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 Résumé  

Le diabète au cours de la grossesse est un problème de santé publique de plus en plus 

préoccupant en raison de ses répercussions sur la santé maternelle et fœtale. L’objectif de 

notre étude est d’évaluer les facteurs de risque, le profil biochimique ainsi que les principales 

complications associées au diabète chronique (type 1 et 2) et au diabète gestationnel chez 

Quarante et une femmes enceintes âgées de 24 à 45 ans. L’étude a été réalisée au sein de 

l’hôpital hautement spécialisé SBIHI TASSADIT de Tizi-Ouzou, dans le service de grossesse 

à haut risque (GHR). Les résultats ont révélé une prévalence du diabète plus élevée chez les 

femmes de plus de 30 ans, avec une prédominance de cas de multiparité. Par ailleurs, notre 

étude a mis en évidence plusieurs associations entre le diabète et d’autres pathologies 

fréquemment rencontrée, en particulier le surpoids, qui constitue un facteur de risque majeur 

pouvant favoriser l’apparition de complications telles que l’hypertension artérielle (HTA) et la 

prééclampsie, le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK), ainsi que des troubles 

thyroïdiens, incluant l’hyperthyroïdie et l’hypothyroïdie. En complément, des prélèvements 

sanguins à s’avoir l’hémoglobine, l’urée sanguine, la créatinine, ainsi que la glycémie à jeun 

et postprandiale, ont montré que la majorité des patientes présentaient un taux d’hémoglobine 

compris dans les normes, une fonction rénale préservée et une glycémie bien contrôlée, 

traduisant un suivi thérapeutique relativement efficace. Ces résultats confirment que le diabète 

au cours de la grossesse qu’il soit chronique ou gestationnel peut entrainer des complications 

graves tant pour la mère que pour le fœtus et soulignent l’importance d’un diagnostic précoce, 

d’un suivi biochimique régulier et d’une prise en charge multidisciplinaire pour contrôler le 

bon déroulement de la grossesse. 

Mots clés : Diabète chronique, diabète gestationnel, prélèvements sanguins, facteur de risque. 
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Introduction 

             La grossesse est une situation physiologique particulière qui induit des adaptations 

hormonales et métaboliques importantes de l’organisme maternel, afin de répondre aux 

besoins croissants du fœtus et d’optimiser son développement (Raphael, 2025). Ces 

modifications concernent notamment le métabolisme glucidique, qui est profondément 

remanié pour assurer un apport constant en nutriment au fœtus tout en maintenant l’équilibre 

glycémique maternel. Toutefois, ces adaptations peuvent être perturbées par l’apparition ou la 

présence d’un diabète, compliquant ainsi le déroulement de la grossesse (Brault, 2024 ; 

Perlemuter et Perlemuter, 2025).            

Le diabète au cours de la grossesse, peut correspondre soit à un diabète préexistant 

(diabète de type 1 ou de type 2) (Salama, 2022 ; KHadka, 2024), soit à un diabète 

gestationnel, défini comme une intolérance au glucose de sévérité variable, diagnostiquée 

pour la première fois pendant la grossesse (Saïe, 2022). La prévalence du diabète 

gestationnel, varie de 3 à 5% selon les populations et les critères diagnostiques utilisés, tandis 

que le nombre de grossesse compliquées par un diabète chronique est en augmentation, en 

raison de la prévalence croissante du diabète de type 2 dans la population générale (de 

Mauverger, 2024). 

Le diabète au cours de la grossesse constitue un véritable problème de santé publique 

en raison des complications potentielles pour la mère et le fœtus (Sibille, 2024). Une prise en 

charge adaptée et une surveillance rigoureuse sont essentielles pour limiter les risques 

associés et améliorer le pronostic materno- fœtal (Belon, 2022). 

En Algérie, le diabète est la deuxième maladie chronique la plus fréquente après 

l’hypertension. En 2018, environ 14,4% de la population âgée de 18 à 69 ans, soit près de 

4millions de personnes, étaient estimés diabétiques. Le diabète de type 2 représente environ 

90% des cas diagnostiqués en Algérie. Face à cette situation, la sensibilisation et une prise en 

charge efficace sont essentielles pour mieux contrôler la maladie et améliorer la santé de la 

population (Chentli et al., 2014 ; Belhadj et al., 2019).  

L’objectif de notre travail est d’étudier les interrelations entres quelques facteurs de risques 

(âge, IMC, Hémoglobine, glycémie, bilan rénal) et le diabète gestationnel ainsi que 

l’association de cette dernière avec quelques pathologies présentent au cours de la grossesse 

chez les femmes enceintes diabétiques hospitalisées au sein de la clinique SBIHI TASSADIT.  

 



             Introduction   

2 
 

 

Ce travail est structuré en 3 chapitres : Le premier chapitre abordera les généralités sur 

la fonction de reproduction et le diabète au cours de la grossesse. Le deuxième chapitre sera 

consacré à la présentation des patientes et de la méthode utilisée dans cette étude. Le 

troisième chapitre présentera les résultats de notre étude rétrospective, suivis d’une discussion 

des données obtenues. Enfin une conclusion permettra non seulement de résumer les 

principaux résultats, mais aussi de mettre en évidence les implications cliniques de l’étude, 

tout en ouvrant la voie à d’éventuelles perspectives de recherche ou à des pistes 

d’amélioration dans la prise en charge des patientes.    
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1. Généralités sur la fonction de reproduction chez la femme 

La reproduction est un processus biologique au cours duquel les organismes vivants 

produisent une nouvelle vie présentant des similitudes génétiques avec eux-mêmes (Rosner et 

al., 2024). Chez la femme les organes génitaux internes et externes facilitent la fécondation 

par la rencontre des ovules et des spermatozoïdes, initiant ainsi la grossesse qui dure 

généralement neuf mois (Lansac et Magnin, 2008; Benachi et al., 2022). 

1.1. Rappels anatomiques et histologiques de l’appareil reproducteur 

La femme en produisant des gamètes et en offrant un environnement favorable au 

développement du fœtus pendant la grossesse. Son organisme est conçus pour remplir ces 

fonctions grâce à divers organes et glandes qui travaillent ensemble pour assurer la protection 

et le bon déroulement de la grossesse (Marieb, 2008). Il est formé par les organes génitaux 

internes incluant les ovaires, les trompes utérines, l’utérus et le vagin, ainsi que les organes 

génitaux externes constitués par la vulve.  

1.1.1. Ovaires 

 Les Ovaires (du latin ovarium) sont des structures gonadiques féminines situées dans 

la cavité abdominale, sont situés de part et d’autre de la paroi pelvienne à la périphérie distale 

de l’utérus (Calas et al., 2016; Dedov et al., 2020). De forme ovoïde, et mesurent environ 3.5 

cm de longueur, et 2cm de largeur et 1cm d’épaisseur, avec un poids compris entre 10 à 20g 

(Balaraman et al., 2021). 

  Chaque ovaire est recouvert d’un épithélium superficiel au-dessus duquel se trouve 

une couche de tissu fibreux dense appelée l’albuginée. A l’intérieur de l’ovaire on distingue 

deux régions anatomiquement et fonctionnellement différentes, la zone périphérique connue 

sous le nom de cortex est constituée de tissu conjonctif dense referme les follicules ovariens à 

divers stade de maturation. La zone centrale appelée médulla, est composée de tissu 

conjonctif plus lâche riche en vaisseaux sanguins et nerfs (assurant l’approvisionnement en 

nutriments et l’innervation de l’organe) (Tortora et al., 2007; Jones, 2012). L’ovaire remplit 

deux fonctions principales : une fonction endocrine, en produisant les hormones stéroïdiennes 

(œstrogène et progestérone) et une fonction exocrine qui est la synthèse des gamètes 

féminines : les ovocytes (figure 1) (Marieb, 2007; Deol, 2023). 
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Figure 1 : Structure de l'ovaire et maturation folliculaire (Marieb, 2005). 

1.1.2. Trompes utérines  

 Les trompes utérines sont deux conduits musculo- membraneux qui forment la portion 

initiale des voies génitales de la femme, des organes pairs qui s’étendent à gauche et à droite 

du fond de l’utérus, leur longueur est de 10 à 12cm et leur diamètre est d’environ 2 à 3mm 

(Rankin, 2024). 

Anatomiquement, chaque trompe comprend 4 segments : le pavillon ou infundibulum 

situé au-dessus de l’ovaire et tapissé d’un épithélium cilié et se termine par des franges dont le 

rôle est de capter l’ovocyte, suivi de l’ampoule une partie élargie où se produit généralement 

la fécondation, ensuite vient l’isthme région plus étroite reliant la trompe a l’utérus, puis la 

partie interstitielle qui traverse la paroi utérine pour se déboucher dans la cavité utérine 

(Kamina, 2008; Coad et Dunstall, 2011; Perrin, 2012).  

Sur le plan histologique, les trompes sont constituées de trois tuniques : Muqueuse, 

tapissée d’un épithélium cylindrique simple, contient des cellules ciliées facilitant le transport 

de l’ovocyte et des cellules sécrétrices assurant son maintien, sous l’épithélium il y’a une 

lame basale et un tissu conjonctif vascularisé (chorion). Musculeuse, formée de deux couches 

de cellules musculaires lisses permet la progression de l’ovocyte grâce à ces contractions. 

Enfin, la séreuse constituée d’un tissu conjonctif et recouverte par le péritoine qui protège la 

trompe tout en facilitant ses échanges avec la structure avoisinante (Elharacha, 2017; 

Benachi et al., 2022). Les trompes de Fallope permettent à l’œuf de voyager des ovaires vers 
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la cavité utérine grâce aux battements des cils et contractions de musculeuse pour assurer sa 

rencontre avec le spermatozoïde ce qui en fait le site de la fécondation ( figure2) (Jones, 

2012; Rosner et al., 2024). 

1.1.3. Utérus  

L’utérus est un organe musculaire creux médian de forme d’une poire et situé dans le 

pelvis entre la vessie en avant et le rectum vers l’arrière. Il mesure entre 6 à 9 cm de longueur 

et 4cm de largeur, légèrement aplatie d’avant en arrière (Kohler, 2010; Perrin, 2012). 

L’utérus est composé du corps et du col, le corps lui-même est une portion dilatée ayant une 

partie inferieure cylindrique appelé isthme ou segment inferieure de l’utérus qui est en 

continuité avec le col. (Nguyen, 2005 ; Stables, 2010). 

Histologiquement, la paroi utérine est constituée de 3 couches distinctes : 

Muqueuse qui forme l’endomètre qui tapisse l’intérieur de l’utérus revêtu d’un épithélium 

cylindrique composé de cellules ciliées et cellules glandulaires, cette partie subit des 

changements sous l’effet des hormones ovariennes de manière cyclique et rejetée à la fin du 

cycle. Musculeuse formé par le myométre une tunique plus épaisse composé de fibres 

musculaires lisses disposées longitudinalement et de manière circulaire. Séreuse c’est la 

couche externe formé d’un tissu conjonctif dense recouverte par le revêtement péritonéal 

(Zhang et Yan, 2021; Rosner et al., 2024). 

L’utérus est l’organe principale de la reproduction, c’est l’endroit où l’embryon 

s’implante et reçoit sa nutrition pour se développer et c’est là d’où il va être expulsé durant 

l’accouchement (Figure2) (Gardarein, 2007; Delmas et al., 2009; Benachi et al., 2022). 

1.1.4. Vagin 

Le vagin (du latin vagina, de grec Kolpos) est une structure tubaire fibreuse et 

musculaire flexible, située entre la vessie et le rectum .il s’étend du col de l’utérus à la vulve 

et mesurée entre 7 et 13 cm de long. Ses parois sont élastiques pour s’adapter au rapport 

sexuel, à l’accouchement et au passage des sécrétions menstruelles (Stables, 2010; Waugh et  

al., 2023). Le vagin possède deux extrémités : l’une supérieure qui recouvre le col de l’utérus 

et une extrémité inferieure qui s’ouvre dans la fente génitale. (Dedov et al., 2020). 

Sur le plan histologique, il comprend trois couches : la muqueuse vaginale qui est 

recouverte d’un épithélium stratifié pavimenteux non kératinisé qui comprend plusieurs 
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couches cellulaires, couche basale ou germinale, couche parabasale, couche intermédiaire et 

couche superficielle. La musculeuse, comprend deux couches de cellules musculaires lisses 

circulaires internes et longitudinales externes. L’adventice, un tissu conjonctif fibreux riche en 

fibres élastiques ( Figure2) (Benachi et al., 2022; Rosner et al., 2024). 

 

 

Figure 2 : Vue antérieure des organes féminins de reproduction dans le pelvis (Waugh et 

Grant, 2023). 

1.1.5. Organes génitaux externes  

Les structures génitales situées à l’extérieur du vagin sont appelées la vulve qui 

regroupe plusieurs organes (Pupoo, 2013; Boddy, 2020) : Le mont du pubis, grandes lèvres , 

petites lèvres , clitoris, vestibule et les glandes vestibulaires. 

2. Physiologie de la reproduction chez la femme 

A partir de la puberté, le système reproducteur féminin fonctionne de façon cyclique, 

sous l’effet d’une régulation hormonale assurée par l’hypothalamus, l’hypophyse et les 

ovaires. Ce processus permet la maturation des ovocytes, prépare l’endomètre et régule 
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l’activité reproductive à travers le cycle menstruel (Tortora et Derrickson, 2017 ; Waugh et 

al., 2023).   

2.1. Cycle menstruel 

Le cycle menstruel est un phénomène physiologique qui apparait chez une jeune fille à 

la puberté et s’achève à la ménopause (Stables, 2010; larsen et al., 2017). Il dure environ 28 

jours et se caractérise par des saignements vaginaux cycliques, sous le contrôle de l’axe 

hypothalamo-hypophyso-gonadique. Ce mécanisme hormonal prépare périodiquement 

l’organisme à l’ovulation et à une éventuelle grossesse. Le cycle se divise en quatre phases 

principales : la phase menstruelle, la phase folliculaire, l’ovulation et la phase lutéale (figure3 

) (Bouchard et Hennen, 2001; Jones, 2012). 

2.1.1. Phase menstruelle 

La phase menstruelle varie de 3 à 5 jours et se manifeste par des saignements dus à la 

chute des œstrogènes et de la progestérone. Cette baisse provoque la dégénérescence et la 

desquamation de la couche fonctionnelle de l’endomètre, éliminée sous forme de flux 

menstruel. Sous l’effet de FSH, les follicules primordiaux évoluent en follicules primaires qui 

reprennent la production d’œstrogènes vers le 5éme jour (Tortora et Derrickson, 2018; 

Benachi et al., 2022). 

2.1.2. Phase folliculaire  

La phase folliculaire s’étend du 1er au 14ème jour du cycle menstruel, est régulée par la 

FSH, qui stimule la croissance des follicules ovariens et la production d’œstrogènes. Sous son 

action, plusieurs follicules primordiaux sont recrutés et amorcent leur maturation. Ils 

deviennent alors primaires, tandis que les cellules folliculeuses entourent l’ovocyte adoptent 

une forme cubique, se multiplient et forment la granulosa. Simultanément, une zone pellucide 

se développe autour de l’ovocyte. Le follicule évolue ensuite en follicule secondaire, avec 

l’apparition des thèques : la thèque interne, responsable de la sécrétion d’œstrogènes, et la 

thèque externe, qui assure un rôle protecteur. La maturation se poursuit avec la formation 

d’une cavité liquidienne, l’antrum, qui marque le passage au stade tertiaire ou antral. Parmi 

les follicules en développement, un seul devient dominant et atteint le stade de follicule de De 

Graaf, prêt pour l’ovulation, tandis que les autres entrent en dégénérescence par atrésie 

(Mader, 2010). 
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Les œstrogènes secrétés par la granulosa renforcent la sensibilité à la FSH par 

rétrocontrôle positif mais leur élévation progressive, combinée à l’action des inhibines, inhibe 

ensuite la sécrétion de FSH, interrompant ainsi la croissance des follicules restants. 

Parallèlement, les œstrogènes induisent la régénération de l’endomètre à partir de la couche 

basale, entrainant la formation d’une muqueuse épaisse, vascularisée et riche en glandes, 

propice à une éventuelle implantation (Teixeira et al., 2012).  

 

 

Figure 3 : Cycle de reproduction chez la femme (Tortora et Derrickson, 2017). 

2.1.3. Ovulation 

L’ovulation se produit dans l’ovaire vers le 14ème jour du cycle, à la fin de la phase 

folliculaire en réponse à une brusque augmentation de l’hormone lutéinisante LH. Cette 

montée de LH est précédée par une élévation importante des œstrogènes produite en fin de 

phase pré ovulatoire. Alors qu’à dose modérée les œstrogènes inhibent la sécrétion de LH et 

de GnRH, leur forte concentration provoque une rétroaction positive sur l’hypothalamus, 
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entrainant une libération massive de LH. Ce pic de LH déclenche la rupture du follicule de 

DE GRAAF, libérant ainsi l’ovocyte 2. L’ovocyte expulsé est capté par la trompe utérine où il 

entame sa migration vers l’utérus (Heffiner, 2003; Benachi et al., 2022).  

2.1.4 Phase lutéale 

La phase lutéale, ou phase post-ovulatoire, s’étend du 14ème au 28ème jour du cycle et 

commence après l’ovulation. Elle se caractérise par la formation du corps jaune à partir du 

follicule rompu, devenu un organe endocrinien transitoire sécrétant principalement de la 

progestérone. Cette hormone, avec l’aide des œstrogènes prépare l’endomètre à accueillir un 

éventuel ovule fécondé (Benachi et al., 2022). 

En l’absence de fécondation, le corps jaune commence à régresser et dégénère 

progressivement en corps blanc (corpus albican), une cicatrice fibreuse. Cette dégénérescence 

s’accompagne d’un effondrement hormonal, notamment en progestérone, œstrogène et 

inhibine, entrainant la nécrose de l’endomètre et l’apparition des règles (Sherwood, 2000).   

3. Régulation de l’appareil reproducteur 

3.1. Régulation par la GnRH 

Le cycle menstruel et ovarien est régulé par la GnRH, sécrétée par l’hypothalamus. 

Cette hormone stimule l’adénohypophyse à libérer la FSH et la LH. La FSH favorise la 

maturation des follicules et la sécrétion d’œstrogènes, tandis que la LH déclenche l’ovulation 

et transforme le follicule rompu en corps jaune, responsable de la production de progestérone, 

d’œstrogènes, de relaxine et d’inhibine (Stables, 2010; Bouillet et al., 2022).  

3.2. Régulation par les hormones 

Les œstrogènes stimulent le développement des organes génitaux, des caractères 

sexuels secondaires et l’épaississement de la paroi utérine (phase proliférative). La 

progestérone, sécrétée par le corps jaune, empêche une nouvelle ovulation et complète 

l’action des œstrogènes en préparant l’endomètre à la nidation (phase sécrétoire). La relaxine 

relâche le myométre pour faciliter l’implantation et aide à dilater le col utérin pendant la 

grossesse. Au début du cycle, la concentration modérée d’œstrogènes exerce un rétrocontrôle 

négatif sur l’axe hypothalamo-hypophysaire. Sous l’effet de la FSH, un follicule dominant se 

développe et produit une forte quantité d’œstrogènes, déclenchant un rétrocontrôle positif qui 

entraine le pic de LH, responsable de l’ovulation. Le corps jaune formé sécrète ensuite de la 
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progestérone et d’œstrogènes, de la relaxine et de l’inhibine, provoquant un second pic 

d’œstrogènes. 

En fin de cycle, la dégénérescence du corps jaune entraine une chute des taux de 

progestérone et d’œstrogènes, provoquant les menstruations. Cette baisse diminue le 

rétrocontrôle négatif sur l’axe hypothalamo- hypophysaire, permettant à la FSH d’augmenter 

et de relancer un nouveau cycle. 

Ainsi, le cycle menstruel et ovarien repose sur une interaction hormonale complexe 

assurant la synchronisation des phases ovarienne et utérine (Figure3) (De Tourris et al. 

2000 ; Nessmann et Larroche, 2001). 

3.3. Régulation par d’autres facteurs 

Les inhibines et activine sont des peptides produits par les cellules de la granulosa, 

appartenant à la famille du TGF-B. Elles jouent un rôle essentiel dans la régulation de la FSH. 

L’inhibine, présente sous deux formes (A et B), agit comme un inhibiteur puissant de la FSH : 

l’inhibine B est sécrétée en phase folliculaire, tandis que l’inhibine A est produite en phase 

lutéale. A l’inverse, l’activine stimule la sécrétion de FSH, favorisant ainsi la croissance 

folliculaire, l’activité de l’aromatase et la production d’inhibines. Elle intervient également 

dans la régulation locale de la production d’androgènes dans les cellules thécales. Ces 

peptides exercent donc un contrôle fin et complémentaire de la fonction ovarienne (Lopès et 

Trémpliéres, 2004; Thiyagarajan et al., 2024). 

4. Physiologie de la grossesse  

La grossesse, qui débute par la fécondation, constitue une série d’évènements 

aboutissant à la naissance, environ 38 semaines plus tard. Elle est souvent suspectée en cas de 

retard de règles et confirmée par des tests diagnostiques disponibles dans le commerce 

(Speroff et Fritz, M, 2005; Sentilhes et al., 2022). Après la fécondation, l’œuf fécondé 

entame ses premières divisions cellulaires mitotiques et met environ six jours pour atteindre 

l’utérus .Durant cette période, il se transforme progressivement en blastocyste, une structure 

composée d’un amas cellulaire central, appelé bouton embryonnaire, et d’un trophoblaste, 

chargé d’assurer la nutrition de l’embryon. L’implantation (ou nidation) se produit ensuite par 

l’accolement du blastocyste à la muqueuse utérine, où se forment des villosités riches en 
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vaisseaux sanguins ; permettant les premiers échanges avec l’endomètre (Morin, 2002; 

Levalois, 2003). 

5.4. Physiologie du placenta 

Le placenta est un organe transitoire de type hémochorial, qui se développe pendant la 

grossesse et disparait après l’accouchement, formé après l’implantation du blastocyste dans 

l’utérus vers le 6ème  jour de la grossesse (Lansac et Magnin, 2008; Marpeau et al., 2011; 

Sherwood et al., 2016). 

Le placenta provient du trophoblaste qui se différencie en cytotrophoblaste et 

syncytiotrophoblaste, ce dernier envahissant l’endomètre pour établir la chambre intervilleuse 

remplie de sang maternel. Progressivement, les villosités choriales apparaissent et évoluent 

d’abord primaire, puis elles deviennent secondaires lorsqu’elles sont envahies par le 

mésenchyme embryonnaire, puis tertiaires avec la formation des capillaires fœtaux assurant 

les échanges entre la circulation maternelle et fœtale (Martorell, 2021; Zhang et Yan, 2021; 

Sentilhes et al., 2022). 

Le placenta a une forme discoïde mesurant de 18 à 20cm de diamètre et pesant environ 

500g. Il présente deux phases distinctes : Une face fœtale (plaque choriale), parcourue par 

l’arborisation des vaisseaux ombilicaux où les artères ombilicales passent au-dessus des 

veines ombilicales, et une face maternelle (plaque basale), constituée de cotylédons maternels 

à surface lisse séparés par des sillons plus au moins profonds. Son expulsion lors de 

l’accouchement entraine une hémorragie physiologique et la perte de la caduque basale, 

mettant fin à son rôle dans la grossesse (figure4) (Jones et lopes, 2013; Saint-Dizier et 

Chastant - Maillard, 2014; Lecarpentier et al., 2015). 
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Figure 4 : Représentation schématique de l'intrication des structures maternelles et fœtales 

qui forment le placenta humain (Sherwood et al., 2016). 

5.4.1. Rôle du placenta  

 Le placenta constitue une interface essentielle entre la mère et le fœtus, ou les 

circulations sanguines maternelle et fœtale restent strictement séparées par la barrière 

placentaire. Il est relié à la circulation fœtale par les vaisseaux ombilicaux (deux artères et une 

veine), formant l’unité foeto-placentaire. A terme, le débit ombilical atteint environ 6ml/min, 

avec une pression de 48 mm Hg dans la veine. Du côté maternel, le sang est propulsé dans la 

chambre intervilleuse via les artères spiralées sous une pression de 70 à 80 mm Hg, puis 

redirigé vers la plaque basale avant d’être aspiré par les veines utéroplacentaires, où la 

pression chute à environ 8 mm Hg. Ce renouvellement rapide du sang, environ quatre fois par 

minute pour un débit de 600 ml/min, permet d’assurer des échanges efficaces (St- Louis, 

2008; Benirschke et Kaufmann, 2013). 

Ces échanges se font à travers une barrière complexe constituée du 

syncytiotrophoblaste, du cytotrophoblaste, d’une couche de mésenchyme extra-embryonnaire, 

de la lame basale et de l’endothélium des capillaires fœtaux. Initialement épaisse de 3.5 mm, 

cette barrière s’affine progressivement au cours de la grossesse, atteignant sa perméabilité 
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maximale vers le huitième mois. Cette évolution structurelle facilite la transmission des 

nutriments, des gaz et des déchets entre la mère et le fœtus.  

Parallèlement à cette réduction d’épaisseur, la surface d’échange placentaire augmente 

pour atteindre environ 12m2 en fin de grossesse. Cette extension améliore considérablement 

les échanges gazeux, nutritionnels et métaboliques, assurant ainsi un environnement optimal 

pour la croissance fœtale  (Benirschke et Kaufmann, 2013). 

Le placenta prend également en charge plusieurs fonctions physiologiques que les 

organes fœtaux ne peuvent encore remplir. Il assure les échanges gazeux par diffusion : 

l’oxygène passe vers le fœtus, tandis que le dioxyde de carbone est éliminé vers la circulation 

maternelle. L’eau, les électrolytes (Na+, K+, Cl-) et les déchets métaboliques fœtaux comme 

l’urée et la bilirubine franchissent librement la barrière placentaire. Certains déchets non 

éliminés s’accumulent dans l’intestin fœtal sous forme de méconium, évacué après la 

naissance (Lansac et Magnin, 2008; Marpeau et al., 2011). 

Sur le plan nutritionnel, le placenta joue un rôle clé. Le glucose, principale source 

d’énergie du fœtus, est transporté par diffusion facilité via le transporteur GLUT1, en fonction 

de la glycémie maternelle, ce qui explique l’impact du diabète gestationnel. Les lipides 

maternels sont convertis en acides gras simples utilisés, entre autres, pour le développement 

cérébral. Le placenta peut aussi stocker certains nutriments(glucides , protéines , calcium , fer) 

et les redistribuer selon les besoins fœtaux .Le passage des vitamines dépend de leur nature : 

les hydrosolubles( B,C) traversent facilement, tandis que les liposolubles (A ,D,E,K) 

franchissent la barrière plus difficilement (Encha -Razavi et Escudier, 2008; Justine, 2019). 

Le placenta participe aussi à la défense immunitaire du fœtus .Il bloque de nombreuses 

bactéries, mais laisse passer certains virus comme le VIH, la rubéole ou la rougeole. En fin de 

grossesse, il permet le transfert des immunoglobulines G(IgG) maternelles vers le fœtus, 

conférant à ce dernier une immunité passive temporaire à la naissance (Saint-Dizier et 

Chastant - Maillard, 2014). 

            Sur le plan hormonal, il secrète des hormones polypeptides, stéroïdes et peptidiques, 

assurant le maintien de la grossesse et le développement fœtal (Goffinet et al., 2022).  

D’abord, parmi les hormones polypeptidiques, la gonadotrophine chorionique humaine 

(HCG), secrétée dès la nidation, maintien le corps jaune pour la production de la 
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progestérone, favorisant l’implantation embryonnaire, son taux augmente vers la 9e semaine 

avant de diminuer après le 4e mois. (Power et Schulkin, 2012). L’hormone placentaire 

lactogène (HPL), produite dès la 4e semaine, adapte le métabolisme maternel pour assurer un 

apport optimal en nutriments au fœtus. (Harper et al., 2002). L’HPHG, augmente 

l’insulinorésistance maternelle, garantissant un apport suffisant en glucose au fœtus (Wang, 

2011). 

Puis, parmi les hormones stéroïdes, la progestérone, produite par le placenta dès la 8e 

semaine, inhibe les contractions utérines et module l’immunité maternelle. En parallèle, les 

œstrogènes (œstrone, œstradiol, œstriol) stimulent la croissance mammaire, le développent du 

myométre et la préparation à l’accouchement (Wang et Zhao, 2010). 

Enfin, parmi les hormones peptidiques, la relaxine, produite sous l’effet de l’HCG, 

réduit la contractilité utérine et assouplit le col et le bassin en fin de grossesse pour faciliter le 

travail (Évain- Brion et Malassiné, 2010). 

  

6. Généralités sur le diabète 

L’équilibre métabolique repose sur une régulation précise du glucose, une molécule 

essentielle au bon fonctionnement cellulaire. Cette régulation est principalement assurée par 

l’action cordonnée de l’insuline et du glucagon, qui contrôlent l’absorption, le stockage et la 

libération du glucose en fonction des besoins de l’organisme (Validire et Validire-Charpy, 

2001 ; Rhbali, 2019). Ce mécanisme devient encore plus important lors de certaines périodes 

comme la grossesse, où les besoins énergétiques évoluent. Mais lorsqu’un déséquilibre 

survient, il peut entrainer des troubles métaboliques affectant l’ensemble de l’organisme. 

C’est dans ce contexte que se développent des pathologies comme le diabète, qui résultent 

d’une altération de la gestion du glucose par le corps (figure 5) (Carpentier, 2014). 
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Figure 5 : Illustration des fonctions des cellules pancréatiques (Josie, 2022). 

6.1. Définition du diabète 

Le diabète sucré est une maladie métabolique chronique non transmissible (OMS, 

2014 ; Labud et al., 2015; Goldenberg, 2018), caractérisée par une hyperglycémie 

persistante due à une production insuffisante d’insuline par le pancréas ou à une résistance des 

cellules à son action (Depiesse et Grillon, 2016). L’insuline régule la glycémie en permettant 

au glucose d’entrer dans les cellules pour produire de l’énergie. Lorsque ce processus est 

altéré, le glucose s’accumule dans le sang (Mimouni-Zerguine, 2008).  

 

6.2. Typologie du diabète 

Plusieurs types de diabètes peuvent être décrits : 

6.2.1. Diabète de type 1 
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Le diabète sucré de type 1, appelé aussi diabète insulinodépendant (DID) ou diabète 

juvénile (Coulibaly, 2019 ; Moini, 2019 ; Delage, 2020), est une maladie chronique causée 

par une réaction auto-immune ciblée contre les cellules bêta pancréatiques, responsables de la 

production d’insuline (Ndjoumbi, 2009 ; Durand et Beaudeux, 2011). Cette destruction 

progressive, impliquant les lymphocytes T cytotoxiques CD8, entraîne une carence absolue en 

insuline, empêchant ainsi l’absorption du glucose par les cellules et provoquant une 

hyperglycémie persistante (Monnier et Colette, 2017 ; Portha, 2022). L’évolution de la 

maladie suit trois phases distinctes : d’abord une phase d’auto-immunité asymptomatique, 

caractérisée par la présence d’auto-anticorps spécifiques (anti-GAD, anti-ZNT8) sans 

perturbation glycémique ; ensuite, une phase de dysglycémie, où la sécrétion d’insuline 

commence à faiblir ; et enfin, une phase clinique, où plus de 80% des cellules bêta sont 

détruites, rendant l’insulinothérapie indispensable (Colette et Monnier, 2014 ; Benachi et 

al., 2022).   

6.2.2. Diabète de type 2 

Le diabète de type 2, également appelé diabète (DNID) non-Insulino-dépendant, est 

une maladie métabolique qui représente environ 90 à 95% des cas de diabète dans le monde 

(Garneau, 2009 ; Bories, 2012). Il résulte de deux mécanismes principaux : une résistance à 

l’insuline des tissus périphériques (muscles, tissus adipeux et foie) et une sécrétion 

insuffisante d’insuline par le pancréas (Simoni, 2013 ; Camplell, 2024). Contrairement au 

diabète de type 1, il n’entraine pas une destruction des cellules bêta, mais une détérioration 

progressive de leur fonctionnement (Guérin-Dubourg, 2014 ; Hartemann et Grimaldi, 

2024). L’installation de la maladie est souvent insidieuse et les symptômes sont moins que 

dans le type 1, retardant fréquemment le diagnostic jusqu’à l’apparition de complications.      

Bien qu’il touche principalement les adultes après 50 ans, son incidence augmente 

chez les enfants et les adolescents en raison des divers facteurs. Cette augmentation constante 

de la prévalence en fait un véritable enjeu de santé publique à l’échelle mondiale (Perez, 

2014 ; Hamma, 2016 ; Pinget et Gerson, 2022). 

6.2.3. Diabète gestationnel  

Le diabète gestationnel est un trouble de la tolérance au glucose, caractérisé par une 

hyperglycémie diagnostiqué pour la première fois pendant la grossesse (Gauchera et al., 



Chapitre Ⅰ                                                Rappels bibliographiques sur la grossesse et le diabète 

 

18 
 

2010). Il se divise en deux situations distinctes : le véritable diabète gestationnel, correspond à 

une anomalie de la tolérance au glucose apparaissant réellement pendant la grossesse, souvent 

à partir de la seconde moitié et disparaissent temporairement après l’accouchement. Et le 

diabète préexistant révélé par la grossesse, souvent de type 2 ou plus rarement de type 1, 

révélé par les modifications métaboliques induites par la grossesse et persiste après 

l’accouchement (Thompson et al., 2013; Feig et al., 2018; Johns et al., 2018). Cette 

pathologie résulte principalement d’une résistance à l’insuline, provoquée par les hormones 

placentaires comme l’hormone lactogène (HPL) et la progestérone, perturbant le métabolisme 

glucidique maternel. A long terme, il peut évoluer vers un diabète permanant, en particulier de 

type 2 (Regnault et al., 2016; Choudhury et Rajeswari, 2021; Bouillet et al., 2022). 

6.4. Complications du diabète pendant la grossesse  

Plusieurs complications peuvent être observées : 

6.4.1. Complications maternelles  

Le diabète, expose à plusieurs complications maternelles : l’hypertension gravidique 

(HTA) (Dulac et al., 2018; Bonnet et al., 2020). Par ailleurs, la pré éclampsie, marquée par 

une élévation de la pression artérielle et une protéinurie, peut mettre en danger la vie de la 

mère et du fœtus (Prison et al., 2016).  

6.4.2. Complications fœtales et néonatales 

Le diabète maternel mal contrôlé est associé à plusieurs complications fœtales et 

néonatales : Tous d’abord, il augmente le risque de malformations congénitales, touchant 

principalement le système nerveux, cardiovasculaire, gastro-intestinal, génito-urinaire et 

musculosquelettique (Benachi et al., 2022). Ensuite, l’hyperglycémie chronique et les 

complications vasculaires maternelles favorisent la mort fœtale in utero (Sabbah, 2023). Par 

ailleurs, l’excès de glucose maternel stimule la production d’insuline par le pancréas fœtal, 

entrainant une macrosomie fœtale (poids élevé), ce qui augmente le risque d’accouchement 

difficile et de complications néonatales (Bougherara et al., 2017; Cinelli et al., 2022). 

7. Prise en charge du diabète et traitement   
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La prise en charge du diabète repose sur une approche globale et progressive visant à 

maintenir un équilibre glycémique optimal et à prévenir les complications (Grimaldi, 2011 ; 

Brault, 2020).  

Tout d’abord, une auto-surveillance régulière de la glycémie est essentielle. Elle inclut 

le suivi de l’HbA1c ainsi que des glycémies à jeun et postprandiales, ce qui permet d’adapter 

le traitement en fonction des variations glycémiques. Cette surveillance contribue non 

seulement à évaluer l’efficacité des mesures mises en place, mais aussi à anticiper les 

déséquilibres métaboliques (Bories, 2012 ; Bouillet et al., 2022).      

Ensuite, les mesures hygiéno-diététiques constituent un pilier fondamental dans la 

gestion du diabète. Une alimentation équilibrée, riche en fibres, céréales complètes, viandes 

maigres et poissons, tout en limitant les sucres raffinés, les graisses saturées et les excès de 

féculents, est recommandé. De plus, une perte de poids modérée, de l’ordre de 5 à 10%, 

améliore significativement le contrôle glycémique et peut parfois retarder la nécessité d’un 

traitement médicamenteux (Galtier et al., 2010; Thompson et al., 2013) suivie de l’activité 

physique qui joue un rôle important dans la régulation de la glycémie (Cordero et al., 2013; 

Yan et al., 2014) si nécessaire, une insulinothérapie ajustée. Après l’accouchement, une 

réduction des doses d’insuline est généralement nécessaire en raison des modifications 

hormonales. Un dépistage du diabète de type 2 est recommandé à trois mois post-partum, afin 

d’évaluer le risque de persistance d’une hyperglycémie.   
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1. Objectif  

L’objectif de cette étude est d’analyser l’association entre les facteurs de risque et les 

complications associés au diabète qu’il soit chronique ou apparu au cours de la grossesse 

(gestationnel) chez les femmes enceintes au niveau de l’hôpital hautement spécialisé SBIHI 

TASSADIT de Tizi-Ouzou, afin de mieux comprendre les mécanismes physiopathologiques 

impliqués et d’optimiser la prise en charge des patientes durant la grossesse.  

2. Patientes 

Cette étude prospective menée sur une période de trois mois (du 6 décembre au 6 

février 2025) au sein de l’établissement hospitalier hautement spécialisé SBIHI TASSADIT 

de Tizi-Ouzou.   Les patientes ont été recrutées dans le service de Grossesse à Haut Risque 

(GHR), où sont prises en charge les grossesses compliquées nécessitant une surveillance 

particulière.  

2.1. Critères d’inclusion  

Dans ce travail, nous avons inclus toute femme enceinte présentant un diabète 

chronique de type 1, de type 2 ou un diabète gestationnel avec ou sans pathologies associées. 

Le diagnostic se pose sur les critères établis par l’American diabètes association (ADA). Le 

diabète préexistant de type 1 ou 2, est diagnostiqué avant ou au cours du premier trimestre de 

la grossesse, en présence d’une glycémie à jeun ≥ 1.26 g/L (7mmol/L) lors de deux mesures 

distinctes, et une hémoglobine glyquée (HbA1c) ≥ 6.5% (47.5mmol/mol). Le diabète 

gestationnel quant à lui est diagnostiqué au cours du troisième trimestre, lorsque la glycémie à 

jeun est supérieure ou égale à 0.92 g/L avec une glycémie deux heures après une charge orale 

de 75g de glucose (HGPO) ≥ 1.53g/L.  

2.2. Critères d’exclusion 

Dans ce travail, nous avons exclu toute femme enceinte ne présentant pas de diabète, 

avec des valeurs de diagnostic normales.  

2.3. Population d’étude  

Cette étude a été menée sur un échantillon de 41 femmes enceintes atteintes de 

diabète. Plus précisément, 2 patientes présentaient un diabète chronique de type 1, 
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3souffrainet d’un diabète de type 2, tandis que les 36 autres étaient atteintes de diabète 

gestationnel. Parmi ces dernières, 32 ont été traitées par insuline, alors que 4 n’ont pas reçu de 

traitement insulinique. L’âge des patientes variait entre 24 et 45 ans, avec une moyenne de 

34,07 ± 6,36) ans. 

Un questionnaire détaillé a été soumis (voir annexe 1) à chaque patiente afin de 

recueillir des informations concernant l’âge, taille et poids corporelle pour le calcul de l’IMC 

(IMC = Poids (Kg) / Taille (m²)) les antécédents personnels, familiaux, gynécologiques et 

obstétricaux ; le bilan biologique et l’âge gestationnel. Toutes les femmes atteintes de diabète 

chronique ou gestationnel ont été suivies régulièrement jusqu’à l’accouchement, afin 

d’évaluer l’évolution de la glycémie et d’adapter la prise en charge en fonction des résultats 

biologiques et chimiques obtenus. 

 2.4 Prélèvements sanguins 

Le prélèvement sanguin a été réalisé au niveau de SBIHI TASSADIT, le matin entre 

8h et 10h30, après une nuit de jeûne. Nous avons choisi d’analyser l’urée et la créatinine pour 

évaluer la fonction rénale, la glycémie pour explorer la fonction pancréatique et hépatique, et 

l’hémoglobine (FNS) pour dépister une éventuelle anémie, souvent associée aux 

complications rénales du diabète.  

Le sang veineux a été recueilli dans des tubes héparinés, puis centrifugés à 4000 tours 

pendant 5 minutes afin d’obtenir le plasma nécessaire pour les dosages biochimiques, incluant 

l’urée, créatinine, glycémie. Par ailleurs, des prélèvements ont été effectués dans des tubes à 

EDTA pour la réalisation de la formule numération sanguine (FNS). 

3. Méthodes  

Plusieurs méthodes ont été utilisées pour le dosage des différents paramètres 

biologiques : 

3.1. Dosage des taux d’hémoglobine  

Le sang prélevé sur des tubes à EDTA a été utilisé pour la réalisation de la formule 

numérotation sanguine (FNS) à l’aide de l’automate SYSMEX, avec des réactifs CELLPACK 

et STROMATOLYSER. Avant l’analyse, une étape d’homogénéisation est réalisée à l’aide 

d’un rotateur de tubes (modèle Stuart SB2), qui permet de mélanger le sang avec 
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l’anticoagulant EDTA afin d’éviter la coagulation et d’assurer une répartition homogène des 

cellules sanguines, ce qui est essentiel pour obtenir des résultats précis. Les valeurs normales 

de l’hémoglobine sont comprises entre 10.5 et 14 g/dl. 

3.2. Dosage de l’urée  

Le dosage de l’urée a été effectué à partir du plasma obtenu après centrifugation des 

échantillons sanguins, à l’aide de l’automate de biochimie de marque MINDRAY BS 240, en 

utilisant le réactif ACB-Urée, reconnu pour sa précision dans la détermination des 

concentrations d’urée. Chez les femmes enceintes, les valeurs de référence considérées 

comme normales varient entre 0.2 et 0.5 g/L, ce qui permet d’évaluer le fonctionnement rénal 

et de détecter d’éventuels déséquilibres métaboliques liés à la grossesse.  

 3.3. Dosage de la créatinine 

La créatinine plasmatique a été mesurée après centrifugation des prélèvements 

sanguins à l’aide de l’automate MINDRAY BS 240 et du réactif ECB-créatinine, reconnus 

pour leur précision dans l’analyse biochimique. Cette méthode automatisée permet une 

mesure fiable des concentrations de créatinine, facilitant ainsi l’évaluation de la fonction 

rénale. Les résultats, exprimés en milligrammes par litre (mg/L), sont considérés comme 

normaux chez les femmes enceintes lorsqu’ils se situent entre 4 et 12 mg/L. Un taux en 

dehors de cet intervalle peut indiquer une altération de la fonction rénale ou un déséquilibre 

métabolique lié à la grossesse. 

3.4. Dosage de la glycémie  

L’analyse de la glycémie a été réalisée sur le plasma obtenu après centrifugation des 

échantillons sanguins. Le dosage a été effectué à l’aide de l’automate MINDRAY BS 240, en 

utilisant le réactif ACB-Glucose, reconnu pour sa précision dans la détection des variations de 

la concentration en glucose. Cette méthode automatisée permet une évaluation fiable du 

contrôle glycémique chez la femme enceinte.  

Chez les femmes enceintes, une glycémie normale est comprise entre 0.70 et 0.95 g/L, 

une valeur en dehors de ces limites pourrait indiquer une anomalie du métabolisme glucidique 

nécessitant une surveillance médicale.  
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4. Analyse statistique 

Les âges donnés, sont présentés sous forme de moyenne ± erreur standard (m ±ESM). 

Les fréquences représentées au niveau des graphes ont été réalisés à l’aide du programme 

Microsoft Excel 2013. 
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1. Résultats du profil général de la population étudiée en fonction des facteurs de risque 

L’analyse des dosages sanguins et du questionnaires des femmes enceintes (n=41) 

récoltés au cours de cette étude, a permis de mettre en évidence, les principales 

caractéristiques de la population étudiée, en lien avec les facteurs de risque du diabète 

chronique de type 1 et 2 et du diabète gestationnel.  

1.1. Répartition des patientes en fonction de l’âge 

La distribution des femmes enceintes diabétiques en fonction de l’âge durant la 

période d’étude est illustrée dans la figure 6. 

 

Figure 6 : Représentation graphique de la répartition des patientes enceintes diabétique en 

fonction de l’âge. 

La répartition des patientes en fonction de l’âge montre que les femmes âgées de 31 à 

40 ans sont les plus touchées par le diabète durant leur grossesse, avec un pourcentage de 

41%, suivies des femmes âgées de 20 à 30 ans, qui représentent 37%. Enfin, les femmes âgées 

de 41 à 45 ans constituent 22% des cas.  

1.2. Répartition des patientes en fonction de l’âge de grossesse 

La distribution des femmes enceintes diabétiques en fonction de l’âge gestationnel est 

représentée dans la figure 7.  
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Figure 7 : Représentation graphique de la répartition des patientes enceintes diabétiques en 

fonction de l’âge gestationnel. 

La répartition des femmes enceintes diabétiques montre que 36% des cas concernent 

celles dont l’âge gestationnel est compris entre 29 et 40 semaines. Un taux similaire de 32% a 

été observé chez les patientes entre 1 et 14 semaines ainsi que chez celles entre 15 et 28 

semaines.  

 

1.3. Répartition des patientes en fonction de nombre de parité 

La distribution des femmes enceintes diabétiques en fonction de nombre de parité est 

présentée dans la figure 8. 
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Figure 8 : Représentation graphique de la répartition des patientes enceintes diabétiques en 

fonction de nombre de parité. 

Dans cette partie de notre étude, nous avons analysé la répartition des femmes 

enceintes diabétiques en fonction de leur nombre de grossesses antérieures. Les résultats 

montrent que 20% des patientes sont primipares (G1), c’est-à-dire qu’elles vivent leur 

première grossesse, tandis que 80% sont multipares (GS), ayant déjà accouché au moins une 

fois. Ces données indiquent que le diabète touche beaucoup plus les femmes enceintes 

multipares.  

1.4. Répartition des patientes en fonction du type de diabète 

La répartition des femmes enceintes diabétiques en fonction du type de diabète est illustrée 

dans la figure 9.  
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Figure 9 : Représentation graphique des patientes diabétiques en fonction du type de diabète. 

Dans cette partie, nous avons analysé la répartition des patientes en fonction du type 

de diabète. Les résultats révèlent une prédominance du diabète gestationnel apparu au cours 

de la grossesse, qui concerne 88% des patientes, suivi du diabète chronique préexistant avant 

la grossesse avec une fréquence de 12%. Ces données montrent que le diabète gestationnel 

représente la forme la plus fréquente chez les femmes enceintes.  

1.5. Répartition des patientes enceintes atteintes de diabète chronique préexistant en 

fonction de type de diabète  

La répartition des femmes enceintes atteintes de diabète chronique préexistant en 

fonction de type de diabète est présentée dans la figure 10.   
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Figure 10 : Représentation graphique de la répartition des femmes enceintes atteintes de 

diabète chronique préexistant en fonction de type de diabète. 

1.6. Répartition des patientes en fonction des antécédents personnels  

La répartition des patientes en fonction des antécédents personnels est présentée dans 

la figure 11. 

 

Figure 11 : Représentation graphique de la répartition des patientes enceintes diabétiques en 

fonction des antécédents personnels. 
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La répartition des femmes enceintes diabétiques selon leurs antécédents personnels 

révèle que 32% des patientes ont des antécédents de diabète, 10% d’hypertension HTA, et 

17% présentent à la fois un diabète et une HTA. Par ailleurs, 7% des patientes ont des 

antécédents d’hypothyroïdie, et 10% sont atteintes à la fois de diabète et d’hypothyroïdie. Des 

associations plus complexes sont également observées : 3% présentent un syndrome d’ovaires 

polykystiques (SOPK) associé au diabète et à l’HTA, 3% un diabète associé à une HTA et une 

hypothyroïdie, et 3% un diabète avec HTA et prééclampsie. D’autres cas incluent 3% de 

patientes ayant des antécédents de prééclampsie, et 3% avec SOPK et diabète. Enfin, 12% des 

patientes ne présentent aucun antécédent personnel (RAS). Ces résultats mettent en évidence 

la diversité des pathologies associées au diabète chez la femme enceinte.  

1.7. Répartition des patientes en fonction des antécédents familiaux  

La répartition des patientes en fonction des antécédents familiaux est illustrée dans la 

figure 12. 

 

Figure 12 : Représentation graphique de la répartition des patientes en fonction des 

antécédents familiaux. 

La répartition des femmes enceintes diabétiques en fonction de leurs antécédents 

familiaux montre que 37% des patientes ne présentent aucun antécédent familial (RAS). En 

revanche, 22% ont des antécédents familiaux de diabète, 5% d’hypertension artérielle (HTA), 

et 30% présentent des antécédents familiaux de diabète associé à l’HTA. D’autres pathologies 
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familiales sont également observées, avec 2% des patientes ayant des antécédents de goitre, 

2% d’HTA associée à un goitre, et 2% d’hyperthyroïdie. Ces données mettent en évidence 

une forte prévalence des antécédents familiaux chez les femmes enceintes diabétiques.   

1.8. Répartition des patientes en fonction de l’IMC pré-grossesse 

La répartition des femmes enceintes diabétiques en fonction de l’IMC pré-grossesse 

est présentée dans la figure 13.   

 

Figure 13 : Représentation graphique de la répartition des patientes enceintes diabétiques en 

fonction de l'IMC pré-grossesse. 

Les résultats de la répartition des patientes enceintes diabétiques en fonction d’IMC 

pré-grossesse révèlent que 83% d’entre elles présentait un IMC supérieur à la normale, 

traduisant une situation de surpoids ou d’obésité. A l’inverse, 17% des patientes avaient un 

IMC normal. Ces données indiquent que la majorité des patientes présentent un excès 

pondéral préexistant, ce qui est un facteur aggravant du déséquilibre glycémique.  

2. Profil biologique de la population étudiée 

Dans le cadre de cette étude, plusieurs paramètres biologiques ont été mesurés, 

incluant le taux d’hémoglobine, L’urée sanguine, la créatinine, la glycémie à jeun ainsi que la 

glycémie postprandiale.  

Les variations de ces paramètres biologiques chez les femmes étudiées sont présentées 

sous forme de moyenne ±ESM (Annexe 3). 
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2.1. Répartition des patientes en fonction du taux d’hémoglobine  

La répartition des patientes en fonction du taux d’hémoglobine est illustrée dans la figure 14.  

 

Figure 14 : Représentation graphique de la répartition des patientes étudiées en fonction du 

taux d'hémoglobine. 

La répartition des femmes enceintes diabétiques selon le taux d’hémoglobine montre 

que 88% des patientes présentent une valeur dans les normes, soit entre 10.5 et 14 g/d L, ce 

qui indique un statut hématologique globalement satisfaisant. En revanche, 12% des cas 

présentent un taux inférieur à 10.5 g/d L, suggérant la présence d’une anémie. Aucun cas avec 

un taux supérieur à 14 g/d L n’a été observé. Ces résultats soulignent l’importance de la 

surveillance hématologique chez les femmes enceintes atteintes de diabète.  

2.2. Répartition des patientes en fonction du taux de l’urée sanguine 

La répartition des femmes enceintes diabétiques en fonction du taux de l’urée est 

illustrée dans la figure 15. 
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Figure 15 : Représentation graphique de la répartition des patientes en fonction du taux de 

l'urée sanguine. 

La répartition des patientes selon le taux d’urée sanguine révèle que 39% des patientes 

ont un taux compris dans les valeurs normales (entre 0.20 et 0.50 g/L). En revanche, 61% 

présentent un taux inférieur à 0.20g/L, ce qui montre que les taux bas d’urée sont fréquents 

dans cette population. Enfin, aucun cas avec un taux supérieur à la normale n’a été observé. 

Ces données soulignent l’importance du suivi biologique chez les femmes enceintes atteintes 

de diabète.  

2.3. Répartition des patientes en fonction du taux de la créatinine 

La répartition des patientes en fonction du taux de la créatinine est présentée dans la figure 16.  

 

Figure 16 : Représentation graphique de la répartition des patientes diabétiques enceintes en 

fonction du taux de la créatinine. 
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La répartition des femmes enceintes diabétiques selon le taux de créatinine montre que 

100% des patientes présentent un taux compris entre 4 et 12 mg/L, correspondant à la valeur 

normale. Aucun cas n’a été observé en dehors de cette valeur de référence, ce qui indique une 

fonction rénale stable en ce qui concerne ce dosage.  

2.4. Répartition des patientes en fonction du taux de la glycémie à jeun  

La répartition des patientes en fonctions du taux de la glycémie à jeun est présentée 

dans la figure 17.  

 

Figure 17 : Représentation graphique de la répartition des patientes diabétiques enceintes en 

fonction de la glycémie à jeun. 

La répartition des femmes enceintes diabétiques selon le taux de glycémie à jeun 
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une valeur trop basse, indicative d’une hypoglycémie. Environ 49% affichent des taux 

compris entre 0.70 et 0.95g/L, ce qui correspond à une glycémie normale. En revanche, la 

majorité des patientes (46%) présentent une glycémie supérieure à 0.95g/L, traduisant une 

hyperglycémie. Ces résultats mettent en évidence l’importance d’un suivi régulier de la 

glycémie à jeun chez les femmes enceintes diabétiques afin de détecter les déséquilibres 

glycémiques et d’optimiser la prise en charge.  

2.5. Répartition des patientes en fonction du taux de la glycémie postprandiale 

La répartition des patientes en fonction des taux de la glycémie postprandiale est 

présentée dans la figure 18.   
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En ce qui concerne la répartition des femmes enceintes diabétiques selon le taux de 

glycémie postprandiale, la majorité des patientes (68%) présentent des valeurs inférieures à 

1.20g/L, correspondant à une glycémie postprandiale normale. En revanche, 32% présentent 

des valeurs supérieures à cette norme, indiquant une hyperglycémie postprandiale. Ces 

résultats soulignent l’importance d’un suivi rigoureux de glycémie postprandiale chez les 

femmes enceintes atteintes de diabète, pour limiter les risques d complications materno-

fœtales.  

 

   

Figure 18 : Représentation graphique de la répartition des patientes enceintes diabétiques en 

fonction du taux de la glycémie postprandiale. 
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Figure 19 : Représentation graphique de la répartition des patientes en fonction 

du traitement de prise en charge. 
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4. Discussion 

L’étude menée a l’hôpital hautement spécialisé Sbihi Tassadit de Tizi-Ouzou, nous a 

permis d’observer un profil gynécologique et obstétrique spécifique des patientes enceintes 

présentant un diabète chronique de type 1  et de type 2 (apparu avant la grossesse) ou alors 

gestationnel (apparu au cours de la grossesse). L’analyse des données cliniques, biologiques 

et des antécédents médicaux a permis de mieux comprendre les interrelations entre le diabète 

au cours de la grossesse et les différentes pathologies personnels, les facteurs influençant 

l’apparition du diabète pendant la grossesse, ainsi que la gestion de ces pathologies : 

4. 1. Interrelation entre le diabète au cours de la grossesse, les facteurs de risques et les 

différentes pathologies associées : 

Dans notre étude, la majorité des femmes enceintes diabétiques étaient âgées de 31 à 

40 ans, ce qui rejoint les résultats de Benachi et al en 2022 ainsi que Matis en 2023, 

soulignant que l’augmentation de l’âge maternel à la conception constitue un facteur de risque 

reconnu di diabète gestationnel et du diabète préexistant. Par ailleurs, 80% des femmes 

concernées étaient multipares, ce qui corrobore les données du Collège National des 

Gynécologues et Obstétriciens Français (2024), qui identifie la multiparité comme un 

facteur aggravant du risque de diabète. Ce risque accru, s’expliquerait par l’effet cumulatif de 

grossesses successives, induisant une augmentation progressive de la résistance à l’insuline, 

une prise en charge récurrente et une élévation de l’indice de masse corporelle (IMC) d’une 

grossesse à l’autre (Acton, 2013).  

La majorité de nos patientes enceintes diabétiques ont développé un diabète 

gestationnel, survenu au cours de la grossesse. Cette prédominance pourrait être liée à 

plusieurs facteurs de risque, notamment le surpoids, l’obésité, les antécédents familiaux du 

diabète, ainsi que certaines pathologies associées.  

Quant au moment du diagnostic, nous n’avons constaté que le diabète chronique de 

type 1 majoritairement connu avant la grossesse, en raison de symptômes précoces (polyurie, 

polydipsie, amaigrissement) comme l’explique le Collège des enseignants de Nutrition 

(2024). Le diabète chronique de type 2, souvent silencieux est fréquemment découvert lors du 

premier trimestre grâce aux tests systémiques de glycémie (Saïe, 2022), et le diabète 

gestationnel est diagnostiqué habituellement au cours du deuxième et troisième trimestre, 
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après la 24ème semaine d’aménorrhée, une période marquée par une résistance accrue à 

l’insuline induite par les hormones placentaires (Perlemuter, 2021 ; Lisembard et al., 2024). 

Chez les patientes étudiées, plusieurs antécédents personnels et familiaux 

pathologiques ont été identifiés, avec impact direct sur le métabolisme glucidique : le 

surpoids, l’hypertension artérielle (HTA), le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK), les 

troubles thyroïdiens et la prééclampsie. Ces affections sont liées à la résistance à l’insuline, un 

mécanisme clé du déséquilibre glycémique, et interagissent avec les modifications 

physiologiques de la grossesse, aggravant les perturbations glucidiques, et favorisant dans 

certains cas, l’apparition du diabète ou l’aggravation des complications chez les femmes déjà 

diabétiques (Alexander et Groupement des gynécologues obstétriciens de langue 

française de Belgique, 2009).   

Dans l’échantillon des patientes étudiées, l’excès pondéral représente un déterminant 

central du développement du diabète et de ses complications. Environ 83% des patientes 

présentaient un indice de masse corporelle (IMC) supérieur à 25 kg/m², seuil défini comme le 

surpoids (Sablonniére et Collège national de Biochimie et Biologie moléculaire médicale, 

2022) et une proportion significative atteignait même le seuil de l’obésité (IMC ≥ 30 kg/m²). 

Cette surcharge pondérale ne constitue pas un facteur de risque isolé, mais elle s’inscrit dans 

un ensemble de mécanismes métaboliques, inflammatoires et hormonaux qui interagissent et 

renforcent l’insulinorésistance (Collège des Enseignants de Nutrition et Delarue, 2021). 

  L’obésité, en particulier lorsqu’elle est viscérale, entraine une expansion du tissu 

adipeux caractérisée par une hypertrophie des adipocytes, une infiltration macrophagique et 

une fibrose locale. Cette transformation du tissu adipeux induit un état pro-inflammatoire 

chronique, avec une sécrétion accrue de cytokines comme le TNF- α et l’IL-6, qui perturbent 

les voies de signalisation de l’inuline, notamment via la voie PI3K-AKT. Par ailleurs, l’excès 

de lipides, lorsqu’il dépasse la capacité de stockage des adipocytes, s’accumule dans le foie et 

le muscles, y altérant l’activation de l’AMPK et la translocation de GLUT4, ce qui diminue la 

captation du glucose et renforce la résistance à l’insuline (Kara et Seviç, 2024). Cette 

dernière est également modulée par les adipokines sécrétées par le tissu adipeux. La leptine, 

hormone proportionnelle à la masse grasse, exerce en temps normal une action anorexigène 

via l’hypothalamus. Cependant, en situation d’obésité, une résistance centrale à la leptine 

s’installe, entrainant une perte du contrôle de la prise alimentaire et des désordres 
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métaboliques (Schlienger, 2018). A l’inverse, l’adiponectine, adipokine aux propriétés anti-

inflammatoires et insulino-sensibilisantes, voit sa concentration diminuer en raison de la 

dysfonction de tissu adipeux, de l’inflammation chronique et de l’accumulation de la graisse 

viscérale. Elle favorise normalement la β-oxydation des acides gras, la translocation de 

GLUT4 et la protection endothéliale. Sa réduction aggrave donc l’insulinorésistance, la 

stéatose hépatique et le risque athérogène (Forêt, 2018). Ce phénomène s’accompagne d’une 

lipotoxicité cellulaire et d’un déséquilibre lipidique global, avec une augmentation des VLDL 

riches en triglycérides, des LDL athérogènes et une altération des HDL. Ce profil lipidique 

pro-athérogène favorise l’installation progressive de l’athérosclérose, caractérisée par 

l’accumulation de plaques dans la paroi artérielle, altérant la fonction vasculaire 

(Organisation mondiale de la santé, 2003 ; Cosson et al., 2024). Ainsi, il se constitue un 

terrain cardiovasculaire à haut risque, propice au développement de l’hypertension artérielle 

(HTA). Ce qui explique sa présence chez une proportion importante de notre population. 

Cette forte prévalence s’explique en partie par l’obésité viscérale, qui en plus de favoriser 

l’insulinorésistance, déclenche une série d’adaptations physiopathologiques.    

L’hyperinsulinémie qui est une réponse compensatoire du pancréas à 

l’insulinorésistance stimule la réabsorption rénale de sodium, augmente le volume 

extracellulaire et le débit cardiaque, et active le système nerveux sympathique, augmentant 

ainsi la pression artérielle. A cela s’ajoute une dysfonction endothéliale marquée par une 

réduction de la production d’oxyde nitrique vasodilatateur au profit de l’endothéline-1 

vasoconstrictrice, ainsi que l’activation du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), 

favorisée notamment par l’accumulation de graisse perirénale (Kotsis et al., 2010 ; Reychler 

et al., 2023). Tous ces mécanismes s’associent pour entretenir un état d’HTA chronique, 

comme le soulignent Laure et Facina (2022) et Belkacem (2023), en particulier chez les 

patientes en surpoids retrouvées dans notre étude, sédentaires ou âgées. 

Dans notre étude, parmi les femmes enceintes diabétiques hypertendues, certaines 

présentaient également une prééclampsie (6%), une pathologie vasculaire gravidique 

redoutée, étroitement liée à l’obésité et à l’insulinorésistance. Sur le plan physiopathologique, 

la prééclampsie résulte d’un défaut d’invasion trophoblastique des artères utérines, 

compromettant la perfusion placentaire et induisant une hypoxie chronique. Cette dernière 

déclenche un stress oxydatif et une réponse inflammatoire généralisée qui aggravent la 

résistance à l’insuline et la dysfonction endothéliale (Roberts et al., 2011; Salihu et al., 
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2012). Ainsi, la prééclampsie n’est pas seulement une complication de la grossesse, mais un 

révélateur d’un terrain métabolique perturbé qui augmente à la fois le risque de diabéte 

gestationnel de type 2 à long terme (Salama, 2022 ; Sentilhes et al., 2022 ; Raphael, 2025).    

Environ 3% des patientes présentaient un syndrome des ovaires polykystiques 

(SOPK), une autre pathologie étroitement liée à l’obésité et à l’insulinorésistance. Selon 

certaines études (Frydman et Poulain, 2023; Rossi, 2024), le SOPK se caractérise par une 

hyperandrogénie, et souvent un excès de poids. L’accumulation de graisse abdominale 

favorise la libération de cytokines pro-inflammatoires et d’acides gras libres, qui réduisent la 

sensibilité des cellules à l’insuline. Cette résistance à l’insuline entraine une hyperinsulinémie, 

laquelle stimule la production ovarienne d’androgènes. Ce déséquilibre hormonal aggrave à 

son tour l’adiposité et renforce la résistance à l’insuline, installant un cercle vicieux délétère 

(Ramezani Tehrani et Amir en 2019 et Robin en 2022). 

Enfin, 17% des patientes présentaient des antécédents personnels de troubles 

thyroïdiens, parmi lesquelles 10% souffraient d’une hypothyroïdie associée au diabète et 7% 

d’une hypothyroïdie isolée, tandis que 3% rapportaient des antécédents familiaux 

d’hyperthyroïdie. Il y’a une forte association entre les dysfonctionnements thyroïdiens et les 

perturbations du métabolisme glucidique (Wang, 2013 ; Kalra et al., 2019). Ainsi, comme 

l’indiquent les travaux de Brenta (2011) que l’hypothyroïdie caractérisée par la baisse des 

hormones T3 et T4, ralenti le métabolisme glucidique, réduisant la production hépatique de 

glucose, son absorption intestinale, la lipolyse, et la diminution de l’expression des 

transporteurs GLUT2, ce qui induit une résistance à l’insuline, malgré la dégradation plus 

lente de cette dernière. Cette résistance s’explique notamment par une altération de la voie de 

signalisation de l’insuline, avec une diminution de la phosphorylation du récepteur de 

l’insuline et de son substrat IRS-1, ce qui perturbe l’activation de la voie PI3K-AKt, 

essentielle à la translocation de GLUT4 et à l’entrée du glucose dans les cellules. A l’inverse, 

Hage et al . (2011) ont démontré que l’hyperthyroïdie accélèrera le métabolisme glucidique, 

stimulant la libération et l’absorption du glucose et le processus de lipolyse, soutenues par une 

surexpression des transporteurs GLUT2. Bien que la sécrétion d’insuline augmente, sa 

dégradation rapide, associée à une résistance persistante à l’insuline, maintient une 

hyperglycémie chronique. Ces déséquilibres thyroïdiens impactent donc directement la 

gestion du glucose et constituent un facteur de risque pour le diabète (Jain et al., 2022).     
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4.2. Interrelations entre le diabète au cours de la grossesse et quelques paramètres 

biologiques : 

L’analyse des dosages biologiques réalisés dans notre étude a permis d’évaluer 

plusieurs paramètres clés chez les patientes enceintes diabétiques. 

4. 2.1. Interrelations entre le diabète au cours de la grossesse et l’hémoglobine : 

L’hémoglobine est une protéine essentielle pour le transport de l’oxygène, et ses 

valeurs normales chez la femme enceinte se situent généralement entre 10,5 et 14 g /dl 

(Cornec, 2025).Environ 88% des patientes ont un taux d’hémoglobine dans la norme, grâce à 

une alimentation équilibrée et une supplémentation systématique en fer, vitamineB12 et acide 

folique, complétée par une fonction rénale préservée et une prise en charge glycémique 

rigoureuse. Ces mesures préventives aident à maintenir un bon équilibre hématologique et 

évitent les carences, ce qui a été démontré par Food and Agriculture Organisation of the 

United Nation (2020). 

Cependant 12% des patientes présentent une anémie, souvent liée à une alimentation 

insuffisante en nutriments essentiels, à l’hémodilution physiologique de la grossesse, ou à des 

troubles rénaux comme la néphropathie diabétique. Le diabète mal contrôlé contribue à ces 

déséquilibres en perturbant l’absorption du fer et en réduisant la production d’érythropoïétine. 

L’inflammation et le stress oxydatif, liés à l’hyperglycémie chronique, altèrent la production 

des globules rouges et leurs durée de vie (Brabant, 2015 ; Tedong et al., 2024). 

4. 2.2. Interrelations entre le diabète au cours de la grossesse et le bilan rénal : 

Environ 61% des patientes avaient des taux inférieurs à 0 ,20g/L, ce qui est lié aux 

modifications physiologiques de la grossesse, et les autres avaient des taux normaux en urée 

et en créatinine. L’urée et la créatinine sont des déchets métaboliques produits respectivement 

par le catabolisme des protéines et des muscles, éliminés par filtration glomérulaire et 

permettent d’évaluer la fonction rénale. En cas de diabète non équilibré, l’hyperglycémie 

provoque une hyper filtration glomérulaire(DFG), augmentant ainsi les taux de créatinine et 

d’urée (Jacob, 2007 ; Iness, 2022).La néphropathie diabétique, souvent détectée par la micro 

albuminurie ou la protéinurie, est plus précoce chez les diabétique de type 1 et peut être 

présente dès le diagnostic chez les diabétiques de type 2, souvent associée à des comorbidités 

comme l’hypertension et l’obésité. Le diabète gestationnel, est en général réversible après 
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l’accouchement et n’engendre pas d’atteintes rénales notables à court terme. Lorsque le 

diabète est bien contrôlé, les taux d’urée et de créatinine restent dans les limites normales 

préservant ainsi la fonction rénale (Collège Universitaire des Enseignants de Néphrologie, 

2024). 

 4. 2.3. Interrelations entre le diabète au cours de la grossesse et la glycémie : 

Dans notre étude, environ 49% des patientes avaient des glycémies à jeun comprises 

dans les normes recommandées durant la grossesse. De même, 68% des patientes avaient des 

glycémies postprandiales inférieures à 1,20 g/L, témoignant d’un bon contrôle glycémique 

global. Cependant, 46% des patientes avaient des glycémies à jeun supérieures aux normes et 

32% avaient des glycémies postprandiales dépassant 1,20 g/L, ce qui reflète un déséquilibre 

glycémique .Ce dernier peut être causé par une prise en charge incomplète, une mauvaise 

observation du régime alimentaire ou un traitement inefficace, ou encore par une résistance à 

l’insuline plus marquée. 

Environ 90% des patientes ont été traitées par une combinaison d’insulinothérapie et 

de mesures hygiéno-diététiques, tandis que 10% ont uniquement suivi les mesures hygiéno-

diététiques. Pour les patientes atteintes de diabète de type 1 chronique, les mesures hygiéno-

diététiques, comprenant un régime alimentaire adapté, de l’exercice physique modéré et l’auto 

surveillance glycémique, sont essentielles pour maintenir un bon équilibre glycémique. Le 

Collège National des Gynécologues et Obstétriciens Français (2019), a montré que 

l’insulinothérapie est indispensable, car leur pancréas ne produit pas d’insuline, un besoin 

accru durant la grossesse à cause de l’insulinorésistance physiologique induite par les 

hormones placentaire .En cas de diabète de type 2 , Sabbah (2023) a déterminé que malgré 

l’insulinorésistance soit la principale caractéristique de la maladie, l’insulinothérapie devient 

nécessaire pendant la grossesse, car les antidiabétiques oraux sont généralement contre 

indiqués pour le fœtus. 

Pour les patientes atteintes de diabète gestationnel, Pierre et al., (2012) a indiqué le 

traitement est adapté selon le contrôle glycémique .Si les mesures hygiéno-diététiques seules 

suffisent, l’insulinothérapie n’est pas requise. Cependant, si la glycémie reste élevée malgré 

ces mesures, L’insulinothérapie devient nécessaire pour éviter des complications materno- 

fœtales. Ainsi, la nécessité de l’insulinothérapie associée aux mesures hygiéno-diététiques 

varie selon le type de diabète et les particularités physiologiques de la grossesse.
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Conclusion  

           Le diabète, qu’il soit gestationnel ou chronique, constitue une pathologie fréquente 

pendant la grossesse, perturbant l’équilibre métabolique normal et entrainant des déséquilibres 

dans la régulation du glucose. Cette étude visait à examiner les profils cliniques et biologiques 

des femmes enceintes diabétiques, tout en identifiant les complications les plus fréquentes 

associées à cette pathologie ainsi que leurs associations avec le diabète. 

Il ressort de nos résultats une prédominance marquée du diabète chez la majorité des 

femmes multipares âgées de plus de 30 ans, soulignant ainsi l’importance de l’âge avancé et 

de la multiparité comme facteurs de risque significatifs du diabète durant la grossesse. Par 

ailleurs, un indice de masse corporelle élevé observé chez la majorité des patientes suggère 

une forte association entre le surpoids et la survenue du diabète gestationnel. De plus, une 

prévalence notable a été constatée chez les femmes enceintes diabétiques présentant des 

pathologies associées telles que l’hypertension artérielle, la prééclampsie, le syndrome des 

ovaires polykystiques (SOPK) et des troubles thyroïdiens. Ces comorbidités renforcent 

l’importance d’un diagnostic précoce et d’une prise en charge adaptée de ces affections, afin 

de prévenir les complications fœto-maternelles et d’assurer un meilleur contrôle de la 

grossesse chez les femmes diabétiques. 

Sur le plan biochimique, les dosages des paramètres biologiques, incluant 

l’hémoglobine et la créatinine, se sont révélés majoritairement dans les normes chez les 

femmes étudiées. Cependant, une diminution des valeurs de l’urée sanguine a été observée 

chez la plupart des patientes. Concernant l’équilibre glycémique, la majorité présentait une 

glycémie à jeun inférieure à 0.95g/L et postprandiale inférieure à 1,20 g/L, témoignant d’un 

bon contrôle glycémique global. Par ailleurs, un traitement à base d’insuline associé à des 

mesures hygiéno-diététiques strictes, s’est avéré nécessaire chez la majorité des femmes 

enceintes, en particulier chez celles présentant un indice de masse corporelle élevé. 

Ainsi, une prise en charge multidisciplinaire et essentielle, incluant un suivi 

glycémique rigoureux, des bilans biologiques réguliers et une éducation thérapeutique 

adaptée. L’identification précoce des facteurs de risque, tels que l’âge, la multiparité et les 

antécédents médicaux, permettra de mieux anticiper les complications et de prendre les 

mesures nécessaires pour garantir un bon déroulement de la grossesse. 
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En perspective, il serait pertinent d’assurer un suivi rigoureux des femmes enceintes 

diabétiques tout au long de la grossesse, afin de mieux contrôler les différents paramètres 

biologiques évoqués, et ainsi prévenir l’apparition de pathologies associées pouvant 

compromettre l’unité fœto-maternelle. 

 Par ailleurs, la mise en place de consultations gynécologiques préconceptionnelles 

serait également d’un grand intérêt sur le plan préventif. Ces consultations permettraient de 

s’assurer que les problèmes de santé ou les affections chroniques sont bien maîtrisés avant la 

grossesse, réduisant ainsi le risque de complications et favorisant le bon déroulement de la 

gestation.  
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Annexe 1 
Questionnaire  

Nom et prénom : 

Date d’hospitalisation : 

Age :  

Age gestationnel :  

Date d’arrêt de règles : 

Parité : 

Groupe sanguine : 

Antécédents personnels (ATCD) : 

Antécédents familiaux : 

Antécédents obstétricaux :   

Médicaments a prise :  

Type de diabète :  

IMC pré-grossesse : 

Dosages de laboratoire ainsi que la date 

Glycémie à jeun (GAJ) : 

Glycémie post prandiale 2h après (GPP) : 

Urée sanguine : 

Créatinine : 

FNS (formule numérotation sanguine) : 

Annexe 2  
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Mode opératoire 

Ⅱ.1. Mode opératoire de l’urée sanguine 

Réactifs  

R1 : étalon urée : 0.5g/L ou 8.33 mmol/l 

R2 : Uréase 500 u/l (u=unité) 

R3 : tampon phosphate 

R4 : réactif alcalin (soude) (Tableau 1) 

Tableau 1 : Dosage de l’urée sanguine. 

 Blanc réactif  Etalon  Echantillon  

Etalon (R1) 1ml 10ɥl / 

Echantillon  / / 10ɥl 

Solution de travail  

(R1 + R3) 

1ml 1ml 1ml 

Réactif (R4) 200ɥl 200ɥl 200ɥl 

 

Agiter les tubes pendant 5 minutes à 37°C ou 10 minutes à 20 ou 25°C avant d’ajouter le 

réactif (R4). Ensuite, poursuivre l’incubation au moins 5minutes à 37 C° ou 10 min à 20-25 

C°. Les résultats sont mesurés par spectrophotomètre à une longueur d’onde 580nm.  

Ⅱ.2. Mode opératoire créatinine 

Réactifs  

R1 (réactif picrique) : L’acide picrique 

R2 (réactif alcane) : sodium hydroxyle  

Créatinine total : créatinine standard 2mg /d (Tableau 2) 
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Tableau 2 : dosage de la créatinine.  

 Blanc réactif  Standard  Echantillon  

Réactif de travail 

(ml) 

1ml 1.0 1.0 

Standard (UI) / 20ɥl / 

Echantillon (UI) / / 20ɥl 

 

 

Ⅱ.3. Mode opératoire glycémie 

Réactifs 

R1 : ACB-Glucose  

Tableau 3 : dosage de la glycémie.  

 Blanc ST Echantillon 

R 1ml 1ml 1ml 

ST / 10ɥl / 

Echantillon  / / 10ɥl 

 

Annexe 3  

Tableau 4 : Variations des paramètres biologiques chez les femmes étudiées (moyenne 

±ESM). 

     

Patientes 

 

 

 

Glycémie à 

jeun 

 

urée 

 

Créatinine 

 

FNS 

 

Glycémie 

postprandiale 

2h après  

1 
 

1 ,07±0,01 0, 19±0,01 8 ,7±0,1 12 ±0,1 1±0,04 

2 
 

1,23±0,01 0,11±0,01 7,47±0,02 11,4±0,1 0,97±0,08 

3 
 

1,06±0,01 0,18±0,015 8,17± 0,15 10,93±0,35 1,26±0,15 

4 1,08±0,02 0,12±0,01 5,99±0,03 12,5±0,1 1,54±0,32 
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5 
 

0,84±0,17 0,21±0,06 6,45±0,50 12,27±0,65 0,92±0,12 

6 
 

0,87±0,16 0,17±0,04 6,1±1,08 11,83±0,71 1,11±0,22 

7 
 

1,03±0,25 0,20±0,4 5,67±1,02 11,93±0,62 1,20±0,25 

8 

 

1,18±0,21 0,16±0,2 7,27±0,15 11,33±0,15 0,99±0,20 

9 
 

0,68±0,02 0,13±0,2 5,97±0,45 12,03±0,35 1,63±0,40 

10 
 

0,91±0,16 0,23±0,03 7,83±0,75 11,83±0,38 1,41±0,26 

11 
 

0,82±0,06 0,17±0,03 7,7±0,1 11,03±0,06 1,32±0,26 

12 
 

0,84±0,17 0,21±0,10 6,23±0,49 12,53±0,15 0,92±0,16 

13 
 

1,25±0,76 0,28±0,10 7,88±1 10,82±0,71 1,11±0,22 

14 
 

0,94±0,23 0,13±0,01 6,6±0,3 12,47±0,11 1,07±0,13 

15 
 

0,84±0,2 0,11±0,01 8,17±0,15 11±0,1 1,3±0,49 

16 
 

1,05±0,18 0,12±0,02 5,27±0,48 12,3±0,39 1,04±0,10 

17 
 

0,99±0,30 0,24±0,06 8,5±1,46 12,2±0,26 1,15±0,24 

18 
 

0,77±0,01 0,22±0,01 7,4±0,1 10,7±0,1 1,23±0,12 

19 
 

0,89±0,02 0,08±0,01 7,27±0,40 12,6±0,1 1,22±0,08 

20 
 

0,81±0,01 0,15±0,04 6,8±0,26 11,33±0,31 1,18±0,05 

21 1,11±0,33 0,21±0,06 8,23±1,44 9,7±0,75 1,01±0,3 

22 0,81 ±0,07 0,16 ±0,02 6,97 ±0,35 11,9 ±0,1 1,61 ±0,57 

23 0,9±0,19 0,21±0,01 7,34±0,99 13,13±0,35 0,87 ±0,03 

24 0,96±0,14 0,19±0,06 7,27±0,55 12,16±0,86 0,86 ±0,07 

25 1,09±0,54 0,39±0,27 9,04±1,37 11,78±0,31 0,96 ±0,04 

26 0,94±0,26 0,42±0,35 8,57±1,51 7,9±0,56 0,73 ±0,02 

27 0,86±0,04 0,24±0,03 7,27±0,68 12 ,03±0,40 1,1 ±0,12 

28 1,03±0,4 0,24±0,05 8,3±0,1 12±0,1 0,84 ±0,03 
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29 0,85±0,02 0,35±0,01 4,3±0,1 10,7±0,1 0,86 ±0,05 

30 0,63±0,01 0,15±0,01 6,9±0,1 12,3±0,1 1,17 ±0,18 

31 0,78±0,02 0,24±0,01 5,2±0,1 12±0,1 0,77 ±0,05 

32 1,05±0,21 0,20±0,01 7,25±0,82 9,6±68 1,25 ±0,24 

33 1,04±0,22 0,12±0,3 5,4±0,5 9,94±0,16 1,17 ±0,13 

34 0,90±0,01 0,1±0,01 5,9±0,1 12,4±0,1 0,83 ±0,06 

35 1,25±0,19 0,19±0,04 7,83±2,59 10,57±0,15 1,08 ±0,02 

36 1,29±0,45 0,18±0,07 5,38±0,22 9,4±0,1 1,1 ±0,12 

37 0,97±0,18 0,19±0,02 6±0,08 11,7±0,72 1,13 ±0,07 

38 0,88±0,18 0,17±0,04 6,44±0,70 11,54±0,53 0,98 ±0,04 

39 0,80±0,01 0,16±0,01 7,3±0,1 11,6±0,1 1,30 ±0,22 

40 1,2±0,02 0,11±0,01 5,18±0,07 13,5±0,1 1,08 ±0,07 

41 0,86±0,04 0,14±0,02 5,86±0,86 13,3±0,1 2,12 ±0,99 

 

 

 



 

Résumé  

Le diabète au cours de la grossesse est un problème de santé publique de plus en plus préoccupant en 

raison de ses répercussions sur la santé maternelle et fœtale. L’objectif de notre étude est d’évaluer les 

facteurs de risque, le profil biochimique ainsi que les principales complications associées au diabète 

chronique (type 1 et 2) et au diabète gestationnel chez Quarante et une femmes enceintes âgées de 24 à 

45 ans. L’étude a été réalisée au sein de l’hôpital hautement spécialisé SBIHI TASSADIT de Tizi-

Ouzou, dans le service de grossesse à haut risque (GHR). Les résultats ont révélé une prévalence du 

diabète plus élevée chez les femmes de plus de 30 ans, avec une prédominance de cas de multiparité. 

Par ailleurs, notre étude a mis en évidence plusieurs associations entre le diabète et d’autres 

pathologies fréquemment rencontrée, en particulier le surpoids, qui constitue un facteur de risque 

majeur pouvant favoriser l’apparition de complications telles que l’hypertension artérielle (HTA) et la 

prééclampsie, le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK), ainsi que des troubles thyroïdiens, 

incluant l’hyperthyroïdie et l’hypothyroïdie. En complément, des prélèvements sanguins à s’avoir 

l’hémoglobine, l’urée sanguine, la créatinine, ainsi que la glycémie à jeun et postprandiale, ont montré 

que la majorité des patientes présentaient un taux d’hémoglobine compris dans les normes, une 

fonction rénale préservée et une glycémie bien contrôlée, traduisant un suivi thérapeutique 

relativement efficace. Ces résultats confirment que le diabète au cours de la grossesse qu’il soit 

chronique ou gestationnel peut entrainer des complications graves tant pour la mère que pour le fœtus 

et soulignent l’importance d’un diagnostic précoce, d’un suivi biochimique régulier et d’une prise en 

charge multidisciplinaire pour contrôler le bon déroulement de la grossesse. 

Mots clés : Diabète chronique, diabète gestationnel, prélèvements sanguins, facteur de risque. 

Abstract  
Diabetes during pregnancy is an increasingly concerning public health issue due to its impact 

on both maternal and fetal health. The aim of our study was to evaluate the risk factors, 

biochemical profile, and main complications associated with chronic diabetes (types 1 and 2) 

and gestational diabetes in Forty-one pregnant diabetic women aged 24 to 45 years. The study 

was conducted at the highly specialized SBIHI TASSADIT Hospital in Tizi-Ouzou, within 

the high-risk pregnancy (HRP) department. The results revealed a higher prevalence of 

diabetes among women over 30 years old, with a predominance of multiparity cases. 

Furthermore, our study highlighted several associations between diabetes and other 

commonly encountered conditions, particularly overweight, which is a major risk factor that 

may promote complications such as hypertension (HTA) and preeclampsia, polycystic ovary 

syndrome (PCOS) and thyroid disorders, such as hyperthyroidism and hypothyroidism. 

Additionally, blood samples including hemoglobin, blood urea, creatinine, as well as fasting 

and postprandial blood glucose levels, showed that the majority of patients had hemoglobin 

levels within normal ranges, preserved renal function, and well-controlled glycemia, 

reflecting relatively effective therapeutic management. These results confirm that diabetes 

during pregnancy, whether chronic or gestational, can lead to serious complications for both 

mother and fetus and emphasize the importance of early diagnosis, regular biochemical 

monitoring, and multidisciplinary care to ensure a healthy pregnancy outcome. 

Keywords : Gestational diabetes, chronic diabetes, blood samples, risk factor. 


