.4 Facteurs de risque
Il existe une grande variabilité dans la définition des facteurs de risque de diabete

gestationnel selon les études et/ou les recommandations, il n’ya pas de consensus
précis, ainsi les facteurs de risque et les seuils utilises dépendent de la volonté
d’effectuer un dépistage large ou plus ciblé (Trivin.F et al ,2003).

Les facteurs de risque les plus importants sont :

Les antécédents familiaux de diabete et de diabete gestationnel, les antécédents de
macrosomie supérieure a 4000 g, la mort foetale ou périnatale, les malformations
congeénitales, I’indice de masse corporelle (IMC) supérieur a 27, 1’age supérieur a 30
ans, 1’age supérieur a 35 ans pour le Collége National des Gynécologues Obstétriciens
Francais (CNGOF). (Fontaine. P et al 2005, Fénichel .Pet al, 1998).

Jovanovic diminue 1’age a 25 ans, et ajoute comme facteur de risque 1’appartenance a
un groupe ethnique a risque de diabete de type 2, et le syndrome des ovaires

polykystiques. (Jovanovic. L ,2006).

2.5 Dépistage de diabete gestationnel
Il existe une grande variabilité dans les programmes de dépistage et les critéres

diagnostiques du DG a travers le monde (Doyle. MA et al ,2012).

Une série de protocoles basés sur des critéres cliniques, la glycémie a jeun, un test de
tolérance au glucose de 50g (GCT) et/ou une HGOP de 75 ou 100g sont mis en place.
Il existe aussi une controverse a savoir si une approche universelle est préférable a
une approche sélective et si une méthode en une étape (HGOP seulement) est
supérieure a une approche en deux étapes (GCT suivie de HGOP) en termes de codt-
efficacite (Meltzer. SJ et al, 2010).

2.5.1 Principes de depistage

2.5.1.1 Dépistage systématique

Le dépistage systématique du diabéte gestationnel est recommandé pour toutes les
femmes enceintes. En effet, méme les femmes qui ne présentent peu ou pas de
facteurs de risque sont susceptibles d’avoir un diabéte gestationnel.

Selon (Blumental et al, 2009), cela représente 30% des femmes. Idéalement, un
dépistage devrait étre fait lors de la premiére consultation, voire méme avant la

conception (Blumental et al, 2009).



2.5.1.2 Dépistage ciblé
Le dépistage sélectif (ou ciblé) consiste a réaliser un test uniquement chez les

patientes enceintes dites a haut risque. Les facteurs de risques de diabéte gestationnel
doivent alors étre dépistés lors de la premiere consultation médicale (G. Ducarme et
al ,2008).

Le risque principal du dépistage ciblé est la méconnaissance d’un diabéte gestationnel
chez les patientes ne présentant pas de facteurs de risque. Toutefois, un dépistage
ciblé bien mené serait aussi sensible qu’un dépistage systématique (T. Schmitz,

2008).

2.5.2 Moment du dépistage
La période qui parait la plus adaptée pour faire le dépistage est celle ou la grossesse

est diabétogene entre 24 et 28 SA (Jayi S. H al 2009, Lepercqg 2007, J. Timsit
,2003).

Ainsi, la grande majorité des auteurs recommandent de faire un dépistage
systématique pour toutes les patientes (Timsit J ,2003; C Clay et al T, 2007 ;
Lepercqg 2007 ; Schmitz ,2008).

- entre 24 et 28 SA, en absence des facteurs de risque ;

- des la premiére consultation prénatale, si la patiente a au moins un facteur de risque.

Si le dépistage réalisé en début de grossesse est négatif, il doit étre renouvelé vers 24-
28 SA, et s’il est toujours négatif, il doit étre refait vers 32SA (Jayi S.H et al ,2009).

2.6 Diagnostic

2.6.1 Test diagnostique

Le seul test utilisé pour le diagnostic du diabéte gestationnel, et qui est validé par tous
les auteurs, est le test d’hyperglycémie provoquée orale (Kautzky-Willer1997, J.-C.
Clay et al 2007, T. Schmitz ,2008).

Il existe Deux modalités d’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) qui sont

proposées sans, par ailleurs, avoir fait 1’objet d’un accord international

(M.BERLAND ,2004).

La premiére se fait avec absorption de 100 g de glucose et glycémie (prise de sang) a
jeun, a 1 heure, 2 h. et 3h .Le diagnostic de DG est retenu sur deux valeurs atteintes
ou dépassees a 4 mesures

Ajeun : 0,95 g/L (5,3 mmol/L)

A une heure : (1,80 g/L 10,1 mmol/L)



A 2 heures : (1,55 g/L 8,7 mmol/L)

A 3 heures : (1,40 g/L 7,8 mmol/L) (critéres de Carpenter & Coustan) (J. Lepercq
,2007).

La seconde se fait avec 75 g de glucose et avec une glycémie prise a jeun et a

2 heures. L’immobilisation est moins longue, le test est moins onéreux (BERLAND
.M ,2004).

2.6.2 Méthodes du diagnostiques

2.6.2.1 La méthode en deux temps

C’est la méthode la plus employée et la micux évaluée. (O’Sullivan J.B et al 1973,
Vamberg.A 2002, Lepercq 2007, J.-C. Clay et al 2007).

Le ler temps, de dépistage, est le test de surcharge proposé par O’Sullivan qui
consiste a une mesure de la glycémie une heure apres 1’ingestion de 50 g de glucose
(WHO, 1999).

La valeur diagnostique de ce test de dépistage dépend du seuil de 1,30 ou 1,40 g/L
(7,2 ou 7,8 mmol/L) choisi (Trivin. F et al 2003).

Il n’existe pas de seuil précis montrant une cassure dans le nombre de DG dépistés
(Trivin. F et al 2003, Lepercq .J et al 2007).

Plus on abaisse le seuil, plus on augmente la sensibilité, mais en augmentant le
nombre de faux positifs, donc de prescriptions d’hyperglycémie provoquée par voie
orale (HGPO). Environ 10 % des DG auraient un résultat au test de surcharge compris
entre 1,30 et 1,40 g/L (WHO, 1999).

Si la glycémie au cours du test d’O ‘Sullivan est >2 g/L (11,1 mmol/L), le diagnostic
de DG est établi (Trivin. F et al ,2003).

Le 2e temps, diagnostique, réalisé si le test de dépistage est positif, est 'HGPO avec

100 g de glucose.

2.6.2.2 La méthode en un temps
Elle est plus simple, préconisée par I’Organisation mondiale de la Santé (OMS)

(Vambergue .A ,2002 ; Trivin. F et al, 2003 ; J.-C. Clay et al, 2007).

Les seuils initialement retenus étaient :

1,26 g/L (5,3 mmol/L) a jeun

1,40 g/L (7.8 mmol/L) deux heures aprés 75 g de glucose (Langer O et al 1989).

Le dernier consensus international a proposé empiriquement les valeurs seuil

suivantes :



A jeun aprés 75 grammes de glucose 0,95g/1 (5,3 mmol/L)
A deux heures aprés 75 grammes de glucose 1,55 g/l (8,7 mmol/L) (WHO, 1999 ;

Lepercq ,2007).

Les différents critéres diagnostiques proposés sont réesumés dans ce tableau :

Tableau 02: Les recommandations internationales sur le dépistage et le diagnostic du

diabete gestationnel (Haute autorité de santé ,2005).

ADA1 2004 ADAZ2 2004 OMS 1999 ALFEDIAM
1996
depistage Orienté en 2 Orienteen1 | Universelen1 | Universel en 2
temps temps temps temps
o’sulivan 50 g
diagnostic HGPO 100g HGPO 75g HGPO 75¢g HGPO 75¢g
Critére Carpenter et ADA OMS Carpenter et
HGPO coustan coustan
A jeun 0.95 0.95 1.26 0.95
1 heure 1.8 1.8 1.8
2 heures 1.55 1.55 14 1.55
3 heures 1.4 1.4
Diagnostic de 2 valeurs 2 valeurs Au moins une 2 valeurs
DG au-dessus des | au-dessus des valeur au-dessus des

normes

normes

au-dessus des

normes

normes

1l existe aussi d’autre méthodes comme :

2.6.2.3 Laglycémie a jeun

La mesure de la glycémie a jeun, comme méthode de dépistage, est recommandée

uniquement chez les Britanniques et les Ecossais.

Pour Atilano et al. Une glycémie & jeun > 1,05 g/l serait associée a un test de

tolérance orale au glucose anormal dans 96% des cas. (Atilano .LC et al ,1991).




Cependant, en 2005, Argawal et al. Concluent que cette méthode est inappropriee
pour le dépistage du diabéte gestationnel en raison de son nombre trop élevé de faux
positifs. (Agrawal .MM et al ,2005).

Aucune étude n’existe pour montrer 1’utilité de la mesure de la glycémie a jeun dans

le diagnostic du diabéte gestationnel.

2.6.2.4 Laglycémie capillaire

Elle présente de nombreux avantages (rapidité, simplicité de réalisation, faible cout),
mais son mangque de précision ne permet pas de le considérer comme fiable dans le
cadre d’un test de dépistage ou de diagnostic du DG. On I’utilise ainsi uniquement
dans la surveillance des glycémies pré et postprandiales liée a la prise en charge du

diabéte une fois qu’il a été diagnostique. (HAS, 2008).

2.6.2.5 Laglycosurie

Tous les auteurs s’accordent pour conclure que la recherche d’une glycosurie pendant
la grossesse est un mauvais test de dépistage du DG notamment car le seuil rénal de
passage du glucose est abaissé pendant la grossesse et qu’ainsi il existerait une
excrétion significative de glucose dans les urines pour 50% des femmes enceintes.
(Busch-Brafin .M.S et al , 2001).

2.7 Les complications a court terme du diabéte gestationnel

2.7.1 Au plan maternel

La complication la plus fréquente retrouvée lors d’un diabete gestationnel est
I’hypertension artérielle. Elle survient apres 20 semaines d’aménorrhées, chez les
femmes au préalable normo tendues. D’autres complications comme les infections
urinaires et vaginales sont également retrouvées (Reece. EA et al, 2009).

En péripartum, les risques de césarienne qui est plus fréquente lors du diabéte
gestationnel, en raison de différents facteurs dont la macrosomie (Verier-Mine et
al .1994).

En plus de déchirures périnéales qui sont généralement plus observés chez ces
patientes. (Beucher. G ,2010).



2.7.2 Au plan feetal

Les complications périnatales liées spécifiqguement au DG sont rares, mais elles sont
augmentées en cas de DT2 méconnu. La macrosomie feetale est la principale
conséquence néonatale démontrée d’un DG.

Il s’agit aussi de la mortalit¢é périnatale, des malformations congeénitales, des

complications métaboliques, de la détresse respiratoire et de la prématurité.

2.7.2.1 La macrosomie feetale

Se définie comme un poids de naissance au-dessus de 4000 ou 4500g, défini comme
un poids supérieur au 90e ou au 97e percentile de la population pour un age
gestationnel donné, sont des complications fréequentes du DG. (Ehrenberg .HM
,2004).

2.7.2.2 Les complications métaboliques

Ces complications regroupent I’hypoglycémie néonatale, I’hypocalcémie, I’hyper
bilirubinémie et la polyglobulie.

Le risque d’avoir au moins 1’'une de ces complications augmente avec le niveau
glycémique y compris chez les femmes n’ayant qu’une valeur anormale a

I’hyperglycémie provoquée par voie orale (Sermer. M et al, 1995).

2.7.2.2.1 L’hypoglycémie néonatale

Elle se définit par une glycémie inférieure a 0,4 g /L, ou inférieure & 0,3g/L pour le
prématuré. L’incidence de I’hypoglycémie est différemment appréciée en raison des
différentes définitions cliniques retenues

Les hypoglycémies sont en général asymptomatiques et peuvent toucher 20 % des
nouveau-nes de mere ayant un diabéte gestationnel, des les premieres heures de la vie
(Stenninger .E et al 2009)

2.7.2.2.2 L’hypocalcémie

Elle se définit par un taux de calcium sanguin inférieur a 80 mg/L, ou 70 mg/L chez
le prématuré

Elle est le plus souvent asymptomatique. Parfois, elle se révele par une irritabilité ou
encore des convulsions et se manifeste précocement dans les trois premiers jours de la
vie. (Hod. M : Merlob. P et al ,1991).



2.7.2.2.3 La polyglobulie

La polyglobulie Elle se définit par un hématocrite élevé (de 65 a 70 % selon les
auteurs). Son incidence est de 1,5 a 13,3 % plus élevée en cas de diabéte gestationnel
comparativement a la population témoin. (Hod. M ; Merlob. P et al ,1991).

2.7.2.3 Détresse respiratoire néonatale
Il est habituellement reconnu que les nouveau-nés de meéres diabétiques sont plus a

risque de développer une détresse respiratoire néonatale. (Crowther et al 2005)

2.7.2.4 Laprématurité

Trois critéres définissent les prématurés : ils naissent vivants entre 24 et 37 semaines
d’aménorrhée pesant moins de 2500 grammes a la naissance mais supérieure a 500
grammes.

Le risque de prématurité en cas de diabete gestationnel est moins important. Son
incidence est variable, de 5,8 % a 22 % selon les études. (Hod .M et al ,1995).

2.8 Les complications a long terme du diabete gestationnel

2.8.1 Chezla mere
La principale complication du DG est de développer un diabéte ultérieur ou d’une

intolérance au glucose (Long .SD et al ,1995).

Bien que la tolérance du glucose se normalise trés vite aprés 1’accouchement, de
nombreux arguments laissent a penser que le diabete gestationnel constitue une

premiere manifestation de diabete de type 2. (Pettitt D et al ,2006).

2.8.2 Chez les enfants

II'y a un risque accru d’obésité qui constitue un facteur de risque cardio-vasculaire, et
de DT2. (Tournaire .M FA et al 1996, Gilmartin .AB et al ,2008).

C'est une population a risque modéré de complications métaboliques a long terme. La
faisabilité et 1’utilit¢ d’un suivi spécifique particulier ne sont actuellement pas
clairement codifiées ni validées. Néanmoins, les parents, ainsi que les pédiatres et les
médecins qui suivent ces enfants, doivent étre informés du risque d’apparition de ces
complications métaboliques & long terme. A ce titre, la surveillance de 1’évolution
pondérale infantile et la prise en charge d’éventuels troubles de la corpulence et/ou de
la tension artérielle doivent étre envisagées et conseillées de facon globale (activité

physique, nutritionnelle et psychologique) pour I’enfant et sa famille (CNGOF ,2010)



.Cependant, aucune étude correctement menée ne permet d’étayer cette hypothése.

(HAS ,2005).

2.9 Prise en charge du diabéte gestationnel

La découverte d’un DG en cours de grossesse impose une prise en charge stricte.

Les antidiabétiques oraux étant contre-indiques pendant la grossesse, son traitement
repose sur un régime associe ou non a I’insulinothérapie. L’objectif est 1’obtention
rapide d’un retour a la normo glycémie. Une hospitalisation est généralement
nécessaire afin de mettre en place un traitement optimal et apprendre a la patiente
I’auto-surveillance des glycémies capillaires et éventuellement le maniement de
I’insuline. La grossesse est ensuite suivie de prés par une équipe pluridisciplinaire.
(CNGOF ,2008 ;Lepercq .J ,2008).

Le diagnostic de diabéte gestationnel impose une prise en charge stricte dont 1’objectif

est I’obtention rapide d’un retour a la normo glycémie.

2.9.1 Prise en charge diabétologue

Le diagnostic de diabéte gestationnel impose une prise en charge diabétologie stricte
dont le but est I’obtention rapide d’un retour a la normo glycémie.

Cette prise en charge thérapeutique comprend donc des mesures hygiéno-diététiques,
une Auto surveillance glycémique, ’activité physique et une insulinothérapie si

nécessaire.

2.9.1.1 Auto surveillance glycémique (ASG)

L’éducation a I’auto surveillance glycémique quotidienne est capitale.

Des mesures sont a effectuées a jeun avant les repas et deux heures apres.

L’objectif glycémique est strict.

Les glycémies a jeun et avant chaque repas doivent étre inférieures a 0.9 g/L
(5.3mmol/L) et les glycémies postprandiales inférieures a 1.2 g/L (6.7mmol/L).

Cette surveillance pluriquotidienne permettra une adaptation thérapeutique
rapprochée.

En cas de résultats non satisfaisants, I’insulinothérapie doit étre instaurée sans délai et
maintenue jusqu’a 1’accouchement. Celle-ci sera mise en route dés le diagnostic de
diabete gestationnel si la glycémie a jeun est supérieure a 1.3g/L au test diagnostic
(Busch-Brafin .M.S et al ,2001).



2.9.1.2 Mesures hygiéno-diététiques

La diététique est la base du traitement. 30 a 90 % des patientes ayant un diabete
gestationnel sont traitées uniquement par regles hygiéno-diététiques

Le principe d’une diététique adaptée a pour but une normalisation de la glycémie, la

prévention de la cétogenese et une prise de poids adéquate.

La ration énergétique totale devrait étre répartie en trois repas et trois collations avec
des apports glycemiques restreints a 35-45% des apports caloriques journaliers, sous
forme de sucres lents. Par cette restriction, une étude a montré une normalisation de la
glycémie maternelle chez 75-80% des patientes ainsi qu’une réduction des

complications néonatales. (Major. CA ; Henry. MJ et al, 1998).

Les besoins énergétiques sont estimés a 30 kcal/kg/j chez une femme ayant un IMC

2 . . .
entre 22 et 25 kg/m  (Lain KY ;Catalano PM ,2007).et réduits d’un tiers en cas
d’obésité Association AD. Cependant, il faut étre prudent avec la réduction d’apport
qui peut occasionner une augmentation de la cétogenése. En cas de cétonurie due a

une diéte restrictive, 1’apport énergétique doit étre ajusté par une diététicienne.

2.9.1.3 Activité physique

L’activité physique est préconisée de maniere réguliere chez la femme enceinte sans
complication médicale ni obstétricale. Une activité physique d’intensité modérée
durant 45 min, effectuée trois fois par semaine, peut étre effectuée sans risque de
complication feeto-maternelle. (Lokey. EA et al ,1991).

Quelques études ont rapporté une amélioration de 1’insulinosensibilité, une diminution

du recours a I’insuline ainsi que la survenue de macrosomie. (Snapp .CA, 2008).

Une revue systématique incluant les essais randomises évaluant des programmes
d’exercices chez les patientes avec DG tend a confirmer ces bénéfices. (Tobias .DK,

2011).

2.9.1.4 L’insulinothérapie
Lorsque le régime ne parvient pas ou plus a maintenir les glycémies souhaitées,
L’insulinothérapie devient nécessaire. En effet, 22 % des femmes avec un diabéte

gestationnel ont recours a I’insuline. Elle sera souvent transitoire du fait de la



disparition du diabéte gestationnel dans la plupart des cas aprés 1’accouchement.
(Goldman. M ; Kitzmiller, 1991).

La femme enceinte doit bénéficier d’un apprentissage et d’un enseignement
Concernant I’insulinothérapie, la technique d’injection, les risques et la prévention des
hypoglycémies. Les besoins en insuline peuvent augmenter rapidement au cours de la
grossesse donc 1’adaptation des doses doit étre quasi quotidienne. Il n’existe pas de
schéma type d’insuline, le traitement doit étre accommodé en fonction des besoins de

la mere et de ses glycémies.

2.9.2 Prise en charge obstétricale

En cas de diabete gestationnel bien équilibre et sans Retentissement feetal, il convient
de proposer une prise en charge identique a celle d’une grossesse normale.

En cas de déséquilibre glycémique ou avec retentissement feetal il est recommandé de
discuter les modalités du suivi et de la voie d’accouchement avec 1’équipe
obstétricale.

Dans le cas ou le dépistage aurait identifié un diabete de type 2 préexistant, la
surveillance feetale doit étre renforcée a partir de la 32eme SA. (Ludovic COUPEZ
,2011).

2.10 Suivi apres la grossesse

En post-partum immédiat, I’insulinosensibilité est rétablic et les glycémies se
normalisent apres la naissance.

L’insulinothérapie peut étre interrompue. La persistance de glycémies élevées
témoigne d’un diabéte patent et doit €tre pris en charge selon les mesures usuelles en
cas de diabéte diagnostiqué chez I’adulte.

Au vu du risque de développer un diabéte de type 2 sept fois plus élevé chez la
patiente atteinte de DG (Bellamy .L, Casas et al ,2009), et du risque de récurrence de
DG lors de grossesses ultérieures chez un a deux tiers des femmes (MacNeill .S et al
,2001).

Il est crucial de maintenir un suivi a long terme de cette population a risque.
Malheureusement, seule une minorité des patientes avec antécédent de DG ont un
suivi régulier de la glycémie a jeun et/ou de la tolérance au glucose. (Ferrara. A et al
,2009).



Matériel et

méthodes



1. But

Notre étude vise a déterminer I’importance des facteurs de risque de diabete
gestationnel a travers une étude épidémiologique au service de maternité Tlemcen et

rechercher les facteurs prédictifs de diabéte gestationnel.
2. Type et cadre d’étude

C’est une étude analytique, étiologique ou explicative menée entre Mars et Mai 2015

au CHU de Tlemcen (service de maternité).
3. Echantillonnage

Notre étude porte sur des femmes enceintes qui développent un diabéte gestationnel

hospitalisé au service de maternité de Tlemcen et des femmes enceintes témoins.

Toutes les femmes sont informées sur 1’objectif et sur le déroulement du travail et leur
((consentement est obtenu préalablement. Par la suite un questionnaire est établi

aupres de ces femmes pour recueillir le plus d’information.
3.1 Le questionnaire (voir annexe)
Il a consisté en :
La détermination des données sociodémographique (1’age).
La détermination des données anthropomeétriques (la taille, le poids, IMC).
Les traitements entrepris (insuline, régime).
Antécédents familiaux de diabéte et de diabéte gestationnel.
L’antécédent personnel d’avortement.
Nombres des enfants.
3.2 Caractéristiques de la population étudiee

La population échantillonnée est constituée de 15 femmes enceintes diabétique

gestationnel et 15 femmes enceintes saines.



2.11 3.3 Support des données
Les informations et les renseignements cliniques ou biologiques ont été obtenus par
I’interrogatoire des patientes et par la recherche dans les dossiers médicaux des

patientes.

3.4 Prélévements sanguins et préparation des échantillons
Chez les femmes enceintes ayant une grossesse entre 28 et 30 semaines, les

prélevements sanguins se fait le matin a jeune sur la veine du pli du coude.

Le sang prélevé est recueilli sur des tubes EDTA puis centrifugés a 3000tr/min

pendant 15min. Le plasma est conservé pour le dosage des parameétres biochimique.

3.5 Traitement des données

Les données ont été introduites et analysées sur Excel

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne et écart type, et les
variables qualitatives en effectifs et pourcentages.

4. Analyse biochimique

4.1 Dosage de la glycémie

Le dosage du glucose est réalisé par méthode enzymatique colorimétrique (Kit
PROCHIMA). En présence de la glucose-oxydase, le glucose est oxydé en acide
gluconique et peroxyde d’hydrogeéne. Ce dernier, en présence de la peroxydase et du

phénol, oxyde un chromogeéne (4-aminoantipyrine) incolore en un colorant rouge

L’absorption est mesurée a 505 nm et I’intensité de la coloration est proportionnelle a

la concentration du glucose présente dans le plasma.

Glucose+O,+ H,0O —Slucose oxydase » Acide gluconique+H,0,

Peroxydase

2 H,0O,+Phénol+ 4-Amino-antipyrine Quinoneimne rose+ 4
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Etude épidémiologique de la population d’étude
1. Informations sur les patientes interrogées

Notre population étudiée est composée de 15 femmes enceintes témoins, 15 femmes

qui présentent un diabete gestationnel (DG)

Les résultats obtenus de la répartition des patientes interrogés selon le sexe et 1’indice

de masse corporelle de la population étudiée présentées dans le Tableau 1

Tableau 02: variables socio-économiques de la population étudiée en nombre et

en pourcentage.

Nombre pourcentage
variable répartition
diabétiques | Témoins | diabétiques | Témoins
gestationnel gestationnel
20-25 ans 0 8 00% 26.66%
Age (ans) 25-30 ans 0 1 00% 3.33%
30-35 ans 7 2 23.33% 6.66%
35-40ans | 4 4 13.33% 13.33%
40-45 ans 3 0 10% 00%
18.5-24.5 2 8 13.33% 26.66%
IMC (kg/m?) 25295 7 5 23.33% 16.66%
30-34.5 5 2 16.66% 13.33%
35-39.5 1 0 3.33% 00%




1.1 Répartition de la population étudiée en fonction des tranches d’age

Selon les résultats obtenus, on remarque une différence significative d’age entre les

diabétiques gestationnel et les témoins.

L’age moyenne des diabétiques gestationnel est de 35 ans alors que pour les témoins
est de 28 ans ce qui montre que 1’age est un facteur de risque important de diabéte

gestationnel.
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Figure 01 : Répartition de la population étudiées en nombre selon les tranches d’age



2.2 Répartition de la population étudiée en fonction d’indice de masse corporelle

(IMC)

L’indice de masse corporelle avant la grossesse (IMC) indique que 13.33% des
diabétiques gestationnel interrogées se situent entre 18.5 et 24.5 d’IMC alors que
pour les témoins est de 26.66 %, soit un poids normal et que 23.33% des diabétiques

et 16.66% des témoins sont en surpoids.

Nous avons constaté de différence significative de I'IMC entre le diabétique

gestationnel et les témoins (Figure 2).
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Figure 02 : Répartition de la population étudiée en nombre selon I’indice de masse

corporelle (IMC) .



2. Informations sur I’état clinique de patientes interrogées

Le tableau 02 ci-dessous regroupe les informations sur 1’état clinique de patientes

questionnées (antécédent familial de diabéte, de diabéte gestationnel et d’avortement ,

traitement) présentées en nombre et en pourcentage

Tableau 03: Informations sur 1’état clinique de patientes questionnées en nombre et

en pourcentage.

Nombre pourcentage
Variable Répartition diabétiques | témoins | diabétiques | témoins
gestationnel gestationnel
Antécédent oui 09 01 60% 6.66%
familial de
diabeéte non 06 14 40% 93.33%
gestationnel
Antécédent oui 12 05 80% 33.33%
familial de
diabite non 03 10 20% 66.66%
Antécédent | oui 08 06 53.33% 40%
d’avortement | non 07 09 46.66% 60%
Diététique seul | 09 60%
Traitement 50 line 01 6.66%
Diététique + 05 33.33%

Insuline




2.1 L’antécédent familial de diabéte gestationnel et de diabéte

Notre étude montre que 60% des diabétiques gestationnel étudiées avaient un facteur
de risque de DG dans leurs antécédents familiaux ou et 80% ont un antécédent

familial de diabéte.

Pour les témoins on remarque que sauf 6.66 % ont un antécédent familial de diabete

gestationnel et 33.33% ont un antécédent familial de diabéte.

antécédent de diabete gestationnel
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Figure 03 : le pourcentage d’antécédent de diabéte gestationnel chez les diabétiques

gestationnel comparé aux témoins.
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Figure 04: le pourcentage d’antécédent de diabéte chez les diabétiques gestationnel
comparé par rapport aux témoins.



Donc les antécédents de diabete et de diabete gestationnel sont aussi conféderé
comme des facteurs a haut risque de développement de diabete gestationnel.

2.2 L’antécédent d’avortement

Les résultats d'avortement montre qui' il existe une différence significative entre les
diabétique gestationnel et les témoins

antécédent d'avortement

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%
W diabétiques

20,00% gestationnel

10,00%

H témoins

0,00%
diabétiques témoins
gestationnel

Figure 05: pourcentage de D’antécédent d’avortement chez les diabétiques
gestationnel comparé aux témoins

2.3 Type de traitement
Nos résultats montrent que la majorité du diabétique gestationnel sont sous traitement

d’insuline

Figure 6 : pourcentage de type de traitement du diabétique gestationnel



3. parametre biochimique
3.1La glycémie a jeun

Tableau 03: teneur plasmatiques en glucose chez les femmes diabétiques

gestationnel comparées par rapport aux témoins

variable diabétique gestationnel témoins

Glycémie (g/l)
(1.12+/-0.52) (0.77+/-0.05)
M+/-ET

D’aprés les résultats de 1’analyse glycémique, on a noté une glycémie moyenne plus
ou moins equilibrées. Les valeurs moyennes de la glycémie étaient comparables entre

les deux groupes

glycémie a jeun (g/l)

1,2

0,8

0,6

0,4
0,2

diabetiques témoins
gestationnel

i diabetiques gestationnel M témoins

Figure 7: teneur plasmatiques en glucose chez les femmes diabétiques gestationnel

comparées par rapport aux témoins.



Discussion



Le diabete gestationnel C'est un trouble de la tolérance glucidique, de gravité variable
apparaissant le plus souvent entre la 24°™ et la 28°™ semaine de grossesse. Il disparait

apres l'accouchement. (Jean Claude bangamseza)

Dans un premier temps, notre étude visait a déterminer les caractéristiques
épidémiologiques des patientes atteintes de diabéte gestationnel et suivies dans le

service de maternité Tlemcen au cours de I’année 2015.

Les principaux facteurs de risque de diabéte gestationnel retrouves au sein de notre
étude étaient un age supérieur a 30 ans, un ou plusieurs antécédents familiaux de
diabéte gestationnel 60%, un IMC > 25 kg/m2t un antécédent d’avortement
spontané 53.33%
L’4ge est un facteur de risque important de diabéte gestationnel, car plus la femme est
agée plus elle a de risque de développer un diabete gestationnel.
L’accroissement du risque est linéaire, 1’age « seuil » pour définir les femmes a risque
varie selon les études entre 25 et 45 ans.
Selon Gilmartin et al. (2008), les femmes sont déja considérées a risque a partir de 25
ans, alors que pour Benchimol et al. (2006) se sont les femmes a partir de 30 ans,
tandis que Blumental et al. (2009) mentionnent que seules les femmes enceintes a
partir de 35 ans sont a risque de développer un diabéte gestationnel.

L’age moyen des femmes enceintes dans notre étude (n=35.53) avec un €cart type
(ET= 4. 16).
Ces résultats correspondent & ceux présentes dans 1’étude de Kim et al. (2007), soit
35.7 (ET=5.4)
Le surpoids (IMC égal ou supérieur a 25), voire I’obésité (IMC supérieur a 30) avant
la grossesse ou une prise de poids importante durant cette période sont également des
facteurs de risque importants pouvant provoquer I’émergence d’un diabete
gestationnel (Blumenthal et al. 2009).
L’IMC avant la grossesse des femmes participant a notre é¢tude a démontré que la
majorité des femmes présentent un IMC > 25 kg/m?
Ces données confirment le lien étroit qui existe entre le surpoids et/ou 1’obésité et le
risque de diabete gestationnel retrouve par Yeung et al dans leur analyse de la Nurses
Health Study .



Les antécédents familiaux de diabete et de diabéte gestationnel sont considérés aussi
comme des facteurs de haut risque de développement de diabéte gestationnel
(Blumental et al. 2009).

En présence d’un diabéte de type 2 dans la famille, le risque de diabéte gestationnel
est augmenté. Dans sa revue de la littérature, Galtier rapporte que sur 14 études
meneées entre 1995 et 2010, le « sur-risque » de présenter un diabéte gestationnel est
présent lorsqu’il existe une histoire familiale de diabete.

Notre étude montre que La majorité des femmes (60%) interrogées mentionnent avoir
un ou plusieurs membres de leur famille possédant des antécédents de diabéte
gestationnel

On comprend que les facteurs de risque sont nombreux, mais finalement peu
prédictifs de la survenue de diabéte gestationnel. Ainsi, il a été proposé d’effectuer un
dépistage universel et non pas basé sur les facteurs de risque (dépistage sélectif).

Une fois le diagnostic de diabéte gestationnel posé, la grossesse doit étre considérée
comme présentant un risque plus élevé. La patiente doit donc étre prise en charge par
une équipe pluridisciplinaire comprenant au minimum le médecin obstétricien, le
médecin diabétologue et la diététicienne.

En effet, le traitement du diabéte gestationnel est essentiellement basé sur le régime
diététique qui va permettre de controler le niveau glycémique de la majorité des
patientes.

Dans le cas ou la diététique ne suffit pas pour maintenir des glycémies adéquates ou si
elle est insuffisante, un traitement par de I’insuline doit €tre envisagé.

Lorsque le régime ne parvient pas ou plus & maintenir les glycémies souhaitées,
I’insulinothérapie devient nécessaire

Notre résultat montre que 60% sont sous traitement d’insuline plus le régime et que
33.33% sont traités par insuline et 6.66% sont traités par le régime seul

L’importance de la prise en charge de ces patientes vient d’étre soulignée par
Bringer et al qui ont rapporte tres récemment, lors des Journées francaises
d’endocrinologie clinique nutrition et métabolisme, des données similaires pour la
grossesse de la femme obese, avec notamment la conséquence des troubles de la
tolérance glucidique.

Ils recommandent une prise en charge pre-conceptionnelle permettant la mise en place
d’une diététique adaptée et accessible, afin d’éviter les complications, tant feetales que

maternelles. Les auteurs concluent que la motivation particuliere d’une femme



désireuse d’une grossesse offre 1’opportunité d’une action efficace a la condition de
I’informer sur I’impact favorable de la réduction pondérale préconceptionnelle et de
mettre en place un accompagnement médical, diététique adapté. . (Bringer J et al
2006).



Conclusion



La grossesse est une situation métabolique dans laquelle tous les systemes de
I’organisme maternel s’adaptent aux modifications physiologiques pour assurer une
croissance et un métabolisme adaptés au feetus. Ces modifications physiologiques
sont perturbées chez la femme enceinte diabétique, particulierement lors du

diabete gestationnel

Notre travail est realise aupres des femmes enceintes qui présentent un diabéte
gestationnel dont le but de décrire la perception du risque de santé futur chez ces

femmes, tout en mettant en relation les variables sociodémographiques et cliniques

D’apres les résultats obtenus dans notre étude, nous avons conclu que Le diabéte
gestationnel est une pathologie a part entiere qui nécessite un suivi bien précis

Notre travail confirme la gravité des facteurs de risque diabéte gestationnel tels que
les antécédents de diabéte et de diabéte gestationnel, 1’age et I'IMC donc il faut
dépister le risque de complications maternelle et feetale devant une évolution
imprévisible par une prise en charge méthodique, dont le but est de prévenir les effets

néfastes des dommages aussi bien chez les meres que chez leurs foetus.
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Annex

Questionnaire

» Age:
» Age gestationnel :



YV VYV

Poids :

Taille :

IMC :

Antécédent familial de diabéte :

Oui Non
Antécédent familial de diabéte gestationnel :
Oui Non
Antécédent d’avortement :
Oui Non
Type de traitement :
Insuline
Diététique

Insuline Diététique



RESUME
Les grossesses compliquées d’un diabéte soit préexistant, soit apparu au
Cours de la grossesse « diabete gestationnel », restent des grossesses a risque de
complications materno-foetales. La présence d’un diabéte préexistant confére un
risque surajouté de malformations feetales. La pathogénie de ces complications fait
largement intervenir I’hyperglycémie, d’autres facteurs encore mal connus pourraient
aussi étre impliqués.
De part sa fréquence et ses risques encourus par la mére et ’enfant a naitre, la
grossesse diabétique constitue un probléme de santé publigue.
Le présent travail, est une étude rétrospective sur 15 cas de diabétes gestationnel
comparés a 15 témoins colligés au service de la maternité Tlemcen durant la période
entre mars et avril 2015.
A travers cette étude, nous avons pu identifier les caractéristiques Epidémiologique,
thérapeutique, les facteurs de risque incriminés, qui nous a permis de déduire les
difficultés rencontrées lors du suivi de ces patientes a risque.

SUMMARY
The complicated pregnancies of diabetes preexistent, or appeared during the
pregnancy “gestational diabetes mellitus”, remain pregnancies at the risk of
materno-foetal complications. Hyperglycemia is implicated in the pathogenesis of
these complications. Other factors still badly known could also be implied.
Because of its frequency and its risks to the mother and the unborn child, diabetic
pregnancy is a public health problem
The present work is a retrospective study of 15 cases of gestational diabetes
compared with 15 witnesses collected in the service of Tlemcen motherhood in the
period between March and April 2015
We tried to make a statistical study indicating the epidemiological profile,
therapy, risk factors, We deduce the difficulties encountered during the management
and monitoring of these patients at risk.
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