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Blastocyste:stade de développement embryonnaire (5°™ jour) juste avant la nidation dans
I’utérus.

Cellules déciduales: cellules de I’endométre modifiées sous I’effet de la progestérone pour
accueillir I’embryon lors de la nidation.

Chorde dorsale: structure rigide en position dorsale est située entre le tube digestif, coté
ventrale, et le tube neural, coté dorsal

Corps cétoniques: molécules produites par le foie lors d’un manque de glucose Ils servent de
carburant alternatif, notamment pour le cerveau.

Cumulus oophorus: est un amas de cellules folliculaires qui entoure I’ovocyte (cellule ceuf)
au sein du follicule ovarien et aprés 1’ovulation.

Hémochorial: placenta des mammiféres décidues, lorsque les villosités foetales du placenta
baignent dans des lacs sanguins.

Hypophyse: glande endocrine située a la base du cerveau, divisée en adénohypophyse et
neurohypophyse, régule de nombreuses hormones.

Insulino-résistance: état ou les cellules ne répondent plus efficacement a I’insuline causant
une hyperglycémie, peut évoluer vers un diabéte de type 2.

Implantation embryonnaire: Fixation de I’ovule fécondé dans la muqueuse utérine.
Granulosa: est un ensemble de cellules du follicule ovarien situées autour de ’ovocyte.

Malformation congénitale: anomalie présente dés la naissance, pouvant affecter la structure
ou la fonction d’un organe ou d’un membre.

Métalloprotéine: protéine contenant un ion métallique essentiel a sa fonction (ex
hémoglobine avec le fer).

Mugqueuse utérine: couche interne de [I'utérus qui se modifie chaque cycle pour
éventuellement accueillir un embryon.

Stroma: tissu de soutien d’un organe (par exemple, stroma ovarien ou utérin).

Villosités: sont des saillies d’un tissu biologique, lui conférant un aspect poilu on les trouve
par exemple dans les intestins ou au niveau du placenta.
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Introduction

Les maladies chroniques regroupent un ensemble d’affections non transmissibles,
caractérisées par une évolution lente et une longue durée de progression(Care, 2019). Les
plus fréquentes sont les maladies cardiovasculaires, les cancers, les maladies respiratoires
chroniques ainsi que le diabete (Johns et al., 2018).

Dans ce contexte, le diabete, et plus particulierement le diabéte gestationnel, constitue un
exemple majeur. Il s’agit de la complication métabolique la plus fréquente de la grossesse
(Reece, 2010), et son association avec celle-ci entraine un risque accru de complications a
court et a long terme, tant pour la mére que pour I’enfant, est désormais bien établie
(Vounzoulaki et al., 2020).

Le diabéte gestationnel est défini comme un trouble de la tolérance au glucose entrainant
une hyperglycémie de gravité variable, déterminée pour la premiére fois pendant la
grossesse(vambergue , 2013).

Le diabete gestationnel est associé a de nombreuses complications a court terme, tant
pour la mére que pour le nouveau-né. Chez la mére, il peut entrainer une hypertension
gravidique, une prééclampsie, ainsi qu’un taux accru de césariennes. Chez le nouveau-né, les
conséquences incluent une macrosomie feetale, une dystocie des épaules et un risque de
détresse respiratoire. A long terme, ce trouble métabolique expose les méres & un risque élevé
de développer un diabéte de type 2, tandis que les enfants nés de ces grossesses présentent une
prédisposition accrue aux maladies métaboliques (Lajili et al., 2022).

Ces complications s’expliquent en partie par ’action des hormones placentaires, qui
entrainent une résistance physiologique a I'insuline au cours de la grossesse. Lorsque la
production d’insuline par le pancréas devient insuffisante pour compenser cette résistance,
une hyperglycémie s’installe, définissant le diabéte gestationnel (Akinyemi et al., 2023).Ce
travail est structuré en deux grandes parties. La premiére partie correspond a une synthese
bibliographique, composée de deux chapitres. Le premier chapitre abordera les généralités sur
la grossesse et le cycle de reproduction féminin, en détaillant les différentes phases du cycle
reproducteur ainsi que leur régulation hormonale, tout en présentant des généralités sur la
grossesse et le développement feetal. Le second chapitre sera consacré a la physiopathologie
du diabete gestationnel. 1l en exposera la définition, les adaptations métaboliques normales
durant la grossesse, les mécanismes pathologiques impliqués, les complications potentielles,
les facteurs de risque, ainsi que les méthodes de dépistage.

La deuxieme partie du manuscrit sera consacrée a 1’approche pratique, ou nous
présenterons en détail le matériel et les méthodes employés pour notre recherche, ainsi que les
résultats obtenus, accompagnés de leur analyse et de leur discussion. Le manuscrit s’achévera
avec une conclusion et perspectives.
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Chapitre | Généralites sur la grossesse et le diabete

1. Généralités sur le cycle de la reproduction chez la femme

La reproduction est un processus biologique essentiel a la création de nouveaux
individus au sein d'une méme espéce. Chez les femmes, l'appareil reproducteur est soumis a
des cycles réguliers caractérisés par des changements anatomiques et fonctionnels, tous deux
régis par les sécrétions hormonales du systéme hypothalamus-hypophyse (Young, 2011).

1.1. Cycle de la reproduction chez la femme

Le cycle reproducteur féminin s'étend généralement sur une période de 24 a 35 jours,
avec une durée moyenne de 28 jours. Les cycles ovariens et menstruels, ainsi que la libération
d'’hormones par l'adénohypophyse, sarticulent autour des quatre phases du cycle de
reproduction. Les niveaux relatifs d'hormones de I'adénohypophyse (hormone folliculo-
stimulante et hormone lutéinisante) et des hormones ovariennes (cestrogénes et progestérone)
varient au cours des différentes phases d'un cycle normal de reproduction. Les cestrogenes
sont secrétées par le follicule dominant avant l'ovulation, tandis qu'aprés celle-ci, la
progestérone et les cestrogénes sont produits par le corps jaune. Le cycle menstruel se divise
en quatre phases distinctes: la phase menstruelle, la phase folliculaire, I’ovulation et la phase
lutéale (Johnson and Everitt, 2001).

1.1.1. Phase menstruelle

La phase menstruelle, qui dure environ cing jours, représente les premiers jours du cycle.
Il est convenu que le premier jour des menstruations marque le debut de ce cycle. La phase
menstruelle correspond a la desquamation de la couche fonctionnelle de ’endométre, qui
survient en I’absence d’implantation embryonnaire. Lorsque la grossesse ne se produit pas, la
chute des concentrations hormonales entraine la dégradation de cette couche. Les
menstruations sont initiées par des cellules déciduales sensibles a la progestérone et sont
médiées par la libération de prostaglandines, la vasoconstriction des vaisseaux sanguins et
I’activation des métalloprotéases matricielles par les leucocytes, ce qui conduit a la rupture et
a I’élimination du tissu endométrial (Mihm et al.,2011).

1.1.2. Phase folliculaire

La phase folliculaire du cycle ovarien est un processus complexe divisé en deux étapes
principales : la phase pré-antrale, indépendante des gonadotrophines, et la phase antrale,
dépendante de ces hormones. La phase pré-antrale, d'une durée d'environ 120 jours, voit la
transformation des follicules primordiaux en follicules secondaires grace a des facteurs
moléculaires tels que GDF9. La majorité de ces follicules dégéneérent. La phase antrale, qui
dure environ 71 jours, est marquée par la sélection d'un follicule dominant parmi les follicules
antraux, sous l'influence de la FSH et de la LH. L'cestradiol et I'inhibine B, produits par les
follicules, régulent les niveaux de FSH, tandis que I'normone anti-mullérienneinhibe le
recrutement des follicules primordiaux. L'inhibine B stimule la croissance et la maturation
folliculaire. En résumé, la phase folliculaire est un processus finement régulé par des
hormones et des facteurs intra-ovariens, aboutissant a la sélection d'un follicule dominant prét

2
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A ovuler (Letombe et al.,2019).
1.1.3. Ovulation

L'ovulation est le processus par lequel un ovocyte Il fécondable est expulsé d'un follicule
mature en réponse a une décharge de LH. Ce phénomene se produit aprés la rupture du
follicule ovulatoire, modifiant completement I'architecture des ovaires. Au moment de
l'ovulation, le follicule, sous tension, fait saillie a la surface de l'ovaire, avec son sommet
recouvert d'une fine couche de stroma et d'épithélium ovarien. La rupture se produit au niveau
de l'apex du follicule, provoquée par des enzymes protéolytiques activées par des
prostaglandines, entrainant une diminution locale du débit sanguin et la mort des cellules
épithéliales. Cette rupture, accompagnée d'une goulotte de la pression hydrostatique,
provoque une contraction du follicule qui éjecte le cumulus oophorus ainsi que le liquide
folliculaire dans la cavité péritonéale, parfois avec un peu de sang, ce qui peut entrainer des
douleurs lors de lI'ovulation (Encha-Razavi et Escudier, 2003).

1.1.4. Phase lutéale

Trente-six a quarante heures apres le pic pré-ovulatoire de LH, le follicule se rompt et
l'ovocyte expulsé dans la cavité abdominale migre dans la trompe. L'ovulation marque le
début de la phase lutéale. Le pic de LH marque d'autre part l'arrét de la prolifération des
cellules de la granulosa. Ces cellules se transforment en un corps jaune, car elles acquierent
les enzymes nécessaires a la production de progestérone, comme la 3p-hydrox stéroide
déshydrogénase. La durée de vie du corps jaune est stable d'un cycle a l'autre. Elle est de 14
jours chez la femme. Le corps jaune sécrete de la progestérone, initialement sous la
dépendance de la LH, puis sous le contréle de I'hCG.La phase lutéale se caractérise par la
transformation de I’endométre sous I’action de la progestérone, le préparant a une éventuelle
nidation. Elle correspond a la phase sécrétoire. La fenétre d’implantation optimale se situe
entre le 20¢ et le 22¢ jour du cycle. En I’absence de grossesse, la chute des hormones entraine
la desquamation de I’endomeétre, se traduisant par les régles. En revanche, en cas de grossesse,
I’hCG soutient la production de progestérone par le corps jaune, ce qui permet de maintenir
I’endométre et d’empécher la survenue des menstruations (Saint-Dizier et Chastant-
Maillard, 2014).La figure ci-apres illustre les phases du cycle ovarien.
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Figurel : Phases du cycle ovarien*
1.2. Axe hypothalamo-hypophysaire

Les cycles ovariens et menstruels sont contrdlés par la gonadolibérine (GnRH), produite
par I'nypothalamus. La GnRH stimule la libération de I'hormone folliculo-stimulante (FSH) et
de I'normone lutéinisante (LH) par l'adéenohypophyse. La FSH favorise la croissance des
follicules ovariens, tandis que la LH soutient leur développement ultérieur. Ensemble, ces
hormones induisent la sécrétion d'cestrogenes. Au milieu du cycle, la LH déclenche 1'ovulation
et favorise la formation du corps jaune, qui produit également des cestrogénes, de la
progestérone, de la relaxine et de I'inhibine (Johnson and Everitt, 2001).

L'axe hypothalamo-hypophysaire est un systeme crucial de régulation hormonale, est
constitué de I'hypothalamus et de [I'hypophyse, deux régions distinctes du cerveau.
L'hypothalamus, une petite zone regroupant plusieurs noyaux prés du troisieme ventricule et
du chiasma optique, produit des hormones spécifiques. Ces hormones hypothalamiques
atteignent I'hypophyse antérieure (adénohypophyse) via un réseau vasculaire spécialisé appelé
systeme porte hypothalamo-hypophysaire, situé dans la tige infundibulaire.les hormones
hypothalamiques agissant sur l'adénohypophyse, appelées libérines, stimulent les cellules
hypophysaires a sécréter leurs propres hormones. Ces derniéres ciblent ensuite divers organes
périphériques, orchestrant ainsi cing axes hypothalamo-adénohypophysaires principaux :
thyréotrope, somatotrope, gonadotrope, corticotrope (Bessaguet et al., 2023)
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2. Généralités sur la grossesse et le développement embryonnaire et feetal

La grossesse constitue un enchainement complexe et harmonisé de processus biologiques,
débutant avec la fécondation et se prolongeant jusqu’au développement complet du feetus.
Elle repose sur des étapes clés, telles que la rencontre des gameétes, 1’implantationde
I’embryon et la formation du placenta, organe essentiel assurant les échanges entre la mére et
le foetus.

2.1. Fécondation

La fécondation est un processus moléculaire complexe constitué de plusieurs étapes
successives, au cours duquel deux gametes haploides, hautement méthylés et spécifiquement
différenciésle spermatozoide et l’ovocyte se rencontrent. Chacun forme un pronoyau,
respectivement male et femelle, dont la fusion aboutit a la formation du zygote. Ce
processusdébute par la migration des spermatozoides a travers la matrice du cumulus
oophorus, suivie de leur adhésion puis pénétration dans la zone pellucide. Ensuite, les
membranes plasmiques des deux gametes fusionnent, une étape au cours de laquelle
interviennent des molécules spécifiques dont I’intégrité fonctionnelle est essentielle au bon
déroulement des événements. Apreés la fusion membranaire, I’ovocyte est activé et un
mécanisme rapide blogue la polyspermie, empéchant ainsi la pénétration de spermatozoides
supplémentaires. Enfin, les pronoyaux méle et femelle se rejoignent et fusionnent pour former
le noyau diploide du zygote, marquant la conclusion de la fécondation. Avant de détailler
chacune de ces phases, il est important de rappeler qu’aprés 1’¢jaculation, les spermatozoides
migrent depuis ['utérus vers I’oviducte, atteignant I’ampoule tubaire, site privilégi¢ de la
fecondation. Cette migration est facilitée par des molécules telles que la fertiline, tandis que
les ovocytes émettent des chimioattractants qui guident les spermatozoides jusqu’a leur
destination. Une fois arrivés, une cascade de réactions moléculaires et biochimiques
s’enclenche pour permettre le succes du processus fécondant (Cole et Kramer,2016).

2.2. Nidation

La nidation est un processus essentiel pour la poursuite de la gestation chez les
mammiferes. En effet, I'ovocyte, qui est une cellule avec peu de réserves cytoplasmiques,
confére a l'ceuf fécondé une autonomie limitée. La nidation permet a I'embryon d'établir un
contact avec l'organisme maternel et de recevoir les nutriments nécessaires a son
développement. Pour que la nidation soit reussie, il est crucial que le blastocyste interagisse
correctement avec la muqueuse utérine, ce qui nécessite des ajustements dans les deux
structures impliquées (Poirier et al.,2006).
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L'implantation embryonnaire, ou nidation, est un processus essentiel qui se déroule sur
environ une semaine. Le blastocyste, aprés avoir évolué librement dans la cavité utérine
pendant un a deux jours, s'implante dans la muqueuse utérine, généralement sur la face
postérieure supérieure. Ce processus est crucial car I'ccuf humain, étant alécithique ne peut pas
nourrir. L'implantation humaine est de type hémochorial, ce qui signifie que le trophoblaste
interagit intensément avec la mugueuse endométriale, pénétrant jusqu'aux capillaires
maternels pour assurer un échange nutritionnel direct. Entre le 14°™ et le 20°™ jour,
sousl'influence synergique des cestrogenes et de la progestérone, les glandes
endométrialesdeviennent plus flexibles, tandis que le tissu conjonctif devient plus cedémateux.
Ces modifications se poursuivent jusqu'au 22°™ jour avec un cedéme prononcé du chorion et
une sécrétion glycogénique accrue des glandes endometriales. La nidation se produit lorsque
l'eedéme atteint son maximum, juste aprés le 20°™ jour, permettant ainsi de protéger et de
nourrir I'embryon au sein de I'endometre maternel (Pradel etResche, 2005).

2.3. Placenta

Le placenta présente une forme arrondie ou ovale, avec un diamétre compris entre 18 et
20 cm et un poids d'environ 500 g. Sa face feetale, également appelée plaque choriale, montre
I'arborisation des vaisseaux ombilicaux, ou les arteres sont situées au-dessus des veines. La
face maternelle est caractérisée par des cotyledons maternels a surface lisse, séparés par des
sillons plus ou moins prononcés (Evian-Brion et Malassiné, 2010).

Les mémes auteurs rajoutent que le rapport entre le poids du placenta et celui du feetus change
tout au long de la grossesse et constitue un bon indicateur de leur développement harmonieux.
Jusqu'a 16 semaines d'aménorrhée, le placenta est relativement volumineux. A environ 16 SA,
le poids du placenta et celui du feetus sont chacun d'environ 100 g. Vers 28 SA, le placenta
atteint environ 250 g tandis que le foetus poursuit sa croissance. A terme (vers 40 SA), ces
proportions continuent d'évoluer pour soutenir la croissance finale.

2.3.1. Echanges feetaux maternels

La croissance foetale est étroitement liée a la disponibilité des nutriments dans
I’organisme maternel, ainsi qu’a la capacité du placenta a en assurer le transfert vers le feetus.
En raison de sa structure anatomique spécifique, le placenta empéche tout contact direct entre
le sang maternel et le sang feetal. Les échanges entre les deux circulations ne sont donc
possibles qu’a travers des mécanismes spécialisés faisant intervenir des protéines de transport,
des gradients électrochimiques et des canaux de diffusion. Le passage des nutriments de la
mere vers le feetus constitue un processus complexe, qui implique la traversée de deux
couches cellulaires au sein des villosités placentaires. La premiere couche, la plus proche de
la circulation maternelle, est constituée de cellules spécialisées qui tapissent les villosités et
jouent un réle clé dans les échanges. Cette couche présente deux membranes : une membrane
apicale orientée vers le sang maternel, et une membrane basale tournée vers les capillaires
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feetaux. Aprés avoir traversé cette premicre barriere, les nutriments doivent franchir une
seconde couche, composée des cellules de ’endothélium capillaire feetal. Cette couche est
sélectivement perméable : elle permet le passage préférentiel des petites molécules telles que
le glucose et les acides aminés, tout en limitant la diffusion des molécules de plus grande
taille (Brett et al.,2014).

Le transfert des nutriments de la mére vers le foetus repose sur des mécanismes passifs et
actifs, comme la diffusion facilitée, le transport actif, 1’endocytose et 1’exocytose. Ces
processus, assurés par des protéines spécifiques situées sur les membranes placentaires,
permettent de franchir les barricres biologiques et de répondre aux besoins du feetus en
croissance. Le type et la localisation de ces transporteurs régulent I’efficacité des échanges
materno-fecetaux (Brett et al.,2014). La figue 2 illustre les principaux échanges
physiologiques entre la circulation maternelle et feetale au niveau de placenta.
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Figure 2 :Echanges materno-feetaux au niveau du placenta*
2.3.2. Activité hormonale

Les principales hormones impliquées au cours de la grossesse sont les stéroides sexuels,
en particulier I’cestradiol et la progestérone, sécrétés d’abord par les ovaires puis par le
placenta. Ainsi que le cortisol, est un glucocorticoide produit par les glandes surrénales, la
prolactineest hormone peptidique d’origine hypophysaire, et son homologue placentaire, le
lactogéne placentaire. Ces hormones, dont les concentrations augmentent considérablement
durant la gestation, traversent la barriere hémato-encéphalique et exercent leur action sur des
récepteurs spécifiques présents dans diverses régions cérébrales. Ces modifications
endocriniennes induisent de profondes adaptations des systemes autonomes et
homéostatiques. Parmi ces changements,on observe une modification des rythmes de
sécrétion de certaines hormones de 1’ocytocine et de la prolactine sont largement modifiés
afin de répondre aux exigences physiologiques de la grossesse et de préparer I’organisme a la



Chapitre | Généralites sur la grossesse et le diabete

maternité. Parallélement, lappétit est stimulé, tandis que la sensibilité aux hormones
métaboliques telles que la leptine et ’insuline diminue, favorisant ainsi un bilan énergétique
positif. D’autres fonctions vitales, telles que ’homéostasie glucidique et la thermorégulation
sont également ajustées afin d’optimiser I’environnement intra-utérin et de soutenir le
développement feetal (Grattan et Laydman, 2020).

3.Généralités sur le diabéte sucré

Le diabéte sucré est une maladie silencieuse en constante progression, dont I’impact
compromet a la fois la qualité de vie et le pronostic vital.

3.1. Définition de diabeéte sucré

Le diabéte sucré est une affection métabolique chronique caractérisée par une élévation
anormale et persistante de la glycémie, résultant d’une insuffisance de la sécrétion d’insuline,
d’une diminution de son efficacité, ou d’une combinaison des deux. L’msuline, hormone a
effet anabolique, joue un role fondamental dans la régulation du meétabolisme des glucides,
des lipides et des protéines. Les altérations metaboliques liées au diabéte affectent
principalement les tissus sensibles a I’insuline, tels que le tissu adipeux, les muscles
squelettiques et le foie, en raison d’un état de résistance insulinique (Antar et al., 2023).

Les mémes auteurs rajoutent que la présentation clinique du diabéte varie selon le type
de diabéte et la durée de son éevolution. Une hyperglycémie importante, notamment en cas
d’insulinopénie totale comme chez certains enfants, peut se manifester par des symptomes
typiques tels qu'une faim excessive (polyphagie), une soif intense (polydipsie), une
augmentation du volume urinaire (polyurie), une perte de poids involontaire et des troubles
visuels. Cependant, dans de nombreux cas, notamment au début du diabete de type 2, la
maladie peut évoluer de maniere silencieuse, sans signes cliniques apparents.

3.2. Nouvelle classification du diabéte

La nouvelle classification du diabete se base sur I'étiologie de la maladie. De ce fait, les
termes « insulinodépendant » et « non insulinodépendant » ont été abandonnés (Spinas et
Lehman, 2001).Les caractéristiques clés, les mécanismes et les conséquences des trois
principaux types de diabéte sont résumés dans le tableau ci-dessous.

Tableau I: Principaux types de diabéte : caractéristiques, mécanismes et conséquences
(Antar et al.,2023)

Type de Mécanisme Moment d’apparition Conséquences principales
diabéte physiopathologique
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Diabéte
type 1

Diabéte
type2

Diabéte
gestationnel

Maladie auto-immune avec
destruction progressive des
cellules béta, entrainant une
carence absolue en insuline.

Résistance a I’insuline associée

a une sécrétion d’insuline
inadéquate (carence relative).

Hyperglycémie survenant
pendant la grossesse, souvent
due a une insulino-résistance
induite par les hormones
placentaires.

Généralement durant
I’enfance ou
I’adolescence, mais
peut survenir a tout
age.

Le plus souvent a I’age
adulte, mais de plus en
plus fréquent chez les
jeunes.

Diagnostic durant le 2
“Mou 3*™trimestre de
la grossesse.

Baisse marquée de la
sécrétion d’insuline,
hyperglycémie, dépendance
a I’insulinothérapie.

Hyperglycémie chronique,
évolution progressive,
complications métaboliques
multiples.

Risque accru de
complications obstétricales,
macrosomie feetale,
prédisposition future au
diabéte de type 2 chez la
meére et I’enfant
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1. Métabolisme pendant la grossesse normale

L’organisme maternel en fin de grossesse développe une résistance a [I’insuline,
mécanisme qui augmente la disponibilité du glucose pour le feetus. Celui-ci utilise le glucose
comme principal substrat énergétique, dont le transfert est assuré par le placenta. Cependant,
cette adaptation peut exposer la mére a un risque d’hypoglycémie Herrera et Ortega (2008).
Les mémes auteurs soulignent également que les besoins en protéines augmentent tout au
long de la gestation, favorisant la rétention d’azote maternel pour soutenir la croissance
foetale, tandis que les niveaux d'acides aminés dans le plasma maternel diminuent. Ils
indiquent aussi que la grossesse est associée a une accumulation de dépdts graisseux et a une
hyperlipidémie, surtout au troisieme trimestre, ou les produits issus de la lipolyse sont utilisés
pour produire du glucose et des corps cétoniques transférés au feetus.Ces mémes auteurs
insistent sur I’importance des micronutriments pour qu’ils précisent que des carences en fer,
iode et zinc peuvent compromettre le développement prénatal, et que les vitamines
antioxydantes préviennent les issues anormales de la grossesse.

Parmi les vitamines hydrophiles, l'acide folique est essentiel pour la synthése des acides
nucléiques et le développement placentaire, tandis que la vitamine C, au rble antioxydant, est
liee au poids et a la taille du nouveau-né (Hod et al., 2008).

2. Définition du diabéte gestationnel

Selon les recommandations de la 4°™ conférence internationale sur le diabéte
gestationnel (2007) et de l'organisation mondiale de la santé, le diabéte gestationnel est defini
comme un trouble de la tolérance au glucose entrainant une hyperglycémie de gravité
variable, déterminée pour la premiére fois pendant la grossesse, selon le traitement nécessaire
ou de I'évolution apres l'accouchement. Vambergue (2013) rappelle que cette définition
regroupe deux situations cliniques distinctes.

> Le diabete gestationnel au sens strict, qui correspond a une perturbation de la
régulation de la glycémie généralement apparue au deuxieme ou troisiéme trimestre de
la grossesse, liée aux changements hormonaux propres a cette période. Cette
hyperglycémie est généralement temporaire et disparait aprés lI'accouchement.

» Un diabéte préexistant non diagnostiqué auparavant, souvent de type 2 (plus rarement
de type 1), qui est révélé par les modifications provoquées par la grossesse. Dans ce
cas, le diabéte persiste aprés la naissance de I'enfant.

3. Physiopathologie du diabéte gestationnel

La grossesse entraine une augmentation progressive de la résistance a I'insuline, qui
s’intensifie avec 1’avancée de 1’dge gestationnel. Cette insulino-résistance est principalement
provoquée par 1'unité foeto-placentaire. Bien que les mécanismes exacts restent partiellement
inconnus, plusieurs facteurs clés ont été identifiés, notamment la sécrétion placentaire de
TNF-a (TumorNecrosis Factor-o), de ’hormone lactogeéne placentaire, de 1’hormone de
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croissance, ainsi que 1’¢1évation des concentrations circulantes de cortisol et de progestérone.
Pour compenser cette résistance et maintenir une glycémie maternelle normale, les cellules
du pancréas augmentent leur production d’insuline. Ces adaptations métaboliques, touchant a
la fois les glucides et les lipides maternels, garantissent un apport nutritionnel optimal au
feetus. Par ailleurs, la transmission du glucose au feetus via le placenta est facilitée par une
augmentation d’environ 30 % de la production hépatique endogéne de glucose chez la mére
(Pirson et al., 2016).

Les mémes auteurs rajoutent des études longitudinales ont révélé que la baisse de la
sensibilit¢ a D’insuline survient avant la dysfonction des cellules B. Chez les femmes
présentant déja une insulino-résistance avant la grossesse, ce phénoméne s’intensifie durant la
gestation. L’augmentation des niveaux de glucose sanguin favorise une croissance feetale
excessive, principalement due a ’hyperinsulinisme fcetal. De plus, des concentrations €élevées
d’acides aminés et d’acides gras libres participent également a la physiopathologie du diabéte
gestationnel.

3.1. Facteurs modulant I’insulino-résistance

Durand (2007) souligne qu'il existe divers facteurs qui modulent la sécrétion d’insuline
et favorisent [l'insulino-résistance. Parmi ces facteurs, on trouve les cestrogénes, la
progestérone, la prolactine, le cortisol, I'hormone lactogéne placentaire et la leptine.

3.1.1. (Estrogénes

Le placenta ne peut pas synthétiser les cestrogénes par lui-méme;il doit d'abord
aromatiser les androgeénes provenant du feetus. Les taux d'cestrogénes commencent a
augmenter autour du 35°™jour aprés la conception, bien qu'ils possédent de faibles propriétés
anti-insuliniques(Durand, 2007).

3.1.2. Progestérone

La progestérone a un impact direct sur le métabolisme des glucides. Sa concentration
augmente dés le début de la grossesse, d’abord produite par le corps jaune, puis par le
placenta a partir du deuxiéme mois. Elle atteint un pic vers la 32°™semaine de
gestation(Durand, 2007).

3.1.3. Prolactine

Les taux de prolactine augmentent de 5 a 10 fois durant la grossesse. Des recherches
montrent que lorsque les cellules sont incubées avec de la prolactine, la sécrétion d'insuline
augmente également. Toutefois, dans les adipocytes, la prolactine réduit le transport du
glucose sans affecter la liaison de I'insuline a son récepteur(Durand, 2007).
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3.1.4. Cortisol

Le cortisol est probablement I'hormone la plus diabétogéne. Sa sécrétion est stimulée
par une augmentation de la production hépatique de globuline. A la fin de la grossesse, les
niveaux de cortisol sont environ deux fois et demie plus élevés(Durand, 2007).

3.1.5. Hormone lactogéne placentaire

Cette hormone augmente au cours de la grossesse et joue un role dans le développement
de [linsulino-résistance. Les mécanismes exacts de son action restent encore mal
compris(Durand, 2007).

3.1.6. Leptine

La leptine produite par les cellules trophoblastiques et par le liquide amniotique, le taux de
leptine augmente progressivement pendant la grossesse. La production de leptine par le
placenta peut étre régulée in utero, et linsuline semble étre un modulateur clé dans
I'expression de la leptine. Ces hormones interagissent dans un réseau complexe qui influence
a la fois la sécrétion d'insuline et l'insulino-résistance au cours de la grossesse, contribuant
ainsi aux adaptations metaboliques nécessaires pour soutenir le développement
feetal(Durand, 2007).

4. Complications maternelles

Le diabete gestationnel expose la mére a un risque accru de prééclampsie, d’hypertension
artérielle ainsi que de complications rénales.

4.1. Prééclampsie

La prééclampsie est une complication grave de la grossesse, responsable d’une morbi-
mortalité maternelle et foetale importante. Sa forme séveére se caractérise par une hypertension
artérielle élevée associée a des signes cliniques et biologiques de dysfonction d’organes. Ces
patientes doivent étre prises en charge dans des maternités équipées de services de
réanimation adulte et néonatale (Fisher, 2019).

4.2. Hypertension artérielle gravidique

L’hypertension artérielle gravidique apparait aprés 20 semaines d’aménorrhée, sans
antécédents d’HTA ni signes de pré-éclampsie. Elle est définie par une pression > 140/90
mmHg, et devient sévére a partir de 160/110 mmHg. Elle se distingue de ’'HTA chronique,
présente avant 20 SA. La tension doit étre mesurée aprés 5 minutes de repos, en position
assise ou semi-assise (Bagou et al., 2017).
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1.3. Complications rénales

Les complications rénales pendant la grossesse dépendent de la sevérinité de I’atteinte
rénale. En cas d’insuffisance rénale modérée, la grossesse est possible sous
étroitesurveillance. En revanche, une insuffisance rénale sévére constitue une contre-
indication majeure en raison des risques €levés de prééclampsie, de RCIU et de mortalité
feetale pouvant atteindre 50 % (Young, 2011).

5. Complications embryonnaires et feetales

Les complications embryonnaires et foetales associées au diabete gestationnel sont
variées et sont présentées dans le tableau ci-dessous (Perlemuter et al., 2000).

Tableau Il : Complications embryonnaires et feetales associées au diabéte gestationnel.

Complication Définition

Elles sont l'une des complications les plus préoccupantes
pour les futures meres, étant fortement liées a la glycémie
Malformations congénitales durant les huit premiéres semaines de grossesse. Elles
peuvent affecter divers systemes:le cceur, le systéme
nerveux central, le squelette et I'appareil urogénital.

La macrosomie feetale résulte de I'hyperinsulinisme chez
le feetus, causé¢ par I'hyperglycémie maternelle, se
manifeste par une obésité et une splanchomeégalie. Les cas
modérés sont plus fréquents que les formes seveéres, qui
peuvent entrainer des complications cardiaques ou
obstétricales.

Macrosomie

L'hypotrophie peut survenir si la mére souffre de troubles
Hypotrophiefeetale vasculaires ou de néphropathie.

Cette condition est due aux désordres métaboliques tels
Souffrancefeetalechronique que I'hyperglycémie et la cétose, ainsi qu'a la toxémie
gravidique.

Les avortements spontanés peuvent étre liés a des
Avortementsspontanés malformations létales et semblent plus fréquents chez les
femmes diabétiques mal contrélées.

Le risque de prématurité est particuliérement accru en cas
Prématurité d'hypertension maternelle, multipliant par cing les
chances d'accouchement prématuré.

Celles-ci sont souvent causées par un retard dans la
Détressesrespiratoires maturation du surfactant pulmonaire, généralement
associe a la prématurité.

Des problémes tels que ’hyper glycémie néonatale di a
I’hyperinsulinisme, 1’hyper bilirubinémie, I'hypocalcémie,
Troubles métaboliques néonataux peuvent se manifester. L'hypoglycémie doit étre
particulierement surveillée en raison de ses effets
potentiels sur un cerveau immature.
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Des troubles du développement psychomoteur ont été
observés chez certains enfants nés de meres diabétiques,
bien que le lien direct avec le diabéte ne soit pas toujours
établi, sauf en cas de néphropathie avérée chez la mere.

Troublesdudéveloppementpsychomoteur

elle dépend de la gravité des troubles métaboliques, de
Mort feetale in utéro I'état vasculaire maternel et de malformations létales ou
d'acces aigu d'éclampsie.

6. Facteurs de risque

Les facteurs de risque du diabete gestationnel sont multiples et comprennent des
éléments liés au mode de vie et a la génétique. Parmi les principaux facteurs de risque
identifiés, on trouve :

v Age maternel élevé: Les femmes de plus de 35 ans sont plus susceptibles de
développer un diabéte gestationnel (Ouzounian et Donadille, 2010).

v Surpoids et obésité: Un IMC supérieur a 25 avant la grossesse augmente le risque
(Benchahong et al., 2023).

v' Antécédents familiaux de diabéte: La présence de diabéte chez les parents ou les
fréres et sceurs peut indiquer une prédisposition génétique (Muswalietal., 2023).

v Diabeéte gestationnel lors d'une grossesse précédente: Avoir déja eu un diabéte
gestationnel augmente le risque de récidive dans les grossesses suivantes (Tayeetal.,
2022).

v" Syndrome des ovaires polykystiques: Les femmes atteintes de SOPK sont également
a risque (Yang et al., 2023).

7. Corrélations entre facteurs de risque et complications du diabéte gestationnel

Un indice de masse corporelle maternel élevé avant la grossesse est reconnu comme un
facteur de risque majeur de complications néonatales. En effet, I’obésité maternelle est
associée a un risque accru, multiplié par deux a trois, de macrosomie feetale, définie par un
poids de naissance supérieur a 4 kg, comparativement aux femmes ayant un IMC normal.
Cette condition est également liée a une incidence plus élevée d’hypoglycémie néonatale, due
a une hyperinsulinémie feetale induite par un apport glucidique excessif in utero. Par ailleurs,
une fréquence accrue d’hyperbilirubinémie a été observée chez les nouveau-nés de meres
obeses, en lien avec une hémolyse plus marquée et une augmentation des besoins de prise en
charge en unités de soins intensifs néonataux. Ces données soulignent 1’importance d’un suivi
métabolique rigoureux chez les femmes enceintes en surpoids ou obéses afin de prévenir les
complications feetales et néonatales associées (HAPO Study Cooperative Research Group,
2008).

Les femmes atteintes du SOPK présentent un risque accru de plusieurs complications
pendant la grossesse. Une méta-analyse portant sur 720 femmes avec SOPK comparées a
4505 témoins, a révélé des risques significativement plus élevés de diabéte gestationnel,
d’hypertension induite par la grossesse, de prééclampsie et de naissance prématurée. Par
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ailleurs, leurs nouveau-nés ont un risque accru d’admission en unité de soins intensifs
néonataux ainsi qu’une mortalité périnatale plus élevée. Le SOPK est aussi associé a un risque
multiplié par trois de fausses couches précoces, 1ié a un exceés d’androgenes, un déficit en
progestérone, ainsi qu’a des déséquilibres hormonaux comme une augmentation de la
prolactine et de la LH. La résistance a I’insuline, fréquente chez ces femmes, favorise le
diabéte gestationnel, qui peut entrainer des complications maternelles et feetales telles que la
macrosomie, des troubles métaboliques et des difficultés respiratoires chez le nouveau-né
(Boomsma et al., 2006).

Une méta-analyse regroupant 27 études et plus de 31 millions de femmes a révélé que
I’age maternel est associé a un risque significativement accru de complications obstétricales.
Ces complications incluent notamment la mortinatalité, la mortalité périnatale, le retard de
croissance intra-utérin, la prééclampsie, la naissance prématurée, la césarienne et une
mortalité maternelle élevée. Les risques augmentent fortement aprés 45 ans, avec une
mortalité maternelle multipliée par 11,6 chez les femmes de plus de 45 ans, et par 42,8 chez
celles de plus de 50 ans. Le risque de mortinatalité est egalement accru. Le recours a la
césarienne et la mortalité périnatale augmentent graduellement avec 1’dge (Saccone et
al.,2022).

8. Dépistage du diabete gestationnel

Le dépistage du diabéte gestationnel doit étre réalisé entre la 24°™ et la 29°™ semaine de
grossesse (Monier, 2019). La recherche d'une hyperglycémie gestationnelle se fait en deux
étapes principales : un test de dépistage, suivi si nécessaire d'un test de confirmation.

8.1. Test de dépistage (Test d'O'Sullivan)

Il consiste en l'administration orale de 50g de glucose. Une glycémie veineuse est
mesurée 1 heure apres l'ingestion de glucose. La femme n'a pas besoin d'étre a jeun pour ce
test. Le dépistage est considéré comme positif si la glycémie 1 heure aprées ingestion est
supérieure a un certain seuil, généralement 7,2 mmol/L (1,30 g/L) ou 7,8 mmol/L (1,40 g/L),
selon la sensibilité souhaitée du test. Un seuil plus bas détecte plus de cas, mais augmente le
nombre de faux positifs. Si la glycémie est supérieure a 11,1 mmol/L (2,00 g/L) lors du test
d’O'Sullivan, 'HGPO n'est pas nécessaire pour confirmer le diagnostic (Pasquet-Fevrier et
Trivin, 2004).

8.2. Test de confirmation : Hyperglycémie provoquée par voie orale

Un test d'O ‘Sullivan positif doit étre confirmé par une HGPO. Ce test consiste en
I'administration orale de 100 g de glucose, apres un jelne de la patiente. Des prélévements
sanguins sont effectués a jeun, puis a intervalles réguliers apres l'ingestion de glucose. Le
diagnostic de DG est établi si deux valeurs glycémiques ou plus dépassent les seuils suivants
:Apres 60 minutes :> 10,0 mmol/L (1,80 g/L) ; Apres 120 minutes : > 8,6 mmol/L (1,55 g/L) ;
Aprés 180 minutes :> 7,8 mmol/L (1,40 g/L)(Pasquet-Fevrier et Trivin, 2004).

15



9. Diagnostic du diabete gestationnel

Le diagnostic du diabéte gestationnel repose principalement sur les tests
d'hyperglycémie provoquée par voie orale. Les méthodes alternatives comme la mesure de la
glycémie a jeun ou non, la glycosurie ou I'némoglobine glyquée ne sont pas recommandées.
La stratégie en deux étapes implique un test de dépistage initial (HGPO 75g) sur la population
cible, suivi d'un test diagnostique (HGPO 100g) pour confirmer ou infirmer le diagnostic chez
les femmes dépistées positives. L'utilisation d'une stratégie diagnostique en une étape pourrait
réduire les désagréments liés a I'HGPO 100g, tels que les nausées, les vomissements et les
malaises, et limiter le nombre de femmes qui, bien que dépistées positives, ne réalisent pas le
deuxieme test diagnostique (Haute Autorité de Santé, 2005).

10. Prise en charge de diabete gestationnel

La prise en charge du diabéte gestationnel repose sur une approche multidisciplinaire
combinant modifications du mode de vie et suivi médical rigoureux (Allouche, 2024).
L'adoption d'une alimentation équilibrée constitue un pilier essentiel, avec des
recommandations caloriques adaptées au surpoids,sans jamais descendre en dessous de 1600
kcal par jour. L'alimentation doit étre fractionnée en trois repas principaux et deux a trois
collations pour répartir I'apport glucidique (40 a 50% de l'apport calorique total) tout au long
de la journée et contrbler la glycemie postprandiale (Young, 2011). Une activité physique
modérée réguliere complete ces mesures diététiques, tandis qu'une surveillance glycémique
étroite permet d'adapter le traitement. Lorsque les objectifs glycémiques ne sont pas atteints
aprés 7 a 10 jours de mesures hygiéno-diététiques, l'insulinothérapie est instaurée. L'insuline,
hormone anabolique essentielle qui favorise le stockage des nutriments sous forme de
glycogene et de triglycérides et exerce ses effets sur le foie, le tissu adipeux et les muscles
striés, est administrée sous forme d'analogues a action rapide (Lispro et Aspart) dont
I'efficacité et la sécurité durant la grossesse sont confirmées, ou d'insuline NPH pour les
besoins d'action prolongée (Pirson et al., 2016 ;Monier, 2019).
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Matériel et méthodes

1. Objectifs de I'étude

Cette étude, menée au sein de I’Etablissement hospitalier privé La Colombe, vise a
examiner et a identifier les facteurs de risque associés au diabéte gestationnel, ainsi qu’a
¢évaluer leur corrélation avec les complications liées a cette pathologie. L’ objectif est de
fournir des données essentielles afin d’optimiser la prévention, la prise en charge et le
suivi des femmes enceintes présentant un risque accru de développer un diabéte
gestationnel, dans le but de réduire au maximum les risques pour la mere et ’enfant.

2.Cadreet lieu de I’étude

Il s'agit d'une étude analytique et explicative menée entre février et avril 2025 au niveau
de l'établissement hospitalier privé « La Colombe » situé a Draa Ben Khedda, dans la wilaya
de Tizi-Ouzou. La Clinique médico-chirurgicale La Colombe est un établissement de santé
privé offrant une prise en charge médicale compléte et diversifiée. Elle propose une large
gamme de services spécialisés, notamment en maternité, pédiatrie, traumatologie, chirurgie et
médecine générale, afin de répondre efficacement aux besoins de santé de toute la famille.

Pour garantir un diagnostic précis et fiable, la clinique dispose d'un laboratoire d'analyses
médicales ainsi que d'un laboratoire d'anatomie et de cytologie pathologique, assurant une
qualité optimale des examens biologiques. Cette organisation intégrée permet d'offrir aux
patients des soins personnalisés, alliant expertise médicale et technologies de pointe.

Figure 3: Vue extérieure de I’établissement hospitalier privé La Colombe( originale2025

).
3. Population d’étude

Cette étude concerne les femmes enceintes ayant développé un diabéte gestationnel au
sein de I’établissement hospitalier privé « LaColombe ». Avant leur participation, chaque
femme a recu des informations détaillées sur l'objectif et le déroulement de I'étude, et son
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consentement éclairé a été obtenu. Ensuite, un questionnaire a été distribué pour recueillir des
informations complétes sur leur état de santé.

4. Fiche de renseignements

Cette fiche comprend les données sociodémographiques, les données anthropomeétriques,
les traitements médicaux entrepris, les antécédents familiaux, les antécédents personnels de
grossesse, l'historique obstétrical et le nombre d'enfants, les habitudes de vie et facteurs de
risque, ainsi que les antécédents médicaux personnels (Annexe 1).

5. Méthodologie de collecte et d'analyse des données

Nous avons obtenu les informations cliniques et biologiques a partir de deux sources
principales : les entretiens réalisés avec les patientes et la consultation de leurs dossiers
médicaux. Nous avons ensuite saisi et analysé les données a I’aide du logiciel Excel. Les
variables qualitatives ont été decrites en effectifs et en pourcentages.

6. Analyses biochimiques
6.1. Dosage de la glycémie

Nous avons imposé un jelne de 8 a 12 heures aux patientes avant la réalisation du test.
Durant cette période, seules la consommation d’eau était autorisée, tandis que tout aliment ou
boisson contenant du sucre ou de la caféine devait étre évité. Nous avons doseé la glycémie a
jeun a partir d’un prélévement sanguin effectué¢ généralement au niveau d’une veine du bras.
Le sang a été recueilli dans un tube contenant de I’héparine afin d’éviter la coagulation, puis
achemin¢ au laboratoire pour analyse. Apres centrifugation de 1’échantillon pendant environ
10 a 15 minutes a une vitesse de 3000 a 4000 tours par minute (tr/min), nous avons procédé a
I’analyse biochimique par spectrophotométrie. Les résultats ont été exprimés en grammes par
litre (g/L) ou en millimoles par litre (mmol/L). Une glycémie a jeun inférieure a 0,92 g/L a été
considérée comme normale, tandis que des valeurs supérieures a ce seuil ont été interprétées
comme évocatrices d’un risque de diabéte ou d’autres troubles métaboliques, nécessitant la
réalisation de tests complémentaires pour confirmer le diagnostic.

6.2. Test de Confirmation

Un test d'hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) , nous avons effectué apres
une glycémie a jeun. Ce test consiste en lI'administration orale de 100 g de glucose, apres un
jeine de la patiente.

7. Indice de masse corporelle
Défini par le poids (en Kg) divisé par la taille (en m) au carré. Selon I’organisation
mondiale de la santé, les différentes classes d’IMC sont définies comme suit : IMC inférieur a

18,5 (sous-poids) ; IMC supérieur ou égal a 18,5 et inférieur a 25 (poids normal) ; IMC
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supérieur ou égal a 25 et inférieur & 30 (surpoids) ; IMC supérieur a 30 (obésité)( Wery et al.,
2014).
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Résultats et discussion

1. Caractéristiques des patientes interrogées

1.1. Prévalence du diabéte gestationnel

patientes diabétique
m patientes non diabétique

Figure 4 : Fréquence des grossesses associées au diabéte gestationnel (N=80).

Dans le cadre de cette étude, nous avons analysé un échantillon de 80 patientes afin
d'examiner la prévalence du DG au sein de cette population. Parmi les patientes étudiées,
environ 37 % ont recu un diagnostic de diabéte gestationnel, tandis que les 63 % restantes
n’ont pas présenté cette pathologie (Figure 4).

A titre de comparaison, les données issues de 1’établissement hospitalier spécialisé
ShihiTassadit de Tizi-Ouzou en 2018 indiquent quela prévalence du diabéte gestationnel était
de 0,85 % (100 cas sur 11 760 patientes). Nous constatons un taux nettement plus élevé dans
notre échantillon (37 %). Cette différence peut s’expliquer par la taille restreinte de notre
population d’étude et la prédominance de patientes a risque, ce qui accentue la fréquence
observée du diabéte gestationnel.

D’autre part, dans I’étude menée du CHU Mustapha Bacha, la prévalence du DG est
estimée a 14,5 % chez les femmes enceintes suivies. Ce chiffre s'aligne sur les taux moyens
observés dans les pays en développement, notamment en Afriqgue du Nord, ou l'incidence
varie généralement entre 10 et 18 % selon les critéres de déepistage et la population étudiée
(Mimouni-Zerguini et al., 2011).

En France, selon les données de I’étude nationale ,la prévalence du diabéte gestationnel
était estimée a 8 %, une valeur déja en hausse par rapport aux années précédentes en raison du
changement des criteres diagnostiques. Comparée a ce taux national, notre étude révéle une
prévalence significativement plus élevée, ce qui pourrait s'expliquer par un recrutement ciblé
de patientes a haut risque ou par des pratiques de dépistage plus rigoureuses dans notre
structure (Regnault et al., 2016).
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Al’échelle mondiale on estime qu'environ 15,1 % des grossesses étaient affectées par
le DG, contre 11,5 % en Asie, 54 % en Europe et 51 % en Afrique subsaharienne
(Lietal.,2020).

1.2. Structure d'age de la population étudiée

70% -

60% -

Frequence

50% -

40% -

30% -

20% -

10% -

0% -
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Figure 5 : Structure d'age de la population étudiée.

Pour analyser la distribution par age de notre population d'étude, nous avons stratifié les 80
patientes en quatre groupes d'age distincts : 20-25 ans, 25-30 ans, 30-35 ans et 35-40 ans.
Cette classification permet d'examiner l'influence de I'dge maternel sur la prévalence du
diabete gestationnel. La répartition détaillée des patientes selon ces tranches d'age est illustrée
dans la figure suivante.

Les résultats montrent que la majorité des cas de diabéte gestationnel se trouvent chez les
femmes agées de 30 a 35 ans, indiquant que cette tranche d'age présente la prévalence la plus
élevée de DG dans notre échantillon avec une fréquence de 66,6%. En revanche, aucune
femme dans la tranche d'age de 20 a 25 ans n'a été atteinte de DG.

Cette tendance est en accord avec d'autres études, notamment celle menée a
I’établissement hospitalier spécialisé SbihiTassadit de Tizi-Ouzou en 2018, qui soulignent
également une fréquence plus élevée du diabete gestationnel chez les femmes de plus de 30
ans. Ces données confirment que l'dge maternel avancé constitue un facteur de risque
important. Les tranches d’age 40-50 ans et 20-30 ans représentent respectivement 16 % et
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11 % des cas, ce qui renforce I’idée d’un pic de prévalence entre 30 et 40 ans (Belghacheet
Rebout, 2018).

Une étude a ainsi montré que l'incidence du DG augmente avec I'age, atteint un pic entre
35 et 39 ans, puis diminue chez les femmes agées de 40 a 50 ans(L.ietal.,2020).

De maniére similaire, les résultats obtenus dans I'étude menée a I’Hopital Mére-Enfant
d’El Oued entre 2018 et 2021 révelent que la tranche d’age la plus touchée par le diabéte
gestationnel est celle de 25 a 35 ans, représentant 51,3 % des cas, contre seulement 16,3 %
chez les femmes de moins de 2 ans (Soualah Mohamed et Maiiza, 2022).

Les femmes a&gées de 20 a 25 ans présentent souvent des habitudes alimentaires
déséquilibrées, traduisant une moindre vigilance vis-a-vis de leur santé. En revanche, celles
agées de 40 a 45 ans adoptent généralement un mode de vie plus surveillé ; toutefois, elles
demeurent exposées a une diminution progressive de la sensibilit¢ a I’insuline, a une
altération des cellules béta pancréatiques ainsi qu’a une tendance accrue a la prise de poids.

1.3. Répartition des participantes selon le statut pondéral
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Figure6 : Répartition des patientes selon I’indice de masse corporelle.

L'analyse de la répartition des patientes interrogées selon 'IMC révele des associations
significatives avec le diabéte gestationnel (Figure 6). Nos résultats montrent qu'un
pourcentage remarquablement élevé (73,3 %) des patientes présentant un IMC compris entre
25 et 29,9 kg/m? développent un DG, soulignant une corrélation forte entre le surpoids et
l'augmentation du risque de diabéte gestationnel.
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Cette observation s'inscrit dans une tendance confirmée par plusieurs études comparatives au
service de maternité de Tlemcen en 2015, la proportion de femmes diabétiques gestationnelles
en surpoids était nettement plus faible (23,3 %), tandis qu'au CHUMustapha Bacha d'Alger,
elle atteignait 63 % des femmes atteintes de DG étaient en situation de surpoids (Mimouni-
Zerguini et al., 2011).

L'étude marocaine de Lahlou (2011) corrobore ces résultats, rapportant que 81,8 % des
femmes diabétiques gestationnelles présentaient un IMC > 25 kg/m?. Cette relation dose-
réponse est particulierement évidente lorsque I'on compare les prévalences : 10,7 % chez les
femmes de poids normal contre 23 % chez celles en surpoids ou obéses.

Les variations géographiques sont également remarquables. Au Qatar, les taux atteignent
des niveaux préoccupants avec 13,4 % chez les femmes de poids normal et 30,9 % chez les
femmes obeses, contrastant avec I'Australie ou les prévalences demeurent relativement faibles
(2 % et 4,8 % respectivement) (Najafi et al., 2021).

Les patientes en surpoids (IMC 25-29,9 kg/m?) présentent un risque plus élevé de
développer un diabéte gestationnel, car I’exces de tissu adipeux s’accompagne d’une
augmentation de la résistance a I’insuline. En effet, le tissu graisseux sécrete des cytokines
pro-inflammatoires et des adipokines qui perturbent I’action de I’insuline.

Ces données convergentes confirment le role déterminant de I'exces pondéral comme
facteur de risque majeur dans la genese du diabéte gestationnel, tout en mettant en évidence
les disparités inter-populationnelles dans la prévalence de cette pathologie.

1.4. Répartition des patientes selon les antécédents familiaux
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Figure 7 : Répartition des patientes selon les antécédents familiaux.
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La majorité des patientes de 1’échantillon étudié ne présentait aucun antécédent familial
ATCD, représentant 60 % de la population. Cependant, parmi les antécédents familiaux
identifiés, le diabéte occupe la deuxieme position avec un taux de 30 %, suivi par
I'nypertension artérielle HTA avec 10 %. La répartition détaillée de ces antécédents familiaux
est présentée dans la figure suivante.

Ces résultats s'inscrivent dans la continuité des observations rapportées dans la
littérature. Lesdonnées du service de maternité de Tlemcen en 2015 révelent que 33,3 % des
patientes présentaient un ATCD familial de diabete, confirmant I'influence du terrain
génétiquedans le développement du diabéte gestationnel (Djadoudi, 2015).

Cette tendance est encore plus marquée au CHU Mustapha Bacha, ou 58,3 % des
femmes atteintes de DG déclaraient avoir un antécédent familial de diabéte, particulierement
de type 2. Cette prévalence élevée souligne l'importance de la composante héréditaire et
renforce I'hypothése d'une prédisposition génétique significative dans le développement du
diabete gestationnel (Mimouni-Zerguini et al., 2011).

1.5. Répartition des patientes selon les antécédents personnels
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Figure 8 : Répartition des patientes selon les antécédents personnels

Selon les données présentées dans la figure 8, le diabéte gestationnel constitue I’ATCD
personnel le plus fréquemment observé chez les patientes, avec un taux de 60 %. Il est suivi
de pres par la parité élevée, qui concerne 20% des patientes. Les antécédents d’avortement
représentent 13,3%, tandis que les grossesses gemellaires restent les moins signalées, avec
seulement 6,6%
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En comparaison avec les données du service de maternit¢ de Tlemcen, 60 % des
patientes présentaient un ATCD de diabéte gestationnel et 53,3 % un antécédent d’avortement
spontanés. Ces résultats appuient I’hypothése selon laquelle les antécédents personnels
constituent des facteurs de risque importants dans le développement du diabéte gestationnel.

Les résultats d’une étude réalisée par Naylor et al. (1997) sur I’antécédent personnel du
diabete gestationnel correspondent a 6,1%.

D’autre part, au CHU Mustapha Bacha, environ 28 % des patientes avaient un ATCD de
macrosomie fcetale, et 15 % un antécédent de mort feetale in utero. Ces résultats soulignent
l'influence potentielle des antécédents obstétricaux sur la survenue du diabéte gestationnel
(Mimouni-Zerguini et al., 2011).

Les femmes qui ont déja eu un diabéte gestationnel lors d’une grossesse précédente ont
plus de risques d’en refaire.Cela s’explique par une prédisposition durable de leur organisme :
elles présentent souvent une résistance a I’insuline ou une production d’insuline insuffisante, a
laquelle s’ajoutent parfois des facteurs comme le surpoids ou les antécédents familiaux. Ainsi,
lors d’une nouvelle grossesse, le risque de développer a nouveau un DG reste ¢élevé.

1.6. Structure des patientes selon le mode de traitement

73,3%

Fréquence

16,6%
_—
Diététique Insuline Diététique et Insuline

Traitement administré

Figure 9 : Distribution des patientes selon le type de traitement administré.

Le traitement principal du DG est la diététique, qui est utilisée dans environ 73.3 % des
cas. L'insuline est employée dans 16.6 % des cas, tandis que la combinaison de diététique et
d'insuline ne concerne qu'environ 10 % des patientes, les résultats sont représentés dans la
figure9.
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En comparaison, a 1’établissement hospitalier spécialisé ShihiTassadit de Tizi-Ouzou, la
majorité des patientes (57 %) ont été traitées par insuline, contre 40 % par régime alimentaire.
Cette différence peut refléter une variation dans la sévérité des cas prise en charge ou dans les
protocoles thérapeutiques.

L’étude réalisée au Maroc par Lahlou (2011) a montré que 69,6% des femmes utilisent
I'insuline, 16,7% suivent un régime, 12,3% ne regoivent aucun traitement. Dans plusieurs
études, 20 a 30% des femmes atteintes de diabéte gestationnel ont nécessité une
insulinothérapie.

Le taux d’insulinothérapie s’est révélé plus élevé, atteignant 47,6 %. Il a également été
observé que les femmes enceintes d’un feetus de sexe masculin présentent plus frequemment
un besoin d’insuline, ainsi qu’une réponse glycémique plus marquée lors du test HGPO
(Giannubilo et al., 2018).

1.7. Glycémie a jeun
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Figure 10 : Répartition des patientes selon les valeurs de glycémie a jeun.

Pour évaluer les valeurs glycémiques associées au DG, nous avons mesuré la glycémie a
jeun de nos patientes a l'admission(En consultation). Les résultats de ces mesures sont
présentés dans la figure suivante.

Dans notre population d’étude, lors des observations initiales 73,3% des patientes ayant
DG avaient des valeurs glycémiques a jeun entre 0,90-1,10 g/L, suivi par 16,6% pour les
valeurs glycémiques supérieures a 1,10-1,30 g/L. Cependant 10% des patientes présentaient
une glycémie inférieure a 0,90 g/L (Figure 10).
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En comparaison, a I’établissement hospitalier spécialisé SbihiTassadit de Tizi-Ouzou en
2018, 46 % des patientes se situaient dans la méme tranche (0,90 et 1,10 g/L), 22 % au-dessus
de 1,10 g/L, et 26 % en dessous de 0,90 g/L. Ces données suggéerent une proportion plus
marqué d’hyperglycémie modérée marqué dans notre échantillon.

1.8. Age gestationnel

m<30S m30-35S

Figure 11 : Répartition des patientes selon I’4ge gestationnel au moment de I’évaluation.

Bien que la majorité (83 %) des grossesses des patientes étudiées se situent entre 30 et 35
semaines d'aménorrhée, 17% des cas observés se trouvent en dehors de cette période, avec des
grossesses de moins de 30 SA (Figure 11).

Comparativement aux résultats enregistrés a I’établissement hospitalier SbihiTassadit,le
diabéte gestationnel a été diagnostiqué chez 78 % des patientes a partir de 35 semaines
d’aménorrhée, contre 19 % entre 20 et 35 SA. Ces différences peuvent refléter des variations
dans le moment du dépistage ou dans les criteres de diagnostic utilisés selon les structures.

En comparaison, au CHU Mustapha Bacha, le diagnostic du DG a été poseé
majoritairement entre 24 et 30 SA, en accord avec les recommandations internationales.
Toutefois, 10 % des cas ont été diagnostiqués plus tardivement, aprés I’apparition de
complications ou d’anomalies obstétricales (Mimouni-Zerguini et al., 2011).

27



Résultats et discussion

La répartition selon I’age gestationnel montre que la majorité des grossesses étudiées se
situent entre 30 et 35 SA, période ou la résistance a I’insuline est maximale en raison de
I’action des hormones placentaires. A I’inverse, les grossesses de moins de 30 SA
représentent une minorité des cas, car a ce stade la résistance a I’insuline est encore modérée.

1.9. Répartition des nouveau-nés selon le sexe

m Gargons Filles

Figure 12 : Répartition des nouveau-nés selon le sexe.

On observe une proportion plus élevée de nouveau-nés de sexe masculin (67 %) par
rapport a ceux de sexe féminin, qui représentent 33 % des naissances (Figure 12).

Les données de [I’établissement hospitalier Sbihi Tassadit indiquent une légere
prédominance masculine (55,5%) parmi les nouveau-nés issus de grossesses compliquees par
un diabete gestationnel.

Dans la série du CHU Mustapha Bacha, la répartition des nouveau-nés selon le sexe était
relativement équilibrée, avec une légeére prédominance masculine (52 % de gargons contre
48 % de filles), aucun lien significatif n’a été observé entre le sexe du feetus et le
développement du DG (Mimouni-Zerguini et al., 2011).

Une étude menée au CHU de Dakar (Sénegal) a révélé une proportion plus élevée de
nouveau-nés de sexe masculin, suggérant une association possible entre le sexe masculin et un
risque accru de macrosomie. Cette observation est en accord avec les résultats de Vambergue

et al. (2014), qui ont également rapporté une fréquence plus élevée de foetus masculins parmi
les cas de macrosomie.
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Résultats et discussion

La femme qui porte un feetus masculin est plus sujette au diabéte gestationnel. En effet,
les androgénes produits par le feetus sont aromatisés par le placenta en cestrogeénes, ce qui
accentue I’insulino-résistance maternelle

1.10. Type d’accouchement

m Césarienne @ Voie basse

Figure 13 : Classification des patientes par type d’accouchement.

L’accouchement par voie haute (césarienne) présente le taux le plus élevé en cas de DG
avec une fréquence de 70%, cependant ’accouchement par voie basse a été réalisé¢ chez 30%
des patientes (Figure 13)

Des résultats similaires ont été observes dans d'autres études, comme celle de
I’établissement hospitalier Sbihi Tassadit de Tizi-Ouzou, ou le taux de césarienne atteint
69 %, contre seulement 21 % pour I’accouchement par voie basse. Ces chiffres traduisent une
tendance accrue au recours a la césarienne chez les femmes présentant un diabéte
gestationnel, souvent en raison des complications obstétricales associées.

Selon Beucher et al. (2010), au cours des derniéres décennies, le recours a la césarienne
n’a cessé d’augmenter dans la majorité des pays industrialisés. En France, le taux est passé de
16 % en 1995 4 21 % en 2010, tandis qu’aux Etats-Unis, il est passé de 21 % en 1998 & 32 %
en 2007.

De méme, les données de I’étude nationale Epifane (2012), menée en France
métropolitaine, rapportent un taux de césarienne de 26,4 % chez les femmes atteintes de
diabete gestationnel, confirmant 1’association entre DG et un recours accru a 1’accouchement
par voie haute, bien que ce taux soit inférieur a celui observé dans notre étude(Regnault et
al.,2016).
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Résultats et discussion

Le recours plus fréquent a la césarienne chez les patientes atteintes de diabete
gestationnel s’explique principalement par le risque élevé de macrosomie feetale, qui expose a
des complications comme la dystocie des épaules lors d’un accouchement par voie basse.
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Conclusion

La grossesse représente une phase d’adaptation métabolique intense, ou I’organisme
maternel subit de nombreuses modifications physiologiques pour assurer le bon
développement du feetus. Cependant, ces adaptations peuvent étre perturbées, notamment en
cas de diabete gestationnel, une pathologie transitoire mais a haut risque qui engage a la fois
le pronostic maternel et foetal.

La fréquence du diabete gestationnel dans la population étudiée, suivie au sein de
I’établissement hospitalier privé La Colombe de Drad Ben Khedda (Tizi Ouzou),était de 37
%. La majorité des patientes se situait dans la tranche d’age de 30 a 35 ans (66,6 %).
L’analyse de la répartition selon le statut pondéral a montré que 73,7 % des femmes étaient en
surpoids ou obeses, 60 % des patientes ne rapportaient aucun antécédent. Concernant les
autres antécedents personnels rapportés,60 % des femmes avaient déja présenté un diabéte
gestationnel, tandis que 40 % déclaraient d’autres antécédents, notamment une parité €levée
ou des antécédents d’avortement.

En ce qui concerne le mode de traitement, 73,3 % des patientes ont été prises en charge
par un régime alimentaire seul, tandis que 16,6 % ont nécessité une insulinothérapie. La
glycémie a jeun était anormale chez 73,3 % des patientes des le premier trimestre. Le
diagnostic a été posé, la majorité des patientes ont un age gestationnel compris entre 24 et 28
semaines.

La répartition des nouveau-nés selon le sexe était de 67 % de garcons contre 33 % de
filles. Enfin, le type d’accouchement était dominé par la césarienne (70 %), tandis que 30 %
des patientes ont accouché par voie basse.

Nous avons également constaté que le diabéte gestationnel peut survenir en I’absence de
tout antécédent médical, soulignant ainsi la nécessité d’un dépistage systématique chez toutes
les femmes enceintes, indépendamment de leur profil de risque. La présence d’un antécédent
de diabéte gestationnel constitue un facteur predictif fort, ce qui impose une vigilance accrue
lors des grossesses ultérieures.

Heureusement, des stratégies de prise en charge efficaces existent. La diététique
constitue le pilier du traitement, souvent suffisante a elle seule, tandis que I’insulinothérapie,
ou plus rarement, les antidiabétiques oraux, permettent un contréle glycémique optimale cas
de besoin. Une prise en charge précoce et adaptée est donc essentielle pour prévenir les
complications et garantir le bien-étre de la mére comme de I’enfant.

Compte tenu des résultats, plusieurs axes d’amélioration peuvent étre envisagés pour
optimiser la prise en charge du diabéte gestationnel. Premierement, il serait pertinent de
développer des programmes de prévention ciblés pour les femmes présentant des facteurs de
risque identifiés, tels que I’obésité ou les antécédents familiaux, afin de limiter I’apparition du
diabete gestationnel par des interventions préventives adaptées.

Deuxiémement, la réalisation d’études longitudinales permettrait d’évaluer 1’évolution
métabolique aprés la grossesse et de mieux comprendre le lien avec le développement

31



Conclusion

ultérieur du diabete de type 2. Cette approche justifierait la mise en place d'un suivi post-
partum personnalisé, aujourd’hui encore insuffisamment développé dans nos structures de
soins.

Troisiemement, pour les recherches futures, il serait judicieux d’envisager un recueil de
données sur une période plus étendue, ce qui permettrait d’augmenter la taille de 1’échantillon,
d’obtenir des données plus représentatives et d’améliorer la fiabilité des résultats.

Enfin, renforcer I'éducation thérapeutique des patientes a travers une prise en charge
pluridisciplinaire intégrant diététicien, sage-femme et endocrinologue constituerait un levier
déterminant pour améliorer l'autogestion de la glycémie pendant la grossesse et optimiser les
résultats maternels et périnataux.
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Annexe 1
Questionnaire sur le diabéte gestationnel

Ce questionnaire vise a recueillir des données sur les facteurs de risque, les symptémes, les
antécédents médicaux et la perception du diabete gestationnel. Les informations obtenues
contribueront & une meilleure compréhension et prévention de cette pathologie. Veuillez
répondre avec précision.

I. Informations générales

1. Age:........ ans

2. Poids avant la grossesse : ....... kg
3. Taille : ........ cm

4. Poids actuel : ........... kg

5. Avez-vous des antécédents familiaux de diabéte (parents, fréres, sceurs) ?
L] Oui L] Non

6. Avez-vous déja eu un diabéte gestationnel lors d’une grossesse précédente ?
L] Oui L1 Non

Il. Antécédents médicaux et grossesse actuelle

8. Avez-vous déja eu de I’hypertension avant ou pendant votre grossesse ?

L] Oui L1 Non

9. Avez-vous déja eu des problemes de glycémie avant cette grossesse (pré-diabéte,résistance
a I’'insuline) ?

L] Oui L1 Non

10. Avez-vous des troubles hormonaux diagnostiqués ? (Ex. syndrome des ovaires
polykystiques)

[J Oui, précisez: ...... [LINon

11. Prenez-vous actuellement un traitement médicamenteux ? (Corticoides, antidépresseurs,

antihypertenseurs)

[J Oui, précisez : ...... [J Non
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I11. Antécédents gynéco-obstétricaux
12. Avez-vous déja eu I'une des complications suivantes lors d’une grossesse antérieure ?

[] Fausse couche[IPré-éclampsie ] Accouchement prématuré( ] Bébé macrosomel] Aucune
de ces complications

IV. Symptomes pendant la grossesse actuelle

13. Au cours de cette grossesse, avez-vous ressenti les symptémes suivants ? (Cochez ceux
qui s’appliquent)

[] Fatigue excessivel] Soif intensel] Envie fréquente d’urinerlJ Vision floue[.] Aucune de
ces réponses

V. Habitudes de vie et alimentation
14. Pratiquez-vous une activité physique réguliere ?
[J Oui, au moins 3 fois par semaine L] Oui, mais moins de 3 fois par semaineLJNon

15. A quelle fréquence consommez-vous des aliments riches en sucre (patisseries, sodas,
bonbons) ?

[1 Tres souvent (plusieurs fois par semaine)] Parfois (1 a 2 fois par semaine)[.] Rarement
(moins d’une fois par semaine) ] Jamais

16. Suivez-vous un régime alimentaire équilibré (fruits, légumes, protéines, fibres) ?
[J Oui [J Non

V1. Dépistage du diabete gestationnel

17. Avez-vous déja effectué un test de dépistage du diabete gestationnel pendant cette
grossesse ?

[1 Oui, avec un test de charge en glucose [ Oui, avec un test de glycémie a jeun L1 Non

18. Si oui, les résultats étaient-ils anormaux ?

L] Oui [J Non (] En attente des résultats

VII. Connaissances et perception du diabéte gestationnel

19. Avez-vous recu des informations sur le diabéte gestationnel par un professionnel de santé?
[ Oui [J Non

20. Connaissez-vous les risques du diabéte gestationnel pour la mére et le bébé ?

1 Oui 1 Non
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21. Savez-vous comment le diabéte gestationnel peut étre géré (régime, activité
physique, traitement) ?

1 Oui 1 Non

Merci pour votre participation. VVos réponses aideront a mieux comprendre le diabete
gestationnel et a ameéliorer sa prévention et sa prise en charge.



Résumé

Cette étude prospective a été menée au sein de I'établissement hospitalier privé « La Colombe
» a Draa Ben Khedda, wilaya de Tizi-Ouzou, auprés d'une cohorte de femmes enceintes
présentant un diabéte gestationnel. L'objectif principal consistait a identifier et analyser les
principaux facteurs de risque associés a cette pathologie, tout en évaluant leur corrélation
avec l'apparition de complications materno-feetales spécifiques. Les résultats obtenus
confirment I'importance cruciale d'un dépistage systématique entre la 24°™ et la 28°™ semaine
d'aménorrhée, conformément aux recommandations internationales, ainsi que la nécessité
d'une prise en charge multidisciplinaire précoce associant obstétriciens, endocrinologues,
diététiciens et sages-femmes. L'étude démontre que l'implémentation de mesures hygiéno-
diététiques adaptées, complétées si nécessaire par une insulinothérapie bien conduite, permet
de réduire significativement I'incidence des complications materno-feetales et d'améliorer le
pronostic global. Cette recherche souligne I'impératif d'un suivi rigoureux et personnalisé des
patientes a risque, tout en fournissant des données épidémiologiques actualisées et
contextualisées permettant d'optimiser les stratégies de prévention primaire et secondaire dans
I'objectif ultime de réduire la morbidité materno-feetale associée au diabéte gestationnel et de
promouvoir une approche préventive de cette pathologie aux conséquences potentiellement
graves mais évitables.

Mots-clés: Diabéte gestationnel, facteurs de risque, complications materno-feetales, dépistage,
prise en charge multidisciplinaire, prévention.

Abstract

The present thesis focuses on gestational diabetes, a common metabolic disorder affecting 2
to 10% of pregnancies and representing a major public health challenge due to its potential
impact on maternal and fetal health. This prospective study was conducted at the private
hospital "La Colombe™ in Drda Ben Khedda, Tizi-Ouzou province, involving a cohort of
pregnant women diagnosed with gestational diabetes. The primary objective was to identify
and analyze the main risk factors associated with this condition. The study also evaluated the
correlation of these factors withs pecific maternal-fetal complications The results confirm the
crucial importance of systematic screening between the 24th and 28th weeks of amenorrhea,
in line with international recommendations, as well as the necessity of early multidisciplinary
management involving obstetricians, endocrinologists, dietitians, and midwives. The study
demonstrates that the implementation of appropriate hygienic and dietary measures,
supplemented if necessary by well-managed insulin therapy, significantly reduces the
incidence of maternal-fetal complications and improves overall prognosis. This researche
emphasizes the imperative of rigorous and personalized follow-up for at-risk patients while
providing updated and contextualized epidemiological data to optimize primary and
secondary prevention strategies. The ultimate goal is to reduce the maternal-fetal morbidity
associated with gestational diabetes and promote preventive approach to this potentially
serious but avoidable condition.



Keywords: Gestational diabetes, risk factors, maternal-fetal complications, screening,
multidisciplinary management, prevention.
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