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1- Introduction :

Le diabete gestationnel (DG) se définit comme un trouble de la tolérance
glucidique, de sévérité variable, survenant ou diagnostiqué pour la premiere fois
pendant la grossesse, quel que soit le terme et quelle que soit son évolution dans le
post-partum [1].

Le DG ainsi défini est assez hétérogene, car il comprend un ensemble de
groupe de diabétiques nouveaux ou anciens. En effet, y sont inclus, les diabétes
préexistants, mais méconnus et découverts pendant la grossesse, par une glycémie
a jeun ou par I'HGPO élevées lorsqu’ils deviennent franchement patents, ainsi que
les troubles de la glycorégulation réellement déclenchés par la grossesse, évoluant
et disparaissant apres I’accouchement.

Le DG représente cependant un probléme de santé publique par sa fréquence
et son retentissement materno-feetal. Dans tous les cas, il s’agit dans d’une
grossesse a risque (existence d’une corrélation linéaire et positive entre
I’hyperglycémie maternelle et les complications périnatales), qui nécessite une
prise en charge rigoureuse par une équipe pluridisciplinaire[2].

Depuis la publication des essais ACHOIS [3] en 2005, nous savons que
le fait de traiter de facon active le diabéte gestationnel, méme dans ses
formes modérées (avec une glycémie a jeun < 0,95 g/l) permet de diminuer
de facon significative les complications périnatales.

Les modalités du dépistage et du diagnostic font toujours sujet de discussion
de la société savante, I’étude HAPO a permis de répondre a plusieurs questions dans
la prise en charge [4].

Il n’existe cependant aucun consensus sur le choix de la méthode de
dépistage, cible ~ ou universel, en un temps ou en 2 temps et il ny a

aucune uniformité sur les valeurs seuils [4].
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2- Epidémiologie :

La prévalence du DG est différente d’un pays a I'autre selon les modalités du
dépistage, le terme et les seuils utilisés d’une part et selon les groupes ethniques
d’une autre part [5].

Une tendance actuelle a I’élévation de la prévalence dans la plupart des
étudies. Ceci peut étre expliqué, entre autres, par la transition épidémiologique,
modification du style de vie [6].

L’analyse de la prévalence par rapport au niveau socioéconomique donne des
résultats différents :

Deux pays a revenu élevé, le Royaume-Uni et les Etats-Unis d'Amérique, ont
des chiffres de 2-3% et 2-10% respectivement [7]

En France cette prévalence était estimée entre 3- 6% [8 ]

Au Brésil (pays a revenu faible a moyen) I'estimation de la prévalence de
diabete sucré gestationnel, est pensée pour étre 7,0-7,6% [7] et en Inde a 13,9% [9]

En Afrique cette prévalence varie de 0% (Tanzania) a 13.9% (Niger) [6].

Au Maroc une étude réalisée a I’hopital militaire de Rabat par Pr Bouhsain a

trouvé des prévalences de 7.7% (2009) passées a 8.5% (2011) [10].

3- Physiopathologie du DG :

La grossesse est caractérisée par un état diabétogene, en réalité c’est le
meilleur exemple physiologique de I'insulino-résistance [11].

En effet la grossesse normale s’accompagne de modifications transitoires
du métabolisme glucidique comprenant une insulino-résistance compensée par une
sécrétion insulinique plus importante.

Dans le diabéte gestationnel, il semble exister une exagération de cette

insulinorésistance et/ou des anomalies de I'insulinosécrétion [12].
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En faite au cours de la grossesse les ilots de Langerhans subissent des
modifications fonctionnelles et structurales ; L’ensemble de ces modifications peut
expliquer en partie les anomalies rencontrées :

Anomalies fonctionnelles de I'insulinosécrétion
- Anomalies de l'insulinémie a jeun

La premieére anomalie fonctionnelle rencontrée est l'augmentation de
I'insulinémie a jeun [13].

En général, les taux de la grossesse normale sont multipliés par deux entre le
premier et le dernier trimestre.

- Anomalies dynamiques de l'insulinosécrétion :

L’ensemble des travaux [12; 14-21] permet d’établir que cing points sont
essentiels et retrouvés de maniere consensuelle dans la littérature :

— Augmentation de I'insulinosécrétion chez toutes les femmes enceintes,

— L’insulinosécrétion stimulée par le glucose est augmentée de maniere
prépondérante chez les femmes normales par rapport aux femmes avec
diabete gestationnel,

— Le pic plasmatique d’insuline au cours de I’'HGPO apparait plus tardivement
dans le groupe diabéte gestationnel,

— Pendant I’HPIV, la premiere phase de sécrétion insulinique (pic précoce) est
plus importante chez les femmes normales que chez les femmes avec
diabete gestationnel,

— ’augmentation de la seconde phase de sécrétion insulinique (pic tardif)
est identique dans les deux groupes.

Modiifications structurales des ilots de Langerhans :
Pour s’adapter a I'augmentation de l'insulinosécrétion a la fois au cours du

diabete gestationnel, mais aussi au cours de la grossesse normale, les flots de
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Langerhans subissent des modifications structurales et fonctionnelles. Ainsi ont été
décrites une hypertrophie et une hyperplasie de la cellule béta [22].

Insulinorésistance au cours de la grossesse normale et au cours du diabéte
gestationnel :

L’insulinorésistance hépatique et musculaire est un phénomeéne physiologique
au cours de la grossesse qui permet I’épargne du glucose disponible par le feetus.
Cette insulinorésistance est progressive au cours de la grossesse et réversible [23].

Elle peut etre expliquer en partie par diminution de I'insulinosensibilité qui est
plus marquée en cas de DG [18].

Implication hormonale au cours de la grossesse dans Ila modification de /
insulinosécrétion et 'augmentation de l'insulinorésistance :

L’homéostasie glucidique de la mere est maintenue par une interaction délicate
entre les hormones maternelles destinées a augmenter le stockage des graisses, a
diminuer les dépenses énergétiques et a retarder la clairance du glucose [23]. Ces
hormones sont représentées par la progestérone, la Prolactine le cortisol et

I’lhormone lactogene placentaire (hCs) [23-27].

4-Intérét du dépistage :

Les complications materno-foetales a court et a long terme ont rendus
intéressant le dépistage du DG [28] :

Les complications a court-terme :

- Complications maternelles : pré-éclampsie et de césarienne.

- Complications feetales : dystocie des épaules, lésions du plexus brachial,

hypoglycémie, détresse respiratoire
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Les complications a long terme :
- Complications maternelles : DT2, syndrome métabolique et maladies
cardiovasculaires.

- Complications feetales : Obésité, Diabete a I’age adulte.

5- Les modalités de dépistage et du diagnostic du DG :

a) Définitions:

Dépistage systématique et ciblé :

Le dépistage systématique du DG consiste a réaliser un test chez toutes les
femmes enceintes. Il s’accompagne d’une augmentation de I’'incidence du DG dont
I'importance varie selon les populations considérées.

Le dépistage ciblé du DG consiste a sélectionner les femmes enceintes
présentant des facteurs de risque concernant a la fois les ATCD, les caractéristiques
de la femme en début de grossesse et les complications survenant en cours de la
grossesse. Il a pour but de limiter la réalisation des tests de dépistage a une
population a risque et donc a forte prévalence afin de limiter les couts du dépistage,
de diminuer le nombre de faux positifs et donc d’augmenter la valeur prédictive
positive de ces examens [29].

Facteurs de risque du DG :

Plusieurs facteurs ont été rapportés, ils sont les suivants [30]:

- ATCD familiaux : DT2 chez un ou plusieurs apparenté premier degré

- ATCD médicaux : Syndrome métabolique, syndrome des ovaires micro-
poly-kystiques (OPK), HTA gravidique.

- ATCD obstétricaux : multiparité, DG ou macrosomie lors d’une précédente
grossesse, avortements, mort fcetale in utéro (MFIU) inexpliquée,
malformations foetales.
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- Caractéristiques maternelles : Age (I’avance en age augmente le risque du
DG, ainsi a un age > 30 ans le risque du DG est triplé [31]), IMC =25
kg/m2 (Chaque augmentation de I'I[MC de 1 kg/m2 augmente le risque de
DG da 0.92% [32]), origine ethnique (Certaines ethnies sont plus touchées
que d’autres [29]).

- Complications de la grossesse en cours: Hydramnios, suspicion de
macrosomie, Infections urinaires a répétitions, prise de poids excessive,
menace d’accouchement prématurée

Certains auteurs ont établies des scores de risques (accumulation de plusieurs

facteurs de risque chez un méme individu) et ont développé une stratégie de
dépistage sélectif basée sur ces scores [33-34].

Dépistage en 1 seul temps/ en 2 temps :

Le dépistage en 1 seul repose sur la réalisation d’'une HGPO 75 g avec mesure
des glycémies a jeune ; lTheure et 2 heures : une seule valeur positive permet de
retenir le diagnostic du DG.

Le dépistage en 2 temps consiste a réaliser un test d’O ‘Sullivan (charge
glucosée 50 g), on mesure la glycémie Th apres et en fonction des résultats on
complete ou non par une charge glucosée 100 g puis on mesure les glycémies a
jeun; a Theure, a 2 heures et a 3 heures : Deux valeurs positives sont nécessaires

pour retenir le diagnostic du DG [28] (Tableau 1).

b) Le diagnostic du DG (valeurs seuils) :

Plusieurs valeurs seuils ont été adoptées au fil du temps (tableau 1).
Une étude « HAPO » a été menée pour définir des seuils consensuels
L’HAPO Study est une étude prospective, multicentrique, internationale (neuf

pays, 15 centres), ayant permis de recruter 28 562 patientes. Le dépistage consistait
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en une HGPO avec 75 g de glucose entre 24 et 32 SA, la réalisation d’une glycémie a
jeun et la réalisation d’une glycémie a une heure et a deux heures post-charge [2].

Les criteres retenus pour déterminer les seuils diagnostiques de DG étaient un
poids de naissance supérieur au 90e percentile pour I’age gestationnel, un peptide-C
au cordon supérieur au 90e percentile ainsi qu’un pourcentage de masse grasse du
nouveau-né supérieur au 90e percentile.

Cette étude a montré qu’il existait une relation continue et linéaire entre la
morbidité materno-feetale et les niveaux glycémiques. Mais elle n’a pu déterminer de
« cut-off » de valeur glycémique a partir duquel il existait une morbidité materno-
foetale accrue.

La valeur prédéfinie pour I’odd ratio (OR) devait correspondre a un seuil relatif
de surrisque de 75 % (OR = 1,75) par rapport a la référence, et c’est a partir de ces
données qu’ont été déterminées les valeurs seuils permettant le diagnostic du DG par
I’International Association of Diabetes Pregnancy Study Group (IADPSG) et validées
lors des recommandations francaises (GAJ a 0.92 g/l; G TH: 1.80 g/l ; G2H: 1.53
g/l) [35].

Ryan et al ont jugé que les seuils de I'IADPSG ne font qu’augmenter la
prévalence du DG sans un vrai bénéfice sur la morbidité materno-feetale et ont
proposé une alternative avec un OR = 2 avec un sur risque a 100% (GAJ a 0.95 g/l ; G
TH: 1.91 g/l ; G2H : 1.62 g/l) [36]. D’autres ont exigé 2 valeurs positives de I’'HGPO
759 (avec les méme seuils) pour diagnostic positif du DG [37].

En absence d’études randomisées comparant les différents objectifs en terme
glycémique et en absence de consensus international, les valeurs seuils de I'lAPDGS

seront toujours de mise en attendant de nouvelles recommandations [35].
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Tableau 1 : Diagnostic du GD par un test de tolérance au glucose par voie orale

C t IADPSG
ADA  O’Sullivan et NDDG arpenter Alternatives

Val OMS t Coust HGPO OMS
aleurs HGPO  Mahan  HGpo = -ouswan IADPSG [36]
Seuils en HGPO 75g HGPO 759 HGPO 75¢g
@/ 1999 759 HGPO 100g 100g 100 2010 HGPO 75g 2013
9 2004 1964 1979 9 2011
1982
0,95 0.92-1.25
GAJ 1.26 0,90 1,05 0,95 0,92 0,95 ( )
Gal 1,80 1,65 1,90 1,80 1,80 1.91 1.80
heure
Gaz 1.40 1,55 1,45 1,95 1,55 1,53 1.62 (1.55-1.99)
heures
G3 1,25 1,45 1,40
heures

C) Recommandations actuelles:

Qui faut-il dépister ?

Fin 2010, la Société francophone du diabete et le College national des
gynécologues et obstétriciens francais ont émis conjointement un référentiel sur
les modalités de dépistage et les critéres diagnostiques du diabéte gestationnel en
se basant sur les résultats de I’étude Hyperglycemia and Adverse Pregnancy
Outcomes (HAPO) [35] :

Il est recommandé un dépistage du DG sur facteurs de risque (dépistage ciblé),
plutdt qu’un dépistage universel (dépistage systématique).

A ce jour, il est actuellement recommandé de rechercher un DG chez les
patientes qui ont au moins un facteur de risque suivant:

un age supérieur ou égal a 35 ans ;
un IMC supérieur ou égal a 25 kg/m?2 ;
. un antécédent de DG ;
un antécédent de macrosomie ;
un antécédent de diabete chez un ou plusieurs apparentés du premier
degré.
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Quand et comment dépister ?

Actuellement, la difficulté reste le diagnostic du diabete de type 2 méconnu
avant la grossesse dont on sait que la morbidité materno-foetale reste importante
notamment en ce qui concerne le risque de malformations congénitales.

On estime a 30 % le taux de diabete de type 2 méconnu [38] et a 15 % la
proportion de DG qui ne sont en fait que des DT2 méconnus [39].

Il est préconisé selon les nouvelles recommandations de rechercher chez les
femmes avec facteur de risque un diabéte de type 2 et ceci dés la premiere
consultation prénatale. Ce dépistage sera fait par la réalisation d’'une glycémie a jeun
[40]

Le groupe d’expert IADPSG a proposé de retenir comme valeur seuil de
glycémie a jeune 1.26 g/l pour poser le diagnostic de DT2 et 0.92 g/l pour poser le
diagnostic de DG [41]

L’ADA (American Diabetes Association) a proposé d’utiliser le dosage de
I’HbA1c en début de grossesse avec un seuil fixé a 6.5% [42] (non recommandée par
société francaise).

L’HGPO n’est recommandée par aucune société savante en début de grossesse
pour le diagnostic de DT2 [40].

Chez une patiente avec facteurs de risque et glycémie a jeun inférieure a 0,92
g/l des la premiere consultation ou en l’absence de glycémie a jeun réalisée il
convient de réaliser un autre dépistage entre 24 et 28 semaines d’aménorrhée par
une HGPO (Fig : 1).

Apres 28 SA, qgs auteurs [43-44] ont réalisé des dépistages par HGPO 75 g et
HGPO 100 g, Villary rapporte une série de DG découvert apres 28 SA par mesure des
glycémies capillaires pendant une semaine (le diagnostic était retenu si GAJ > 95 g/I

ou 2h postprandiales > 1.20 g/l [45].
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_
/ Recommandations francaises

En début de Grossesse

DG DT2
GAlJ seule GAl = 0.92g/l 2 1.26g/l

DEPISTAGE SELECTIF (21 critere)

- Age 235 ans
- IMC 2 25 kg/m?
- ATCD familiaux de 1¢" degré de diabete

- ATCD de DG ou d’enfant macrosome
K 7
DG (>1 critere) DT2
24-28 SA —

GAl 20922/l 2 1.26g/l

ou
Charge orale G1lh >1.80g/l
De 75g de glucose o
G2h 21.53 g/l

Figure 1 : Dépistage et diagnostic du diabéte gestationnel : a modifier ne pas garder

comme image
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6) La prise en charge diabétologique du diabéte gestationnel :

Les publications récentes nous ont montré que la nécessité de traiter le DG et
méme les formes modérées ne parait plus faire de doute.

En effet, il a été démontré depuis I’étude ACHOIS, étude de cohorte randomisée
controlée que I'absence de traitement ou un traitement insuffisant sur le plan
diabétologique était associé a une augmentation de morbidité périnatale [3].

De facon plus récente, Landon et al ont évalué I'intérét de la prise en charge
des formes modérées de DG sur la morbidité materno-foetale. Il est clairement
démontré une diminution du poids de naissance, de la macrosomie définie par un
poids de naissance de plus de 4 kg, de la graisse néonatale, de la dystocie des
épaules ainsi que du taux de césarienne. La prise en charge des formes modérées
était également associée a une réduction de la prééclampsie et de I’'HTA gravidique. Il
convient de noter que la prise de poids a été moins importante dans le groupe
«traitement» que dans le groupe « contrdle » [46].

Bien que les conséquences d’un DG insuffisamment traité soient évidentes, il
n’existe pas précisément de consensus sur les objectifs métaboliques permettant de
controler le DG.

En termes d’objectif glycémique, Il n’y a pas a ce jour d’étude interventionnelle
validant le seuil de 0,92 g/l comme objectif thérapeutique [35].

Les experts francais au cours de la rédaction du référentiel ont précisé que
dans I’état actuel des connaissances, I’objectif actuellement validé est d’obtenir une
glycémie a jeun inférieure a 0,95 g/l et une glycémie deux heures postprandiale
inférieure a 1,20 g/l [47].

Moyens thérapeutiques :

a) Mesures hygiénodiététiques :

La prise en charge optimale sur le plan nutritionnel est celle qui permet
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d’assurer les besoins nutritionnels nécessaires a la grossesse et qui permet de
maintenir I’euglycémie tout au long de la gestation. Il n’y a a ce jour pas de véritable
consensus quant a la prise en charge nutritionnelle au cours du DG. Il convient de
réduire le gain de poids, obtenir une euglycémie et éviter la cétonémie. Bien qu’il n’y
ait pas d’essais cliniques évaluant la meilleure stratégie sur le plan nutritionnel que ce
soit pour les DG avec ou sans surpoids, il semble que proposer 30 kcal/kg de poids
chez une patiente de poids normal 24 kcal/kg en cas de surpoids et 12 kcal/kg en
cas d’obésité morbide permet d’attendre ces objectifs [48].

L’exercice physique peut également avoir sa place dans la prise en charge. Il est
recommandé une activité d’au moins 30 minutes par jour [49]. Les femmes les plus
actives physiquement présentent moins d’incidence de DG et la prévention du DG
concourt a réduire I'incidence de I'obésité et du diabete de type 2, et ce, autant chez
la mere que chez I'enfant.

b) Insulinothérapie :

Malgré une diététique bien conduite, un certain nombre de femmes auront
besoin d’une insulinothérapie pour atteindre les objectifs. L’insulinothérapie doit
permettre le controle a la fois des glycémies pré- et postprandiales ce qui nous incite
a utiliser les différents types d’insulines a savoir analogues d’action rapide et
insulines lentes [35].

Comparativement aux insulines rapides, l'insuline lispro réduit I'HbAlc au
cours du DG et améliore le pic postprandial, sans qu’il y ait de passage placentaire
[50]. Les études avec I'aspart ont été faites chez des diabétiques de type 1 en cours
de grossesse permettant I'amélioration du contrble postprandial et la réduction des
hypoglycémies nocturnes [51]. Deux études avec des effectifs réduits ont montré que
I’aspart permettait de réduire I’hyperglycémie postprandiale au cours du DG avec une

sécurité d’emploi [52].
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En ce qui concerne les analogues d’action lente, il existe a ce jour peu d’études
dans la population DG montrant qu’il existe un meilleur controle des glycémies
postprandiales. L’étude prospective internationale utilisant la détémir chez les
patientes diabétiques de type 1 a confirmé la sécurité d’emploi de cet analogue au
cours de la grossesse chez la femme diabétique [53].

En ce qui concerne la glargine, nous avons a ce jour essentiellement des études
observationnelles montrant un bénéfice métabolique avec une sécurité d’emploi [54].
Une étude récente a confirmé I'absence de passage placentaire aux doses
thérapeutiques utilisées en pratique clinique [55].

¢) Anti-hyperglycémiants oraux.

Plusieurs études récentes ont montré une bonne efficacité des antidiabétiques
oraux (ADO) sulfamides ou métformine sur I’hyper glycémie dans le DG [56-57]. De
plus, nous savons que ces thérapeutiques sont bien acceptées par les patientes, plus
facilement gérables que I'insulinothérapie ce qui pourrait avoir comme conséquence
une réduction du codt de la prise en charge.

Malgré les résultats de ces études, le traitement par antidiabétiques oraux ne
fait pas a ce jour parti du traitement habituel du DG. Il est trés important de rappeler
que les antidiabétiques oraux n’ont pas ’AMM pendant la grossesse et ne sont pas

recommandés [35].

7) La prise en charge obstétriclae du DG :

Il existe dans la littérature peu de données relatives a la prise en charge
obstétricale. En effet, les modalités de prise en charge obstétricale restent a ce jour
controversées faute d’étude avec niveau de preuves élevé.

Nous savons que la prise en charge obstétricale va dépendre de plusieurs

facteurs, notamment du terme de diagnostic ou de dépistage du DG et surtout de la
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possibilité d’un DT2 méconnu découvert pendant la grossesse, du traitement de ce
DG (équilibre sous diététique seule ou insulinothérapie), mais surtout de I'existence
de facteurs de risque additionnels associés ou non au DG, mais également de
I'obésité qui peut étre associée a un risque accru de DT2 méconnu, d’hypertension
artérielle, de malformation congénitale ou de mortalité in utero [35].

En cas de DG bien équilibré sous diététique ou sous insuline 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
foetal il est recommandé de ne pas dépasser le terme de 38SA + 6j, discuter des
modalités et de la voie de I’accouchement avec I’équipe obstétricale (une césarienne
n’est pas systématique devant un utérus cicatriciel, mais proposée surtout devant une

estimation du poids feetal entre 4250- 4500g) [58].

8) La prise en charge pendant I’accouchement :

La prise en charge per natale a pour objectif principal de prévenir
I’hypoglycémie néonatale que I'on croit associée a I’hyper insulinémie foetale
attribuable a une hyperglycémie maternelle [59].

Il n’y a pas de protocole spécifique pour la prise en charge diabétologique au
cours du travail et pendant I'accouchement, mais la glycémie maternelle doit étre
maintenue entre 0.72 g/l et 1.27 g/l afin de réduire au minimum le risque
d’hypoglycémie feetale, un apport de glucose adéquat avec perfusion d’insuline au
cours du travail doit étre assuré pour répondre aux besoins énergétiques (a partir
d’une glycémie au-dela de 1.44 g/I) [60].

Devant le risque d’hypoglycémie néonatale en cas de macrosomie et en cas
d’extraction difficile, ’équipe de néonatologie doit étre prévenue de la naissance e

I’enfant [58].
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9) La prise en charge néonatale [29]

Le risque d’hypoglycémie sévere est faible en cas de DG. La surveillance de la
glycémie est recommandée pour les nouveau-nés de mere avec DG traité par insuline
ou dont le poids de naissance est < 10e ou > 90e percentile.

Les nouveau-nés doivent étre nourris le plus tot possible apres la naissance
(environ 30 minutes) et a intervalles fréquents (au moins toutes les 2-3 h). La
surveillance de la glycémie ne doit débuter, en I'absence de signes cliniques, qu’apres
la Tre tétée et juste avant la 2eme. La présence de signes cliniques indique une
surveillance plus précoce de la glycémie. Le contrble de la glycémie doit étre réalisé
par un lecteur le plus adapté aux caractéristiques du nouveau-né et régulierement
étalonné ; il est recommandé de confirmer les hypoglycémies dépistées a la
bandelette par un dosage au laboratoire (accord professionnel).

Le nouveau-né doit bénéficier de la surveillance habituelle de I'ictere néonatal,
le dosage de la calcémie et la réalisation d’'une numération formule sanguine a la
recherche d’une polyglobulie et la réalisation d’un bilan malformatif en fonction des
signes cliniques (accord professionnel).

Les indications de transfert des nouveau-nés de mere avec DG en unité de

néonatologie sont les mémes que pour tout nouveau-né.

10) Suivi aprés I’'accouchement:

a) Surveillance glycémique a court terme :

Les femmes ayant eu un DG doivent étre surveillé dans le post-partum
immédiat pour s’assurer de la normalisation des glycémies sans traitement, ainsi un

cycle glycémique doit étre réalisé a j 3 du post-partum.
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b) Allaitement :

L’allaitement maternel immédiat apres I’accouchement permet de prévenir
I’lhypoglycémie néonatale et le continuer pendant au moins 3 mois réduit I'incidence
de I'obésité chez les nourrissons tout en prévenant l'apparition d’un syndrome

métabolique et du DT2 chez la mére [61-63].

c) La contraception [64]:

Les études, méme si peu ont concerné spécifiqguement les femmes avec
antécédent de DG, n’ont pas mis en évidence une perturbation significative du
métabolisme glucidique sous contraception hormonale, qu’elle soit cestro-
progestative ou progestative.

Le choix de la contraception doit tenir compte essentiellement des facteurs de
risque associés ;

Ainsi, I’existence d’une obésité, d’une hypertension artérielle, d’une
dyslipidémie doit inciter a choisir une contraception sans impact cardiovasculaire ;

dans ces situations, le DIU est un choix conseillé

d) Devenir a long terme :

Chez les méres :

Un antécédent de DG augmente le risque de DT2 par 7, de syndrome
métabolique par deux a cing et de maladies cardiovasculaires par 1,7 [65].

Le DT2 peut apparaitre soit précocement au cours du postpartum dans 5a 14 %
soit plus tard avec un surrisque qui va jusqu’a 25 ans.

Les facteurs de risque de DT2 chez ces patientes sont I’obésité, I'apparition du
DG avant 24 SA, des glycémies élevées au cours de ’'HGPO une insulinothérapie au

cours du DG.
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La récurrence du DG est estimée entre 30 et 84 %, plus fréquente en cas de DG
ayant eu une insulinothérapie [35].

Le dépistage du DT2 est donc recommandé lors de la consultation postnatale
(entre 6 semaines et 6 mois) puis poursuivie chez les femmes a risque (tous les un a
trois ans, selon les facteurs de risque) ou si une autre grossesse est prévue [66].

L’allaitement et la contraception ne justifient pas de différer les tests, Le
dépistage peut étre réalisé par la glycémie a jeun ou I’'HGPO.

En effet, nous savons que la sensibilité de la glycémie a jeun est inférieure a
celle de ’'HGPO pour le diagnostic de DT2 [66].

Pour la place de ’'HbA1c dans le dépistage précoce (6-12 semaines) du post
partum reste discutable dans le DT2 vue sa sensibilité inférieure a ’'HGPO [67]

Des équipes proposent de baisser les seuils diagnostic plus bas que ceux de
I’OMS, voir la coupler a la glycémie a jeun pour améliorer les résultats [68]

Il est démontré que des modifications intensives du mode de vie diminuent de
moitié le risque de DT2.

Cependant, en pratique I'adhésion au dépistage reste insuffisante. Peu de
femmes modifient leur mode de vie.

Leur éducation thérapeutique portera aussi sur la prévention des facteurs de
risque cardiovasculaires. Ceci doit nous inciter a proposer des stratégies
d’intervention qui seront bénéfiques pour les femmes les plus risques mais également
pour les enfants [69].

Chez les enfants :

L’exposition au diabéete gestationnel augmente de facon modérée le risque de
complications métaboliques ultérieures : DT2, Syndrome métabolique et obésité
pendant I’enfance et I’adolescence jusqu’au début de I’age adulte [70].

Cette exposition feetale a la glycémie maternelle n’est qu’un facteur de risque
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du syndrome métabolique parmi d’autres, en particulier le surpoids chez la mére au
cours de la grossesse. Il n’est actuellement pas certain que le seul controle de la
glycémie maternelle durant la grossesse puisse étre suffisant dans la prévention du
syndrome métabolique de la descendance [70].

Les quelques études épidémiologiques s’intéressant aux conséquences
neurologiques dans la descendance de meres atteintes de DG montrent une altération
des performances fines des enfants (langage, motricité fine, comportement
psychologique). Ces études sont cependant anciennes, complexes et d’effectifs
restreints (NP3) [71-73].

La faisabilité et I'utilité d’un suivi spécifique particulier ne sont pas clairement
codifiées et validées dans la littérature actuelle. Néanmoins, les parents ainsi que les
pédiatres et médecins qui suivent ces enfants doivent étre informés du risque
d’apparition de ces complications métaboliques a long terme.

A ce titre, la surveillance de I’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 (NP3) [70].
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PARTIE PRATIQUE :




1) Obijectifs de I’étude:

e Déterminer les facteurs de risque de notre population d’étude.

e Etablir et évaluer le suivi diabétologique et obstétrical au cours de la
grossesse, de I’laccouchement ainsi que le suivi a long terme.

e Ala lumiere de [I'analyse de nos résultats : avancer des suggestions
pouvant étre adopté dans le but d’améliorer la prise en charge du DG

dans notre contexte.

2) Patientes et méthodes :

a) Type de I’étude :

Il s’agit d’une étude descriptive rétro prospective sur 05 ans (Janvier 2010 -
Janvier 2015), incluant 200 patientes consultant ou hospitalisées pour diabéte
gestationnel (adressée par les médecins généralistes, gynéco-obstétriciens,
diabétologues de la région).

b) Criteres d’inclusion : les patientes enceintes présentant une
hyperglycémie découverte au cours de la grossesse quelque soit le terme.

Le diagnostic de DG reposait sur une glycémie a jeun élevée et /ou une
hyperglycémie provoquée par voie orale anormale selon les criteres diagnostic
CNGNOF 2010.

) Criteres d’exclusion : les femmes enceintes avec un diabete sucré
antérieur.

d) Les modalités de I’étude :

On a procédé au recueil et analyse des données suivantes a travers une fiche
d’exploitation (Annexe) :

d) Age, parité.
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e) Facteurs de risque du DG : Age> 30 ans; IMC>= 25 kg/m2 avant la
grossesse, ATCD d’OPK, d’HTA ou pré éclampsie, d’avortement, de
macrosomie, de MFIU, de malformation, de DG, hérédité de DT2 chez la
mere.

f) Terme et modalité du dépistage.

g) Bilan clinique et para clinique: Poids,TA, HbA1c, créatinine sanguine, FO,
ECBU, prélevement vaginal.

h) Suivi diabétologique :

Dés le diagnostic du DG les patientes ont bénéficié d’une éducation sur les

mesures hygiéno-diététiques (MHD) et I’auto surveillance glycémique.

Définition des objectifs glycémiques préprandiaux (< 0.95 g/l) et
postprandiaux (<1.20 g/I).

Les patientes ayant atteint leurs objectifs aprés 1 a 2 semaines de MHD ont
été suivi en consultation des femmes enceintes (revues/15j avec cycle glycémique
au début de grossesse et /semaine a partir du 3éme trimestre) les autres ont été
hospitalisé pour démarrer une insulinothérapie puis réadressée en consultation.

i) Suivi obstétrical régulier avec biométrie feetale.

j)  Accouchement : terme, indication de la voie d’accouchement prise par les

obstétriciens.

k) Etat du nouveau-né: hypoglycémie, paralysie du plexus brachial,
malformation congénitale.

[) Allaitement maternel (a été encouragé) : précision durée.

m) Contraception

n) Reclassement du diabete gestationnel apres I’accouchement.

32



RESULTATS :




1) Caractéristigues de la population :

Age .
L’age moyen de nos patientes était de 33.23 ans avec intervalle de [18 - 45].

Il était > 30 ans dans 71% des cas.

Gestité et parité :

La population contenait 168 femmes multigestes et 102 multipares soit

respectivement 84% et 51% des cas.

Tableau 2 : Répartition des patientes selon la parité.

Parité Nombre Pourcentage
PO 48 24%
P1 50 25%
P2 44 22%
P>3 58 29%

Surpoids et obésité :

Dans notre série 68% des patientes avaient un IMC avant la conception > 25

kg/mz2,
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2) Les antécédents :

Un antécédent d’OPK a été présent chez 2 patientes, tandis que les ATCD
obstétricaux étaient marqués par la présence de macrosomie chez 40%,
d’avortement chez 32%, de MFIU chez 10.5%, d’HTA gravidique chez 9%, de DG chez
5.5% des parturientes.

L’hérédité de DT2 chez la mére était retrouvée dans 32% des cas.
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Figure 2: Répartition des facteurs de risque chez nos patientes

3) Le dépistage et le diagnostic du DG :

Le dépistage était ciblé sur des facteurs de risque dans 80% des cas et
systématique dans 20% des cas.

Dans cette population de dépistage systématique (40 cas : on avait noté un
bon pronostic materno-feetal a cours et a long terme : 1 cas de macrosomie, 1
MFIU, 2 hydramnios, 8 césariennes, 1 cas aux hydrates de carbone et aucun cas de

DT2 apres I’accouchement).
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Tableau 3 : Profil des patientes en fonction des modalités du dépistage au cours et

apreés grossesse avec DG.

Dépistage ciblé Dépistage systématique
Nombre de cas Total 160 40
Macrosomie 25 1
Césarienne 82 8
Hydramnios 8 2
MFIU 3 1
IHC apres I’accouchement 41 1
DT2 apres I’accouchement 22 0

a) L’age gestationnel du dépistage :

L’age gestationnel moyen de découverte du DG était de 19.36 SA avec un
intervalle de [7-39] et prédominance du dépistage avant 24 SA (61.5%) dont la GAJ
représente 31.71% et le reste était diagnostiqué par une charge glucosée en 1 ou 2
temps.

Tableau 4: Répartition du nombre des patientes selon le moment du dépistage

Age gestationnel < 24 SA 24 - 28 SA >28 SA

Nb de patientes
123 (61.5%) 53 (26.5%) 24 (12%)
(Pourcentage%)
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b) Les modalités du dépistage :

Les modalités de dépistage étaient réparties entre GAJ: 19.5% des cas,

dépistage en 1 temps par HGPO75g dans 38% des cas, dépistage en 2 temps dans

42.5% avec test d’O Sullivan > 2 g/l dans 40% des cas.

mGAl
B HGPO 75g
¥ HGPO100g

Figure 3 : Modalités du dépistage dans notre population.
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4) Déroulement de la grossesse :

Dés le diagnostic du DG les patientes fut mise sous mesures
hygiénodiététiques (MHD) adaptées avec prise en considération pour les apports
caloriques (de I'IMC avant la conception) et des conditions obstétricales pour
I'activité physique ; elles étaient revues apres une a deux semaines pour évaluer
I’atteinte ou non des objectifs glycémiques fixés a une glycémie préprandiale a 0.95
g/l et post prandiale a 1.20 g/I.

Un examen ophtalmologique a été demandé chez toutes les patientes et est
revenue normal (notamment pas de rétinopathie).

Une créatininémie avec ECBU et prélevement vaginal ont aussi été demandé.

5) Suivi diabétologique :

ler trimestre :

Le diagnostic du DG était posé chez 67 patientes dont 73.13% étaient sous
régime tandi que le recours a I'insuline était nécessaire chez les autres (Tableau 4).
Pour la prise de poids variait entre [2 - 3.5] kg avec une moyenne de 3.71 kg.

2eme trimestre :

Le nombre des parturientes arrivait a 123 avec 60 femmes ou le DG était
découvert ; parmi ces patientes 51.93 % 2 étaient sous régime.

La prise de poids était estimée a 6.66 kg en moyenne avec intervalle de [4 -
7.5].

Jeme trimestre :

Au cours du dernier trimestre 73 DG étaient ajoutés aux précédents avec
mise sous insuline au total chez 66% et une prise de poids estimée en moyenne a

9.61 kg [6 - 15].
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Les objectifs glycémiques étaient atteints dans 98 % des cas; sous MHD chez

44 % et sous insuline dans 66% des cas avec différents schémas (figure 5).

Figure 4 : Les schémas d’insulinothérapie des parturientes avec DG

6) La prise en charge obstétricale :

Sur le plan obstétrical : le déroulement était normal chez 50.5 % des cas.

Les complications materno-feetales étaient dominées par la survenue
d’infection chez 42 cas, de menace d’accouchement prématuré chez 28 patientes,
de macrosomie dans 26 cas ave accouchement par césarienne dans 54.5% tableau

6.
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Tableau 6: complications maternelles au cours du DG.

Complications maternelles Nombre de cas | Pourcentage
Infection urinaire 29 14.5%
Infection génitale 13 6.5%
Fausse couche 6 3%
Menace d’accouchement prématuré 28 14%
HTA gravidique 10 5%
Accouchement par césarienne 83 41.5%

Tableau 7: complications feetales au cours du DG.

Complications foetales Nombre de cas Pourcentage
Macrosomie 26 13%
Hydramnios 9 4.5%
Accouchement prématuré 22 11%
RCIU 5 2.5%
MFIU 4 2%
Mort-né 3 1.5%
Dystocie des épaules 1 0.5%
Détresse respiratoire 6 3%
Hypoglycémie 6 3%
Transfert en réanimation 1 0.5%
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7) Le suivi aprés I’accouchement :

L’allaitement maternelle était préconisé chez la plus part des patientes avec
un pourcentage de 87 % et la durée moyenne était de 6 mois.

Pour le classement du DG aprés I'accouchement les patientes ont été revue
entre 6 semaines a 6 mois avec un bilan glycémique fait d’HGPO 75 g, la majorité
des patientes étaient rappelées par téléphone pour réaliser le dépistage apres
I’accouchement d’éventuelle persistance de trouble de la tolérance glucidique ; les
résultats étaient les suivant (Fig: 5)

Il s’agissait d’'un DG dans 42 % des cas, 21 % des patientes avaient plutét un
pré diabéete et 11% un DT2.

Les perdues de vue faisait 26 % de la population étudiée.

H DG
B Prédiabete
= DT2

B Perduesde vue

Figure 5: Reclassement du DG apres I’'accouchement.
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Les caractéristiques de la population ayant développé un DT2 apres
I’accouchement étaient dominées par I’age gestationnel jeune de découverte du
DG, le recours a l'insuline dans 86.36% des cas avec des fortes doses chez 10
patientes sur 22 ; par contre I’obésité n’était présente que dans 9.09%.

Ces DT2 ont été mise sous mesures hygiéno-diététiques +/- insuline tant
gu’elles allaitaient et sous ADO apres sevrage de I'allaitement.

Pour les patientes avec DG ou Pré-diabete des mesures hygiéno-diététiques
ont étaient préconisées avec un ajout de la métfomine dés arrét de I'allaitement en
cas de Pré-diabete.

La contraception du post-partum était instaurée chez 52.5% des femmes,
répartie en : DIU (13.5%) ; CO oestro—progestative micro-dosée (27%) ;CO oestro-
progestative minidosée (2%) et contraception mécanique (10%) de la population
étudiée.

Toutes les patientes revues en post-partum étaient branchées en consultation

pour assuré un suivi adapté au long cours.
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DISCUSSION




1) La prévalence du DG :

La prévalence du DG est différente d’un pays a I'autre selon les modalités du
dépistage, le terme et les seuils utilisés [5]. Elle a tendance a augmenter par
I’application des criteres de I’ADPSG [10 ; 371].

Apres I’étude HAPO plusieurs études ont comparé la prévalence du DG en
utilisant les seuils IADPSG et d’autres seuils comme ceux de I’ADA dans I’étude
méditerranéenne de la MGSD dépistage prospective incluant 1368 cas avec
participation maghrébine (Maroc, Algérie et Tunisie: 361 cas) sur cette étude
prévalence estimé selon critere ADA était estimée a 8.7% mais a triplée apres
application des criteres IADPSG 26% sans augmentation de la morbi-mortalité
materno-foetale [76].

Dans notre étude on n’a pas pu calculer de prévalence : les patientes étaient
adressées, avec leur diagnostic de DG, les bilans étaient demandés par les

médecins de la région.

2) L’age:
L’age jeune de nos patientes peut s’expliquer par les habitudes socioculturelle
de la région (mariage a un age jeune), il rejoignait désormais, celui de la littérature

[10: 74 : 75].

3) Les facteurs de risque :

Dans notre série le dépistage était ciblé sur des facteurs de risque chez 80%
des parturientes, ces facteurs étaient dominés par I’age >30 ans, IMC> 25 kg/m2,

I’hérédité de DT2 chez la meére, ATCD de macrosomie, d’avortement, de MFIU.
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L’age > 30 ans et I'obésité maternelle sont

o

. ., s 7

les 2 facteurs ayant une

sensibilité faible intérét d’avoir plusieurs facteurs associés pour avoir un grand

risque de DG [76].

On n’avait pas trouvé d’autres facteurs de risque de DG propre a notre

population notamment la parité.

Le pronostic materno-feetale des patientes avec DG sans facteurs de risque

était comparable a celles sans DG (tableau 3).

Ainsi on peut conclure que dans notre contexte et en tenant compte du profil

des patientes, du niveau socioéconomique, du systeme de soins et suivant méme

les recommandations internationales [2 ; 35]; le dépistage du DG doit étre ciblé sur

les facteurs de risque et non plus systématique.

Tableau 8 : Comparaison des Facteurs de risque du DG dans notre série et ceux de

la littérature

Bouhsain Mimouni [75] MGSD:GDM Notre Série
10l (150 cas) Study Group [76] (200 cas)
(33 cas) (364 cas)
Age moyen (ans) 28.7 34.5 31.2 33.23
Age > 30 ans (%) - 76.6 54.5 71.5
Surcharge
- 52.8 38.5 68
pondérale (%)
ATCD familial de 179 58.0 303 32
diabéte(%) ' ' '
ATCD
personnel 0 B 5
de DG (%)
ATCD
- 30.0 32
d’avortement (%)
ATCD de MFIU (%) 1.2 17.0 10.5
ATCD
CD de 6.1 32.7 3.8 40

macrosomie
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4) L’age gestationnel du dépistage du DG :

Plus que les 2/3 de notre population étudié était dépisté avant 24 SA, ceci
pourrait étre expliquée par la fréquence des facteurs de risque, peut étre par la
survenue de complications surtout les infections ayant motivés la consultation de
ces parturientes faisant I’objet de dépistage par la suite.

Tableau 9: Age gestationnel du dépistage de notre série en comparaison avec

d’autres études.

Age gestationnel < 24 SA 24 - 28 SA >28 SA
Notre série 26.5%
(Pourcentage de 61.5% P 12%

patientes dépistées)
Virally 137 cas)
[45] 0 75% 25%

Bito (88 cas)
[44] 9% 36% 55%

Mimouni [75]
39% 30.7% 30%

5) Les modalités du dépistage :

Les méthodes du dépistage sont différentes d’une série a 'autre, selon le
terme de la grossesse, ainsi la GAJ trouve une place importante avant 24 SA et apres
ce sont les tests de charge glucosé.

Dans notre séries la GAJ représente 19.5% et HGPO 75g 38% des cas.
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Tableau 10 : Modalité du dépistage

GAJ %) HGPO 75g (%) HGPO 100g (%)

Mi .

imouni (150 4.4 55 3
cas)
M :

GSD:GDM Study 57 7 423
(364 cas)
Bouhsaine

3.8 96 .2

(33 cas)
Not ari

otre sere 19.5 38 42.5

6) La prise en charge diabétologique et obstétricale :

Dés le diagnostic de diabete les patientes ont fut mises sous MHD (apport
calorique et activité physique adaptée), si ces mesures étaient insuffisantes une
insulinothérapie était instaurée ainsi on avait : 44 % sous MHD et 66% sous insuline
Ces valeurs rejoignent celles de Mimouni.

Tableau 11 : Modalité de prise en charge du DG

patientes sous MHD patientes sous insuline
Mimouni (150 cas) 42 58
Notre série (200 cas) 44 66

7) Complications materno-foetales :

Les complications materno-feetales sont dominées par la macrosomie
responsable d’augmentation du taux de césarienne et du risque de dystocie des
épaules.

Nos résultats sont concordants avec ceux de la littérature (tableau 11)
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Tableau 12 : complications materno-feetales

Vambergue

Comblications Notre série (771 Mimouni Xiong [78]
P (200 cas) (150 cas) (2789 cas)
(336 cas)
Taux de
. 13 22.9 20.7 16.7
macrosomie (%)
T dsari .
aux de césarienne 415 19.2 48.7 54.9
%)
Accouchement
. , 11 9.3 26.7 10.4
prématuré
Hypoglycémie (%) 3 8
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8) Le devenir du DG aprés I’'accouchement :

Il est essentiel de classer le DG pour permettre une prise en charge précoce
des DT2, la prévention d’installation d’authentique diabete en cas d’intolérance aux
hydrates de carbones, d’hyperglycémie modérée a jeun et méme en cas de DG.

Tableau 13 : Devenir glycémique maternel aprés I’'accouchement.

Devenir
lycémique Perdues de
glycemiq DT2 DG Pré diabate
apres vue

I’accouchement

Notre série
(200 cas)
Cundy [39]
1110 cas
Schaefer [79]
(4041cas)
Russell [81]
(344 cas)

11% 42% 21% 26%

41% 16%

14% 40.48%

8% 55%

Cependant, seulement 50 % des femmes se soumettent a un dépistage apres
I’accouchement [79-81]. Dans notre série ce pourcentage était plus élevé a 74% ceci
peut étre expliqué par l'organisation du suivi en consultation spécialisées des
femmes enceintes, l'information et I’éducation au cours de la grossesse et les
rappels téléphoniques réalisés en post-partum suivi.

L’éducation sur la modification du mode de vie, visant a prévenir le diabete et
la maladie cardiovasculaire, devrait commencer pendant la grossesse et se
poursuivre apres |I’accouchement. La sensibilisation a I’égard de I’activité physique
dans la prévention du diabéte est faible. Les taux de participation pourraient étre
augmentés en mettant l'accent sur des stratégies ciblées tenant compte des

croyances des femmes au sujet de I’exercice [82].
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CONCLUSION :




La présence d’un DG classe une grossesse dans les grossesses a haut risque.
Il est admis que la prise en charge thérapeutique du DG doit étre précoce et

multidisciplinaire, seule garante d’une évolution favorable.

Cette étude a permis de définir les facteurs de risque du DG de notre
population, de cibler par la suite le dépistage, qui doit étre précoce (DT2 méconnu),

bien codifié et répétée si nécessaire.

Il est impératif de s’investir rapidement dans une action globale s’adressant a
tous les professionnels de santé concernés par la prise en charge de la femme
enceinte, pour une bonne information, éducation au cours du suivi de la grossesse
(PEC optimisée) et méme apres I'accouchement (classement du DG, mesures de

prévention )
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RESUME




Le diabete gestationnel (DG) se définit comme un trouble de
la tolérance glucidique, de sévérité variable, diagnostiquer pour la premiere fois
pendant la grossesse, quelque soit le terme et quelque soit son évolution dans le
post-post-partum.

C’est un probleme de santé publique par sa fréquence et son retentissement
materno-foetal. Dans tout les cas il s’agit d’une grossesse a risque qui nécessite un
suivi rigoureux d’une équipe comprenant un diabétologue un obstétricien et un
néonatologue.

L’objectif de cette étude est de déterminer les caractéristiques de
notre population et d’évaluer leur prise en charge.

Pour ceci on a mené une étude rétroprospective sur 05 ans (Janvier 2010 -
Janvier  2015), incluant 200 patientes  consultant  ou hospitalisée
pour diabéte gestationnel (adressée par les médecins généralistes et ou
obstétriciens de la région)

e Criteres d’inclusion : les patientes enceintes présentant une hyperglycémie

découverte au cours de la grossesse quelque soit le terme

o Criteres d’exclusion : les femmes enceintes avec un diabete antérieur.

Le recueil des données est fait grace a une fiche d’exploitation comportant
les facteurs de risque du diabéete gestationnel, le terme et les modalités du
dépistage, le suivi diabétologique, obstétrical, ainsi qu’en post-partum pour bien
classer ce diabéte gestationnel.

Résultats :

Age de nos patientes variait entre [18 - 45] avec un age moyen de 33.23 ans.

Le dépistage était ciblé sur des facteurs de risque dans 80% et systématique
dans 20% des cas. Ces facteurs de risque du DG: age =30 ans: 71.5 % ;

obésité 71.5%; antécédent (ATCD) d’HTA gravidique: 9% ; ATCD de
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macrosomie : 40% ; ATCD de DG: 5.5%; ATCD de MFIU: 10.5% : ATCD
d’avortement : 32% ; ATCDF de DT2 meére : 32%

L’age gestationnel moyen de découverte du DG : 19.36 ans SA avec intervalle
[7 - 39]. Les modalités de dépistage était réparties entre : GAJ: 19.5%; test
o’sullivan > 2g/l dans 22% ; dépistage en 1 temps par une HGPO 75 g : 38% et en en
2 temps 20.5%.

Les objectifs glycémiques étaient atteint dans 97% des cas, sous mesures
hygiéno-diététiques seules dans 45.5 % et sous insuline dans les autres cas.

Les complications maternelles étaient dominées par la survenue
d’infection urinaire et ou génitale chez 42 parturiente, de menace d’accouchement
prématuré chez 28 patientes; apparition d’HTA : 10 patientes. Quant a celle foetale
étaient faites surtout de macrosomie: 26 «cas; avec un Taux de
césarienne élevé a: 41.5% ; MFIU : 3 cas; Mort-né : 1cas.

Apres I'accouchement 26% des patientes étaient perdue de vue; 11% DT2,
21% avaient un pré diabéte et pour le reste il s’agissait plutot d’un DG.

Conclusion :

En matiere du DG, seule une bonne éducation, information des femmes en age
de procréation et des praticiens de soins sur l'intérét, les modalités du dépistage et
du suivi au cours de la grossesse et apres l'accouchement, permettra d’améliorer

la qualité de prise en charge.
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ANNEXE]

Dossier médical du diabéete gestationnel

Date :
Numeéro du dossier : IP:
Tel :
Nom patiente: Age :
Antécédents obstétricaux :

déroulement de Voie de Si haute : Age

terme PN
la grossesse I’accouchement | indication actuel

Gl
G2
G3
G4

FDR du diabéte gestationnel (DQG) :

Age> ou = a 30 ans

Obésité (BMI avant la grossesse >25 kg/m?)

Ovaires poly-kystiques

HTA O

Atcd de DG O

Atcd de pre-eclampsie

|

O

Atcd d’avortement spontanés >ou=a2 O

Atcd d’MFIU O

Atcd de mort néonatale

Atcd de macrosomie

O

Atcd de malformations congénitales O
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Hérédité diabétique chez la meére O

Dépistage du DG :

Circonstances du dépistage :
- Systématique O
- Devant des manifestations :
Prise de poids excessive au cours de la grossesse O
Infections urinaires a répétition O
Infections génitales a répétition O
Pré-éclampsie O
Macrosomie O
Hydramnios O

Menace d’accouchement prématurée 0O

Modalité de dépistage :

- En 2 temps:
O’ssulivan : <1.3g/l O 1.3-2 O >2g/l O
HGPO100g :

Tvaleur positive O 2valeurs positives O 3valeurs positives O

valeurs positives O
- En 1 seul temps :
HGPO 759 :

Tvaleur positive O 2valeurs positives O 3valeurs positives O
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HbAl1c au début de la grossesse :............ %

Prise en charge :

1¢ trimestre :

Traitement du diabéte :

Régime seul O

Insulinothérapie 0O :
Nombre d’injections O types
Dose journaliere a la fin

trimestre /poids @ ... Ul/Kg

Objectifs glycémiques :  non obtenu O obtenu O

Sur le plan obstétrical :

Infection urinaire O

Infection génitale O

Menace d’accouchement prématurée
Fausse couche O

Complication métabolique : DAC O

Echographie obstétricale :

Malformation O

Macrosomie O

2e trimestre :
Traitement du diabéte :

Régime seul O

|

hypoglycémie grave O

d’insuline :

1e
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Insulinothérapie 0O :

Nombre d’injections O types
Dose journaliere a la fin
trimestre /poids ... Ul/kg
Objectifs glycémiques :  non obtenu O obtenu O
Sur le plan obstétrical :
Prise de poids :.................... kg ( par rapport au début de la grosesse)

Infection urinaire O

Infection génitale O

Menace d’accouchement prématurée 0O
Pré—éclampsie O

MFIU O

DAC O

Complication métabolique :

Echographie obstétricale :

Malformation O
Macrosomie O

Hydramnios O

3e trimestre !
Traitement du diabéte :
Régime seul O
Insulinothérapie O :
Nombre

d’injections

hypoglycémie grave O

O types

du

d’insuline :

2¢e

d’insuline :
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Dose journaliere

Objectifs glycémiques :  non obtenu O

Sur le plan obstétrical :

obtenu O

fin

du

Prise de poids :.................... kg ( par rapport au début de la grosesse)

Infection urinaire O

Infection génitale O

Menace d’accouchement prématurée 0O
Pré-éclampsie O

MFIU O

Complication métabolique O

Echographie obstétricale :

Malformation O
Macrosomie O

Hydramnios O

Modalités de I’accouchement :
A domicile O
Médicalisé :

- Voies basse 0O

2¢
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- Voie haute O
Si voie haute : indication de la césarienne :
Macrosomie O
Souffrance foetale O
Utérus cicatriciel O

Présentation dystocique O

Examen du nouveau né :

Sexe : F O M O
Poids @il grammes
Taille : ...l cm

Apgar <7 a 5min O
Détresse respiratoire O si oui : transitoire O ventilation assistée O
Hypoglycémie (au moins une hypoglycémie <0.4g/l sur 48h) O

Dystocie de I’épaule O

Malformation congénitale O Si oui,
147/ o LI P

Transfert en néonatologie O
INICAtioN ©. . i

Mort néonatale (entre 1e et 28j) O
Suivi post partum
Traitement du diabéte post-partum :
- Aucune thérapeutique O
- Régime seul O

- Insulinothérapie 0O :
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Nombre d’injections O types d’insuline :

Dose journaliere a la fin du 2e
trimestre /poids i ... Ul/kg
- ADO O
Allaitement O Si non, contre
indication :

3 mois du post-partum : reclassement du diabéte
HGPO 75G de glucose :
nomale O pathologique O
diabete de type Il O diabéte gestationnel simple O
Type de contraception post partum :
- Aucune O
- Dispositif intra-utérin O

- Contraception orale O Si oui,
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ANNEXE 2

Valeurs seuil de ’'HGPO a 100g pour dépistage du DG :
A jeun : > ou =a 0.95 g/I

1Th:> ou

a1.80g/l
2h:>ou=a1.55¢g/l

3h: > ou

21.40 g/l

Le diagnostic est retenu quand 2 valeurs sont positives

Les valeurs seuil de I'HGPO a 75 g pour dépistage du DG :

Ajeun: > ou=a0.92 g/l

1Th:> ou

a1.80g/l
2h:>ou=a1.53¢g/l

Le diagnostic est retenu quand 2 valeurs sont positives

Les valeurs seuil de I'HGPO a 75 g pour reclassement du DG apres I’accouchement :

A jeun:>ou=al.26 g/l

2h:>ou=a1.404g/I

74



