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La maternité est un service particulièrement riche pour les diverses pathologie qui 

peuvent venir contrarier le déroulement physiologique de la grossesse. Parmi ces anomalies, 

le diabète gestationnel. L'Association diabète et grossesse est une situation gestationnelle 

fréquente qui constitue un vrai problème de santé publique en Algérie ainsi dans de 

nombreuses régions à travers le monde c'est une grossesse a très haut ris vu que en raison de 

complications materno-fœtales, aussi bien fonctionnel que vital. 

           La présence d'un diabète au cours d'une grossesse peut correspondre soit à un diabète 

préalable à la grossesse diagnostiqué avant la grossesse soit à un diabète gestationnel, ce 

dernier est défini selon l'OMS comme un trouble de la tolérance glucidique conduisant à une 

hyperglycémie de sévérité variable débutant ou diagnostiqué pour la première fois pendant la 

grossesse, quel que soient le traitement nécessaire et le suivi post partum. 

          Si l’on constate à l’heure actuelle un consensus assez large sur la nature des risques 

inhérents au diabète au cours d’une grossesse, et sur les thérapeutiques à mettre en œuvre, de 

nombreuses controverses persistent encore sur les critères de diagnostic du diabète 

gestationnel et sur les objectifs thérapeutiques à rechercher pour limiter les complications de 

l’hyperglycémie. 

L’amélioration de la prise en charge des grossesses compliquées de diabète passe par 

une amélioration des connaissances fondamentales et par une prise en charge spécialisée de 

ces patientes. 

Le but de notre étude est de déterminer  le profil épidémiologique des femmes 

enceintes ayant un diabète، le suivi obstétrical ainsi que les principales informations sur le 

nouveau-né. 

Pour cela nous avons partagé notre travail en trois chapitres dont le premier chapitre 

portera sur les généralités de la grossesse et du diabète, le second abordera la 

physiopathologie du diabète gestationnel, le troisième sur l’étude rétrospective de plusieurs 

paramètres concernant les patientes et enfin on terminera par une conclusion et des 

perspectives.  



 

Chapitre I : 

Généralités sur la 

grossesse et le diabète 
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1-Généralités sur le cycle de la reproduction chez la femme 

 La reproduction est le processus biologique qui assure la perpétuation de l’espèce. 

Chez la femme, l’appareil reproducteur subit des phénomènes cyclique qui s’expriment par un 

ensemble de variations anatomique et fonctionnelles sous le contrôle des sécrétions 

hormonales de l’axe hypothalamo-hypophysaire.  

1-1-Phases du cycle reproducteur femelle 

 Le cycle de la reproduction chez la femme dure en moyenne de 28 jours et se divise 

principalement en quatre  phases.  

1-2-1-Phase menstruel 

 Cette phase dure cinq jours environ, le flux menstruel est causé par la réduction des 

niveaux d’œstrogènes et de la progestérone qui provoque une constriction des artérioles 

spiralées de l’utérus. Par conséquent les cellules que l’artériole irriguent deviennent 

ischémiques et finissent par mourir, ainsi la couche fonctionnelle entier dégénère. 

 En réaction à une élévation du niveau de FSH, les follicules primordiaux commencent 

à se développer, vers le 25 eme jour du cycle précédent, en follicule primaire (Tortora et 

Grabowski, 1994). 

1-2-2-Phase folliculaire (pré-ovulatoire) 

 Du 1er au 14eme jour du cycle, sous l’influence de l’hormone FSH, l’ovaire secrète des 

quantités croissantes d’œstrogènes. Un seul arrivera au terme de son développement, les 

autres dégénéreront. Ce sera le follicule de De Graaf. L'ovocyte au premier jour du cycle 

augmente de volume quand les cellules folliculeuses se multiplient pour former autour de lui 

une couche unique appelée granulosa, celles-ci se creusent d'une cavité appelée antrum, le 

tissu ovarien qui entoure le follicule se différentie en deux enveloppes : la thèque interne qui 

secrète les hormones ostrogéniques qui sont responsables des modifications du vagin et de 

l'utérus et la thèque externe purement protectrice (Fig1) (De-Toeuf et al., 2001).  

1-2-3-Ovulation  

 Cette étape intervient au 14e jour du cycle menstruel, elle correspond à la rupture 

d’un follicule mûr et l’expulsion de son ovocyte, induite par un pic de LH (Jurd ,2000). 

https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-cycle-menstruel-4135/
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 Le pic de LH est suivi d’une augmentation de la synthèse des prostaglandines 

folliculaires responsable de la libération d’enzymes protéolytiques qui entrainent la rupture de 

différente couche de la thèque (fig1) (Young et al., 1999). 

1-2-4-Phase lutéal (post-ovulatoire) 

 Elle dure du 14 jour et se traduit par les phénomènes qui transforment le follicule 

rompu en corps jaune. Sous l’influence des fortes concentrations de LH les cellules de 

granulosa et de la thèque se transforment en cellules lutéales sécrétrices de la progestérone 

(fig1) (Rieutort, 1999). 

 

Figure 1 : Structure de l’ovaire et maturation folliculaire (Marieb, 2005) 

1-2-L’axe hypothalamo-hypophysaire 

 Le cycle menstruel et ovarien sont régulés par l’hormone de la libération des 

gonadostimulines releasing hormone (GnRH) secrété par l’hypothalamus. La GnRH stimule 

la libération de l’hormone folliculostimulante (FSH) et de l’hormone lutéinisante (LH) par 

l’adénohypophyse. La FSH stimule le développement initial des follicules ovariens et de la 

sécrétion des œstrogènes par le follicule, la LH déclenche l’ovulation et stimule la production 

des œstrogènes, de la progestérone par le corps jaune (Tortora et Grabowski, 1995). 
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 Les œstrogènes agissent sur le développement des organes génitaux, les caractères 

secondaires et l'épaississement de la paroi de l'utérus, et la progestérone empêche une 

nouvelle ovulation après la formation du corps jaune et continue l'action des estrogènes au 

niveau de la paroi de l'utérus (Fig2) (Schmidit, 1999). 

 

 

Figure 2: Régulation hormonale sur la fonction ovarienne (Schmidit, 1999) 

En début de cycle, aucun follicule n’est très développé, les œstrogènes sont en 

concentration moyenne, ce qui exerce un rétrocontrôle négatif sur le complexe hypothalamo-

hypophysaire. Sous l’action de la FSH, un follicule se développe et secrète des œstrogènes à 

forte dose, ceux-ci exercent un rétrocontrôle positif sur le complexe hypothalamo-

hypophysaire, entraînant LH. Ce dernier déclenche l’ovulation et le corps jaune secrète alors 

la progestérone, ainsi que des œstrogènes entrainant le second pic d’œstrogènes. 

 En fin de cycle, il y a une chute de concentration d’œstrogènes et de progestérone car 

le corps jaune dégénère, ce qui sera à l’origine des règles. Ainsi le rétrocontrôle négatif 

diminue, la FSH augmente et l’on redémarre un nouveau cycle (Nessman et al., 2001).  

2-Généralités sur la grossesse et le développement embryonnaire et fœtal 

La grossesse est le processus de développement de l’embryon au sein de l’utérus, qui 

s’étale sur une période de 38 semaines. Elle débute à partir de la fécondation, lorsque cette 

dernière a eu lieu, le succès de la grossesse dépende de l’implantation dans la paroi utérine qui 
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se repose sur une série d’interactions en cascades exigeant un synchronisme entre le 

développement embryonnaire et la maturation de l’endomètre entre deux structures 

indépendantes le blastocyste et l’endomètre (Encha-Razavi et Escuidier, 2008). 

2-1-Fécondation 

 La fécondation est l’ensemble des phénomènes  physiologiques, cytologiques  et 

biochimiques qui aboutissent a la fusion de deux cellules hautement spécialisées ; l’ovocyte et 

le spermatozoïde, pour former l’œuf ou zygote et créer un nouvel individu (De-Tourris et al., 

2000).  

 Le processus commence quand le spermatozoïde est en contact avec ovocyte ; le 

spermatozoïde se sert de son acrosome pour pénétrer l’ovocyte grâce à une enzyme, la 

hyaluronidase qui dissout les jonctions intracellulaires du cumul oophorique, provoquant ainsi 

leur séparation et leur dispersion rapide. Au contact de la zone pellucide, il émet un autre 

enzyme, l’acrosine qui lui permet d’ouvrir la zone pellucide elle-même pour entrer dans le 

cytoplasme de l’ovocyte (Chapron, 1999 ; Catala, 2000). 

 Un seul spermatozoïde franchit la zone pellucide et la membrane de l’ovocyte subit 

des modifications pour empêcher la pénétration d'autres spermatozoïdes. Une fois à 

l’intérieur, le spermatozoïde libère sa queue et sa membrane plasmique fusionne avec 

l’ovocyte, les noyaux haploïdes de l’ovule et du spermatozoïde se transforment en pronucléus, 

le fuseau mitotique se forme entre les deux pronucléus, les chromosomes maternels et 

paternels se combinent pour former un zygote diploïde (Brooker, 2011). 

2-2-Nidation 

 Immédiatement à la suite de la fécondation, le zygote subit une série de divisions dont 

l'ensemble est appelé la segmentation. Ce sont des divisions, sans croissance cytoplasmique, 

qui donnent  naissance, à la suite de nombreuses mitoses à de nombreuses cellules filles 

appelées blastomères. Après 4 jours, on compte 16 à 32 cellules et les blastomères forment 

une structure rassemblant à une petite mûre, appelée morula. Toutes ces divisions ont lieu 

pendant le trajet de l’embryon vers l’endomètre ou il va effectuer l’implantation. Au 4eme jour 

du développement la zone pellucide commence à se dégager et la morula transforme en 

blastocyste (Marieb, 2005). 

 La nidation ou implantation correspond à la fixation du zygote dans la cavité utérine, 

les cellules localisées à la surface se différencient et forme le trophoblaste. Ce dernier  se 

différencie en deux autres structures ; le cytotrophoblaste et  le syncytiotrophoblaste (Seguy, 

1986). 
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 Une fois en contact avec l’endomètre maternel, le blastocyste s‘oriente de façon a 

présenté son pole embryonnaire et exprime des molécules d’adhésion pour préparer 

adhérence. Ensuite, le syncytiotrophoblaste lyse les tissus endometriaux par des enzymes 

protéolytiques et pénètre dans l’endomètre. Le syncytiotrophoblaste  est en contact direct avec 

la circulation maternelle dès la deuxième semaine de développement, et participent à la 

séparation des circulations maternelle et fœtale, ainsi qu’au contrôle des échanges fœto-

maternels (fig3) (Aghion et Poirier., 2000). 

 

Figure 3 : Implantation du blastocyste et adhésion à l'endomètre (Beaumont et al., 1994). 

2-3-Placenta : frontière entre la mère et le fœtus 

2-3-1-Anatomie-histologie fonctionnelle 

Le placenta est un organe autonome et transitoire indispensable au maintien de la 

grossesse et au développement du fœtus, il se caractérise par une fonction endocrine intense, 

une invasion profonde de la paroi utérine et un remodelage des vaisseaux utérins. 

 Des centaines de vaisseaux, venant à la fois de la mère et du fœtus le constituent, et 

finissent par se regrouper au niveau du cordon ombilical pour apporter au fœtus tout ce dont il 

a besoin. La face maternelle est reliée à la paroi de l'utérus, elle est le résultat de la 

transformation de la muqueuse utérine, on l'appelle "la caduque basale". La face fœtale est 

accrochée à la caduque basale de l'utérus maternel (fig4) (Nguyen et al., 1999). 



Chapitre I                                                                      Généralités sur la grossesse et le diabète 

 
7 

 

 

Figure 4 : Placenta humain constitué d'une face fœtale  et d'une face maternelle (Drews, 1994) 

        Le placenta est une véritable usine, il régule les échanges entre le fœtus et sa mère, son 

rôle primordial est de nourrir et d'oxygéner le fœtus, il remplace ainsi les fonctions des 

organes immatures du fœtus, tels que, les poumons, les reins et les intestins. Un autre rôle de 

protecteur contre les bactéries, qui passent difficilement la barrière placentaire, les virus et les 

anticorps maternels permettant l’immunité passive du nouveau-né (Fournie et al., 1997). 

2-3-2-Echanges fœto-maternels 

 Les échanges ne se font que par les parois des vaisseaux et des villosités choriales. Le 

sang maternel arrivant des artères spiralées sous pression élevée 70 à 80 mm Hg est projeté 

dans la chambre intervilleuse en jets qui viennent frapper la plaque choriale, puis il diffuse et 

revient vers la plaque basale et est aspiré par les veines utéroplacentaires où la pression est 

encore plus faible 8 mm Hg que dans la chambre intervilleuse 10 mm Hg. 

Les structures à traverser en allant de la chambre intervilleuse à la lumière du 

capillaire villositaire sont : Le syncytiotrophoblaste, le cytotrophoblaste, une couche de 

mésenchyme extra-embryonnaire, la lame basale du capillaire et l’endothélium du capillaire 

(Ghanassia et al., 1999).  

L’épaisseur de cette série de structure est de 3.5 mm, mais elle diminue au cours de la 

grossesse et la perméabilité placentaire atteint son maximum à la fin du 8ème mois de la 

gestation. La surface d’échanges atteint au 9ème mois environ 12m2 (Fix et Dudek, 1995). 
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Figure 5 : Circulation placentaire (Marchal et al., 1994) 

2-3-3-Fonction nutritive 

L’apport nutritif du fœtus, indispensable à sa croissance et à ses dépenses 

énergétiques, est assuré par la mère. L’eau et les électrolytes traversent le placenta par 

diffusion simple dans le sens d’un gradient osmolaire (Guenard, 1996). 

Le glucose est la principale source d'énergie du fœtus et passe par transport facilité. La 

glycémie fœtale est égale au 2/3 de la glycémie maternelle, elle dépend de cette dernière. Le 

placenta est capable de synthétiser et de stocker du glycogène au niveau du trophoblaste afin 

d'assurer les besoins locaux en glucose par glycogénolyse.  

Les lipides et les triglycérides sont dégradés au niveau du placenta qui synthétise de 

nouvelles molécules lipidiques. Il existe un passage d'acides gras maternels de la mère vers le 

fœtus, qui sont indispensables au développement du système nerveux fœtal (Cahill, 1998). 

Les protéines ne passent pas la barrière placentaire car elles sont trop grosses. 

L'épithélium villositaire assure la désintégration des chaînes protéiques de la mère en acides 

aminés, puis passent par transport actif. La mère transmet également les IgG par pinocytose 

au fœtus (Ross et Wilson, 2015). 

2-3-4- Activité hormonale 

 Le placenta est aussi responsable de la sécrétion des hormones dites hormones 

placentaires. L’hormone Chorionique Gonadotropique (HCG,) joue le rôle dans le maintien 

du corps jaune qui sécrète les stéroïdes en quantité importantes (De-Tourris et al., 1994). 

 Tandis que l’hormone Lactogène Placentaire (HLP) est responsable de la préparation 

des glandes mammaires ainsi la lactation (Lewin D, 1994). 
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 La progestérone et l’œstrogène sont les hormones de gestation, elles exercent une 

action antagoniste entre elles. Ces hormones permet la régulation endocrinienne de 

l’implantation, responsable du développement des  canaux galactophores et agit sur le muscle 

utérin (Merger, 1995 ; Hoche et al., 1996). 

2-3-5-Développement fœtal  

Le développement de l’œuf fécondé s’effectue de façon continue et progressive au 

cours des 38 semaines qui séparent la nidation de la naissance (Poirrier et al., 1993). 

 Durant le premier mois de grossesse, l’embryon a une forme cylindrique au milieu du  

mois et se caractérise par l’apparition du cœur, la moelle épinière et le cerveau. L’embryon a 

légèrement changé d’aspect et s’est modelé en trois parties : une partie antérieure devenant de 

plus en plus volumineuse à la suite du développement de l’encéphale, une partie postérieure 

allongée en une queue et une partie moyenne qui commence à faire saillie ventralement (Jan 

Langman et al., 2000). 

Pendant le deuxième mois, les futurs membres apparaissent, les premières 

circonvolutions marquent la surface du cerveau, sa tête et sa queue, le visage a déjà 

commencé à se dessiner. Deux saillies apparaissent de chaque côté de la tête représentant les 

ébauches des yeux et les petits bourgeons latéraux annoncent la formation du pavillon de 

chaque oreille et la bouche et les narines sont confondues en un seul et large orifice, puis le 

nez se sépare de la bouche (Jan Langman et al., 2000). 

Les ébauches des membres apparaissent alors sous forme de quatre petits moignons 

qui se divisent en deux, puis en trois parties encore informes et enfin en quatre sillons 

marquent par la suite la présence des futurs doigts et orteils. A la fin du deuxième mois l’œuf 

fécondé prend le nom de fœtus car tous les organes sont ébauchés. (Sherwood., 2006). 

Les organes sexuels se différencient et sont visibles extérieurement pendant le 3 eme 

mois. Le fœtus prend un aspect vraiment humain au bout du 4 eme mois, l’aspect général 

commence à prendre des proportions normales avec la tête moins volumineuse, le corps qui se 

couvre d’un duvet, les cheveux qui font leur apparition, le foie et les reins qui entrent en 

activité et enfin les urines sont évacuées dans le liquide amniotique. (Sherwood., 2006). 

L’apparition des premières réactions auditives et tactiles se fait au 5eme mois, le fœtus 

peut réagir à certains sons, à la parole et au contact avec la main, ses réactions sont 

maintenant bien perceptibles par la mère et à ce stade les battements du cœur du fœtus sont 

rapides (deux fois plus que l’adulte) et forts d’une part, les poumons se développent mais 

restent non fonctionnels d’autre part (Cochard, 2015). 

https://www.decitre.fr/auteur/166664/Jan+Langman
https://www.decitre.fr/auteur/166664/Jan+Langman
https://www.decitre.fr/auteur/166664/Jan+Langman
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Au sixième mois les mouvements deviennent plus vigoureux, la future mère peut 

ressentir de plus en plus fréquemment les mouvements du fœtus, ce sont le plus souvent des 

coups de genoux et des coups de poings. 

Au septième mois le système nerveux se perfectionne, les organes des sens se 

développent et les mouvements deviennent plus coordonnés. Le fœtus est ainsi capable de se 

retourner complètement sur lui-même et de survivre à une naissance prématurée 

(Vanhaesebrouck et al., 2004). 

Au 8éme mois, le fœtus a encore quelques progrès a faire, pourtant il se prépare déjà à 

la naissance, notamment en accumulant une couche graisseuse qui l’aidera à maintenir sa 

température corporelle après la naissance. La mère doit lui assurer un apport de calcium pour 

qu’il puisse terminer son développement osseux (Cochard, 2015). 

Au 9 eme mois le fœtus n’a presque plus de place et le moindre de ses mouvements est 

ressenti par la mère, le moment de naitre est presque arrivé, le fœtus change donc de position 

pour faciliter son passage de la vie intra-utérine au monde extérieur, auquel il a été très 

perceptif durant le dernier trimestre de la grossesse. A l’issue du 9 eme mois à tout moment la 

future mère peut avoir les contractions et enfin donner naissance à son enfant 

(Vanhaesebrouck et al., 2004). 

 

Figure 6 : Etapes du developpement foetal (Jan Langman et al., 2000) 
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2-5-Modifications physiologiques de l'organisme maternel 

 Dès le début de la grossesse, l’organisme maternel subit d’intenses modifications. Ces 

changements physiologiques vont permettre le développement et la croissance du fœtus, 

l’adaptation de la future maman à la grossesse et sa préparation à l’accouchement. 

 La grossesse s’accompagne d’une prise de poids de 10 kg en moyenne qui correspond 

au poids du fœtus, de ses annexes (placenta, cavité amniotique), des tissus dont la masse 

augmente durant la grossesse (utérus, seins) et des réserves graisseuses (Lansac et al., 2003). 

 Le métabolisme de base augmente en moyenne de 20 % afin d’assurer le travail 

supplémentaire du cœur et des poumons, et de fournir l'énergie nécessaire au fœtus et à ses 

annexes. Durant les deux premiers trimestres de grossesse, la future maman va accumuler des 

réserves lipidiques qui seront mobilisées au troisième trimestre pour assurer la croissance 

rapide du bébé. Les besoins énergétiques sont de ce fait augmentés d’environ 300 kcals au 

second trimestre et de 400 kcal au troisième trimestre (Lansac et al., 2003). 

 Le débit cardiaque augmente de 20 à 40 % environ, cela se traduit par une 

augmentation de la fréquence cardiaque de 10 à 15 battements/minute. La tension artérielle 

diminue en raison du phénomène de vasodilatation dû aux hormones de la grossesse. Au fur et 

à mesure des semaines, l'utérus comprime de plus en plus les gros vaisseaux et plus 

particulièrement la veine cave inférieure. S’en suit une diminution du retour veineux, et donc 

une hypotension (FOURNIE et al., 1999 ; SCHAFFLER, 2002). 

Au niveau respiratoire, les besoins en oxygène sont accrus de 20 à 30 % pour subvenir 

aux besoins du fœtus et du placenta. Cela se traduit chez la future maman par une 

hyperventilation: sa fréquence respiratoire et son volume respiratoire augmentent. 

Durant la grossesse, la taille et le poids des reins augmentent, la quantité de sang 

filtrée par les reins de la femme enceinte est ainsi augmentée de 25 à 30 %. Aux environs de 

la 20ème semaine de grossesse, l’action relaxante de la progestérone entraîne une dilatation 

des cavités des reins et des uretères, favorisant la stase urinaire, laquelle augmente le risque 

d’infection urinaire. Dans le même temps, l’utérus comprime de plus en plus la vessie, 

entraînant une diminution de son volume et par conséquent des envies fréquentes d’uriner. 

 L’activité de l’estomac ralentit en raison d’une diminution de la sécrétion gastrique de 

40 %, de la mobilité et du tonus gastrique sous l’effet des hormones. Le temps du transit est 

également allongé au niveau de l’intestin, en cause, l’effet relaxant de la progestérone qui 

entraîne une moindre contraction des muscles lisses des intestins. Le péristaltisme intestinal 

est donc moins efficace, ce qui favorise la constipation (Tournaire, 1991). 

https://www.decitre.fr/auteur/240083/Michel+Tournaire
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3- Généralité sur le diabète  

3-1- Définition du diabète  

Le diabète sucré est un syndrome de déséquilibre métabolique, caractérisé par une 

hyperglycémie pathologique, en relation avec un déficit en sécrétion d’insuline et/ou une 

diminution de son efficacité biologique (Vella et al., 2003). D’autres types de diabète peuvent 

apparaitre secondairement à certains médicaments, à des syndromes endocriniens ou 

pancréatiques exocrines (El-Faiz, 2006). 

3-2-Classification-Historique  

On a traditionnellement classé le diabète selon l’âge du malade lors du diagnostic ou 

du début des symptômes (diabète juvénile). Par la suite, à la fin des années 70, on a employé 

les termes de diabète insulinodépendant type1 et diabète non insulinodépendant type2 selon la 

dépendance d’une prise exogène d’insuline (Hecketsweiler et al., 2006). 

Toutefois, ce classement thérapeutique du diabète est grossier, puisque le type 2 

comprend un ensemble de situations clinique nécessitant l’administration d’insuline. Par 

ailleurs, avec la mise en évidence d’auto-anticorps pouvant avoir un rôle pathogène ou du 

moins déclenchant la maladie, il semble plus logique de classer le diabète selon des critères 

étiologiques (El-Faiz, 2006). 

Selon l’étiologie et la physiopathologie, quatre grands groupes de diabète sont distingués 

selon la dernière révision de la classification du diabète en 1997(Sqalli, 2010). 

3-2-1-Diabète de type 1  

La pathogénie du diabète de type 1, anciennement nommé insulinodépendant, est 

caractérisée par une carence absolue en insuline dont la cause est une destruction des cellules 

bêta de Langerhans d’origine auto-immune qui touche essentiellement les sujets jeunes. En 

effet, un ou plusieurs anticorps sont présents dans 85 à 90% des cas, entre autres des anticorps 

anti-ilots de Langerhans et anti-insuline (Jordan et al., 2007). 

L’étiologie du diabète de type 1 comprend aussi des facteurs génétiques, 

environnementaux, d’origine inconnue plus ou moins brutale (diabète idiopathique). 

Cependant, d’autres pathologies auto-immunes peuvent être associées au diabète (Jordan et 

al., 2007). 

3-2-2-Diabète de type 2  

Le diabète de type 2, anciennement nommé non insulinodépendant, est caractérisé par 

une résistance à l’insuline et/ou une réponse compensatoire inadéquate de sécrétion d’insuline 
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induite par des facteurs génétiques et environnementaux. Son incidence augmente avec l’âge 

et l’obésité (Jordan et al., 2007). 

3-2-3-Diabète gestationnel (DG) 

Selon l’OMS, le diabète gestationnel est un trouble de la tolérance glucidique de 

gravité variable apparu ou découvert pendant la grossesse. Cette définition n'exclut pas les 

diabètes préexistant à la grossesse, jusque-là méconnus. Elle englobe, de ce fait deux entités 

différentes : 

 Un diabète patent, le plus souvent de type 2, préexistant à la grossesse et découvert 

seulement à l'occasion de celle-ci et qui persistera après l’accouchement. 

 Une anomalie de la tolérance glucidique réellement apparue en cours de la 

grossesse, généralement en deuxième partie, et disparaissant, au moins 

temporairement, en post-partum. Le diabète gestationnel peut à long terme être suivi 

d'un diabète permanent (El-Faiz, 2006). 

 



 

Chapitre Ii : 

Physiopathologie du 

diabète  
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1-Métabolisme du glucose pendant la grossesse                                               

La grossesse est caractérisée par un état diabétogène, avec une accélération du 

métabolisme. Il existe en effet une première phase anabolique, et une deuxième phase plutôt 

catabolique dont le but est d'assurer la croissance du fœtus. En effet durant la grossesse 

normale, l’augmentation des besoins du fœtus induit une modification du métabolisme 

glucidique avec une insulino-résistance compensée par une hypersécrétion insulinique suite 

aux signaux hormonaux envoyé par le placenta à l’organisme maternel afin d’augmenter la 

production de glucose et limiter la sensibilité à l’insuline (fig7) (Jordan et al., (2007) ; Vella 

et Obrien, (2003).  

 

Figure 7: Les modifications métaboliques au cours de la grossesse (Sanofi, 2011). 

2-Diabète pré-gestationnel de type I 

Le diabète de type 1 (DT1) est un état insulinoprivé qui amène à une situation de 

catabolisme extrême, affectant principalement le foie, les muscles et le tissu adipeux induisant 

une dégradation anarchique des stocks énergétiques et à une cétose. Le diabète  est la 

conséquence de la destruction auto-immune des cellules insulinosécrétrices dites cellules bêta 

des îlots de Langerhans. En effet, des auto-anticorps circulants dirigés contre les cellules β ont 

été détectées chez plus de 80% des patients atteints de DT1, et aussi des anticorps anti-

insuline (Butte et asel, 2000). 

Il en résulte une carence absolue de l'insulino-sécrétion qui risque, si non traitée, de 

conduire très rapidement à un état de cétose, pouvant aller jusqu'au coma acidocétosique 

survenant le plus souvent avant l'âge de 20 ans (Bécard et al., 2010 ; Thivolet et al., 2002). 
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3-Diabète pré-gestationnel de type II 

Le diabète de type 2 (DT2), est caractérisé par une résistance à l’insuline et/ou une 

réponse compensatoire inadéquate de sécrétion d’insuline (Jordan  et al., 2007). 

 En effet, ce diabète est dû à une insuffisance endocrine du pancréas à faire face à un 

état d’insulino-résistance, qui est le plus souvent associé à une obésité. Les mécanismes de 

cette insulino-résistance ne sont pas complètement élucidés, on retrouve une diminution des 

récepteurs à l’insuline qui serait, en partie, le résultat d’une down-régulation en réponse à un 

hyperinsulinisme, lui-même étant la conséquence possible d’un trouble de l’insulino-sécrétion 

(DeFronzo et al., 1991). 

Selon El-Faiz, 2006, des acides gras circulants, qui en trop grande quantité, inhibent 

l’utilisation périphérique du glucose par un phénomène de compétition de l’oxydation entre 

les lipides et les glucides. Ce type de diabète est caractérisé par une insulinémie normale ou 

supérieur à la normale. 

4-Diabète gestationnel 

4-1-Définition 

  Le diabète gestationnel (DG) est un trouble de la tolérance glucidique conduisant à 

une hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué pour la première fois 

pendant la grossesse, quels que soient le traitement nécessaire et l’évolution dans le post-

partum (Jayi et al.,2009). 

 Cette définition de l’OMS est large puisqu’elle inclut à la fois, les diabètes réellement 

induits par la grossesse et les diabètes préexistants à la grossesse mais méconnus et 

diagnostiqués seulement à l’occasion de celle-ci (souvent de type 2, très exceptionnellement 

de type 1) (Sheth et al., 2002 ; Gauchera et al., 2010). 

4-2-Physiopathologie 

 Au cours de la gestation, la première anomalie fonctionnelle rencontrée est 

l'augmentation de l'insulinémie à jeun. Avec des taux qui sont en général multipliés par deux 

entre le premier et le dernier trimestre de la grossesse (Damm et al., 2009). 
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4-2-1-Modification de l’insulino-sécrétion 
 

 Certaines études ont montré que les insulinémies à jeun étaient identiques chez les 

femmes enceintes normo-tolérantes et chez les femmes avec diabète  gestationnel. D'autres 

ont noté que les insulinémies des patientes avec diabète gestationnel étaient plus élevées 

(Zimmer et al., 1996). 

 

Figure 8: Sécrétion insulinique au cours de la grossesse normal (Sanofi, 2011). 

Il semble que les insulinémies les plus élevées soient observées chez les patientes 

obèses avec diabète gestationnel. L'hyperinsulinisme est réactionnel, prédominant en situation 

postprandiale et réversible (O’sullivan et al., 1973). 

 Kautzky-Willer et al., (1997) ont montré que malgré l'augmentation de l'insulinémie, 

la sensibilité des cellules bêta au glucose est diminuée. Les mécanismes cellulaires qui 

peuvent en partie expliquer ces anomalies sont l'excès de la pro-insuline et ses précurseurs 

dont sont augmentées les concentrations absolues, en fin de grossesse chez les femmes 

normales et chez les patientes diabétiques. 

 L'augmentation de la pro-insulinémie de manière importante dans la première moitié 

de la grossesse des patientes diabétiques, semble être un facteur prédictif d'une détérioration 

de l'équilibre glycémique en fin de grossesse. Ce phénomène serait également corrélé à la 

nécessité d'instaurer une insulinothérapie afin de maintenir un équilibre glycémique correct 

pendant la grossesse (Vambergue et al., 2002). 

 L'extraction insulinique hépatique est diminuée chez toutes les femmes enceintes, quel 

que soit leur niveau de tolérance glucidique. Cette donnée peut être considérée comme un 
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phénomène adaptatif vis-à-vis de l'insulino-résistance au cours de la grossesse, augmentant 

ainsi la disponibilité de l'insuline périphérique.  

Pour s'adapter à l'augmentation de l'insulino-sécrétion à la fois au cours du diabète 

gestationnel, mais aussi au cours de la grossesse normale, les îlots de Langerhans subissent 

des modifications structurales et fonctionnelles via une hypertrophie et une hyperplasie des 

cellules bêta (Vambergue et al., 2002). 

4-2-2-Insulino-résistance  

 L’insulino-résistance hépatique adipocytaire ou musculaire est physiologique pendant 

la grossesse. Elle permet de stocker le glucose maternel qui reste disponible pour le fœtus, en 

assurant 80% du métabolisme oxydatif de ses tissus. 

 En fin de grossesse l’insulino-sensibilité diminue de 50% à 60% chez les femmes 

normo tolérantes et atteintes de diabète gestationnel comparés à des femmes non enceintes 

(Vambergue et al., 2002). Le mécanisme de l’insulino-résistance dans le diabète gestationnel 

n’est pas entièrement expliqué. Il pourrait résulter de la combinaison d'une augmentation de la 

masse adipeuse maternelle et d'un effet « anti-insulinique » des hormones produites par le 

placenta.  

 

Figure 9: Mécanismes responsables de l’insulinoresistance (Bendayan, 1995). 
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 En outre, Busch-Brafin et al., (2001) ont observé que le transport du glucose, stimulé 

par l’insuline, est manifestement plus altéré chez les femmes atteintes de DG que lors d’une 

grossesse normale, et qu’il s’agit vraisemblablement d’une réduction de près de la moitié de 

GLUT4 (le principal transporteur de glucose insulinodépendant pour les cellules musculaires 

et adipeuses) qui donnerait une base moléculaire à la physiopathologie du DG. Mais une 

diminution de la phosphorylation de la tyrosine de la sous-unité β du récepteur à l’insuline a 

été aussi incriminée dans l’altération du transport du glucose. 

4-2-3-Facteurs modulant la sécrétion insulinique et favorisant l'insulino-résistance 

 Dès l'implantation du trophoblaste, il existe une augmentation de la production 

hormonale permettant la modification du métabolisme maternel. En effet, les 

œstrogènes stimule la diminution de la glycémie et la multiplication de l'insulinémie, le 

transport du glucose n'est pas affecté, la liaison de l'insuline à son récepteur est par contre 

accrue. Alors que la progestérone a un effet direct sur le métabolisme glucidique, sa 

concentration s'élève durant la grossesse et induit une augmentation de 40 à 60% de la 

réponse insulinosécrétoire au glucose, mais n'altère pas la tolérance glucidique. En ce qui 

concerne son implication dans la liaison de l'insuline à son récepteur, elle diminue le transport 

de glucose (Sain-Dizier et al., 2014). 

 En présence de prolactine la sécrétion insulinique est parallèlement augmentée avec 

diminution du transport du glucose, sans altérer la liaison de l'insuline à son récepteur. La 

prolactine stimulerait la communication intercellulaire des cellules bêta des îlots 

pancréatiques, indépendamment de toute stimulation glucidique (Shao et al., 1999). 

 La sécrétion du cortisol conduit à une augmentation de la production hépatique de 

glucose et une diminution de l'insulino-sensibilité. L’insulino-résistance induite par les 

glucocorticoïdes provenait d'une anomalie post-réceptrice. (Shao et al., 1999). 

 L'hormone lactogène placentaire est primordiale dans le développement de l'insulino-

résistance au cours de la grossesse. Sa sécrétion conduit à une élévation de l'insulinémie et de 

la glycémie, le transport du glucose décroît, mais la liaison de l'insuline à son récepteur est 

inchangée. Les mécanismes exacts ne sont pas encore précisés (Sivan et al., 1998). 

 La leptine a un impact sur les tissus périphériques au cours de la grossesse et une 

action sur l'insulino-sécrétion et l'insulino-sensibilité. Elle est produite pendant la grossesse 
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par le syncytiotrophoblaste et les cellules du liquide amniotique à des taux comparables à 

ceux du tissu adipeux. (Shao et al., 1999). 

5- Impact de la grossesse sur le diabète  

5-1- Déséquilibre glycémique 

L’hypoglycémie est observée chez les patientes atteintes de diabète avant la grossesse. 

Les hypoglycémies sont fréquentes en tout début de grossesse et les besoins en insuline 

diminuent durant les premières semaines (Lepercq et al., 2003). 

L’acidocétose diabétique est définie comme une décompensation métabolique sévère, 

caractérisée par une hyperglycémie pouvant varier de 2g/l a des valeurs extrêmes (Jiwa, 

1997). Pendant la grossesse est une urgence métabolique obstétricale, qui peut mettre en 

danger aussi bien la mère que le fœtus (Zion, 1994). 

5-2-Complications dégénératives 

5-2-1-Rétinopathie  

La rétinopathie diabétique est l’une des complications de la micro-angiopathie 

diabétique qui survient généralement au bout de quelques années d’évolution du diabète. La 

découverte d’une rétinopathie diabétique dès la découverte d’un diabète gestationnel est 

exceptionnelle (Mello et al., 2000). Le risque d’apparition ou d’aggravation de la rétinopathie 

diabétique au cours de la grossesse est maximal au deuxième trimestre (Parretti et al., 2001). 

5-2-2-Néphropathie  

La survenue d'une grossesse chez une femme atteinte de néphropathie a longtemps 

constitué un sujet de préoccupation et d’inquiétude (Mathiesen, 2003). Les observations 

rapportées faisaient état d'une proportion anormalement élevée de mort fœtale in utero, de 

retard de croissance fœtale et de prématurité, un syndrome néphrotique ou une insuffisance 

rénale. (Uvena-Celebrezze et al.(2000) ;Kalhan et al.,2000). 

5-2-3-Neuropathie 

De toutes les formes de neuropathies diabétiques, la neuropathie autonome, et en 

particulier gastropathie, peut causer les complications les plus dévastatrices. Du fait que la 
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neuropathie est une anomalie fréquente chez les jeunes femmes diabétiques, le dépistage de ce 

trouble est souhaitable (Ohrt, 1984). 

5-2-4-Coronaropathie 

Vu sa survenue après plusieurs années d’évolution du diabète, la présence de 

coronaropathie reste exceptionnelle chez les femmes diabétiques en âge de procréer. Elle 

représente une contre-indication absolue à la grossesse (Ohrt, 1984). 

6-Influence du diabète sur la grossesse 

 L’apparition du diabète durant la grossesse peut induire des complications maternelles 

et fœtales. 

6-1-Complications maternelles  

6-1-1-Hypertension artérielle  

L’hypertension artérielle complique environ 1 sur 10 grossesses diabétiques en 

général. Les patientes présentant une maladie vasculaire rénale ou rétinienne sous-jacente 

présentent un risque sensiblement plus élevé. Les patientes souffrant d'hypertension sont à 

risque accru de retard de croissance intra-utérine, de Préeclampsie, de décollement 

placentaire, et d’AVC maternelle (Sheth et al., 2002). 

6-1-2-Préeclampsie 

Il a été constaté que le taux de préeclampsie est lié au niveau de contrôle glycémique. 

Avec une glycémie à jeun (GAJ) inférieur à 1,05g /l, le taux a été de 7,8%, si la glycémie à 

jeun est supérieure à 1,05g/l, le taux de Préeclampsie a été de 13,8% (Banani et al., 2003). 

6-1-3-Risque infectieux 

Les infections  urinaires et celles du post partum, sont fréquentes lors des grossesses 

diabétiques, et prédisposent aux décompensations acido-cétosiques (Gauchera et al., 2010). 

6-2-Complications embryonnaires et fœtales 

6-2-1- Malformations congénitales  
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Les malformations congénitales sont essentiellement le fait de diabètes antérieurs à la 

grossesse (Friedman et al., 1999). Ces malformations rendent compte de 50 à 60 % de la 

mortalité périnatale (Srinvasan et al., 1986). Les anomalies les plus couramment associées au 

diabète préexistant sont représenté dans le tableau1.  

Tableau 1 : Malformations associées au diabète préexistant (Victoria ,2007) 

Système nerveux 

central 

Anomalies de la moelle épinière par default de soudure, absence de 

corps calleux, agénésie des voies olfactives… 

Système 

cardiovasculaire 

Transposition des grands vaisseaux, communication interventriculaire, 

communication intraoculaire, coarctation, artère ombilicale unique, 

hypoplasie du ventricule gauche ; cardiomégalie  

Système gastro-

intestinal 

Sténose du pylore, atrésie duodénale, micro colon, imperfection anale ; 

rectale, kyste, fistule, hernies  

Système génito-

urinaire 

Agénésie rénale, kystes rénaux, hydronéphrose, duplication urétérale, 

agénésie utérine, vagin hypoplasique, micropénis, hypoplasie des 

testicules, organes génitaux ambigus… 

Système musculo-

squelettique 

Anomalie costo-vertébrale, réduction des membres, pied bot…. 

 

6-2-2-Avortements spontanés 

Le risque d’avortement spontané précoce est augmenté, il est de l’ordre de 30% si 

l’hémoglobine glyquée dépasse de 6 à 9 déviations standard de la moyenne des valeurs 

normales, soit des valeurs de l’ordre de 7 à 8% avec les méthodes de dosage de référence 

(Gauchera et al., 2010). 

6-2-3-Prématurité  

La fréquence de la prématurité, définie par un âge gestationnel inférieur à 37SA, est 

augmentée dans toutes les études (23 à 46 %). Les principaux facteurs associés sont un 

mauvais contrôle glycémique et la survenue d’une préeclampsie (Lepercq et al., 2003). 
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6-2-4- Mort fœtale in-utéro  

 Les facteurs de risque des mort fœtale in-utéro sont le mauvais contrôle glycémique, 

la néphropathie diabétique et l’acidocétose (Chen et al., 2000). 

6-2-6-Hypotrophie 

L’hypotrophie est plus fréquente lorsque la mère présente des anomalies vasculaires 

ou une néphropathie (Darcy et al., 2006). 

6-2-7-Détresse respiratoire 

Les détresses respiratoires sont vraisemblablement liées à un retard de maturation du 

surfactant pulmonaire (Latrous, 1988). 

6-2-8-Hydramnios  

Le risque d’excès de liquide et d’hydramnios est augmenté en cas de mauvais équilibre 

glycémique, provoquant un accouchement prématuré (Friedman et al., 1999). 

6-2-9-Mortalité périnatale  

La moyenne dans certains centres ne dépasse pas celle de la population générale, du 

fait du bon contrôle métabolique pendant la grossesse, ainsi que des progrès de l'obstétrique, 

de la surveillance prénatale et de la prise en charge néonatale (Darcy et al., 2006). 

6-2-10-Troubles métaboliques  

Les troubles métaboliques néonataux comportent essentiellement les hypoglycémies 

néonatales, l’hyper-bilirubinémie, l’hypocalcémie (Darcy et al., 2006). 

L’hypoglycémie néonatale est définie par une glycémie inférieure à 0,3 g/l pour un 

enfant à terme, et à 0,2 g/l pour le prématuré. L’interruption brutale des apports glucidiques 

chez un nouveau-né hyper-insulinique provoque une hypoglycémie (Boudhraâ, 2002). 
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L’hypocalcémie est une calcémie inférieure à 2,1 mmol/l pour un enfant à terme et à 

1,83mmol/l pour le prématuré. La cause en serait une hyperparathyroïdie transitoire par 

carence fœtale en magnésium (Crowther et al., 2006). 

L’hyper-bilirubinémie est un taux de bilirubine supérieur à 120 g/l, elle résulte de 

l’élévation du taux plasmatique d’érythropoïétine (Zygmunt et al., 2001). 

La polyglobulie est due à une hypoxie chronique modérée. Elle entraine une 

hyperviscosité qui peut être à l’origine d’une détresse respiratoire (Sheth et al., 2002). 

7- Dépistage  

. Plusieurs méthodes sont utilisées partout dans le monde pour dépister le DG, le test 

utilisé dans notre établissement est la mesure de la glycémie à jeun (GAJ) et de la glycémie 

post prandiale (GPP). La patiente est considéré comme ayant un diabète gestationnel si GAJ 

≥0.95 g/l et/ou GPP≥ 1.20 g/l. elle suit un régime diabétique avec un contrôle régulier des 

glycémies. En cas de déséquilibre glycémiques sous se régime elle est mise sous insuline, au 

cours ou non d’une hospitalisation (O’sullivan et al., 1973). 

Il est recommandé de faire un dépistage systématique pour toutes les patientes entre 24 

et 28 SA, en absence des facteurs de risque, cependant, si la patiente a au moins un facteur de 

risque le dépistage doit être réalisé dés la première consultation prénatale. (Jayi et al., 2009). 

8- Diagnostic  

8-1- Test diagnostique 

 Le seul test utilisé pour le diagnostic du diabète gestationnel est le test 

d’hyperglycémie provoquée par voie orale (Clay et al., 2007).Deux modalités 

d’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) sont proposées : 

La première se fait avec absorption de 100 g de glucose et glycémie à jeun, à 1 h, 2 h. 

et 3h.Le diagnostic de DG est retenu sur deux valeurs atteintes ou dépassées à 4 mesures à 

jeun : 0,95 g/L ; à 1 heure : 1,80 g/L ; à 2 heures : 1,55 g/L ; à 3 heures : 1,40 g/L (Lepercq, 

2007). 

La seconde se fait avec 75 g de glucose et avec une glycémie prise à jeun et à 2 heures. 

L’immobilisation est moins longue, le test est moins onéreux (Berland, 2004). 
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8-2-Méthodes diagnostiques  

Schématiquement, deux méthodes sont proposées ; la méthode en deux temps et en un temps.  

La méthode en deux temps est la méthode la plus employée et la mieux évaluée.  Le 

1er temps de dépistage est le test de surcharge, le prélèvement est réalisé une heure après 

l’ingestion de 50 g de glucose. La valeur diagnostique de ce test de dépistage dépend du seuil 

de 1,30 ou 1,40 g/L  choisi.  

 Le 2eme temps, diagnostique est réalisé si le test de dépistage est positif, et l’HGPO 

avec 100 g de glucose (Schmitz et al., 2008). 

 La Méthode en un temps est plus simple. Les seuils initialement retenus étaient 1,26 

g/L à jeun, et 1,40 g/L deux heures après 75 g de glucose (Langer et al., 1989). 

 Le dernier consensus international a proposé empiriquement les valeurs seuils 

suivantes : Respectivement à jeun et deux heures après 75 grammes de glucose : 0,95 et 

1,55g/L (Lepercq et al., 2007). 

  Il est vraisemblable, qu’à moyen terme, un consensus se fasse autour de l’HGPO avec 

75 g de glucose en un temps, mais avec des valeurs seuils différentes de celles utilisées 

antérieurement et définies à partir d’études épidémiologiques en cours sur de larges 

populations (O’sullivan et al., 1973).  
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 L’association diabète et grossesse est une situation gestationnelle fréquente qui 

constitue un vrai problème de  santé publique dans de nombreuse région à travers le monde. 

C’est une grossesse très haut risque en raison des complications maternels et fœtales. 

1-Etudes rétrospectives 

Notre étude rétrospective a été  réalisée au niveau du service grossesse à haut risque 

(GHR) et au niveau du bureau des archives de l’établissement hospitalier Sebihi Tassadite 

(EHS) à Tizi-Ouzou spécialisé en gynécologie. Cette étude étant étalée sur une période de un 

an entre juin 2017 et mai 2018. 

 Ce travail concerne 100 femmes enceintes diabétiques, âgées entre 20 ans et 50 ans  

regroupant aussi bien les patientes connues antérieurement diabétiques (DPG) et les patientes 

chez qui le diabète a été découvert pendant la grossesse actuelle (DG). 

 Les dossiers présente des notions établies préalablement et rempli dès la première 

consultation dans lesquels sont mentionnées les données sociodémographiques des patientes, 

leurs antécédents, les informations sur le diabète, sur la grossesse, ainsi que les principales 

informations sur le nouveau-né. 

 A partir de ces dossiers, une fiche d’exploitation est rédigée pour nous faciliter la 

collecte des éléments nécessaires à l’analyse des données pour notre étude. Le traitement des 

données ont été faits sur Excel 2013 et les résultats ont été présentés sous forme de graphes. 

2-Résultats 

Les résultats de notre étude rétrospective portée sur différentes variables tel que l’âge, 

la provenance, les antécédents, l’âge gestationnel, le traitement, la modalité d’accouchement 

ainsi les principales informations sur le nouveau-né).  

2-1- Prévalence 

La fréquence des grossesses associées au diabète  pendant la période d’étude par 

rapport a la fréquence globale est représenté dans la figure 10. 
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11760 patientes ont été hospitalisées au niveau de l’établissement hospitalier sbihi, 

durant la période de juin 2017 à mai 2018 parmi lesquelles seul  100 patientes enceintes sont 

diabétiques avec une fréquence de 0.85%  qui est très faible par rapport à la fréquence globale 

d’admissions.   

2-2-Caractéristiques des patientes L’analyse des caractéristiques des patientes ayant un 

diabète regroupe 3 paramètres ; l’âge, la provenance et la parité  

2-2-1-Age  

La répartition des femmes enceintes ayant le diabète gestationnel en fonction de l’âge 

est présentée dans la figure 11.  

 

Diabétiques 0.85%

Non diabetiques  99,15%

Figure 10: La fréquence des grossesses associées au diabète dans la période d’étude. 
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La répartition des patientes ayant un diabète gestationnel montre que l’âge varie entre 

20 et 50 ans et la moyenne d’âge estimé est 35 ans. La tranche d’âge la plus touché par le 

diabète gestationnel est de 30 ans -40ans avec un taux de 73% et 16% des patientes ont l’âge 

entre 40 et 50 ans et enfin 11% des femmes enceintes sont âgées entre 20 et 30 ans.   

2-2-2Obésité  

On n’a pas pu calculer l’indice de masse corporel chez nos patientes, vu l’absence des 

valeurs des poids avant la grossesse. On note par ailleurs, une notion de prise de poids 

excessive pendant la grossesse chez la plus part des patientes. 

2-2-3-Région 

La provenance des patientes avec diabète gestationnel est partagée entre huit régions 

différentes telles qu’elles sont représentées dans la figure 12. 

11%

73%

16%

[20-30[

[30-40[

[40-50[

Figure 11 : Répartition de l’échantillon selon l’âge 
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La répartition des patientes selon la région montre que la région majoritaire étant Tizi-

Ouzou  avec une fréquence de 28%, suivi de DBK et Maatkas avec un pourcentage de 11% 

pour chaqu’une. 

Pour les régions ayant des taux très faible on les a regroupés en régions de trois daïra. 

Le taux le plus faible a été retrouvé dans les régions de Azazga Mekla Azefoun et de Beni 

Douala Ouadia Boughni avec seulement 5%.    

 2-2-4- Ménarches  

           La répartition des patientes diabétiques selon les premières ménarches est représentée 

dans la figure 13. 

 

 

            

 

La répartition des femmes enceintes ayant diabète gestationnel montre que la majorité  

les patientes atteignant  leurs  premières ménarches sont comprises entre 12ans et 13ans 
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Figure13 : répartitions des femmes enceintes en fonction des  

premières ménarches. 
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présentent un pourcentage entre17,42% et 31,42% et un pourcentage de 10% présente les 

patientes qui ont eu leur première ménarches à l’âge de 11ans,  ≥10% pour le reste des 

patientes. 

 2-2-5- Age de mariage         

 La distribution des femmes enceintes  ayant diabète gestationnel en fonction de l’âge de 

mariage   est représentée dans la figure 14. 

 

  

 

La plupart des patientes se sont mariées à un âge avancé et cela à partir de 30 ans. En 

effet 60,68% des patientes  se sont mariées entre 32 ans-38 ans  et 41,41%  entre  38ans-

44ans. 

2-2-6-Parité 

La distribution des femmes enceintes ayant un diabète gestationnel en fonction de la 

parité est représentée dans la figure 15. 
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Figure 14: répartition des patientes avec DG selon l’âge de mariage. 
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La fréquence des patientes diabétiques paucipares est la plus élevée avec une valeur 

de51% suivi par les primipares avec 33% et enfin les multipares avec 16%. 

2-3-Antécédents  

 Les paramètres qui seront étudié dans cette partie sont les antécédents personnels et les 

antécédents familiaux.  

2-3-1-Personnels 

La répartition des femmes diabétiques en fonction de leurs l’antécédent personnel est 

représentée dans la figure 16. 
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Figure 15 : répartition  des patientes ayant DG en fonction de la parité. 

 



Chapitre III                                                                Etudes rétrospectives 
 

32 
 

 

 

 

Le plus grand nombre des patientes de l’échantillon étudié ne présentait aucuns 

antécédents personnels avec un pourcentage de 58%. Cependant, l’antécédent de diabète se 

trouve en deuxième position avec un taux de 19% suivi par l’antécédents d’hypertension 

artérielle avec seulement 7%. 

2-3-1-1-Antécédents de diabète 

La répartition des patientes en fonction des l’antécédent diabétique  est représentée 

dans la figure 17. 
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Figure 16 : Répartition des antécédents personnels apparue dans l’échantillon. 
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La répartition des patientes présentant un diabète  comme antécédent personnel a 

montré qu’il est seul chez  65,5%, et de type gestationnel chez 17,2% des patientes. Les 

résultats ont révélé également que le diabète peut être associé à d’autre pathologies tel que le 

l’hypertension artérielle avec un taux de 6,9%, le goitre, l’anémie et à l’hypothyroïdie avec 

des fréquences de 3,4%. 

2-3-2-Familiaux  

La répartition des femmes enceintes ayant un diabète gestationnel selon les 

antécédents familiaux est représentée dans la figure 18. 
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Figure 17 : répartition de l’antécédent personnel du diabète. 
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Les patientes hospitalisées pour un diabète gestationnel ont le diabète comme 

l’antécédent familial majoritaire avec un taux de 46%. Suivi de  25% de femmes qui ne 

présentaient aucun antécédent familial. Ainsi, on a observé une fréquence de 12% chez  les 

patientes avec HTA et seulement 3%  pour les patientes avec le goitre. 

2-3-2-1-Antécédent de diabète 

La répartition des patientes en fonction des l’antécédent familiale diabétique  est représentée 

dans la figure 19.
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Figure 18: Répartition des patientes selon les antécédents familiaux. 

 

Figure 19: Répartition de l’antécédent familiale du diabète gestationnel. 
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La répartition des patientes présentant un diabète  comme antécédent familial à 

montrer qu’il est seul chez  55,5%. Les résultats ont révélé également que le diabète peut être 

associé à d’autre pathologies tel que le l’hypertension artérielle avec un taux de 37,7% et au  

goitre l’hypothyroïdie avec une fréquence de 2,2%. 

2-4- Suivi de la grossesse  

Le suivi de la grossesse a été effectué sur la mesure de la glycémie à jeun et la 

glycémie post prandiale. 

2-4-1-Glycémie à jeun (GAJ) 

 Pour distinguer les valeurs du diabète gestationnel, on a mesuré les valeurs de la 

glycémie à jeun pour l’observation primaire et l’observation finale de nos patientes, et les 

résultats sont représenter dans la figure suivante 20.    
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 Dans notre population d’étude, pour les observations primaires   46% des patientes 

ayant DG  avaient des valeurs glycémiques à jeun entre 0,90-1,10 g/l, suivi par un taux de 

22% pour les valeurs glycémiques supérieur à 1.10-1.30 g/l. Cependant 26% des patientes 

présentent glycémie inférieur à 0.90 g/l.  

  La majorité des patientes présente une glycémie finales entre 0.90-1.10 g/l avec un 

pourcentage de 51%, cependant 20% des patientes ont une glycémie qui inférieur à 0.90% et 

10% ont une glycémie supérieur à 1.10g/l.   

2-4-2-Glycémie post prandiale (GPP) 

 Les valeurs glycémiques  post prandiales des patientes avec diabète gestationnel sont 

représentées dans la figure 21.  

 

  

  

 Les observations primaires  montrent que 33% des patientes ayant DG  avaient des 

valeurs glycémiques post prandiales entre 0.90 et 1.10 g/l, et 30% avaient des valeurs entre 
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Figure 21 : Répartition des patientes diabétiques en fonctions des valeurs                                                                  

glycémiques post prandiales. 
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1.10 et 1.30 g/l. Cependant on note 28% des patientes ont une glycémie supérieure a 1.30 g/l, 

et peu de patiente (3%) ont une glycémie inférieur à 0.90 g/l. 

 Apres l’accouchement, le plus grand nombre des patientes ont une glycémie entre 0.90 

et 1.10 g/l avec une fréquence de 42%, suivi d’une glycémie entre 1.10 et 1.30 g/l observé 

chez 37% des patientes, et seulement 7% des femmes ont une glycémie supérieure à 1.10 g/l. 

2-4-3-Age gestationnel  

La répartition des patientes avec diabète gestationnel selon l’âge de grossesse est 

représentée dans la figure 22.  

 

 

 Chez 78% des patientes ayant le diabète gestationnel s’est déclaré à partir de 35 

semaine d’aménorrhées et 19% entre 20 et 35 sa.   

2-4-4-Traitement  

Le traitement administré aux femmes enceintes avec diabète gestationnel durant notre 

étude est représentée dans la figure 23. 
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Figure 22 : Répartition des patientes avec diabète gestationnel selon l’âge de grossesse. 



Chapitre III                                                                Etudes rétrospectives 
 

38 
 

 
 

 

Les patientes hospitalisées pour un diabète gestationnel ont eu deux types de 

traitements. Ainsi, on observe un taux élevé pour les patientes misent sous insuline avec 57% 

et 40% des patientes sous régime alimentaire. 

2-5-Nouveau-né 

Les paramètres menant à l’étude du nouveau-né sont le type d’accouchement, le sexe 

et le poids.  

2-5-1-Type d’accouchement  

 La distribution du mode d’accouchement est représentée dans la figure 24. 
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Figure 23 : Distribution des femmes enceintes avec diabète gestationnel en fonction du 

type de traitements administré. 
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L’accouchement par voie haute (césarienne) est le taux le plus élevé en cas de DG 

avec une valeur de 69%, cependant l’accouchement par voie basse  est effectuer chez 21%, 

des patientes. Cependant 10% de femmes ayant un DG ont subi une fausse couche. 

2-5-2-Poids 

Les poids des nouveau-nés à la naissance varient entre 2 kg et 5 kg, les résultats sont 

représentés dans la figure 25.  
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Figure 24 : Répartition des patientes selon le mode d’accouchement. 
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Les nouveau-nés ayant un poids entre 3500-4000 g ont le pourcentage le plus élevé 

avec un taux de  33%, ensuite le poids entre 3000-3500 kg avec un taux de 27%. Les 

nouveau-nés ayant un poids supérieur à 4500 kg ont un taux faible. 

2-5-3-Sexe 

La répartition des nouveau-nés en fonction du sexe est représentée dans la 26. 

D’âpres nos résultat, la sex-ratio de la plus part des nouveau-nés sont du sexe masculin avec 

une fréquence de 55,5% soit  
1

  2
 . 
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Figure 25 : Répartition des nouveau-nés de notre population selon leur poids à la 

naissance. 
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3-Discussion des résultats 

 Durant la période allant de juin 2017 jusqu’à avril 2018, le diabète gestationnel 

chez les femmes enceintes est enregistré chez 100 cas des patientes hospitalisées au niveau de 

l’établissement hospitalier spécialisé (EHS) SEBIHI TASSIDIT de la wilaya  Tizi-Ouzou.  

Au terme de notre étude nous constatons que l’âge de nos patientes s’étend de 20 à 43 

ans, avec une prédominance des femmes âgées de plus de 30 ans, avec apparition des 

premières ménarches entre 12 et 13ans. Cependant, l’âge de mariage comprend un intervalle 

entre 32 et 38 ans. Ces femmes, majoritairement de la région urbaine (Tizi-Ouzou), ont fait 

deux grossesses. 

Principalement, elles ne présentent aucun antécédent familial et personnel, néanmoins 

le diabète  est retrouvé chez les patientes quel que soit associé ou seul. 

La glycémie de la majorité des femmes est comprise entre 0.90-1.10 g/l pour la 

glycémie à jeun primaire (chez 46% des cas) ainsi que  pour une GAJ finale (chez 62% des 

cas). Cependant, la glycémie poste prandiale primaires et finales  de nos  patientes est 

inferieur a 1.30 g/l avec un taux de 63% et 79% respectivement et supérieur a 1.30 g/l avec 

des taux respectives de 28% et 13%. 

55,5%44,4%

M

F

Figure 26 : Répartition des nouveau-nés en fonction du sexe. 
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Chez  la majorité des patientes hospitalisées, le diabète gestationnel s’est déclaré à 35 

semaines d’aménorrhée, ce qui a nécessité au recoure à l'insulinothérapie comme traitement et 

à la césarisassions comme mode d’accouchement chez 69% des femme diabétiques afin de 

donner naissance à des nouveau nés pesant en moyenne 3376g. 

Les résultats obtenus corroborent avec ceux de Trivin et  al.  (2007) qui ont constatés 

que l’âge moyen des patientes est de 35 ans et qu’il est préconisé de ne pas dépasser 30 ans 

pour une nullipare et 35 ans pour une multipare.  

La prévalence de la grossesse diabétique est très diversement appréciée dans la 

littérature, elle varie de 0,1% à 2% selon les auteurs (Ricordeau et al. 2002).Son incidence 

est augmentée dans certains groupes ethniques essentiellement asiatiques, sa fréquence est 

estimée entre 1 et 2% des grossesses dans la population caucasienne et 0,4% au Royaume Uni 

(Bovin et al. 2002). 

 

Le rôle de l’obésité comme facteur affectant le métabolisme des hydrates de carbone a 

été étudié par Catalano et al. (1994), en comparant le métabolisme du glucose chez des 

femmes obèses qui développaient et celle qui non pas développé un diabète gestationnel, qui 

ont constatés que les femmes avec diabète gestationnel présentaient un type de réponse au test 

insulinique semblable aux résultats obtenus chez les diabétiques de type 2. De fait, ces 

femmes sont effectivement à risque de développer ultérieurement un diabète de type 2. 

 La plupart des filles ont leurs menstruations en moyenne à l’âge de 12 ou 13ans 

(Brauner, 2006) et que  l’âge de mariage des françaises est en moyenne à 35 ans, qui ne cesse 

d’augmenter avec le temps (Lucile, 2016). 

En 2002, le comité d’experts sur le diagnostic et la classification du diabète sucré ont 

déclaré que la population des villes est plus largement exposée au risque de diabète sucré 

gestationnel que les populations des campagnes. Il pourrait être expliqué par les problèmes 

caractéristiques de la vie tels que le stress, la pollution, le travail...etc. 

Bush et al. (2001) considèrent que la multiparité ≥ 3 chez une femme comme facteur 

de risque pour développer un diabète gestationnel. Ces résultats sont affirmés par l’étude de 
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Traoré et al. (2011) qui ont estimé que sur 100 femmes enceintes et diabétiques 46% entaient 

multipares.  

Les résultats d’une étude réalisée par Naylor (1997) sur les antécédents personnels du 

diabète gestationnel ont montré que l’antécédent de mort fœtale représente  16.1% et 

d’antécédent de DG correspond à 6,1%. Blumental et al. (2009) ont  noté également que 

l’antécédent familial de diabète est considéré comme un facteur de haut risque de 

développement de diabète gestationnel.  

Une étude de World Health Organisation (1999) a révélé   que l’insulinothérapie a 

été nécessaire chez 21% des patientes enceintes ayant un diabète gestationnel. L'insuline est le 

traitement de premier choix pour les femmes diabétiques pendant la grossesse, il peut causer 

une macrosomie fœtale qui est un facteur de risque pour les morts fœtales in-utéro (MFIU), 

probablement en raison des besoins accrus en oxygène. La macrosomie fœtale a été observée 

chez les femmes avec un taux élevé d'insuline dans le sang du cordon ou dans le liquide 

amniotique. 

Beucher et al. (2010) ont révélé dans leurs études que 26% des patientes ont 

accouchées par voie haute (césarienne) avec un poids des nouveaux nés moyen de 3254 g.  

Fontaine et al. (2003) ont démontré que le recoure à la surveillance glycémique 

quotidienne à jeun et post prandiales permet une meilleure adaptation du traitement 

insulinique. L’objectif glycémique est strict, les glycémies à jeun et avant chaque repas 

doivent être inférieures à 0.95 g/l et les glycémies postprandiales inferieurs à 1.2 g/l.  

L’association internationale des groupes d’étude sur le diabète et la grossesse 

considère que les patientes ayant des valeurs glycémiques à jeun supérieur à 0.92 g/l ou des 

valeurs glycémiques post prandiale inferieur a 1.26 g/l et supérieur a 1.53 g/l développent un 

diabète gestationnel. 

 La population de femmes diabétiques possède les caractéristiques physique 

correspondant aux facteurs de risque de DG, c’est à dire un poids plus important ainsi qu’un 

âge avancé (Knopp, 1986) 
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Ceci reflète le manque de sensibilisation et d’information des femmes en âge de 

procrée, et surtout celles qui ont des facteurs de risque de développer un diabète gestationnelle 

tel que l’âge avancé, mariage tardifs…. (Clausen, 2005) 

 Dans l’espèce humaine le développement  pubertaire et les troubles de l’ovulation 

représentent un domaine dans lequel l’impact des facteurs nutritionnels est important. Des 

données impliquent également la nutrition dans les phénomènes de fécondation, 

d’implantation embryonnaire et le déroulement immédiat de la grossesse mais aussi sur la 

programmation, par la nutrition maternelle, de pathologie future à l’adolescence ou à l’âge 

adulte (Lefebvre et Bringer, 2005). 

 La puberté précoce, multifactorielle, qui touche de plus en plus de petites filles, 

indurerait  l’apparition  de maladies à l’âge adulte dont le diabète gestationnel 

L’intolérance aux glucides qui est un trouble de la régulation du glucose causant un 

excès de sucre dans le sang, qui concerne 2% des françaises, apparait généralement au cours 

du 2eme trimestre, entrainant des complications pour la mère et le fœtus (Haahn, 2001) . 

Les antécédents de diabète gestationnel dans notre population est beaucoup plus faible 

(17%) que celui retrouvé dans la littérature (51%), on peut expliquer cette divergence par 

l’absence du diagnostic de diabète gestationnel lors des grossesses antérieures, d’autant plus 

qu’il existe plusieurs situations dans les antécédents de ces patientes qui font suspecter un 

diabète gestationnel (macrosomie, MFIU, mort néonatale….) (WHO,1999). 

Des études montrent que la prévalence de la macrosomie reste élevé dans le diabète 

gestationnel, elle est responsable d’une dystocie des épaules et des lésions traumatiques liées 

à la difficulté d’extraction : paralysie du plexus brachial et fracture des clavicules. A long 

terme ces enfants présentent un risque élevé d’obésité, d’insulinoresistance et de diabète 

(Mandanlou, 1982). 

Le diabète gestationnel entraine une forte augmentation du taux d’hémoglobine 

glyquée (quantité d’hémoglobine liée à une molécule de glucose), or plusieurs études ont 

montré que le taux élevé de l’hémoglobine glyquée augmente clairement les risques de fausse 

couche spontanée (Evers, 2003).  

En effet, le mode et le style de vie caractérisés par un faible niveau d’activité 

physique, le tabagisme associé à une alimentation déséquilibrée, trop riche en farine raffinées, 
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en matières grasses, en sucre et sel, et pauvre en micronutriment( vitamines, minéraux, 

oligoélément), sont responsables du surpoids et de l’obésité qui à leur tour favoriseront la 

survenue de la maladie (Hercberg et al, 2000). 

De même il y a des causes environnementales dont la contamination des aliments par 

les pesticides. Ces produits chimiques inadéquatement et abondamment utilisés en agriculture, 

qui se retrouvent dans les sols et les cours d’eau et le long de la chaine alimentaire, à des 

concentrations supérieures aux limites tolérable, provoquent des perturbations dans le 

métabolisme des aliments et induisent in fine le diabète (Lamberth et al, 2003). 



Conclusion 
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Au terme de notre étude rétrospectives sur l’incidence du diabète gestationnel chez les 

patientes hospitalisées dans la clinique S’BIHI TASSADITE à TO qui s’est effectuer sur 100 

cas de diabète gestationnel triés à partir d’un totale de 11760 dossiers des patientes enceintes, 

enregistres dans le service de grossesse à haut risque , entre juin 2017 et mai 2018, nous avons 

constaté que la plus part des patientes avec diabète gestationnel sont âgées entre 30 et 40ans 

avec un pourcentage de 73%, et l’apparition des premières ménarches à 13ans avec un 

pourcentage de 31,42%. Ces patientes sont d’origine urbaines, mariées entre  32-38ans avec 

deux grossesse au minimum et ne présentent aucun antécédent personnel avec un pourcentage 

de 58% et familial avec un pourcentage de 50,71%., néanmoins le diabète  est retrouvé chez 

les patientes quel que soit associé ou seul avec une fréquence de 19%.  

Le DG est retrouvé généralement chez 51 % des patientes à leurs deuxièmes 

grossesses et s’est déclaré à partir de la 35 eme semaine d’aménorrhée soit au troisième 

trimestre avec une fréquence de 78%.  La glycémie chez ces patientes est entre 0.90 et 1.10 

g/l que se soit pour GAJ primaire (chez 46%) ou la GAJ finale (chez 62%). Cependant pour le 

même intervalle  glycémique enregistré la GPP primaire est de 33% et observé chez 42% pour 

la GPP finale. 

 L’insulinothérapie été indispensable chez 57% des femmes enceinte avec un DG alors 

que chez 40% le régime seul est suffisant. Les naissances par voie haute (césarienne) 

prédominent largement avec  un pourcentage de 69% comparativement aux accouchements 

par voie basse (accouchement normal) avec un pourcentage de 21%  et en fin les nouveaux 

nés (es) ayant un poids de 3500 g sont majoritaires avec une fréquence de 33%. 

 Il serait néanmoins primordial de compléter cette étude en l’élargissant sur 

d’autre instituts et wilaya afin d’estimer mieux l’incidence du DG dans notre région en 1 er 

degré et dans l’Algerie en second degré. 

Toutefois il est important d’informer les femmes enceintes qu’elles peuvent 

développer un DG si elles ont les facteurs de risque déclenchant cette pathologie, et les 

orienté vers des méthodes de prévention afin de diminuer le risque de faire un diabète ou les 

complications de celui-ci.   
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Résumé 

Notre étude rétrospective a été  réalisée au niveau du service grossesse à haut risque 

(GHR) et au niveau du bureau des archives de l’établissement hospitalier Sebihi Tassadite 

(EHS) à Tizi-Ouzou spécialisé en gynécologie. Cette étude étant étalée sur une période de un 

an entre juin 2017 et mai 2018. Au terme de notre étude nous constatons que l’âge de nos 

patientes s’étend de 20 à 43 ans, avec une prédominance des femmes âgées de plus de 30 ans, 

avec apparition des premières ménarches entre 12 et 13ans. Cependant, l’âge de mariage 

comprend un intervalle entre 32 et 38 ans. Ces femmes, majoritairement de la région urbaine 

(Tizi-Ouzou), ont fait deux grossesses. Principalement, elles ne présentent aucun antécédent 

familial et personnel, néanmoins le diabète  est retrouvé chez les patientes quelque soit 

associé ou seul. La glycémie de la majorité des femmes est comprise entre 0.90-1.10 g/l pour 

la glycémie à jeun primaire (chez 46% des cas) ainsi que  pour une GAJ finale (chez 62% des 

cas). Cependant, la glycémie poste prandiale primaires et finales  de nos  patientes est 

inferieur a 1.30 g/l avec un taux de 63% et 79% respectivement et supérieur a 1.30 g/l avec 

des taux respectives de 28% et 13%. Chez  la majorité des patientes hospitalisées, le diabète 

gestationnel c’est déclaré à 35 semaines d’aménorrhée, ce qui a nécessité au recoure à 

l'insulinothérapie comme traitement et à la césarisassions comme mode d’accouchement chez 

69% des femme diabétiques afin de donner naissance à des nouveau nés pesant en moyenne 

3376g. 

Mots clés : Diabète, grossesse, diabète gestationnel, complications. 
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