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Résumé

Le diabete gestationnel (DG) représente un probleme de santé publique par sa fréquence et
son retentissement materno-feetal. Il se définit comme un trouble de la tolérance glucidique,
de sévérité variable, survenant ou diagnostiqué pour la premiére fois pendant la grossesse.
L’objectif principal de ce travail était d’évaluer les facteurs de risques du DG dans la
population des femmes enceintes, a travers une étude cas-témoins menée a la maternité de la
wilaya de Sidi Bel Abbes dans la période allant du mois de février au mois du mai 2021.
Nous avons fait une comparaison entre 112 femmes gestantes saines et 112 patientes
enceintes atteintes d’un DG, ces derniéres ont été diagnostiquées pour un DG entre la 1°™ et
la 28°™ semaine d’aménorrhée (SA), soit par une glycémie a jeun élevée ou par glycémie post
prandial anormale. L’a4ge moyen de ces femmes était 32 + 5,27 ans.

Les résultats de 1’analyse univariée chez nos patientes a montré que la surcharge pondérale
(IMC> 25 kg/m2) represente une différence hautement significative (54% vs 33.03%) chez
respectivement les Cas par rapport aux Témoins, 1’antécédent personnel de DG indique un
taux de deux fois plus élevé chez les Cas (19.64%) que chez les Témoins (8.93%),
I’antécédent familial du DG représente un risque important de développer cette
pathologie (33.5% vs 18.8% chez les Cas-Témoins), I’antécédent de la macrosomie représente
un taux quatre fois plus élevé chez les femmes DG que chez les Témoins (12.1% vs 3.1%),
aussi, ’antécédent d’HTA gravidique est plus fréquemment observé chez les diabétiques
(11.2%) que chez les Témoins (aucun cas). De méme, la fréquence des avortements est deux
fois plus élevée (7.1% vs 3.1%) par rapport aux femmes saines, et que la fréquence des
accouchements par césarienne est également plus élevée chez les patientes DG (24.1%) que
chez les Témoins (7.1%). Ces parametres représentent des facteurs de risque du diabéte
gestationnel les plus incriminés. En outre, le parametre parité révéle que 17 % des cas contre
2.2% des témoins se sont des multipares, il s’agit d’une différence tres significative.

En conclusion, un dépistage ciblé et précoce du diabete gestationnel est indispensable chez
toutes les femmes enceintes qu’elles soient en parfaite santé ou souffrant d’une pathologie
quelcongue afin de réduire la morbi-mortalité périnatale.

Mots clés : Diabéte gestationnel, Facteurs de risque, IMC, Sidi Bel Abbes.



Abstract

Gestational diabetes (GD) represents a public health problem due to its frequency and its
maternal-fetal repercussions. It is defined as a carbohydrate tolerance disorder, of varying
severity, occurring or diagnosed for the first time during pregnancy.

The main objective of this work was to assess the risk factors of GD in the population of
pregnant women, through a case-control study carried out at the maternity hospital of Sidi Bel
Abbes Province in the period from February to May 2021. We made a comparison between
112 healthy pregnant women and 112 pregnant patients with GDM, the latter were diagnosed
with GDM between the 1st and 28th week of amenorrhea, either by high fasting blood sugar
or by abnormal postprandial blood sugar. The mean age of these women was 32 + 5.27 years.
The results of the univariate analysis in our patients showed that the overweight (BMI> 25 kg
/ m2?) represents a highly significant difference (54% vs. 33.03%) in respectively the Cases
compared to the Controls, the personal history of DG indicates a rate twice as high in Cases
(19.64%) than in Witnesses (8.93%), the family history of DG represents a significant risk of
developing this pathology (33.5% vs. 18.8% in Case-Controls ), the antecedent of
macrosomia represents a rate four times higher in GD women than in Witnesses (12.1% vs.
3.1%), also, the antecedent of pregnancy hypertension is more frequently observed in
diabetics (11.2% ) than among the Witnesses (no case). Likewise, the frequency of abortions
is twice as high (7.1% vs. 3.1%) compared to healthy women, and the frequency of cesarean
deliveries is also higher in GD patients (24.1%) than in Controls (7.1%). These parameters
represent the most implicated risk factors for gestational diabetes. In addition, the parity
parameter reveals that 17% of cases versus 2.2% of controls were multiparous, this is a very
significant difference.

In conclusion, targeted early screening for gestational diabetes is crucial in all pregnant
women whether they are in perfect health or suffering from any pathology in order to reduce
perinatal morbidity and mortality.

Keywords: Gestational diabetes, Risk factors, BMI, Sidi Bel Abbes.
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Introduction




Introduction

e diabéte gestationnel (DG) peut étre intrinsequement défini comme une

condition médicale caractérisée par une intolérance au glucose et insulino-

résistance reconnues pour la premiére fois pendant la grossesse (Metzger,
Coustan, 1998).

La définition est clairement demandée pour une affection qui justifie que I'insuline a
été utilisée pour le traitement méme si cette condition persiste aprés la grossesse. Le DG est
considéré comme étroitement associé et imprimé avec les résultats périnatals et en outre avec
le risque dominant de développer le DT2 dans la vie future de a la fois la mére et le feetus

(Franz et al., 1994 et Major et al.,1998).

Le risque de développer un DG a été estimé a environ deux, quatre et huit fois plus
élevé chez les femmes en surpoids, obéses et séverement obéses, respectivement par rapport

aux femmes enceintes de poids normal (Farah et al., 2012).

Le taux de glucose dans le sang de la mere semble partager délibérément une
corrélation positive avec le risque de développer un feetus macrosome (Major et al., 1998). Il
y a quelques études qui ont concentré sur les facteurs de risque associés a l'introduction de
I'insulinothérapie pour contréler la glycémie pendant la grossesse.

Certains scientifiques ont trouvé une trés forte corrélation positive entre la glycémie a
jeun concentration supérieure a 105 mg/dL et les complications materno-périnatale, telles que
I'nypoglycémie néonatale, 1’accouchement par césarienne, syndromes hypertensifs et
macrosomie feetale (Langer, 1998). Cependant, il y a tres peu de critiques qui se concentrent

sur les divers facteurs de risque associes au développement du DG.

L’ADA recommande de dépister les femmes a risque de DT2 a la premiére visite
prénatale, en utilisant les critéres habituels de diabéte en dehors de la grossesse. Les femmes
avec un diabéte a la premiére visite sont considérées comme ayant un DT2. Le DG est quant

a lui diagnostiqué durant le deuxieme ou troisieme trimestre de la grossesse (ECODM, 2010).



Notre travail de recherche consiste en une étude épidémiologique prospective réalisée
au sein de la maternité de Sidi Bel Abbes, elle concerne 1’évaluation des facteurs de risque du
DG, I’analyse des modalités du dépistage, du diagnostic et la circonstance de découverte de
cette pathologie, de son développement et de ses complications, comparativement aux
données récentes de la littérature, et nous présentons aussi les nouvelles recommandations
concernant le dépistage et le suivi du diabéte gestationnel afin d’améliorer la prise en charge

pour la mére et pour I’enfant.



Chapitre | : Etude bibliographique




I.1. Diabéte gestationnel
1.1.1. Définition
Le diabete gestationnel est défini par ’OMS comme tous troubles de la tolérance
glucidique conduisant a une hyperglycémie de seéveérité variable, débutant ou diagnostiqué
pour la premiére fois pendant la grossesse (International Association of Diabétes, 2010).
Il existe deux situations différentes de 1’apparition du DG chez les femmes enceintes :
- une anomalie de la tolérance glucidique réellement apparue au cours de grossesse et

disparaissant en post-partum ;

- un diabéte patent, le plus souvent diabéte de type 2 (DT2) méconnu, préexistant a la
grossesse et découvert seulement a 1’occasion de celle-ci, qui persistera aprés I’accouchement

(CNGOF, 2010).

1.1.2. Epidémiologie du diabete gestationnel

La prévalence du DG est variable en raison de 1’absence de consensus quant aux
critéres de dépistage et de diagnostic. Elle est estimée entre 2 et 6% des grossesses, mais on
note une tendance a I’augmentation essenticllement expliquée par 1’augmentation de la
prévalence de 1’obésité dans des populations de femmes de plus en plus jeunes (Vambergue,

2011).

1.1.3. Physiopathologie du DG

Le terrain hormonal pendant la grossesse entraine des modifications du métabolisme
glucidique afin d'assurer une nutrition adéquate nécessaire a la mere et au bon développement
du feetus. L'organisme maternel s’adapte par un hyperinsulinisme réactionnel a I’insulino-
résistance physiologique afin de maintenir une euglycémie.

Chez une femme enceinte, le diabéte gestationnel apparait quand l'organisme n'arrive
plus a compenser l'insulino-résistance physiologique, malgré l'augmentation de l'insulino-
sécrétion. En effet, les cellules B des ilots de Langerhans du pancréas ont une sensibilité au
glucose diminuée, ce qui entraine une secrétion d'insuline retardée et une hyperglycémie
maternelle, responsable d’une hyperglycémie feetale par mécanisme de diffusion facilitée a

travers le placenta.



L’insuline ne traverse pas la barriére placentaire ; le feetus va synthétiser sa propre
insuline : on parle alors d’un hyperinsulinisme fcetal réactionnel. En revanche, le glucose, les
acides aminés (AA), les acides gras libres, les corps cétoniques passent I'unité hémato
placentaire et peuvent étre responsables de graves complications pour le feetus.

Des travaux ont permis de mettre en évidence un pic plasmatique d’insuline plus tardif
chez les patientes avec un diabete gestationnel par rapport aux patientes avec une tolérance
glucidique normale aprés une Hyperglycémie Provoquée par voie Orale (HGPO) en raison
d’une diminution de la sensibilité des cellules B a I’insuline (d’environ 86% chez une femme
avec un diabete gestationnel contre 50% chez une femme enceinte indemne de cette

pathologie) malgré 1’augmentation de I’insulinémie (Vambergue et al., 2002).

1.1.4. Glycorégulation

La glycorégulation se definit par un ensemble des mécanismes physiologiques
permettant la régulation de la glycémie (concentration du sang en glucose) (LAROUSSE
Francais, 2012). Le glucose est un substrat énergétique essentiel: c’est le “carburant” des
cellules. Sa dégradation fournit de I’énergie sous forme d’Adénosine Triphosphate (ATP). Les
deux sources de glucose sont les glucides alimentaires et la production endogene,
principalement hépatique. La glycémie varie au cours de la journée grace a son systeme de

régulation, méme apres les repas.

L’état d’équilibre est atteint lorsque les apports de glucose dans la circulation sanguine
sont contrebalancés par le captage du glucose sanguin par les tissus utilisateurs de celui-ci. En
cas de déséquilibre glycémique ce captage du glucose augmente ou diminue. Chez un sujet
sain a jeun, les valeurs normales de la glycémie sont (Louis, 2014) :

-Ajeun:0.70-1.0 g/L

- En postprandial : < 1.40 g/L



1.1.4.1. Les organes qui régulent la glycémie
Il ya deux principaux régulateurs de la glycémie : le foie et le pancréas.

Le foie: les glucides sont transformés en glycogenes et sont stockés dans les
hépatocytes ; il a donc un role de stockage. En fonction des besoins de ’organisme, il
retransforme ensuite ce glycogeéne en glucose et le libére dans la circulation sanguine, il s’agit
de la glycogénolyse (Garcia-Patterson, 2017). Les cellules hépatiques peuvent aussi
synthétiser du glucose a partir d’acides amines, on parle alors de néoglucogenése (Verges,
2017).

Le pancréas: il a une double fonction endocrine et exocrine, il sécrete le suc
pancréatique dans le duodénum nécessaire a la digestion. La partie endocrine va produire
deux hormones indispensables a la glycémie. Il va sécréter 1’insuline et le glucagon via les
cellules béta des ilots de Langerhans. Le glucose est le facteur le plus essentiel dans la
libération de I’insuline, une augmentation de glucose dans le sang déclenche la sécrétion
d’insuline (LAROUSSE, 2012). L’homéostasie glucidique est un processus de régulation de
la glycémie qui fait intervenir plusieurs organes : le cerveau, 1’estomac, les intestins et le

pancréas qui est bien indiqué dans la Figure 1.
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Figure 1 : L’homéostasie glucidique (CNGOF, 2010)
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1.1.4.2. Le role de I’hormone

L’Insuline est une hormone hypoglycémiante, elle va abaisser le taux de glucose dans
le sang en le faisant pénétrer dans les cellules. L’insuline est constituée de deux chaines
polypeptidiques A et B : la chaine A est faite de 21 AA et la chaine B est composée de 30
AA. 1l s’agit de la constitution de basse de 1’insuline (Allen, 2007).
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Figure 2 : Structure de 1’Insuline humaine (Hennen, 2001)

L’action biologique de I’insuline est due a sa fixation sur un récepteur spécifique

membranaire qui se situe au niveau des tissus cibles musculaire, adipeux et hépatique.

Le récepteur de I’insuline appartient a la famille des récepteurs-enzymes possédant
une activité tyrosine-kinase, ¢’est une glycoprotéine. Ce récepteur est composé de quatre sous
unités : deux sous-unités o extracellulaires qui lient I’insuline et transmettent le message
hormonal aux deux sous-unités  transmembranaires qui posseédent 1’activité tyrosine-kinase

intracellulaire (Beck-Nielsen et al., 1979 ; Capeau et al., 1992).

Le premier événement apparaissant apres la liaison de ’hormone est 1’activation de
I’activité tyrosine-kinase de la sous-unité  avec autophosphorylation du récepteur (Beck-

Nielsen et al., 1979). L’activit¢é kinase du récepteur va permettre le recrutement de



transporteurs membranaires de glucose au niveau musculaire, hépatique et adipeux et donc

une entrée intracellulaire de glucose (Capeau et al ., 1992).

La liaison de I’insuline permet de lever I’inhibition que les sous-unités o exercent sur
B en absence d’hormone (Beck-nielsen et al., 1979). L’insuline permet donc une régulation
essentielle du métabolisme du glucose en favorisant sa pénétration intracellulaire dans les
tissus cibles (Capeau et al., 1992).
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Figure 3 : La structure de I’insuline et son récepteur (Hennen, 2001)

Les cibles de I’insuline sont essentiellement les muscles, les tissus adipeux et le foie.

L’insuline va assurer plusieurs actions :

- Stimuler le stockage du glucose
- Inhiber tous les mécanismes de glycogénolyse (processus par lequel le glycogene présent
dans le foie est transformé en glucose a destination du sang)

- Inhiber la glyconéogenése (synthése de glucose a partir de composés non glucidiques)
- Favoriser la pénétration du glucose dans les cellules. (Capeau et al., 1992).

Le glucagon est une hormone hyperglycémiant qui va agir sur le foie en provoguant

une glycogénolyse et donc une augmentation de la quantité de glucose dans le sang.



1.1.5. Insulino-sécrétion

L’insulinémie a jeun augmente progressivement au cours de la grossesse normale. Ses
concentrations plasmatiques sont multipliées par deux entre le début et la fin de la grossesse
(O’Sullivan, 1991). De méme, I’insulinémie des patientes présentant un diabéte gestationnel
augmente au cours de la grossesse a des concentrations identiques aux femmes enceintes

normo-tolérantes révélant une hypo-insulinémie relative (Metzger et al., 1993).

1#* trimnestre Z* trimestre 3 trimestre
T T T T T T )
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Figure 4: Sécrétion insulinique au cours de la grossesse normal (Chevalier, 2009)

Cette hyper-insulinémie est secondaire a une augmentation de la production
pancréatique d’insuline et a une diminution de sa dégradation hépatique. En effet, il semble
que la synthese de pro-insuline soit augmentée aux cours de la grossesse chez les femmes

normales et chez les patientes diabétiques (Person et al., 1991).

D’autre part, I’extraction insulinique hépatique est diminuée au cours de la
grossesse quelque soit la tolérance glucidique. L’extraction placentaire est négligeable (Pettit
et al., 1988). L’augmentation de [I’nsulino-sécrétion s’accompagne de modifications
fonctionnelles et structurales de 1’ilot de Langerhans aboutissant a une hypertrophie et une
hyperplasie des cellules B, aussi bien chez les femmes normales que diabétiques (Thomas et
al., 1994).

Au cours du diabéte gestationnel, I’insulino-sécrétion en réponse a une charge orale
ou intraveineuse en glucose est altérée de maniére quantitative et qualitative. Elle est moins

stimulée et le pic précoce d’insulino-sécrétion est retardé et altéré (Metzger et al.,1985).



1.1.6. Insulino-résistance

L’insulino-résistance hépatique, adipocytaire musculaire est physiologique au cours de
la grossesse, elle permet 1’épargne au glucose maternel qui reste aussi disponible pour le
feetus. En effets, le glucose est le substrat essentiel du feetus ; il assure 80% du métabolisme
oxydatif de ses tissus (Aerts, Assche, 1981). En fin de grossesse, ’insulino-sensibilité
diminue de 50 a 60% chez les femmes atteintes de diabéte gestationnel. Cette diminution est

cependant transitoire et s’améliore en post-partum (Gauguier et al., 1991).
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Figure 5: Mécanismes responsables de I’insulino-résistance (Gauguier et al., 1991)
1.1.7. Les facteurs de risque

Plusieurs facteurs de risque du DG ont été identifies et font maintenant partie des
recommandations de dépistage. Les facteurs non modifiables non reliés a la grossesse sont/
I’dge maternel, I’histoire familiale de diabete de type 2, l'origine ethnique (asiatique,
premiéres nations), Surcharge pondérale (IMC>25), la taille maternelle (la prévalence
diminue avec la taille) et le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) (Galtier, 2010). Les

facteurs obstétricaux comprennent la grossesse gémellaire, un antécédent de DG (récurrence
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de 30 a 80%), de macrosomie feetale ou de mort feetale in utero lors d’une grossesse

antérieure (Rauh-Hain et al., 2009). Les facteurs de risque modifiables sont I’obésité, le gain

de poids entre la grossesse et durant le premier trimestre (Morisset et al., 2002) ainsi que des

facteurs socioéconomiques comme I’éducation. Une association a également été observée

entre la consommation de boissons gazeuses avant la grossesse et le risque de DG. L’activité

physique avant et durant la grossesse est un facteur protecteur (Tabias et al., 2011).

1.2. Dépistage du diabete gestationnel

1.2.1. A qui s’adresse le dépistage ?

Le dépistage du diabete gestationnel se fait de facon ciblé et ne s’adresse qu’aux

femmes enceintes qui présentent au moins un des facteurs de risque suivant :

Un age supérieur ou égal a 35 ans

Un Indice de Masse Corporel (IMC) supérieur ou égal a 25 kg/m?

Des antécédents de diabete gestationnel

Un antécédent de macrosomie (poids supérieur a 4 000 g)

Un antécédent familial de diabete chez un apparenté au premier degré

Cependant en I'absence des facteurs de risque, il n'y a pas d'arguments suffisants pour
envisager un dépistage systématique (accord professionnel). Les rapports
codt/efficacité et bénéfice sont encore a démontrer. Le dépistage s’effectue au cas par
cas, et en accord avec la patiente

Néanmoins, le dépistage ciblé peut s’avérer difficile a réaliser en pratique. Il est fait de
facon systématique dans certains centres hospitaliers car il est considéré que seule une
minorité des femmes enceintes n’ont aucun facteur de risque (jeune, de poids normal,
sans antécédents obstétricaux) (Hiéronimus, Le maux, 2010).

Il existe d’autres facteurs de risque dont la présence n'entraine pas le dépistage

systématique du diabete gestationnel mais peut entrainer un dépistage individuel si le

praticien en voit ’intérét. Il s’agit:

Des antécédents obstétricaux tels qu’une mort feetale in utéro inexpliquée, des
malformations

Des signes d’appel au cours de la grossesse telles qu’une prise de poids excessive, une
macrosomie feetale, un exces de liquide amniotique, une glycosurie, et une
hypertension artérielle

De I’origine ethnique (Asie, Antilles, Maghreb, Afrique)
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e Des antécedents d’hyperglycémie sous contraception orale
e D’un SOPK
e De la sédentarité (CNGOF, 2010).

1.2.2. Quand reéaliser le dépistage?

En présence d'au moins un des facteurs de risques cités, il est recommandé de réaliser
le dépistage d’un diabéte de type 2 méconnu en pré-conceptionnel ou au premier trimestre de
la grossesse.

Ce dépistage précoce s'explique car 30 % de la population a un diabéte de type 2
méconnu et 15% des diabétes gestationnels sont des diabétes de type 2 (Bous, 2015). Si celui-
ci est normal, il convient de réaliser a nouveau un test au deuxiéme trimestre.

Le dépistage est recommandé entre la 24°™ et les 28°™ Semaines d'’Aménorrhée (SA),
période a laquelle la tolérance glucidique se détériore pendant la grossesse. Au-dela de cette
période, si les résultats sont normaux, il n'y a pas de recommandations pour effectuer un test
supplémentaire.

Le dépistage peut étre réalisé au troisieme trimestre si celui-ci n’a pas été fait plus tot
et si la gestante présente au moins un facteur de risque. La découverte a 1’échographie de
biométries feetales supérieures au 97°™ percentile ou d'un hydramnios est une indication &
réaliser le test de dépistage méme si la femme enceinte ne présente aucun autre facteur de
risque (Bous, 2015).

1.2.3. Méthodes de dépistage
1.2.3.1. Glycémie a jeun/post prandiale
Au premier trimestre de la grossesse, le dépistage consiste en la réalisation d'une
glycémie a jeun avant 12 SA.
e Si la glycémie est supérieure ou égale a 0.92 g/L (5.1 mmol/L), on parle de diabéte
gestationnel
e Sila glycémie est supérieure ou égale a 1.26 g/L (7 mmol/L), il s’agit d’un diabéte de
type 2 (accord professionnel)
e Apres le repas, le seuil est fixé a 1.30 g/L (7.1 mmol/L), elle est capitale dans la
surveillance de la patiente sous régime ou sous insuline
e Si la glycémie a jeun est < 0.92 g/L, il est alors recommandé de réaliser une HGPO
entre 24 et 28 SA (Bous, 2015).
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1.2.3.2. Test d’O Sullivan
C’est la méthode de référence initialement décrite et c’est la mieux évaluée. Le
dépistage fait appel au test d’O Sullivan (glycémie 1 heure apres prise de 50 g de glucose).
Le test est considéré comme positif si la glycémie est supérieure a 1.30 g/L (7.2
mmol/L) ou 1.40 g/L (7.8 mmol/L) en fonction de la sensibilité souhaitée.
Une seule valeur anormale définit I’intolérance au glucose et deux le diabéte
gestationnel.
En France, I’Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé (ANAES)
retient des critéres légérement différents:
e Ajeun:1.05g/L (5.8 mmol/L)
e Apres1heure:1.9g/L (10.4 mmol/L)
e Apres 2 heures : 1.65 g/L (9.1 mmol/L)
e Aprés 3 heures: 1.4 g/L (7.8 mmol/L)
Toutefois, si la glycémie au cours du test d’O Sullivan est supérieure a 2 g/L

(11.1mmol), le diagnostic de diabéte gestationnel ne nécessite pas d’HGPO.

1.2.3.3. Test d’Hyperglycémie Orale Provoquée (HGPO)

Il s’agit de la méthode recommandée pour le diagnostic du diabete gestationnel
(accord professionnel) depuis 2010 les patientes sont dépistées entre 24 et 28 SA, par une
HGPO avec une dose de charge de 75 g de glucose aprés la réalisation d’une glycémie a jeun.
Une prise de sang est réalisée a 1 h et a 2 h apres l'ingestion du glucose (Marpeaul et al.,
2010).

Les seuils d’hyperglycémie pathologiques retenus sont :
e ajeun : supérieur ou égal a 0.92 g/L soit 5.1 mmol/L
e post prandiale a 1 h : supérieur ou égal a 1.80 g/L soit 10.0 mmol/L
e post prandiale a 2 h : supérieur ou égal a 1.53 g/L soit 8.5 mmol/L
e La présence d’au moins une valeur pathologique suffit au diagnostic de diabéte

gestationnel (Bous, 2015).
1.3. Prise en charge du diabete gestationnel

Différentes stratégies thérapeutiques vont permettre de gérer le diabete gestationnel et

ainsi de diminuer les risques de complications périnatales sévéres, de macrosomie feetale et de
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pré-éclampsie liée au diabéte gestationnel (Marpeaul et al., 2010). Les études montrent la
nécessité de prendre en charge le diabéte gestationnel. Par exemple 1’étude Australian
Carbohydrate Intolerance Study in Pregant Woman (ACHOIS) démontre le bénéfice a traiter
les femmes avec un diabéte gestationnel, puisque les complications sont 2 a 4 fois plus
fréquentes chez les femmes non traitées. La prise en charge doit étre précoce et
multidisciplinaire (sage-femme, obstétricien, Diabétologue, diététicien et pédiatre) (Bous,
2015).

1.3.1. Pendant la grossesse

Le traitement du DG repose sur la diététique, I’auto-surveillance glycémique (ASG) et
I’insulinothérapie si besoin. La mise en place d’un traitement du DG permet de réduire les
complications périnatales sévéres, sans augmentation du taux de césarienne (Crowther et al.,
2005).

1.3.1.1. Diététique

La prise en charge diététique est la pierre angulaire du traitement du DG. Elle doit tenir
compte des besoins énergétiques de la femme enceinte (entre 25 et 35 Kcal/kg/j) et étre
adaptée selon I’IMC pré-conceptionnel, la prise de poids gestationnelle et les habitudes

alimentaires.

La prise en charge diététique repose sur une information des patientes concernant les
RHD, par exemple :
e Favoriser les aliments a faible indice glucidique (amandes, avocat, farine

d’orge, céréales germées...etc.)

e Associer les aliments glucidiques a des fibres qui retardent leur

absorption (salade verte, épinards, olives...etc.)

e Fractionner les repas pour répartir I’apport glucidique sur toute la journée
(Jacqueminet et Jannot-Lamotte, 2010).

Dans environ deux cas sur trois, le diabéte gestationnel est équilibré par la diététique.

Dans un cas sur trois, le « régime » est insuffisant et le corps a besoin d’un ajout extérieur

d’insuline pour réguler les taux de sucres (Alman et al., 2014).

1.3.1.2. Activité physique
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L’activité physique est bénéfique, elle joue un rdle dans le maintien de I’équilibre
glycémique. Il est recommand¢é 30 minutes d’exercice par jour, 3 a 5 fois par semaine en

dehors de toutes contre-indications obstétricales (Vambeurgue, 2011).

1.3.1.3. Auto-surveillance glycémique (ASG)

Les données de la littérature ne sont pas suffisantes pour démontrer son bénéfice, c’est
pourquoi il n’y a pas de consensus concernant les modalités de I’ASG (fréquence, horaire,
durée) (Jacqueminet et Jannot-Lamotte, 2010).

L’ASG est toutefois recommandée dans le traitement du DG car elle permet une
adaptation de la diététique et participe a la décision de I’instauration d’un traitement par
insuline. Les objectifs glycémiques sont 0.92 g/L a jeun et 1.20 g/L en postprandial. Il est
recommandé de réaliser 4 a 6 glycémies par jour (CNGOF, 2010).

1.3.1.4. Insulinothérapie

Si aprés environ une semaine, la glycémie reste supérieure aux objectifs malgré la
prise en charge diététique, une insulinothérapie est indispensable car 1’insuline est le seul
traitement médicamenteux pendant la grossesse qui ne traverse pas la barriere placentaire.

Le choix du schéma dépend des données de 1’auto surveillance. Le plus souvent, des
Bolus d’insulines sont nécessaire pour controler les glycémies post-prandiales. Au fil des
semaines, selon les cas, une a quatre injections peuvent étre donc proposées a la patiente. Les
doses sont augmentées une a deux fois par semaine (de 2 en 2 U ou de 4 en 4 U selon
I’obésité) pour maintenir les glycémies capillaires sous les objectifs fixés. Pour permettre la
patiente d’acquérir les notions indispensables concernant son traitement et sa surveillance,
cette insulinothérapie est débutée au cours d’une breve hospitalisation, plus rarement en
externe ou en hdpital de jour. Le contact avec le diabétologue doit étre fréquent.

Tout retard dans le retour a I’Eu-glycémie, et donc a la mise en route de
I’insulinothérapie, réduit voire annule D’efficacité de la prise en charge et facilite le
développement de la macrosomie et des autres complications liées a I’hyperinsulinisme feetale
(Louis, 2010).

On entend parfois dire que si on commence I’insuline, le corps s’habitue et ne peut
plus s’en passer : c’est faux. A 1’accouchement, les besoins en insuline du corps diminuent de
moitié. L’insuline naturelle sera alors assez efficace pour régler le taux de sucre toute seule.
Le corps ne s’habitue pas a l’insuline et le pancréas sera prét a prendre le relais a

I’accouchement (Altman et al., 2014).
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1.3.2. Prise en charge obstétricale

En cas de DG équilibré et en I’absence d’autres pathologies ou des facteurs de risque
associés, il n’est pas recommandé de réaliser un suivi de fin de grossesse différent de celui des
autres grossesses. La présence d’au moins un facteur de risque surajouté (age, obésité,
mauvais equilibre glycémique, HTA) nécessite une surveillance plus rapprochée en fin de
grossesse.

Une échographie supplémentaire peut étre proposee en fin de grossesse afin d’évaluer
s’il y a un retentissement foetal en surveillant la croissance feetale. L’enregistrement du
rythme cardiaque foetal n’a pas montré d’utilité en cas de DG équilibré et sans facteur de
risque associé.

Lorsque le DG est mal équilibré ou en cas de retentissement feetal, il est préférable
d’envisager 1’arrét de la grossesse autour de 39 SA, terme tenant compte de la balance
bénéfice-risque materno-feetale.

Lorsque I’estimation du poids feetal est supérieure a 4250 g ou 4500 g, une césarienne
est recommandée en raison du risque accru de dystocie des épaules et de paralysie du plexus
brachial.

En cas d’acceptation de la voie basse, la surveillance du travail n’est pas différente de
celle habituellement réalisée. Toutefois, pour les patientes traitées par fortes doses d’insuline,
le suivi devra étre discuté avec le diabétologue (Tina, 2017).

1.3.3. Prise en charge néonatale

Quel que soit le mode d’accouchement, des mesures adaptées doivent €tre mises en
place pour dépister, prévenir et traiter 1’hypoglycémie néonatale. L’alimentation doit étre
débutée le plus t6t possible. Une surveillance glycémique est installée apres la naissance si le
diabéte est traité par insuline ou si le poids de naissance est inférieur au 10°™ percentile ou
supérieur au 90°™ percentile.

En I’absence de signes cliniques, cette surveillance débutera aprés la 1°™ tétée et juste
avant la 2°™ : elle sera réalisée plus précocement en présence des signes cliniques. Le
contréle de la glycémie doit étre réalisé par un lecteur adapté aux caractéristiques du nouveau-
né. On parle d’hypoglycémie lorsque la glycémie veineuse mesurée est inférieure a 0.36 g/L
(2.2 mmol/l) dans les premieres 24 heures et 0.45g/L (2.5 mmol/l) les jours suivants (Jordan
et al., 2007)
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La surveillance de I’ictére néonatal sera la méme que pour les autres nouveau-nés. Un
dosage de la calcémie, une NFS ou une échographie cardiaque seront réalises en fonction des
signes cliniques (CNGOF, 2010).

I.4. Complications

Plusieurs études de cohorte chez des patientes définies comme non diabétiques et donc
non traitées ont revelé une relation linéaire entre la glycémie maternelle (mesurée a jeun et/ou
apres une charge de glucose) et la survenue de complications périnatales (Beucher et al.,
2010).

1.4.1. Complications maternelles
1.4.1.1. Hypertension artérielle gravidique et pré-éclampsie

Les femmes présentant un DG semblent étre plus a risque de développer une HTA
gravidique, pouvant conduire a une pré-éclampsie. 1l existe également de nombreux facteurs
indépendants favorisant la survenue de pre-éclampsie en cas de DG comme 1’age maternel
¢levé, le surpoids, I’obésité, les antécédents d’HTA, un mauvais équilibre glycémique. La
présence de ces facteurs surajoutés justifie une surveillance plus rapprochée de la grossesse
(Tina, 2017).

1.4.1.2. Attitudes obstétricales

Les risques des complications de I’accouchement (travail dystocique, extraction
instrumentale, déchirures périnéales séveres, hémorragies du post-partum) sont avant tout
corrélés a la macrosomie feetale. Il existe également une augmentation du risque de césarienne
en cas de DG traité ou non, indépendamment du poids de naissance (Tina, 2017).
1.4.1.3. Diabéte de Type 2 (DT2)

Le DG expose a un risque multiplié par 7 pour la patiente de développer un DT2
(CNGOF, 2010). Ce risque persiste jusqu’a 25 ans, ¢’est pourquoi il est important de réaliser
un dépistage du DT2 par HGPO a 75 g de glucose des la visite postnatale puis tous les 3 ans

et avant chaque grossesse (Mitanchez, 2010).

1.4.2. Complications feetales et néonatales
1.4.2.1. Macrosomie feetale
La macrosomie feetale est la principale conséquence néonatale du DG. Elle correspond

a un poids de naissance variant entre 4000 g et 4500 g ou supérieur au 90°™ percentile selon
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les courbes de référence établies pour 1’age gestationnel et le sexe. L ’insuline est un facteur de
croissance essentiel pour le feetus. L hyperinsulinisme feetal réactionnel a 1’hyperglycémie

maternelle retrouvée lors d’un DG explique le risque de macrosomie (Tina, 2017).

1.4.2.2. Malformations
L’augmentation du risque malformatif en cas de DG est probablement liée a
I’inclusion des DT2 méconnus. Les principales malformations retrouvées sont :
e Cardiaques : transposition des gros vaisseaux, troncus arteriosus, atrésie

tricuspide, ventricules droits a double issue

e Digestives : syndrome du petit cdlon gauche, malformations intestinales,

atrésies ano-rectales

e Cérébrales et squelettiques : holoprosencéphalie, syndrome de régression
caudale, spina-bifida (Tina, 2017).

1.4.2.3. Asphyxie néonatale et mortalité périnatale

Le risque d’asphyxie néonatale et de mortalit¢ périnatale en cas de DG serait
attribuable aux cas de DT2 méconnu, en association avec 1’obésité maternelle (Jordan et al.,

2007).

1.4.2.4. Hypoglycémie néonatale

Le risque d’hypoglycémie néonatale est plus important si le nouveau-né est
macrosome. Ce risque peut étre expliqué soit par la persistance apres la naissance de
I’hyperinsulinisme feetale (en particulier si le DG est mal équilibré), soit par 1’existence d’une
hyperglycémie maternelle pendant le travail qui stimule la sécrétion d’insuline fcetale

persistant en exces 1 & 2h aprés la naissance (Tina, 2017).

1.4.3. Complications métaboliques a long terme

Les enfants nés de méres ayant eu un DG sont plus a risque de complications
métaboliques a long terme telles que 1’obésit¢ ou le développement précoce d’un DT2
(CNGOF, 2011).

I1 est donc important d’informer les parents du risque d’apparition de ces
complications métaboliques et de mettre en place une surveillance de 1’évolution pondérale

infantile.
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Chapitre 11 : Etude expérimentale
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11.1. Objectif d’étude

L’objectif principal de cette é¢tude est d’évaluer les facteurs de risques responsables du
diabéte gestationnel (DG) dans la population des femmes en &ge de procréation dans la
maternité de Sidi Bel Abbes.

L’objectif secondaire est informer et sensibiliser les femmes présentant des risques de

développer un diabéte gestationnel et pour une meilleure prise en charge.

11.2. Population étudiée

11.2.1. Patientes

Nous avons réalise une étude prospective « cas/témoin » durant une période de 4 mois
allant du moi de février jusqu’au mai 2021. Sur un effectif de 250 gestantes venant consulter
au niveau de GHR de la maternité, aux différents services de Prévention Maternelle et
Infantile (PMI) de la Ville de Sidi Bel Abbes.

11.2.2. Criteres d’inclusion

Les cas : concernent toutes les femmes enceintes atteintes de diabete gestationnel et ayant
accouché au niveau de service de GHR de la maternité de SBA.

Les témoins : concernent toutes les femmes enceintes ne présentant pas la pathologie du
diabete gestationnel, hospitalisées ou suivies dans les PMI ou en consultation a la maternité de
Sidi Bel Abbes. Ces femmes ne doivent pas présenter de troubles du métabolisme glucidique

qui peuvent avoir une répercussion sur I’évolution de la grossesse.

11.2.3. Criteres d’exclusion

Les cas : Ce Sont toutes les femmes enceintes présentant autre forme de diabéte que le DG
(préexistant a la grossesse ou précoce).

Les témoins : Ce Sont toutes les femmes enceintes diabétiques connues antérieurement (DG,
DT2, DT1).

11.2.4. Questionnaire
Les parameétres de suivi de notre enquéte comprenaient
- Identification de la patiente (&ge de la mére, niveau d’instruction, niveau socio-économique,
activité sportive, activité professionnelle, surcharge pondérale)
- Les antécédents familiaux de diabéte (DT1, DT2) ou HTA
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- Les antécédents personnels (DG, HTA, obésité gestationnelle, macrosomie feetale,
avortement, MIU, mort néonatale, niveau socio-économique, niveau d’instruction)
- Les antécédents gynéco-obstétricaux de la mere et les caractéristiques de la grossesse en
cours (age de grossesse, HTA, macrosomie et des autres pathologies).
- Suivi de la grossesse
- Suivi de I’accouchement
- Suivi des nouveau-nés
- Consultation post natale
Ce questionnaire est adressé aussi bien aux femmes diabétiques que les femmes

témoins apres avoir eu leur consentement pour répondre & nos questions.

11.2.5. Etude statistique

Le logiciel Microsoft Excel® 2007 a été utilisé pour le calcul des moyennes. Un test
d’homogénéité Khi-2 a été utilisé grace au logiciel SPSS (version22) pour une vérification de
la significativité des résultats ainsi que le test de Student T. Une valeur P<0.05 est considérée
significative pour 1’ensemble des tests. Une distribution significative des pourcentages
observés au sein de notre population révele que le paramétre étudié a une influence sur
I’apparition du DG. Ainsi, une différence significative entre les résultats des éventuelles
conséquences du DG sur la santé de la mere et du nouveau-né indiquerait que ce dernier

favoriserait ces complications.
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Chapitre 111 : Resultats et discussion
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111.1. Présentation des patientes
Au terme de cette étude, 250 questionnaires ont été remplis dont 26 ont été exclus.
Au total, 224 questionnaires ont pu étre exploités, répartis en 2 groupes :
o 112 questionnaires ont été remplis par les femmes incluses dans le
protocole comme « Cas »
o 112 questionnaires ont été remplis par les femmes incluses dans le

protocole comme « Témoins ».

I11.2. Répartition des patientes en fonction de I’age

Pourcentage (%)
20.00 -
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16.00 -
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2.00 —i
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Figure 6 : Répartition des patientes selon leurs tranches d’age

Dans notre travail de recherche, la population étudiée a été répartie en cing (5)
tranches d’age <25, [25-30], [30-35], [35-40[, >40 ans.

La moyenne d’age des femmes ayant participé a 1’étude est de 32 = 5,27 ans, avec
un 4ge minimum de 18 ans et un maximum de 45 ans. Parmi les 224 patientes, 66.07%
ont moins de 35 ans, 33.93% ont 35 ans ou plus.

Le pourcentage le plus élevé des patientes participant a cette etude concerne la tranche
d’age [30-35[ ans avec un taux de 18.3% chez les témoins et 15,2% chez les cas (Figure 6).



Selon les données de la littérature, I’incidence du diabéte gestationnel augmente avec
I’age (Harder et al., 2001). En effet, I’incidence de la tolérance au glucose est triple d’apres
une étude réalisée en Chine chez les femmes dont 1’dge dépassait les 30 ans (Chan et al.,

2002).

Dans notre série, plus d’un tiers des femmes ayant un DG ont I’age de 30 ans et plus
(34.8%), ce pourcentage élevé semble indiquer que les femmes jeunes présentent également
un risque de développer un DG si les mesures hygiéno-diététiques ne sont pas prises en

considération a temps.

La moyenne d’age des patientes atteintes par DG est comprise entre 33.7 et 38 ans
selon les données de la littérature représentées ci-dessous (Tableau 1), notre série montre que

I’age moyen de nos patientes est légerement plus jeune (32 £5.27 ans).

Tableau 1 : Comparaison entre la moyenne d’age des patientes DG par rapport aux

données de la littérature.

Nebti et al (2013)
85
Bensbaa et al (2011)
345
Lamich-Lorenzini et al (2007)
344
Lahlou (2013)
33.7
Vambergue (2011)
38
Notre série (2021)
32




111.3. Niveau d'instruction

Pourcentage (%)
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Figure 7 : Répartition des patientes selon leur niveau d’instruction

Le taux des patientes présentant un niveau d’instruction primaire et moyen est presque

similaire ; chez les femmes 24.10% avec DG et chez les témoins 22.92%.

Quant au niveau d’instruction secondaire et universitaire, il représente 60,24% des cas

chez témoins par rapport aux patientes DG (43,05%) (Figure 7).

Nos résultats sont en accord avec ceux de la littérature, (OR : 0,468 [IC95 : 0,271-
0,809-0,006]) comme le montre une étude chinoise rapportait que les femmes ayant un niveau
d’instruction bas développent plus souvent un diabéte gestationnel (Ko et al., 2001), le méme
constat est rapporté dans 1’é¢tude de Ines et al en 2002 qui révele qu’il y’a une association

inverse entre le niveau d’éducation et le DG.



I11.4. Niveau socio-économique

Pourcentage (%)
50.00 -

45.00 -
40.00 -
35.00 -
30.00 -
25.00 - M cas
20.00 - H témoin
15.00 -
10.00 -
5.00 -

"~ .

bon Moyen faible

Niveau socio-économique

Figure 8 : Répartition des patientes selon leur niveau socio-économique

Les femmes ayant un DG et qui ont un niveau socio-économique bas ne représente
qu’un faible taux (3,1%) vs (2,2 %) pour les témoins. La majorité des patientes ayant un DG

(44.6%) de méme chez les témoins (42.4%) ont un niveau socio-économique moyen.

Quant au taux de niveau socio-économique bon il représente 5.4% des témoins, alors

que celui des patientes avec un DG ne représente que la moitié 2.2% (Figure 8).

Une relation inverse entre le niveau socio-économique et le DG a été retrouvée par
Bekwitz et al en 1992. La prévalence de DG est plus grande chez les patientes consultant dans
les services publics de santé, par rapport a celles suivies dans des cliniques privées (Bekowitz
etal., 1992).

Notre série d’étude a révélé une différence signification entre le DG et le faible niveau
socio-économique par contre 1’étude de Bo et al en Italie qui a mis en évidence une
augmentation de la prévalence du DG chez les femmes présentant un niveau socio-
économique bas. En effet, elles ont plus souvent une surcharge ponderale, font plus de

grossesse et ont des ATCD familiaux de diabéte (Bo et al., 2002).
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I11.5. Activité professionnelle et sportive

Pourcentage (%)
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Figure 9 : Répartition des patientes selon leur activité professionnelle et sportive

Cette ¢tude a montré que pres d’un quart des femmes ayant un DG ont une activité
professionnelle (A. prof.) stable (21%), le reste concerne des femmes au foyer (79%), et
seulement, 5,8% de DG pratiquent une activité sportive. Chez les femmes témoins 29% ont

une activité professionnelle et 14,7% pratiquent du sport d’une fagon réguliere (Figure 9).

L’¢tude de Bo et al, met en évidence une augmentation de la prévalence du DG chez
les femmes n’ayant pas une activité professionnelle, cette augmentation n’a pas pu étre
trouvée dans notre série, mais, nos résultats montrent une corrélation hautement significative
entre le DG et I’activité physique (OR : 0,314 [IC95 : 0,155-0,637-0,001]).



111.6.Répartition des patientes selon leur poids

Nb des patientes (%)
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Figure 10 : Répartition des patientes en fonction de leur poids

L’IMC moyen de la population étudiée est de 25,71 +3,24 kg/m?.

L’analyse de la surcharge pondérale des patientes montre que 76% de femmes
DG sont en surpoids contre 49% chez les témoins, cette différence est significative p(<
0,001) (Figure 10).

L’IMC des patientes a été classé selon les normes définies par 1’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) (International Association of Diabetes, 2010): notre étude
révéle qu’aucun cas n’est en insuffisance pondérale (IMC<18,5 kg/m?, aussi bien chez les
témoins que les cas DG, 46% cas vs 20,98% témoins ont un IMC normal (18,5-24,9
kg/m?) et 54%vs 33,03% ont un IMC> 25 kg/m?respectivement les les Cas-Témoins
(Figure 10).

Les études de Jang et al en 1998, en Corée du Sud, et Yang et al en Chine en
2002 et Saldana et al en 2006 au Etats-Unis, montrent qu’il existe une association
significative entre la prise de poids et le DG apres ajustement sur d’autres facteurs de

risque, elle est associée avec une intolérance au glucide, mais pas avec le DG.

Au Canada, une étude rétrospective portant sur 11563 femmes enceintes, confirme

gue parmi les facteurs de risque du diabéte gestationnel les plus fréguemment notés de



maniére significative on cite la surcharge pondérale, ce qui est confirmé dans notre étude
(OR : 0,371[IC95 : 0,216-0,638-0,001]).

Selon les données de la littérature, I’IMC moyen est compris entre 23.59 et 31.35
kg/m? (Tableau 2). Nos résultats indiquent que ’IMC de nos patientes DG (25.71 kg/m?) est
beaucoup plus proche de celui trouvé par Bensbaa (23.59 kg/m?) et Cosson (27.80 kg/m?)
que celui de Lahlou (31.35 kg/m?).

Tableau 2 : Comparaison entre la moyenne de I’IMC des femmes ayant un DG par

rapport aux données de la littérature

111.7. Age de grossesse selon la date de 1 consultation

Pourcentage (%)
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Figure 11 : Répartition des patientes selon la date de la 1% consultation

Le diabéte gestationnel chez nos patientes a été diagnostiqué au premier trimestre
chez 39,7% des cas contre 48.7% chez les témoins. Le dépistage du DG chez les autres
patientes montre que 8 % des cas contre 1.3% des témoins se sont révélées au deuxiéme
trimestre et 2,2% des diabétiques contre aucun cas des témoins au troisieme trimestre
(Figure 11).



Selon certains auteurs, en 1’absence de complications et si les objectifs glycémiques
sont atteints, la surveillance obstétricale repose sur une consultation prénatale mensuelle
(Lapercq et Timsit, 2003).

111.8. Antécédents familiaux du diabéte

Poucentage (%)
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Figure 12 : Répartition des patientes en fonction des antécédents familiaux du diabete

Notre série révele que 33,5% des femmes ayant un diabéte gestationnel ont des ATCD
familiaux du diabéte contre, 18,8% chez les témoins. Ceci est particulierement du cété
maternel, 16,1% chez les cas contre, 10,7% chez les témoins (Figure 12).

Généralement le diabéte familial représente un risque important de développer un
diabete gestationnel (OR : 3,378 [IC95 : 1,951-5,850-0,001]). Le taux de DG trouvé dans
notre série (33.5%) est presque similaire de celui rapporté par certains chercheurs (Osterman
et al., 2006 : 31.4% ; Wiiliams et al., 2003 : 42.53%) mais, presque deux fois plus faible que
celui trouvé par Chan et Wang en 2002 (58%).

Une étude réalisée en Californie (USA) sur les antécédents familiaux de diabéte a
confirmé la transmission maternelle excessive du diabete chez les ascendants de méme que
chez les descendants. Il ressort de cette étude que cette transmission excessive est observée

quelque soit la race ou le sexe et qu’elle est significativement plus élevée chez la fille que
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chez le garcon (Karter et al., 1999).

Une différence importante est retrouvée entre la prévalence du diabete chez la mere
par rapport au pere. Il a déja été prouvé que dans le diabéte gestationnel humain, 1’antécédent
familial de diabete maternel est trois fois plus fréquent que le diabéte paternel (Karter et al.,
1999).

111.9. Antécédents obstétricaux
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Figure 13 : Répartition des patientes selon les antécédents obstétricaux

L’analyse des antécédents de DG personnel indique qu’ils sont plus fréquent chez les
diabétique (19.64% vs 8.93%) par rapport a la population témoin et qu’il représente un facteur
de risque hautement significatif (OR : 13.741 [IC95 : 5.568-33.907-0.001]. Ainsi, que pour
I’antécédent de macrosomie qui représente un taux quatre fois plus élevé chez les Cas 12,1%
vs 3.1% que chez les Témoins (OR : 4,765 [IC95 : 1,978-11,477-0,001]). La méme chose est
observée que pour I’antécédent d’obésité gestationnelle, il est huit fois plus fréquent chez les

Cas (21.9% vs 2.7%) que chez les Témoins (Figure 13).

Nos résultats sont en concordance avec ceux rapportés par les données de la littérature



(Bouzidi, 2002). En effet, les antécédents obstétricaux consistent un trés grand risque de
développer un diabéte gestationnel (OR : 5,761 [1C95 : 3,181-10,435-0,001]).

111.10. Antécédents d’avortement et d’accouchement par césarienne

Pourcentage (%)
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Figure 14 : Répartition des patientes selon les antécédents d’avortement et

d’accouchement par césarienne

Les antécédents médicaux et obstétricaux sont trés fréquents chez les patientes
diabétiques, la fréquence des accouchements par césarienne est plus élevée chez les patientes
avec DG (24,1 %) que chez les témoins (7,1 %). De méme, la fréquence des avortements est
deux fois plus élevée (7,1% vs 3.1%) par rapport aux témoins (Figure 14).

Les mémes résultats ont été rapportés par (Xiong et al., 2001), pour le probléeme
d’avortement ce qui confirme une relation significative entre les antécédents d’un avortement
et le DG (OR : 2,5 [IC95 : 0,986-6,338-0,048]), et des résultats hautement significatifs entre
les antécédents d’une césarienne et le DG (OR : 5,789 [1C95 : 3,034-11,046-0,001]).
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III.11. Antécédent d’HTA gravidique

Pourcentage (%)
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Figure 15 : Répartition des patientes selon les antécédentes d’HTA gravidique

L’antécédent d’HTA gravidique est plus fréquemment observé chez les patientes DG
(11.2%) que chez les témoins (0%), ¢’est un résultat hautement significatif (OR : 0.437 [IC :
0.373-0.512-0.001]) (Figure 15).

Kventy et Poulsen en 2003 ont retrouvé une incidence d’HTA gravidique de 28%
chez les DG vs 10% chez les témoins ce qui représente une différence significative et selon
Vambergue et al en 1997, ’'HTA gravidique est rencontrée plus fréquemment dans le groupe
des DG (16.53% vs 3.4%) par rapport aux témoins. Nos résultats sont proches de ceux de la
littérature.



111.12. Répartition des patientes en fonction de la multiparité
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Figure 16 : Répartition des patientes selon la multiparité

La multiparité représente un facteur de risque pour développer un DG. Nos patientes

diabétiques sont plus souvent des multipares : (17.0 % vs 2.2 %) par rapport aux témoins.

Lors de l’analyse statistique en appliquant du test statistique Khi-2 d’homogénéité, nous

avons constaté une différence tres significative entre les deux groupes (DG et Témoins), (OR :
10,989 [IC95 : 4,131-29,232-0,001]) (Figure 16).

Nos résultats concordent avec ceux de la littérature qui objectivent comme facteur de

risque, la multiparité supérieure ou égale a 3 (Bettina et al., 2016).



111.13. Diagnostic du diabéte gestationnel
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Figure 17 : Répartition des patientes selon le moment de dépistage du diabéte

gestationnel

Dans notre série, le DG a été diagnostiqué chez (46.9% vs 49.1%) chez les cas-
témoins sur une valeur seuil de la glycémie a jeun définie par un consensus international,
I’TADPSG, de 0.92 g/L (5.1 mmol/L). la valeur moyenne trouvée chez les DG est de 1,05
10,260 g/L. De méme, pour le test de glycémie post prandiale, montre que 3.1 % des
patientes DG ont une glycemie élevée contre 0.9% chez les témoins (Figure 17).

On note une variabilité dans les critéres et les seuils d’hyperglycémie pathologique

proposés dans la littérature pour retenir le diagnostic de diabéte gestationnel et ce pour les
différents tests (Drouin et al., 1999).



111.14. Prise en charge
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Figure 18 : Prise en charge du diabéte gestationnel

Concernant la prise en charge du diabéte gestationnel, nos résultats montrent que
28% des patientes DG suivent et respectent exclusivement le régime alimentaire et + de
deux tiers (72%) des patientes nécessitent une introduction d’insuline avec intensification
progressive des doses durant la grossesse pour maintenir une glycémie normale (Figure
18).

Nous n’avons noté aucun décés parmi ces patientes. Ceci est en accord avec la
littérature qui a démontré que le régime est efficace pour I’équilibre glycémique, 1’auto-
surveillance glycémique initiale doit étre poursuivie, avec une glycémie a jeun et
postprandiale au moins une fois par jour, en cas de résultats non satisfaisants,
I’insulinothérapie doit é&tre instaurée sans délai et doit étre maintenue jusqu’a

I’accouchement (Lapercq et al., 2010).

Selon Chevaller et al en 2009, I’insulinothérapie est un complément
indispensable au régime, l’indication du traitement est indiscutable si les objectifs
glycémiques ne sont pas atteints aprés deux semaines de régime diététique. Elle est

généralement interrompue a I’accouchement.



I11.15. Répartition des patientes « cas » selon I’équilibre glycémique
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Figure 19 : Equilibre glycémique au cours de la grossesse

Dans notre étude, 38.4% des cas ont maintenu leur diabéte bien équilibré. Cependant,

61.6% d’entres elles n’ont pas réussi a I’équilibrer (Figure 19).

Selon la littérature, le diabéte est majoritairement bien équilibré avec un régime ou une
insulinothérapie. Le mauvais équilibre diabétique est causé par ’alliance de facteurs en plus

du diabéte come I’HTA gravidique (Fontaine, 2003).

Dans I’étude DIAGEST, 57,5 % des femmes DG ont atteint les objectifs glycémiques a
définis. Le groupe de patientes mal contrélé était différent de celui qui atteint un bon
équilibre, ces patientes étaient significativement plus jeunes, moins obeses, avec un niveau
d’étude plus élevé et étaient plus assidues au suivi diabétologique (Vambergue, 1997). Dans
notre ¢étude, 1’équilibre glycémique a I’objectif n’a pas pu étre atteint pour de nombreuses
raisons, parmi elles, les conditions socio-économiques des patientes, leur niveau d’instruction
faible et 1’absence de prescription diététique rationnelle avec une pesée glucidique et une
évaluation calorique explicitée par un diététicien. Par ailleurs, la réticence et le manque de
disponibilité d’un multi-contrdle glycémique n’ont pas permis d’assurer une meilleure auto-

surveillance de glycémie, de méme qu’un autocontrole plus adapté de I’insulinothérapie fait

défaut.
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En ce qui concerne I’équilibre de la glycémie, presque 40% de nos patientes (38.4%) ont
réussi a maintenir un diabete bien équilibré, ce taux est 3 fois plus €levé par rapport a la série
de Lahlou (12.9%) qui a travaillé en 2013 sur 140 patientes (Tableau 3).

Tableau 3: Comparaison de la fréquence du diabete équilibré par rapport a la série du Lahlou,

2013
Auteurs Lahlou (2013) Notre série (2021)
Glycémie equilibré 12.9% 38.4 %

111.16. Complications au cours de la grossesse

Pourcentage (%)
100.00 -
90.00 -
80.00 -
70.00 -
60.00 -
50.00 -
40.00 -
30.00 -
20.00 -
10.00 -

0.00 -

M cas

H témoin

. . . . . .. Complications
complication Bilan Infection Pathologie Corticothérapie

habituelles  pathologique urinaire associées

Figure 20 : Taux de complications au cours de la grossesse

Les grossesses a haut risque y compris la grossesse associée au diabete nécessitent un
suivi régulier. Quatre vingt douze pourcent (92%) des patientes DG ont eu des complications
habituelles (nausées, sueurs, faiblesse...), cependant, prés de la moiti¢ de ces femmes (49%),
contre seulement 9% chez les femmes témoins, ont eu un bilan biologique pathologique le
méme taux (49%) est observé chez les femmes souffrant de pathologies associées pendant la

grossesse contre 13% chez les témoins. Prés d’un quart (21,4%) de ces femmes souffraient



des infections urinaires, ce taux est, contradictoirement, deux fois plus élevé chez les témoins
(42,9%) (Figure 20).

Une corticothérapie & base de bétaméthasone en intra-musculaire a été administrée

chez 3,75% des patientes, en faisant deux injections de 12 mg a 12 ou 24 heures d’intervalle.

L’age moyen lors de I’administration de la corticothérapie était de 36 SA avec un intervalle

allant de 34 a 39 SA.

11.17.Déroulement de I’accouchement
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Figure 21 : Caracteéristiques du déroulement de 1’accouchement

La souffrance feetale aigue représente I’anomalie du travail la plus fréquente. Dans

notre série le déroulement du travail était normal chez 17,9% des cas et 23,7% chez les

témoins. De méme, le mode d’accouchement (ACC) indique que 44,2% vs 11.6% ont

accouché par voie haute contre 5,8% vs 38.4% par voie basse chez respectivement les Cas et

les Témoins, soit a 1’aide d’une anesthésie locale (35,7%) ou générale (8,9%) tandis que



38.8% des temoins ont accouché sans anesthésie. Il faut noter que seulement 12,5% des

patientes DG ont eu une glycémie équilibrée pendant 1’accouchement (Figure 21).

I est recommandé de prescrire une insuline intermédiaire plutdt qu’une insuline lente.
Au début du travail ou I’accouchement par césarienne, 1’administration d’insuline sera arrétée
systématiquement et les apports en solutions glucosées seront limités aux seuls besoins

nécessaires comme 1’ont bien précisé certains auteurs (De La Chapelle et al., 2001).

Vu I’accouchement par voie basse et naturelle est invasif, le mode d’accouchement par
césarienne est favorisé. Cependant, dans la majorité de ces grossesses DG, 1’extraction
chirurgicale du bébé était nécessaire dans notre série (OR : 0,040 [IC95 : 0,19-0,082-0,001]).

Il a été montré que chez les patientes affectées par le DG, le taux de césarienne atteint,
apres ajustement a 1’obésité maternelle, 22 a 30% selon les études, par comparaison a un taux

de 17 % en population générale (Lapercq et al., 2010).

La décision de la voie d’accouchement dépend de nombreux facteurs dont les
antécédents obstétricaux, 1’existence d’une macrosomie, la présentation du bébé.
Classiquement les autres contre-indiquent la voie basse en cas d’utérus cicatriciel, de
présentation de siége, d’antécédent de mort feetale in utéro, de prématurité, de diabéte difficile

a équilibrer, de feetopathie, de rétinopathie ou de néphropathie (Wang et al., 2013).

Dans notre ¢étude, cette décision (la décision de la voie d’accouchement) peut étre
expliquée par le mauvais contréle glycémique dans notre population en plus du pourcentage

important d’échec de déclenchement ou encore de la position du bébé.

En cas de complications (menace d’accouchement prématuré, rupture prématurée des
membranes, pré-éclampsie, retard de croissance intra-utérin), une extraction prématurée peut
étre justifiee (Lapercq, Timsit, 2003). L’étude faite par Langbour-remy et al, en 2010 a
montré que 9% des accouchements étaient effectués avant 32 SA, 28% entre 32 et 37 SA,
63% des accouchements avaient lieu apres 37SA, alors que le terme moyen de
I’accouchement était de 36,3 SA. Par ailleurs, Lahlou a trouvé que 6,67% des accouchements
ont été réalises avant 32 SA, 23% entre 32 et 37 SA et 70,33% ont été effectué aprés 37 SA,
tandis que la valeur moyenne du terme de 1’accouchement chez la population exploitée était
de 36,7 SA.
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Le terme moyen d’accouchement dans notre série est de 37,8 SA, avec un taux de
prématurité de 2,2% qui présente un résultat significatif (OR : 0,489 [IC95 : 0,427-0,559-
0,021])

111.18. Etat de santé de nouveau-né
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Figure 22 : Etat de santé du nouveau-né chez les femmes ayant un DG

L’indice de I’APGAR des nouveau-nés varie entre 0 et 10 (moyenne = 8.09 +0.7).

Tous les nouveau-nés de notre série avaient un score positif —allant de 7 a 9. Une étude

Marocaine a rapporté que 93% des nouveau-nés avaient un score supérieur ou égal a 7.

Aucun cas de macrosomie n’a été rapporté chez les femmes témoins, cependant, 9%

des nouveau-nés de femmes diabétiques se sont des macrosomes. Par contre, 39% vs 50% des

nouveau-nés ont présenté un poids normal chez respectivement les femmes diabétiques et

témoins (Figure 22).

Aucune malformation n’a été trouvée chez les nouveau-nés de femmes témoins,

contrairement aux femmes diabétiques, 7% des nouveau-nés ont des malformations (trisomie



21), ce chiffre représente un résultat hautement significatif (OR : 0,469 [IC95 : 0,406-0,542-
0,001]) (p<0.001)

Pour les anomalies métaboliques, spécialement I’hypoglycémie néonatale, 5% des
nouveau-nés de femmes diabétiques ont une hypoglycémie, par contre, il ya aucun nouveau-
né représentant cette anomalie métabolique chez les témoins. Le bilan biologique est normal
chez tous les nouveau-nés sauf, 3% des nouveau-nés de femmes diabétiques ont présenté un
bilan perturbé (Glycémie <3.3 mmol/L).

Dans notre série d’étude, un décés et deux cas de mort in utéro (MIU) ont été observés

chez les nouveau-nés de femmes diabétiques, et aucun cas chez les femmes témoins.

111.19. Consultation post natale
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Figure 23 : Taux de Consultation post natale

Seulement, 7% des femmes diabétiques contre 19% des femmes témoins sont revenues

apres leur accouchement au centre de référence pour le contrdle (Figure 23).

Dans le diabete gestationnel, méme si la glycémie se normalise apres I’accouchement,
il est important que la meére soit informée du risque potentiel de développer un diabéte
ultérieurement. Il est donc important de réaliser le dépistage, méme en présence d’une

glycémie équilibrée.



Conclusion




Conclusion

Le diabete gestationnel (DG) représente un probléme de santé publique par sa
fréquence et son retentissement materno-feetal, survenant ou diagnostiqué pour la premiére

fois pendant la grossesse.

L’objectif visé par notre travail de recherche est d’évaluer les facteurs de risque du DG
dans la population des femmes enceintes, a travers une étude cas-témoins menée a la

maternité de la wilaya de Sidi Bel Abbes.

Il ressort de notre travail de recherche que 1’age moyen de nos patientes est de 32 +
5,27 ans sachant que plus d’un tiers des patientes DG (34.8%) ont 1’age de 30 ans et plus, ceci
indique que les femmes en age de procréation jeunes encourent également un grand risque de
développer le DG de fagon précoce si des mesures hygiéno-diététiques ne sont pas pris en

compte.

Les principaux facteurs de risques les plus incriminés dans 1’apparition de DG dans

notre étude sont :

e Le niveau d’instruction faible : les femmes présentant un niveau d’instruction bas
ont plus souvent un DG (24.10% chez les cas contre 22.92% chez les témoins)

e Lasurcharge pondérale : il existe une association significative entre la prise de poids
et le DG, 54% vs 33.03% ont un IMC> 25 kg/m? respectivement chez les Cas-
Témoins

e Les ATCD du diabéte familial : le taux de DG est de 33.5% vs 18.8% chez les Cas-
Témoins, ce qui confirme que le diabéte familial représente un risque important de
développer un DG

e Les ATCD obstétricaux : Les antécédents de DG personnel indiquent un taux plus
élevé chez les Cas (19.64%) que chez les Témoins (8.93%), ainsi, que pour
I’antécédent de macrosomie qui représente un taux quatre fois plus élevé chez les Cas
12.1% vs 3.1% chez les Témoins. La méme chose pour I’antécédent d’obésité
gestationnelle, il est plus fréquent chez les diabétiques (21.9% vs 2.7%) par rapport
aux Témoins.

e L’antécédent d> HTA gravidique : est plus fréeqguemment chez les diabétiques

(11.2%) que chez les Témoins (aucun cas)
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e L’antécédent d’accouchement par césarienne et d’avortement : la fréquence des
accouchements par césarienne est plus élevée chez les patientes DG (24.1%) que chez
les Témoins (7.1%), de méme, la fréquence des avortements est deux fois plus élevee
chez les Cas (7.1% vs 3.1%) par rapport au Téemoins.

e Et la Multiparité : nos patientes diabétiques sont plus souvent des multipares par
rapport aux Témoins (17% vs 2.2%), c’est un facteur tres significatif pour développer

un DG

La présence d’un DG classe une grossesse dans les grossesses a haut risque. Bien qu’il
n’existe pas de consensus en ce qui concerne les modalités de dépistage et de diagnostic, le
role néfaste de 1’hyperglycémie maternelle a été maintes fois démontré et est reconnu par
tous. Les enfants nés de mére ayant eu un DG présentent plus fréquemment une obésité et des

troubles de la tolérance au glucose.

Toutefois, il est important d’informer les femmes enceintes qu’elles peuvent
développer un DG si elles ont les facteurs de risque déclenchant cette pathologie, et les
orienter vers des méthodes de prévention afin de diminuer le risque de faire un diabéte ou les

complications de celui-ci.
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Recommandations

La prise en charge de la grossesse diabétique doit étre multidisciplinaire. 1l est
important de faire une prise en charge pré-conceptionelle afin d’optimiser, avant la grossesse,
I’équilibre glycémique en se basant sur I’éducation et I’information de la patiente sur les
regles hygiéno-diététiques, I’importance de I’auto-surveillance et la mise en ceuvre des

techniques de I’insulinothérapie.

Un dépistage précoce du diabete gestationnel en prenant en compte les facteurs de

risque est plutdt recommandé qu’un dépistage universel.
Il est indispensable que toutes les femmes en age de procréation de bien surveiller leur
poids, pratiquer du sport, planifier leurs grossesses si possible et de suivre un régime

diétetique preventif.

De méme, un suivi et une surveillance en post-partum est préconisé afin de prévenir

les risques a long terme qui peuvent survenir chez la meére ou chez 1’enfant.

Ces recommandations peuvent réduire potentiellement le risque de complications

maternelles et feetales et améliorer le pronostic de la grossesse chez la femme diabétique.
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Annexes

[ Annexe A : Fiche d’exploitation du diabéte gestationnel ]
Fichen® ...................... Nom et prénom : ........ccvveiiiiiiiiieiiennnnnnn. Age:.......
Niveau d’instruction :........................... Niveau SOCi0- €CONOMIQUE &.......veviniririninnnns.
Activiteé professionnel @ ...l Activité Sportive: ......ccoooeeiviiiiniinnn..

Choc émotionnel dans les 12 derniers moi[] Perte d’un membre de famill{JAccident[Divorce
[ Perte d’emploi L] Avortemen{d Conflit familial Autre..............ooveeeieeeiiiiiieeiin,
Diabéte dans la famille: O non O OUL 1ottt ee ettt e e et e e e e e eaaes

Diabete: [0 Typel O Type Il DepUiS © ...vvvvnvieicicieeieeeeee e,

Traitement avant la grossesse : LRégime 01 Isuline LJADO : Arrétés depuis :...

Complications dégénératives du diabéte : Hnon Dl OUI v
Autres antécédents médicaux : [ non O ] P
Antécédents gynécologiques : [0 non O OUL cevvineeeeeeeiiii e

ANTECEARNTS ODSTEITICAUX & ... ettt et

Nombre de gestité : ........ Nombre de parité :.........

Si haute Poids
nouveau-nés | Age (ans)
Indication (9)

Voie
d’accouchement

Déroulement

de la grossesse Menee a

Grossesse 01

Grossesse 02

Grossesse 03

Grossesse 04

Grossesse 05

Grossesse
actuelle

Contraception en normoglycémie : U non 0 oui L0 Non précisé

Sioui : la contraception est par : Voie Orale : CXEstro-progestatif CIProgestatif ~ ou par L Rrilet
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Grossesse suivie :[J nhon O oul DepuiS:............. SA

Facteurs de risque pour le diabéte gestationnel

[Inon dOUT ettt e e e
Age au moment de la découverte du diabéte =......................... S i J
Circonstance de découverte du diabéte : Autres @ ........cooviiiiiiiiiii i
[1D@pistage SYStEMALIQUE ......eieit ittt ettt et e e e e
CJComplication pendant 1a roSSESSE .. ...uuientintiertiitt ettt e eaeaeanaas
N (3 o< S U
Diagnostic retenu sur :

CIGIYCEMIC @ JEUN ...ttt ettt ettt e et et e ettt et e et et e e et e e eneeneenns
CGlycémie post prandiale ...........ooiiiniiiii i s

LIOSSULIVAN ettt et e e e e e e e e e e

Diabéte : T Bien équilibré O Mal équilibré O Non précisé
Traitement avant la grossesse 0 Régime T Insuline 1 ADO : Arrété depuis : ............

Taille:.......... cm Poids :......... Kg IMC oo, Kg/m?
Prise de poids pendant la grossesse =
Pathologie au cours de grossesse : 1 non 1 oui
Bilan biologique: T Normal T Pathologique............cooovveioveeoeieieseeeeeeeeee,
Echographies obstétricales: ~ Morphologique :  [JNormale  [JAnomalie ..................
Courbes de croissance : BIP ...... LF......... PA .........
Doppler: i[pnfait [Inormal [Ipathologique: .........

Hospitalisation : AG=............S+........... ]

Corticothérapie : [1non [oui : AG=........ S+...... J ; Equilibre glycémique .....................
AVIS Pré-anesthESIqUE. ... .v.vit ittt e e
Accouchement : Grossesse menée a ................. S+l

Travail [1Spontané [1Déclenchement ..............c.oevviiiiiininiiiiiieereiennss Sinon : ......
Accouchement

[JVoie basse
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[JSans manceuvre

[JEpisiotomie

[1Ventouse  [1Péridurale

[JForceps

[1Voie haute

[11ére intention; INAICALION ... ..ot
02eme intention; INdICAtION .......oiiiinniiiitt e e

Complications au cours de I’accouchement

CJNon

O S
Equilibre glycémique au cours de I’accouchement  [Joui [Inon [Inon précisé
Nouveau-né

Sexe [M CF Score d’appgar = ............... / 10 Poids=.................. g
Détresse respiratoire [INON [IOUL .....uuinit ittt e
Malformations [INON [JOUL ....uunie e e aaeaes
Hospitalisation CINON (JOUT ..., Pendant..................cooi
Bilan biologique [Inon fait CInormal (lpathologique ......c.ovvviiiiiiiiiinnn.
Radiographie thorax : [Inon faite  [1normale [Ipathologique ............ccovvenvennnn..
Echocardiographie : [Inon faite [Inormale Cpathologique ........c.coevviiiininnn...
Echo transfontanellaire [inon faite  [Inormale  [Ipathologique................coevevennn...
Echo abdominale : [Jnon faite (normale  [Ipathologique .........c..ooovviviiiiiiiits
AULTES DIIANS & L
BB 17S 11 (S 1 L (= o1
Post-Partum

Diabete : [1équilibré C1non équilibré [Jnon précisé

Suites de couches : [INormales [1Pathologiques ............oeeiiriiriiiiiiiii e
Traitements antidiabétique : [JRégime [JADO [JInsuling : .........coooiiiiiiiiiii e
PN L (ST 11153 011 4L
L1030 13 o) o1 1 ()  F P
Consultation post-natale : patiente revue [1NON [JOUIL......uvuirintintit it eiieeeianieeannns
RO QUES .ottt et ettt e e e e e e

NOUVEBAUTIE & oottt et e e e e e e e e e
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