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. Introduction

Le diagnostic de diabete gestationnel a souvent fait débat, que ce soit au niveau des
stratégies de dépistage, des outils diagnostiques a mettre en ceuvre ou des seuils a utiliser
(56). Les critéres diagnostiques ont été établis initialement il ya plus de 40 ans et ont été
modifiés progressivement.

Récemment, en 2010, de nouvelles recommandations ont été émises conjointement par le
College National des Gynécologues et Obstétriciens Frangais (CNGOF) et la Société
Francophone du Diabete (SFD) [37], faisant suite notamment a la publication des données de
I’étude HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes) [49].

Dans les conditions précédentes de dépistage, reposant sur une stratégie en 2 temps, la
prévalence du diabéte gestationnel était estimée a 4% en France métropolitaine contre
environ 7.6% a la Réunion (21).

Ceci s’explique trés bien du fait de la forte prévalence du diabéte de type 2 dans la
population réunionnaise. Selon I'étude Redia en 2001 (11), la prévalence du diabéte chez les
adultes est effectivement 4 fois plus forte a la Réunion qu'en France métropolitaine. Le
diabete de type 2 survient par ailleurs a un age inférieur a celui observé en France
métropolitaine .

Avec les nouvelles recommandations de 2010, la prévalence du diabéte gestationnel passerait
a priori a 18% en France métropolitaine.

Les nouvelles recommandations de 2010 vont entrainer une augmentation de la prévalence
du diabéte gestationnel, les femmes ayant de plus des grossesses plus a risque dues a un age
de plus en plus tardif.

La prise en charge de grossesse « se compliquant » d’un diabéte est, et sera de plus en plus
une situation de pratique courante, pour ne pas dire un probleme de santé publique.

Le diabéte gestationnel , défini comme une intolérance au glucose débutante ou découverte
la premiere fois pendant la grossesse, est associé a des complications maternelles, foetales
et néonatales. Les études réalisées sur les complications du diabéte gestationnel présentent
cependant des limites. D’une part, I'absence de définition internationale uniforme rend
difficile leur comparaison. D’autre part, des complications associées aux différents niveaux
d’intolérance glucidique pourraient étre expliquées par des facteurs de confusion, comme
I'obésité, I'age de la mére ou des complications médicales associées, qui ne sont pas
toujours pris en compte.

Il nous a semblé opportun de nous intéresser ainsi a la population des méres avec diabéete
gestationnel dans le sud de la Réunion, étant donné la forte prévalence de ces grossesses a
haut risque sur notre fle.

Les derniéres études menées dans le sud de la Réunion ont concernée les grossesses
compliquées de diabéte de type 2 (2 études sur deux périodes différentes : 1998-2000 et
2005-2010) et les grossesses compliquées de diabete gestationnel (entre 2001 et 2004).
Cette derniere s’est intéressé essentiellement aux complications maternofoetales de ces
grossesses, sans tenir compte de leur prise en charge diabétologique .

Par conséquent, I'objectif de ce travail est d’étudier les modalités de prise en charge, a la fois
diabétologique et obstétricale, et l'issue des grossesses monofcetales compliquées de
diabéte gestationnel dans le sud de I'lle de la Réunion entre mai 2009 et mai 2011.

Apres avoir décrit les principales caractéristiques de I'ile de la Réunion, nous nous
intéresserons aux données de la littérature intéressant le diabéte gestationnel, a savoir sa
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physiopathologie, ses conséquences tant sur le plan maternel que fecetal et les principes de sa
prise en charge.

Puis, nous vous proposerons alors de partager I'expérience du CHR-GHSR au travers de
I’étude de 518 grossesses monofcetales avec diabéete gestationnel .

Par ce travail, nous verrons s'il est possible notamment de caractériser un sous groupe de
femmes exposées a une morbidité maternofcetale accrue.

Nous comparerons par ailleurs les caractéristiques maternofcetales des grossesses avec
diabéte gestationnel de notre étude aux grossesses monofcetales non diabétiques ayant pour
lieu d’accouchement le CHR-GHSR et pour terme une date comprise entre début mai 2009 a
début mai 2011.

Nous discuterons ensuite nos résultats par rapport aux données actuelles de la littérature.

11



Il. La Réunion : une ile en mutation
A. Rappels géographiques et climatiques

a) Géographie

e Située a 8700 km de Grenoble, La Réunion est une des iles

Ruslly principales de 'archipel des Mascareignes, avec I'lle Maurice, I'lle
Rodrigues et quelques flots mauriciens . Elle se situe dans la partie

Madagascar .
Rodrigues , . .
. % sud-ouest de I’Océan Indien, entre I'Equateur et le Tropique du
Q@ Maurice Capricorne.
La Réunion
(France)

Surnommée I'« fle intense », la Réunion est née d'une poussée volcanique qui lui a offert
une géographie insolite.

Sa superficie est de 2512 kilomeétres carrés, soit 70 km de long sur 52 km de large. Elle est
bordée par 207 kilometres de cOtes, pour la plupart inhospitaliéres sauf dans I'ouest de I'ile.
Sa surface est aux deux tiers montagneuse et 40 % de I'lle se trouve a plus de 1000 métres
d'altitude. Son caractere volcanique est bien connu, grace surtout au Piton de la Fournaise
( 2632m), volcan toujours actif de type hawaien . En son sein se dessinent 3 cirques : Cilaos,
Salazie et Mafate, fruits de I'effondrement de la caldeira de I'ancien volcan, le Piton des
Neiges (3071 m).
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b) Climat

La Réunion se situant dans I'hémispheére sud, les saisons sont « inversées » par rapport a
celles de la métropole. L'lle en comporte deux principales, qui composent un climat tropical.
L'hiver austral, sec et frais, s'étend de mai a octobre. L'été austral, le reste de I'année, est la
période des fortes précipitations (surtout de janvier a mars), des températures élevées
(atteignant souvent les 30°C en bord de mer)... et des cyclones.

En raison du relief accidenté et des deux volcans formant une barriére montagneuse en
son axe médian, la Réunion ne conna’it pas de climat uniforme. Malgré la petite taille de I'ile,
chaque région posséde son microclimat, avec une constante : humide a I'est et plutot sec a
I'ouest.

c) Implantation humaine et accés aux soins

Au sein de I'lle, les Réunionnais sont assez inégalement répartis du point de vue
géographique, car la moitié du territoire n'est pas habitée.

En effet, un peu plus de 10% de la population vit dans « les Hauts » a une altitude
supérieure a 600-800 metres. L’autre partie des insulaires, soit prés de 90 % de la
population, habite les zones cotieres, appelées plus familierement « les Bas », la ol sont
situées les grandes agglomérations.

La Réunion bénéficie d'un tissu urbain relativement développé avec huit villes de plus de
35 000 habitants dont le chef lieu Saint-Denis (144 238 habitants), Saint-Paul (103 008),
Saint-Pierre (76 247), le Tampon (72 026), Saint-André (52 956), Saint-Louis (50 717),
le Port(38 279) et Saint-Joseph (35 062) .

Dans notre travail, la population étudiée est celle du Sud et du Sud-Ouest de la Réunion,
dominés par les villes de Saint-Pierre, du Tampon, de Saint louis et de Saint-Joseph.

La distinction, faite un peu plus haut, entre les « Hauts » et « les Bas » conditionne I'acces
aux soins sur notre ile. Malgré une amélioration permanente du réseau routier, les routes, et
notamment celles desservant « les hauts », restent pénibles car longues et sinueuses.

Et contrairement a I'impression que peut donner la saturation de certaines de nos routes, le
parc automobile réunionnais en 2008 reste moins important qu’au niveau national (en
moyenne 41 voitures pour 100 habitants au lieu de 50 voitures pour 100 habitants dans
I’ensemble de la France). Les réunionnais sont donc relativement dépendants des transports
en commun, qui sont heureusement plus nombreux a La Réunion qu’en France.

Nous comprenons pourquoi I’'origine géographique de la femme enceinte est une
guestion fondamentale lorsque I'on suit des grossesses a risque élevé, étant donné la
difficulté de I'accés aux soins dans certains cas. |l est ainsi dans les habitudes de garder
hospitalisées des patientes pour des motifs de pénibilité de trajet ou de risque cyclonique
élevé.
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B. La population actuelle de la Réunion

a) Une fle faite de métissages (1)

La population réunionnaise constitue une mosaique ethnique et raciale fort complexe.
Résultat de mouvements migratoires en provenance d’Europe, d’Afrique, d’Inde, de Chine et
des iles de I'Océan indien, la population réunionnaise est métisse, pluriculturelle et
pluricultuelle.

Selon le ministére frangais de I'Outre-mer, on trouve :

v' 35 % de Réunionnais d'origine africaine (Mozambique, Guinée et Sénégal), malgache
et comorienne - les cafres - mais fortement métissée a la souche européenne.

v La population blanche, d’origine européenne, représenterait 25 % de I'ensemble
auquel il conviendrait d’ajouter environ 7 % de Métropolitains - les Zoreils - résidant sur
I'Tle.

v La population tamoule d’origine indienne et de religion hindouiste -les Malbars -
constitués des descendants des travailleurs «engagés» arrivés, de 1848 a 1882, par dizaines
de milliers de la cOte orientale de I'Inde (Coromandel) et de la c6te de Malabar. Elle
représente environ 20 % de la population réunionnaise.

v Des immigrants chinois ayant quitté au XIX® siécle la région de Canton se sont
installés a La Réunion ou ils forment aujourd'hui environ 6 % de la population insulaire; il
sont appelés les Sinois.

v" Des Indo-Musulmans du Gujerat arrivés a la fin du XIX® et au début du XX® siécle;
leurs descendants, appelés les Zarabes bien qu'ils ne soient pas d'origine arabe, constituent
environ 5 % de la population.

v'  Les insulaires originaires de Mayotte et des Comores , mais aussi les descendants des
engagés d’autres contrées du pourtour de I'océan indien, complétent cette mosaique
humaine.

Tous les groupes sont parfaitement intégrés a la vie communautaire et conservent leurs
coutumes, leur religion et leur mode de vie propre. On féte ainsi le nouvel an a 3 reprises :
chrétien, tamoul et chinois. Le Ramadan et le(s) caréme(s) tamoul(s) sont des étapes qui
rythment également la vie insulaire, tout comme bien d’ autres événements religieux qui
donnent le plus souvent lieu a de vastes attroupements publics.

b) Aspect démographique (2)
Au ler janvier 2011, la population de la France est estimée a 65 millions d'habitants,
parmi lesquels 1,9 million (2,9 %) vivent dans les quatre départements d'outre-mer (DOM).

La Réunion est le plus peuplée des DOM avec pres de 839 500 habitants, devant la
Guadeloupe (402000 habitants). La Réunion poursuit sa transition démographique, entamée
dans les années 1930, avec un taux de natalité bien supérieur a celui de la France
métropolitaine. La population réunionnaise s’est ainsi vu multipliée par 2,5 en 50 ans.

Le solde naturel (naissances moins décés) est le moteur de la croissance démographique
a la Réunion, puisqu’il contribue a I'essentiel de 'augmentation de population depuis 1990.

La population réunionnaise reste une population jeune mais elle vieillit plus vite que celle
de France métropolitaine. L'age moyen des Réunionnais est passé de 27 ans et demi en 1991
a 33 ans en 2010.

Les personnes agées de moins de 25 ans représentent 41 % de la population de La
Réunion contre 31 % en France métropolitaine. A 'opposé, les personnes de plus de 60 ans
ne sont que 11 % a La Réunion contre 22 % en France métropolitaine.
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Avec un taux de croissance annuel estimé a 1,5% par an, La Réunion se place en
troisieme position en termes de croissance démographique régionale, derriere la Guyane et
la Corse. Ce taux est plus de deux fois supérieur a celui de la France métropolitaine (0,7% par
an).

Néanmoins, ce rythme de progression tend a ralentir [égérement depuis quelques
années. La population de La Réunion pourrait franchir la barre symbolique du million
d’habitants vers 2030, selon I’hypothése centrale des projections démographiques réalisées
par I'Insee.

Sa densité actuelle est de 334 habitants par km?, alors que celle-ci n’est que de 115 pour
la France métropolitaine. Cependant, comme plus de 80% de la population se concentre sur
le littoral, les densités peuvent atteindre 1000 habitants par km?, soit autant que dans la
région parisienne.

Pour ce qui est de la région qui nous intéresse, le Sud, avec plus de 35% de la population
réunionnaise, elle concentre la plus grande partie de la population et le plus fort poids
d’emplois.

C. Tissu socio-économique et état sanitaire de la Réunion

a) Famille, Travail, Précarité (2,3,4)

Plus de ménages de petite taille

Le vieillissement de la population et I’évolution des modes de vie transforment la
composition des ménages : davantage de personnes seules et de couples sans enfant,
moins de familles avec enfant(s). En 20 ans, on est passé de 3.8 personnes par ménage a 2.9
personnes en 2008.

Le noyau familial, couple avec ou sans enfant(s), reste cependant le type de ménage
prédominant a La Réunion, mais sa part diminue a chaque recensement de I'INSEE. Elle est
passée de 62 % en 1999 a 55 % en 2008.

La proportion de familles monoparentales au sein des ménages atteint 27.8 % en 2008
contre 13,5 % en France métropolitaine. Dans prés de 90% des cas, ces familles
monoparentales sont constituées d’'une femme a sa téte. Le divorce n’est pas |'origine
principale de la famille monoparentale puisqu’il ne concerne que 13% des meres seules. Prés
de la moitié d’entre elles n’ont jamais été mariés.

Les personnes qui vivent seules représentent un peu moins de 22 % des ménages en 2008
contre 17 % en 1999. Les difficultés d’insertion des jeunes, le déficit d’hommes dans
certaines tranches d’age et I'état de santé des personnes agées sont des causes possibles de
la relative rareté de la vie en couple.

Secteurs du Travail

En 40 ans, depuis la départementalisation en 1946, La Réunion a connu une
transformation économique considérable, avec notamment le développement du secteur
tertiaire et I'effondrement du secteur primaire.

La composition sectorielle de I'emploi a La Réunion difféere de celle de la métropole.

Le poids de I'industrie y est plus faible (7 % des salariés contre 15 %en métropole) alors que
celui du tertiaire, surtout celui du non-marchand, y est plus important (84 %contre 78 %).

Avec les politiques de grands travaux et le développement de I'urbanisation, le secteur de
la construction joue un r6le important dans les économies locales. Il emploie 6,5 % des
salariés, comme en France Métropolitaine.

L’agriculture est plus importante a la Réunion ou elle emploie 1,8 % des salariés (contre
0,9 % en France métropolitaine).
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En 2010, le nombre d’emplois créés a La Réunion était de 246 000. La croissance de
I’emploi sur la période 1990-2008 a été nettement plus vive qu’en métropole : + 2,3 % par
an, soit deux fois plus qu’en France métropolitaine. C'est dans le tertiaire marchand (+ 64 %)
et non-marchand (+ 36 %) que la croissance a été la plus vive. Mais elles n’ont pas été
suffisantes pour faire diminuer le chbmage.

Chomage

En lien avec une démographie plus dynamique que celle de la métropole, le poids des
jeunes y est plus important (41,9 % de moins de 25 ans). Le taux d’activité est plus faible
que celui de la métropole (notamment pour les femmes) et le taux de chomage est
nettement plus élevé, en lien notamment avec des niveaux de formation de la population
nettement plus faibles qu’en métropole.

En 2010, le taux de chémage a La Réunion s’élevait a 29%.

Les jeunes, avec 60 % d’ actifs au chdmage, sont les plus touchés et se désengagent petit a
petit du marché du travail.

Inégalité de niveaux de vie, Pauvreté , Précarité

En 2008, un Réunionnais sur deux a un niveau de vie inférieur a 920 euros par mois. Ce
revenu, dit médian, est inférieur de 39 % a celui des Métropolitains.

Les inégalités de salaires sont par ailleurs plus fortes a La Réunion, et ce malgré des
prestations sociales en espece importantes. Ces dernieres sont effectivement une
composante importante du revenu des ménages réunionnais (environ 30 %).

Pour exemple d’inégalité de niveaux, les 20 % de Réunionnais les plus aisés se partagent
47 % de la masse totale des niveaux de vie (contre 37 % en France métropolitaine).

En 2008, 49 % des Réunionnais et 13 % des Métropolitains vivent sous le seuil de
pauvreté national (ce seuil est de 911 € par mois). Si les Réunionnais pauvres sont
proportionnellement beaucoup plus nombreux qu'en France métropolitaine, la pauvreté est
aussi plus marquée, plus intense.

La pauvreté touche avant tout les familles monoparentales et les familles nombreuses. De
ce fait, 58 % des enfants a La Réunion, soit 144 000 personnes de moins de 18 ans, vivent
sous le seuil de pauvreté. Les personnes agées sont aussi plus fortement touchées.

Le risque d'étre pauvre est 2,5 fois plus élevé pour les chmeurs que pour les personnes
en emploi. Ainsi, 75 % des chOmeurs sont pauvres, mais 30 % des personnes en emploi le
sont aussi.

Dans ce contexte, en 2008, pres de 20% de la population réunionnaise est couverte par le
RMI ( Revenu Minimum d’Insertion). Et environ 50 % des Réunionnais bénéficient de la CMU
(Couverture Médicale Universelle) en 2009, contre environ 8% en métropole en 2008.

b) Offre de soins : Equipements sanitaires et démographie médicale (3,5)

Au ler janvier 2009, La Réunion recense 20 établissements sanitaires, dont 5
établissements publics et 15 établissements privés. La capacité d’accueil est de 2 790 lits
installés, dont 1 905 pour le court séjour (médecine, chirurgie et obstétrique). Ceci
correspond a un taux d’équipement de 3,6 lits installés (toutes disciplines confondues) pour
1 000 Réunionnais, soit pres de 2 fois inférieur au taux enregistré en métropole au ler
janvier 2008 (7%eo). La Réunion est la région francaise la moins bien dotée pour le court
séjour hospitalier, excepté en gynécologie-obstétrique. En effet, les besoins sont importants
sur I'lle en raison de la forte fécondité.
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Le secteur sanitaire du Sud de I'lle compte un groupe hospitalier, le Groupe Hospitalier
Sud Réunion (GHSR), qui regroupe une maternité ayant I'accréditation « structure de niveau
3 » et un établissement de soins pluridisciplinaires avec un total de 868 lits installés au ler
janvier 2009, dont 703 réservés pour le court séjour (3,1 lit pour 1000 habitants).

Méme si on assiste a une augmentation constante des effectifs médicaux depuis les
années 2000, les densités médicales restent inférieures a celles de la France métropolitaine.
Or La Réunion, composée d’une population jeune, aurait des besoins particuliers en sages-
femmes, en gynécolologues-obstétriciens ou encore pédiatres.

Par ailleurs, la répartition géographique des professionnels de santé révele des disparités
de densité d’installation sur le territoire.

Au ler janvier 2009, on dénombre 135 médecins généralistes pour 100 000 habitants a
La Réunion, contre 166 en métropole.

La disparité est plus grande en ce qui concerne les médecins spécialistes, a savoir une
densité (hors remplagants) de 114 pour 100 000 habitants a La Réunion, contre 175 en
métropole. A part cette différence notable, la répartition des spécialités médicales est assez
similaire a celle observée en métropole.

Au 1% janvier 2008, la densité d’endocrinologues sur I'lle est de 2.2 pour 100 000
habitants, contre 2.5 pour 100 000 habitants en métropole. Pour les gynécologues-
obstétriciens, on retrouve a La Réunion 5.4 Gynécologues-obstétriciens pour 1000
naissances vivantes contre 6.8 en France métropolitaine.

Au ler janvier 2009, la densité de sages-femmes en activité (sans les remplacantes) est de
22 pour 1 000 naissances vivantes domiciliées a La Réunion, contre 24 en métropole. Si'on
s’intéresse aux sages-femmes exercant en libéral, la densité est de 6 sages-femmes libérales
pour 1 000 naissances vivantes domiciliées a La Réunion, contre 4%o. en métropole.

Au ler janvier 2009, la densité d’infirmiers en activité (y compris les remplagants) est de
627 pour 100 000 habitants a La Réunion, contre 808 pour 100 000 habitants en métropole.
Si I'on s’intéresse aux infirmiers exercant en libéral, leur densité est de 172 pour 100 000
habitants, contre 120 pour 100 000 habitants en métropole.

Réunion France métropolitaine
Médecins Généralistes 1054 135 101667 166
Médecins Spécialistes 892 114 107476 175
IDE libéraux 1344 172 73510 120
Sages-femmes en libéral* 85 6 3232 4

lllustration 1: Professions médicales enregistrées au 01/01/2009 : nombre et densité pour 100 000
habitants (* sauf pour les sages-femmes libérales : densité pour 1000 naissances vivantes) (3)

D. Etat de santé de la population
a) Une espérance de vie qui s’accroit, une mortalité prématurée forte

L’espérance de vie est le nombre moyen d’années qu’un nouveau né peut espérer vivre
s’il se trouve, tout au long de sa vie, dans les conditions de mortalité du moment de sa
naissance. C'est un des indicateurs essentiels de |'état de santé d’une population.

A la Réunion, la durée de vie augmente chaque année méme si elle s’est ralentie a partir
de 1990.
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Au 1% janvier 2009, I'espérance de vie a la naissance est de 74,9 ans pour les hommes et
de 82,7 ans pour les femmes. Bien qu'assez semblables, les progres sont globalement plus
favorables aux hommes depuis plusieurs années. Comparée a la France métropolitaine,
I'espérance de vie réunionnaise est inférieure de 3 ans pour les hommes et de 2 ans pour les
femmes.

Le taux de mortalité prématurée (< 65 ans) semble cependant étre un indicateur plus
pertinent pour refléter les résultats des politiques de santé publique. Pour exemple, si
I’espérance de vie en France est supérieure a la moyenne européenne, son taux de
mortalité prématurée est, lui, supérieur a la moyenne européenne. La mortalité prématurée
constitue de plus un indicateur d’inégalités sociales devant la mort, inégalités qui sont
particulierement marquées avant 65 ans.

En 2011, La mortalité prématurée a la Réunion correspond a 37.5% de I’ensemble des
déces, soit une surmortalité prématurée a La Réunion : 1,4 fois supérieure a celle de la
France métropolitaine.

Il existe, la encore, une forte disparité entre les sexes, 70% des déces prématurés
concernant des hommes. 1/3 de la mortalité prématurée chez les hommes serait évitable
par la prévention primaire.

Indicateurs démographiques Réunion | Métropole

Population (en milliers, estimation provisoire au ler janvier 2010) 828 62 800
Part des moins de 20 ans (en %, 2010) 34,0 24,7
Part des plus de 60 ans (en %,2010) 12.2 233
Densité de population au ler janvier 2010 (hab./km?) 329 111
Taux croissance annuel moyen de la population (en %) 1,5 0,7
Taux de natalité (taux pour 1000 hab., 2010) 17,4 12,8
Taux de mortalité (taux pour 1000 hab., 2009) 5,1 8,5
Taux de mortalité prématuré (taux pour 1000 hab., 2009) 1.9 1.3
Taux de mortalité infantile (taux pour 1000 naissances, 2010) 7,5 3,6
Indice conjoncturel de fécondité (en 2010) 2,38 2,0
Espérance de vie des femmes a la naissance (en année, 2009) 82,7 84,3
Espérance de vie des hommes a la naissance (en année, 2009) 74,9 77,8
Taux de chomage (en %, 2010) 29 9

lllustration 2 : Comparaison des principaux indicateurs épidémiologiques entre La Réunion et
la France métropolitaine.

b) Mortalités (6)

Comme le montre le tableau récapitulatif ci-dessus, le taux de mortalité a La Réunion
reste beaucoup plus faible que celui de la France métropolitaine, 5,1 %o contre 8,5 %eo.

Cet écart tient au seul fait de la jeunesse de la population réunionnaise.
Si la population réunionnaise était répartie par sexe et age comme la population
métropolitaine, le taux de mortalité serait alors supérieur a La Réunion.

Dans les années a venir, le nombre de déceés va croitre en raison du vieillissement de la
population.

Un peu plus de la moitié des décés domiciliés a La Réunion en 2009 concernent des
hommes.

Tout comme pour la mortalité prématurée, la moitié des décés est due aux maladies
cardiovasculaires ou aux tumeurs. Ces fléaux du grand age et de la vie moderne sont
accompagnés de quelques autres plus spécifiques a La Réunion. La population locale est tres
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affectée par le diabete et I'asthme, beaucoup plus souvent mortels qu'en France
métropolitaine. Elle est aussi plus encline a I'alcoolisme et a des comportements violents.

v' les maladies cardiovasculaires, alimentées par I'obésité et le diabéte, constituent la
lere cause de déces a La Réunion et concernent plus de 28% des déces domiciliés. Ces
maladies sont plus fréquentes chez les femmes avec plus de 31% de déces féminins attribués
a ces maladies, contre 26% chez les hommes.

v’ les tumeurs représentant 23% des décés, avec une proportion plus importante chez
les hommes (25%) que chez les femmes (22%). La part des cancers a augmenté a La Réunion
mais reste inférieure a celle observée en métropole (30%) ou les cancers constituent la 1ere
cause de mortalité devant les maladies cardiovasculaires (28%).

v’ Les maladies endocriniennes, nutritionnelles et métaboliques ont entrainé 3 fois plus
de déces féminins (10%) et environ 2 fois plus de décés masculins (6%) a La Réunion qu’en
métropole. Les déces augmentent avec I'age et sont plus fréquents chez les femmes (58%
des déces sont féminins). Le taux de mortalité avec diabete est 3,6 fois supérieur a celui de
métropole. Mais, ce chiffre ne tient pas compte des déces liés aux complications du diabéte
qui augmenteraient fortement I'impact de cette maladie sur la mortalité.

v On note une prévalences élevée de I'asthme dés I’enfance, quasiment 2 fois
supérieure a celle de la métropole. A la Réunion, le taux d’hospitalisation y est d’ailleurs 2
fois supérieur et la mortalité par asthme quatre a six fois supérieure. La surmortalité
réunionnaise est effective dés le plus jeune age, on observe un pic entre 5 et 10 ans, puis
une surmortalité qui s’accentue a partir de 40-50 ans.

v’ La part des déces liés aux maladies infectieuses, de 'ordre de 2,7%, continue de
diminuer a La Réunion pour se rapprocher du taux métropolitain (1,9%). Pour rappel, il
s’agissait de la premiere cause de décés dans les années 30 a La Réunion. Elle n’est
cependant pas a |'abri de la réintroduction de nouvelles pathologies, comme nous I’'a montré
I’épidémie du Chikungunya en 2006. En revanche, elle reste relativement protégée de
I'infection du VIH.

v' Enfin, I'impact de I'alcoolisme reste considérable. On meurt encore 2,5 fois a 4 fois
plus de I'abus d’alcool méme si la situation s’est améliorée (il y a une dizaine d’années, la
mortalité était multipliée par 6 ou 7) . La part de déces imputables a I'alcool est de 3%.
L'alcool tue plus par psychose alcoolique que par cirrhose , probablement en rapport avec le
type d’alcool consommé (le rhum agricole) et le mode de consommation, irrégulier et
excessif. Il est a I'origine de nombreux passages a I’acte (suicides, violences), de prés de la
moitié des accidents de la route et de syndromes d’alcoolisation feetale.

Ce sont donc des « maladies de civilisation » ou encore “des maladies du confort”,
gui dominent maintenant a la Réunion.

E. Diabéte et Obésité a la Réunion

a) Etude REDIA (13)

On assiste a une véritable épidémie de diabéte au niveau mondial. Selon 'OMS le nombre
de diabétiques estimé a 177 millions en 2000, devrait s’élever a au moins 300 millions en
2020 ; quant au nombre de déces, il se situerait actuellement autour de 4 millions par an,
avec une proportion importante imputable aux complications cardiovasculaires.

A La Réunion, comme dans d’autres régions tropicales, la prévalence du diabéte de type 2
est particulierement élevée. Selon les résultats de I'enquéte REDIA réalisée entre 1999 et
2001, 11,2 % de la population agée de 30 a 69 ans est diabétique, soit une prévalence 3 fois
supérieure a celle de la métropole. En réalité, un diabétique sur 3 n’est pas diagnostiqué, ce
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qui porte la prévalence a 17.5%, soit une prévalence cing fois supérieure a celle de la
métropole. Cette prévalence augmente fortement avec I'age et est supérieure chez les
femmes.

Pour exemple, le diabete atteint plus d’une personne sur trois entre 60 et 69 ans (37,3%).

Hommes Femmes
Age | Diabéte connu | Diabéte dépisté | Diabéte connu | Diabéte dépisté | Total
30-39 | 2.5% 4.9% 2.7% 3.6% 6.8%
40-49 | 9.9% 8.1% 10.7% 6% 17.3%
50-59 | 20.2% 8.8% 21% 7.5% 28.8%
60-69 | 24.9% 9.6% 29% 11.2% 37.3%

lllustration 3 : Taux de prévalence du Diabéte (connu et dépisté) a la Réunion [source : Enquéte
REDIA (Inserm)]

Les conséquences du diabéte, en termes de mortalité, de morbidité, de colts financiers
ou humains, prennent une ampleur particulierement importante a La Réunion.

b) Obésité et Diabéte de type 2 dans une population en transition

De par les transformations majeures de société depuis la départementalisation en 1946,
La Réunion a subi une transition démographique accélérée, passant d’'une société
préindustrielle a une société moderne. L'occidentalisation a eu pour conséquences
I’'abandon des plantations, de la chasse et de la péche au profit du confort de la grande
distribution, entrainant une sédentarisation de notre mode de vie. De facon concomitante,
I'amélioration des transports et des échanges aériens (années 1960) a été pour une grande
part dans cette transformation. Or, comme cela a été décrit (8), cette transition a pour effet
une transition épidémiologique caractérisée par 'augmentation des probléemes de surcharge
pondérale et d’obésité et 'augmentation des maladies chroniques dégénératives comme
principales causes de déces.

La preuve en est apportée par un certain nombre d’études, portant sur des populations
migrantes, chez lesquelles est décrite, dans le pays d’accueil, I'augmentation de la
proportion des maladies chroniques dégénératives comme le diabéte de type 2, la ol les
conditions socio-économiques sont plus favorables (9).

Parmi ces études, une est particulierement frappante, car elle suggere fortement que le
lien entre « mode de vie sédentaire » , obésité et diabéte de type 2 serait plus
environnemental que génétique. C'est celle des indiens Pima (9,10). Ils vivent soit au sud des
USA (Arizona), soit au Mexique. En Arizona, ils sont sédentaires, ont une nourriture
abondante riche en matieres grasses, pauvre en fibres. A I'inverse, au Mexique, vivant sur un
mode rural, leur alimentation est plutot pauvre en matiéres grasses animales, riche en fibres
et ils ont une forte dépense énergétique. La prévalence du diabéte de type 2 est de 7 % chez
les indiens Pima du Mexique et de 37,4 % chez les indiens Pima vivant aux USA, soit 5 fois
plus grande. Or les indiens Pima présentent au départ les mémes dispositions génétiques.
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PIMAS d’Arizona (n=1004) | PIMAS du Mexique (n=141)
Indice de masse corporelle (kg/m?) 34.2+/- 8.2 249+/-3.9
Apports alimentaires (kcal/j) 2055 +/-997 2490 +/- 572
Apports lipidiques (%) 35 25
Activité physique (heures/semaine) 4 +/-3 57 +/-7
Diabéte de type 2 (%) 38.2 6.4

lllustration 4: Influence des facteurs génétiques et d’environnement sur la prévalence du diabeéte
de type 2 : données recueillis chez les indiens PIMAS d’Arizona et du Mexique (12 bis)

Pour ce qui est des prédispositions génétiques de tel ou tel groupe ethnique a développer
un diabete de type 2 a la Réunion, il est tres difficile de statuer du fait du fort métissage sur
I'fle. En effet, trés peu de réunionnais ont une seul origine ethnique. La plupart en ont
plusieurs et ce au fil de plusieurs générations.

Le diabéete de type 2 est une maladie « familiale » , et certains considerent que 60% du
risque de diabéte est d’origine génétique. Pour un enfant dont un seul des parents est
diabétique, le risque de développer la maladie est de 30%, ce risque est de 60% si les deux
parents le sont.

Dans la plupart des cas, les mécanismes génétiques sont complexes et impliquent
plusieurs genes, seuls 5% des diabétes sont des diabetes « monogéniques ».

Dans la forme « polygénique » du diabéte, les génes candidats ont un effet cumulatif :
pris séparément, un seul de ces génes n’augmenterait que de 10 a 20% le risque de diabéte.
Il s’agit clairement de genes de prédisposition, qui dans un environnement marqué par une
prise alimentaire excessive et une sédentarité importante vont favoriser I'’émergence de la
maladie.

Plus que l'origine ethnique, la classe socio-économique est un facteur prédominant de
risque d’obésité et de diabéte, tout comme le mode de vie. On a constaté, par exemple, une
prévalence du diabéte plus forte en zone urbaine (comme Saint-Pierre) qu’en zone semi-
rurale (Le Tampon) (11).

Les patients diagnostiqués diabétiques a la Réunion sont également plus jeune de 5 ans
gue ceux de la France métropolitaine (en moyenne, 45 ans versus 50 ans) (14). Ce résultat va
dans le sens d’autres études menées en zones tropicales, indiquant que le diabéte de type 2
apparait plus tét dans la vie dans ce contexte (15).

D’aprés I’'enquéte REDIA 2001, a la Réunion, plus de la moitié des femmes (52%) ont un
probléme de poids contre 46% des hommes. La part cumulée du surpoids et de I'obésité
augmente avec I’age jusqu’a 60 ans. La part du surpoids est plus importante chez les
hommes ; a I'inverse, la part de I'obésité est plus importante chez les femmes (19% chez les
femmes contre 10% chez les hommes).
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Age Maigreur Poids Normal Surpoids Obésité
IMC < 18.5 18.5<IMC< 25 25<IMC< 30 IMC =2 30
Femmes
30-39 6% 51.3% 28.9% 13.8%
40-49 4% 42.8% 32.5% 20.7%
50-69 4.4% 33.1% 37.6% 24.8%
Taux ajusté * 4.9% 43.2% 32.6% 19.3%
30-69

lllustration 5 : Distribution des classes d’IMC (kg/m?) des femmes diabétiques par classe d’age
[source : Enquéte REDIA 2001 (Inserm)]

Ainsi, la prévalence de I'obésité a la Réunion est de 15% chez les adultes alors que celle de la
surcharge pondérale est de 35% (contre respectivement 11 et 30% en métropole selon les
derniers résultats de 'enquéte ObEpi 2003 (16)).

Toujours d’aprés les données de I'enquéte REDIA 2001, une relation causale entre rapport
taille hanche-hanche (RTH) selon les sexes et diabéte s’est avéré particulierement
significative, aprés ajustement sur les ages (11), et notamment pour les femmes. Ainsi ,Les
femmes ayant un RTH > 0.9 présenteraient 6 fois plus de risque de présenter un diabéte de

type 2.
Rapport Taille - Hanche (RTH) Diabéte de type 2 (%) OR [IC 95%)]
Hommes RTH<1.0 9.3 1
RTH=1.0 37.1 3.7 [2.7-5.1]
Femmes RTH<0.9 4.5 1
RTH 2 0.9 31.7 6.2 [4.5-8.6]

lllustration 6 : Relation entre Diabéte de type 2 et Rapport Taille-hanche [source : Enquéte REDIA
2001 (Inserm)]

Et gu’en est-il des générations futures ? (18,19)
Chez les enfants, a la Réunion, les enquétes réalisées en milieu scolaire montrent que 12 a
27% des jeunes entre 5 et 15 ans sont en surpoids (obésité comprise). Hormis pour la classe
d’age des 5-6 ans, cette prévalence est, pour les 2 autres classes d’age enquétées,
supérieure a la moyenne métropolitaine : 26,5% des enfants scolarisés en classe de CM2
présentaient un surpoids ou une obésité et en 2002- 2003, ce pourcentage était de 20,7%
pour les adolescents en classe de troisieme. Les écarts entre groupes sociaux sont
importants, comme pour les adultes.

c¢) Comportement alimentaire et activité physique a la Réunion

Dans le cadre de I'’enquéte REDIA, I'’étude RECONSAL (17) a été lancée avec pour objectif
d’évaluer les principales pratiques et connaissances sur I'alimentation et I'activité physique
des adultes réunionnais de 18 a 65 ans.

L’ étude a abouti aux constatations suivantes :
e Consommation excessive d’aliments gras et sucrés
e Apports hyper-protido-lipidiques
e Activités physiques d’intensité légére ou modérée
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e Dépenses énergétiques faibles

e Grignotage et non fractionnement des repas

e Consommation faible en Iégumes, fruits et produits laitiers

e Carence alimentaire en nutriments : fibres, vitamines, minéraux

Selon cette méme étude, les glucides ne représentent que 44% de leurs apports
énergétiques journaliers, alors que le taux normal est de 55%. En revanche, la part des
lipides frole la barre des 36% , contre 30% recommandés. 85% des réunionnais mangent

« tous les jours » des aliments cuits dans la graisse.

Les plats identitaires des réunionnais, le cari et le rougail, sont en effet loin d’étre un
exemple de plat équilibré. Ils se composent d’une viande (plus rarement d’un poisson) « en
sauce », accompagnés de riz ( qu’il soit « riz patates, z’embrocale, ou riz jaune ») et de
grains (lentilles, pois, haricot rouges).

Et c’est sans compter sur « I'incontournable sandwich américain bouchon gratiné », avec
mayonnaise ou ketchup, vendu dans les camions-bars de I'ile.

Les réunionnais payent le prix de la juxtaposition de deux cultures alimentaires,
traditionnelle créole et moderne occidentale. L’accessibilité aux produits sucrés a été
grandement facilitée par I'occidentalisation. Les réunionnais en sont friands, au point de
consommer des sodas et des produits laitiers plus sucrés que ceux vendus en métropole. Les
écarts de teneurs en sucre oscilleraient, d’aprés les résultats d’une enquéte de la Direction
de I’Alimentation, de I’Agriculture et de la Forét de la Réunion, de +8 a +44% selon les
produits.

Mais qu’en est-il de la perception du diabéte de type 2 par les patients eux-mémes ? (12,17)
D’aprés I'étude RECONSAL, les personnes interrogées désignent plusieurs risques de
devenir diabétique :
- Consommation excessive de produits sucrés
- Insuffisance d’activité physique
- Lexistence d’antécédents familiaux de diabete
- La prise de produits chimiques, le « stress » ou autres évenements de la vie

A coté de ces éléments, la surcharge pondérale, les matiéres grasses, I'alcool et Ia
sédentarité ne sont pratiqguement pas mis en cause. Le poids des traditions explique en
guelque sorte cette réalité. Par exemple, un enfant potelé semble en bonne santé aux yeux
de leurs « gramouns » (les grands-parents) et il fait méme plaisir a voir. Autres moeurs : les
femmes d’origine mahoraise ont tout intérét a avoir des formes si elles veulent plaire. La
rondeur est en effet signe de fécondité dans la culture mahoraise. L'obésité des femmes
réunionnaises est a leurs yeux souvent le fruit de soucis ou d’excés alimentaires, mais
surtout de leur condition féminine. Ainsi, seulement pres de 33 % des hommes et 42 % des
femmes seraient préts a modifier leurs habitudes alimentaires.

De plus, la nature chronique du diabéte n'est pas mise en avant. Les complications sont du
coup mal comprises, surtout parmi les personnes a faibles niveaux de scolarité. Et les
recommandations médicales sont prises en compte tardivement par les patients.

Ces résultats montrent le décalage persistant entre les connaissances médicales et les
perceptions des patients. Ainsi, il semble nécessaire de tenir compte du contexte de vie de la
population cible et de leurs connaissances initiales pour que les conseils et repéres
nutritionnels soient acceptés et adoptés (97).

23



F. Grossesse et Naissance a la Réunion
a) Une fécondité plus élevée et plus précoce

A La Réunion, en 2010, le taux de natalité atteint 17,4 naissances pour mille habitants. Il
est supérieur de 4,6 points a celui de la France métropolitaine (12,8 %.o).

L'indice de fécondité est de 2,38 enfants par femme versus 2,0 enfants par femme en
France métropolitaine.

b) Spécificité réunionnaise de la maternité

Age maternel (20)

30 % des enfants naissent d’'une mere de moins de 25 ans. C’est deux fois plus qu’en
France métropolitaine. La fécondité des femmes de moins de vingt ans reste a un niveau
élevé, 5 fois supérieur a celui de la métropole; a Mayotte, il est pres de 10 fois supérieur.

Toutefois, I’age moyen des méres a la naissance progresse depuis 20 ans a la Réunion.

Il était de 26,8 ans en 1990. Vingt ans plus tard, en 2010, il est de 28,4 ans contre 29,7 ans en
France métropolitaine.

Niveau socio-économique

A la Réunion, on constate :

- de plus en plus de naissances hors mariage (71.9% en 2010) . En 2005, on comptait
16 % de meres de famille monoparentale parmi les femmes de 15 a 59 ans.

- unnombre important de méeres mineures. En 2010, les femmes mineures au moment
de I'accouchement représentent 3,7 % des naissances, versus seulement 0.5% en France
métropolitaine.

- une augmentation progressive du niveau scolaire des meres année aprés année.

- présde 61% des meres sans profession contre 34% en métropole en 2003.

Cette tendance fait qu’a la Réunion, on se retrouve souvent face a des meres jeunes avec
enfants, dont les ressources proviennent essentiellement des aides sociales.

Un suivi de grossesse satisfaisant (21)

En 2010, le nombre moyen de visites prénatales est similaire entre le Sud de la Réunion et la
Métropole, a savoir une moyenne de 8.9. Le suivi des grossesses adolescentes est également
satisfaisant et ne souffre d’aucun retard, du fait d’'une meilleure acceptabilité de ces
grossesses dans la société réunionnaise.

La proportion de grossesses mal suivies (3 visites et moins) est de 2.8%.

93% des patientes ont eu au moins une échographie pendant leur grossesse.

En 2010, 73% des femmes ont eu un dépistage sanguin du risque de la trisomie 21, taux
comparable a 2003 et a celui de la métropole.

Allaitement Maternel (23)

Si I'allaitement maternel au sein semble identique entre la Réunion et la métropole
(58.9% vs 56.5%), I’allaitement mixte (sein + biberon) est plus fréquent a La Réunion (12,7%
vs 6,1%).

L'allaitement artificiel (biberon) est plus élevé en métropole que dans notre région
(37,4% vs 28,3%).
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c) Santé de I'’enfant

Pour rappel :
Mortalité infantile : nombre d’enfants décédés a moins d’un an sur I’'ensemble des enfants nés
vivants.

Il constitue un indicateur de santé robuste, révélateur du niveau de développement d’un
pays et de la qualité de son systéme de soins. Il dépend de plusieurs facteurs, dont le
revenu, le niveau de scolarité des meéres et I'efficacité des soins préventifs accordés a la
mére et I'enfant.

En 2010, on enregistre un peu moins de 100 déces d’enfants de moins d’un an. Le taux de
mortalité infantile s’éléve a 7.5 %o en 2010, soit plus de 4 fois inférieur a celui enregistré sur
I'fle en 1974 (32,7%o).

L'écart avec la métropole (3,6 %o en 2010) tend plutot a augmenter ces dernieres années
car la mortalité infantile ne baisse plus vraiment a la Réunion depuis une dizaine d'années.
Mais cette comparaison reste tres fragile car basée, pour notre ile, sur un effectif trés faible.

2000 2006 | 2008 | 2010
Réunion 5.5%0 6.6%0 | 8% 7.5%0
France métropolitaine | 4.5%o 3.8%0 | 3.8%0 | 3.6 %o

lllustration 7 : Taux de mortalité infantile a la Réunion et en France métropolitaine 2000-2010
[source Insee, fiche comparative]

Comme en France métropolitaine, la mortalité dans la premiére année touche
majoritairement les garcons. Sur la période 1990-2010, 56 % des décés avant un an
concernent des gargons.

Environ la moitié des déces d’enfants de moins de 1 an surviennent lors de la premiére
semaine de vie et les 2/3 le premier mois.

Les causes de mortalité infantile les plus fréquentes sont les affections périnatales
(prématurité, hypotrophie), les anomalies congénitales (cardiopathies notamment), et le
syndrome de la mort subite du nourrisson (24).

En 2005, les autres indicateurs de mortalité étaient également bien plus élevés qu’en
métropole, a savoir :

2005 Mortalité périnatale Mortalité néonatale Mortinatalité
enfants décédés avant 7 | enfants nés vivants décédés nombre annuel de déces
jours de vie ou mort-nés avant 28 jours pour foetaux (a partir de 22 SA ou

pour 1000 enfants nés 1000enfants nés vivants poids > 500g) pour 1000
vivants ou sans vie enfants nés vivants ou sans
vie

Réunion 15.4 %o 5.7 %o 11.4 %o

France 10.4%o 2.3 %o 8.8 %o

métropolitaine

indicateur de la qualité
des soins obstétricaux et
de réanimation

Indicateur des conditions de
vie et de la qualité de
I’'environnement immédiat
du nouveau-né

lllustration 8 : Comparaison des indicateurs de mortalité Réunion - France métropolitaine

en 2005
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Dans le Sud de la Réunion, la situation périnatale se caractérise par un taux de
prématurité, en moyenne de 10% (2001-2009), soit prés d’une fois et demi le taux observé
en métropole (7% en 2005). Comparée a la métropole, la part de la grande prématurité
(< 33 SA) est singulierement plus importante avec une part a 27% (contre 20% en
métropole).

Parmi les causes de prématurité, la prématurité médicalement consentie fait part égale
avec la prématurité spontanée dans le Sud de la Réunion, ce qui contraste fortement avec le
ratio observé en métropole tres en faveur de la prématurité spontanée (70% vs 30%).

Cette importance relative de la prématurité induite peut s’expliquer en partie par une
prévalence importante de pathologie vasculo-placentaire chez les femmes originaires de La
Réunion. Il faut y ajouter le diabéte, qu’il soit gestationnel ou préexistant, prévalent dans
environ 7% des grossesses du Sud de la Réunion, d’apres le relevé du réseau
épidémiologique périnatal 2001-2010.
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lll. Le diabéte gestationnel

A. Définition du diabéte gestationnel

Reprenant la définition de I’'OMS (1998) , on entend par diabéete gestationnel un trouble
de la tolérance glucidique conduisant a une hyperglycémie, de sévérité variable, débutant ou
diagnostiqué pour la premiere fois pendant la grossesse, quels que soient le traitement
nécessaire et I’évolution dans le post-partum.

Cette définition regroupe deux situations différentes :

- d’une part, un diabéte méconnu diagnostiqué au cours de la grossesse. On parle alors
de diabéte prégestationnel ou préexistant. Il s’agit majoritairement d’un diabéte de type 2,
voire plus exceptionnellement d’un diabéte de type 1. Le diagnostic est généralement posé
précocement au cours du 1°' trimestre de la grossesse, mais pas toujours.

- oud’autre part, une intolérance au glucose induite par la grossesse, qui disparaitra
avec elle. On peut parler de diabete gestationnel « vrai » dans ce cas. Celui-ci se manifeste le
plus souvent pendant la 2° partie de grossesse. Il est a considérer comme un facteur de
risque ultérieur de diabete de type 2 pour la patiente.

Ces deux situations n’ont pas le méme pronostic materno-foetal, mais elles partagent
toutefois une méme physiopathologie et des facteurs de risque communs.

B. Physiopathologie du diabéte gestationnel

La grossesse se présente comme une situation d'accélération métabolique avec une
premiere phase anabolique, puis une deuxiéme phase catabolique dont la finalité est
d'assurer le flux énergétique nécessaire a la croissance du feetus. (25)

a) Insulinorésistance

Au cours de la grossesse, l'insulinorésistance maternelle physiologique va permettre de
réduire la dégradation du glucose dirigé préférentiellement vers le foetus . Cette
insulinorésistance, progressive et réversible, est majeure au niveau hépatique et
musculaire.

Les mécanismes de l'insulinorésistance sont divers et encore mal définis.

L’hypothése d’'une anomalie de liaison de l'insuline a son récepteur est peu vraisemblable
(26,27) .

Une autre hypothése plus crédible serait une anomalie post-récepteur, avec notamment
la surexpression d’une glycoprotéine PC-1 au cours du DG (28) . Cette surexpression se
traduit par une baisse d’activité de la tyrosine kinase du récepteur de l'insuline (29),
favorisant ainsi I'insulinorésistance.

Au cours du diabéte gestationnel, I'insulinorésistance apparait vers la 16° semaine
d'aménorrhée, soit un peu plus rapidement que lors d’une grossesse normale. Elle n'est
toutefois pas plus importante en fin de grossesse que lors d'une grossesse normale (30).

Mais le principal événement a I'origine du diabéte gestationnel est une diminution de
I'insulinosécrétion, conduisant a une insulinopénie relative.
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b) Diminution relative de l'insulinosécrétion

Chez toutes les femmes enceintes, la réponse des flots de Langerhans a
I'insulinorésistance est une augmentation de la sécrétion d’insuline, qui permet de
minimiser I'impact de cette résistance sur le glucose circulant. Les cellules béta
pancréatiques subissent une transformation morphologique : les ilots de Langerhans
deviennent hyperplasiques et hypertrophiés pendant la grossesse (32).

Cet hyperinsulinisme réactionnel est physiologique et réversible. Il prédomine en période
post-prandiale.

D’autre part, on constate une diminution de la dégradation insulinique au cours de la
grossesse en général. Elle s’ effectue majoritairement au niveau du foie. L” extraction
insulinique hépatique est diminuée chez toutes les femmes enceintes, quel que soit leur
niveau de tolérance glucidique (35). Il s’agit vraisemblablement d’un processus adaptatif vis-
a-vis de l'insulinorésistance au cours de la grossesse, ce qui permet d’accroitre la
disponibilité de I'insuline périphérique.

Du fait de cet hyperinsulinisme réactionnel, aprés un test de charge, les insulinémies des
femmes enceintes sont en général plus élevées qu’en dehors de la grossesse.

Mais la réponse insulinique par unité de stimulus glycémique est significativement plus
importante chez les femmes avec une tolérance glucidique normale que chez les femmes
présentant un diabéte gestationnel.

Les patientes avec diabéete gestationnel ont un pic plasmatique d'insuline plus tardif et
moindre que celui des patientes ayant une tolérance glucidique normale (33). La sensibilité
des cellules béta au glucose, permettant le pic précoce de sécrétion insulinique, est
diminuée en cas de diabete gestationnel (34). Mais la fonction des cellules béta est
également ralentie en cas de diabete gestationnel (36). Cette altération du fonctionnement
des cellules béta explique en partie cet état d’insulinopénie relative en cas de diabete
gestationnel.

Ces deux mécanismes, insulinorésistance et diminution de I'insulinosécrétion, sont par
ailleurs régulés par d’autres facteurs que nous allons énumérer maintenant.

c) Facteurs de régulation

Il existe différents facteurs modulant la sécrétion insulinique et favorisant
I'insulinorésistance tels que les facteurs hormonaux et la leptine (25,31).

Pour les citer :

- les cestrogénes apparaissant dés le 35° jour par aromatisation placentaire des
androgénes foetaux. Leurs propriétés anti-insuliniques restent minimes.

- la progestérone, qui atteint son maximum vers la 32° semaine

- la prolactine, dont le taux est multiplié par 5 a 10 au cours de la grossesse,

- le cortisol, hormone probablement la plus diabétogene, dont la concentration est
2 a 3 fois plus élevée en fin de grossesse

- I'hormone lactogéne placentaire (HLP) qui apparait a la 22° semaine et joue un
role essentiel dans I'insulinorésistance

- laleptine, sécrétée par les cellules du trophoblaste et les cellules du liquide
amniotique, voit son taux augmenter pendant la grossesse. Elle interviendrait dans
I'insulinorésistance.

La physiopathologie exacte du diabete gestationnel n’est donc pas encore clairement
élucidée.
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Toutefois, les grands mécanismes impliqués dans le diabéte gestationnel sont exactement
les mémes que ceux impliqués dans le diabéete de type 2, a savoir insulinorésistance et
insulinopénie.

FACTEURS NON MODIFIABLES FACTEURS MODIFIABLES
Antécédent Race Grossesse Age Obésité

Familial
de diabete \ /

Insulinorésistance
Insulinopénie relative

Le diabéte gestationnel et le diabete de type 2 seraient ainsi deux aspects

\ de la méme entité, mais a des stades différents. /

lllustration 9: Physiopathologie du diabete gestationnel

C. Epidémiologie du diabéte gestationnel

a) Prévalence

Les données de prévalence peuvent étre trés variables, comme on le voit dans la
littérature, en raison de I'absence de consensus universel quant aux critéres de dépistage
(ciblés ou systématiques) et de diagnostic (choix des valeurs seuils).

La prévalence du diabéte gestationnel est le plus souvent estimée entre 2 % et 6 % en
Europe (37), alors gu’elle peut aller jusqu’a 22 % dans des populations bien particuliéres
(Inde, Sardaigne, Proche-Orient)(39).

En France, nous disposons de peu de données en terme de prévalence. La Haute Autorité
de Santé donne une fourchette entre 1 et 14% (60). Le registre AUDIPOG, qui concerne
I’ensemble du territoire métropolitain, rapporte des prévalences entre 2.1 % (1994) et 4,5 %
(2005), mais le caractére systématique ou non du dépistage ainsi que les critéres
diagnostiques n’étaient pas connus (40).

L’étude DIAGEST (région Nord/Pas-de- Calais) a montré que la prévalence du diabéte
gestationnel était de 6% en 1992 (dépistage systématique et critéres de Carpenter et
Coustan) (41).

La fréquence du diabéete gestationnel est corrélée a la prévalence du diabéte de type 2
dans la population générale. Ainsi, si on peut estimer la prévalence du diabéte gestationnel
en France Métropolitaine entre 4 et 6 %, celle de La Réunion est estimé en 2010 a environ
7,5% (13, 21).

La tendance montre depuis plusieurs années une augmentation de la prévalence du
diabéte gestationnel. Plusieurs facteurs peuvent expliquer cela :
- les choix méthodologiques de dépistage au fil du temps avec des valeurs seuils abaissées
(suite a I'amélioration des techniques de dosages notamment)
- un dépistage devenu plus systématique que ciblé
- I'age maternel des femmes de plus en plus tardif
- une « westernisation » de notre mode de vie caractérisée par un surcroit d’obésité,

lui-méme facteur de risque de diabéete gestationnel.
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b) Facteurs de risque reconnus de diabéte gestationnel

Les facteurs de risque reconnus a fort et moindre impact de diabéte gestationnel sont
aujourd’hui (37,38) :
-Fort impact: -Antécédent personnel de diabéte gestationnel (taux de récurrence de 30 a 80%)
- Age maternel 2 35 ans [voire 40 ans (42)]
- Obésité pré-gestationnelle (IMC > a 30 kg/m?)
- Antécédent de macrosomie (poids de naissance > 4000g)
- Antécédent familial de diabéte de type 2 au 1* degré
-Moindre impact : - Origine ethnique
- Antécédent familial de diabéte de type 2 au second degré
- Prise de poids pendant le grossesse
- Multiparité maternelle
- Grossesse multiple
- Syndrome des Ovaires Polykystiques
- Antécédent de mort foetale in utéro
- Petite taille maternelle, Petit poids de naissance maternel

Certains retiennent également la sédentarité et une activité physique peu intense comme
facteurs de risque (43).

D. Conséquences du diabéete gestationnel pour la mére et I’enfant

Il a été démontré qu’il y avait un véritable continuum de I'effet de la glycémie sur le
risque maternofcetal (44). Mais il n’y a pas a ce jour de seuil glycémique défini a
partir duquel le risque de survenue des complications est majoré.

Nous retrouvons toutefois dans la littérature plusieurs études interventionnelles
permettant d’affirmer I'importance d’une prise en charge thérapeutique du diabéte
gestationnel, afin de limiter la survenue de morbidités maternofoetales a court ou long
terme (50,58,59).

a) Impact du diabéte gestationnel sur le devenir embryonnaire

- Mortalité périnatale

Dans son rapport sur le dépistage et le diagnostic du diabéte gestationnel, la Haute
Autorité de Santé établit que I'analyse de la littérature ne permet pas d’affirmer une
association entre diabéte gestationnel et mortalité périnatale (56).

Les quelques cas de mortalité périnatale rattachés au diabéte gestationnel pourraient
plutot étre liés a des diabétes préexistants, non diagnostiqués avant la grossesse (61).
Comme on I'a vu d’autre part, I'obésité est loin d’étre négligeable dans la communauté des
patientes avec diabéte gestationnel. Or la surcharge pondérale maternelle pré-
gestationnelle (IMC>25 kg/m?) est un facteur de risque important de mortalité périnatale
(62).

-Malformations congénitales

Le risque de malformations congénitales est modérément augmenté en cas de diabéte
gestationnel par rapport a la population usuelle (NP2) (37).
La plupart des malformations structurelles importantes attribuables a I’exposition
environnementale a des tératogénes surviennent au cours de 'embryogénése et de
I'organogénese, entre la troisieme et la septieme semaine de gestation. Bien que la plupart
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des anomalies congénitales soient inexplicables, prés de 10% d’entre elles peuvent étre
attribuées a des facteurs environnementaux tels que la présence d’une pathologie comme le
diabéte chez la mére.

Il est possible que la pathogénése des malformations feetales associées au diabéte soit
multifactorielle et liée, outre I'hyperglycémie, a des carences nutritives ou a des métabolites
toxiques.

Méme si des études de cohorte ont mis en évidence une hausse significative du risque
d’anomalies congénitales associé au diabete gestationnel, il semble que cette augmentation
soit probablement liée a I’existence de cas de diabéete de type 2 méconnus parmi les
patientes avec diabéte gestationnelle (NP2) (57,61). Ce qui parait logique quand on sait que
le diabéte gestationnel se manifeste le plus souvent pendant la 2° partie de grossesse.

Pour bémol, ces études de cohortes n’avaient pas inclus dans leurs résultats les issues des
Intolérance au Glucose (ITG) au second trimestre de la grossesse.

Pour résumer, on peut conclure sur un risque de malformations d’autant plus grand que :
Le diabéte gestationnel est diagnostiqué précocement pendant la grossesse
L’hyperglycémie maternelle est importante, notamment la valeur de la glycémie a
jeun (57)
L'IMC prégestationnel est élevé. Selon I'étude de Garcia-Patterson et al en 2003,
I'IMC prégestationnel reste le principal facteur prédictif de la plupart des
malformations congénitales, devant la sévérité du diabéte gestationnel(58).
Les malformations décrites en cas de diabete gestationnel sont similaires a celles rapportées
dans les diabétes préexistants (malformations cardiaques, squelettiques et cérébrales) (NP2)
(58).

b) Devenir a court terme de I’enfant de mére avec diabéte gestationnel

- Macrosomie et Traumatismes Obstétricaux

La macrosomie désigne une constatation clinique, mais pas forcément une situation
pathologique. Elle se définit par un poids de naissance > 4000 g ou un poids supérieur au 90°
percentile (non influencé par le sexe et I'ethnie) pour I'age gestationnel a partir des courbes
de référence. On compte une proportion importante de sujets dont la croissance correspond
au potentiel génétique dont ils sont pourvus. On les désigne sous le terme de macrosomie
constitutionnelle ou symétrique.

La macrosomie survient dans 80% des cas en I'absence de diabéte.
En dehors du diabéte, les autres facteurs majeurs sont :

- age maternel supérieur a 40 ans,

- exces de prise de poids pendant la grossesse,

- surcharge pondérale prégestationnelle,

- sexe de I'enfant,

- parité supérieure a 4.

Le risque de macrosomie en cas de diabéte gestationnel est estimé entre 15% et 30% . La
macrosomie du nouveau-né de meére diabétique est facio-tronculaire, avec une
augmentation significative du périmetre scapulaire et surtout une différence (épaules-téte)
en moyenne supérieure de 4 cm par rapport a des nouveau-nés macrosomes issus de
grossesses non diabétiques.

Une telle différence explique le risque de dystocie des épaules pour le nouveau né de mére
diabétique. En cas de nouveau-nés de plus de 4500g, le risque de dystocie des épaules est
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alors 3 fois plus important pour un nouveau-né de mere diabétique que pour un nouveau-
né de mére non diabétique (90).

Selon I'étude HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes)(49), il existe une
relation linéaire entre le niveau d’hyperglycémie maternelle, I'hyperinsulinisme fecetal
(évalué par le taux de peptide C au cordon), et le poids de naissance > 90eme percentile
(NP2). En raison de son effet anabolisant, I'insuline est un facteur majeur de croissance
foetale, I’hyperinsulinisme foetal étant secondaire a I’hyperglycémie maternelle.
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lllustration 10 : Fréquence des macrosomes et de I’hypersinsulinisme selon les sept catégories
croissantes des glycémies de ’HGPO [Etude HAPO]

La macrosomie du nouveau-né de mere diabétique se caractérise par :
- un exces de masse grasse : augmentation du périmetre abdominal (tissus insulino-sensibles)
- une augmentation de la masse musculaire
- une organomeégalie sans augmentation de la taille du cerveau.

La macrosomie reste toutefois un critére intermédiaire pour I’évaluation de la morbidité
liée au diabéte gestationnel. Elle ne peut étre considérée come une issue intrinséque
morbide. Elle représente le facteur intermédiaire entre I'hyperglycémie et les morbidités
néonatales (traumatismes obstétricaux) et maternelles (césarienne et traumatisme
maternels liés a I'accouchement).

Les complications de la macrosomie seraient ainsi des critéeres de jugement plus pertinents.

Les principales complications périnatales de la macrosomie sont :
- les lésions dystociques de I'épaule,
- les lésions du plexus brachial
- les césariennes.
Elles concerneraient entre 4 et 11% des macrosomies ( 90).
Le risque de déces périnatal est aussi augmenté en cas de macrosomie sévere (> 4500g),
plus particulierement si le poids de naissance est supérieur a 5000g, quelque soit la cause de
la macrosomie (65).
Mais le risque de dystocie des épaules existe aussi en I'absence de macrosomie (63), du
fait d’'une différence (épaules-téte) également plus marquée pour les nouveau-nés
« eutrophiques » de meres diabétiques.
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Les lésions du plexus brachial sont des évenements rares. La fréquence de I’atteinte du
plexus brachial est entre 0.2 et 3% (66). Le diabéte maternel, le poids foetal et
I’accouchement par voie basse sont des facteurs de risque indépendants de survenue de
paralysie du plexus brachial (91).

Le traitement intensif du diabete gestationnel diminue I'incidence de la macrosomie
(NP1) (50,55) . Mais selon la Haute Autorité de Santé (56), il n’y a pas de preuve de
I’efficacité du traitement pour réduire la fréquence des complications dont la plupart (> 80
%) se résolvent spontanément au cours de la premiére année de vie.

Cependant, I’étude ACHOIS (50), un essai multicentrique randomisé, a comparé un
groupe de 490 femmes avec diabéte gestationnel modéré traité intensivement a un groupe
de référence de 510 femmes avec une prise en charge classique de leur diabéte
gestationnel. Cet essai a montré pour le groupe traité une diminution du risque de
macrosomie (21 % versus 10 %, p < 0,001), mais aussi de ses complications [mesurées par un
indicateur composite incluant: mortalité périnatale, dystocie des épaules, fracture de la
clavicule, Iésions du plexus (RR = 0,33, IC[0,14 - 0,75]) ].

- Retard de croissance Intra-utérin (RCIU)

Tous les nouveau-nés de meres diabétiques ne sont pas macrosomes comme nous
venons de le voir, certains sont méme hypotrophes.
Les étiologies d’un défaut de croissance foetale sont multiples. Son bilan étiologique peut
s’appuyer tout d’abord sur I’avis d’un centre pluridisciplinaire de diagnostic prénatal
(malformation chromosomique, génétique, virales, toxiques...). Mais les difficultés
environnementales accompagnant les conduites addictives (tabac, alcoolisme,
toxicomanie...), ou socioéconomiques (malnutrition,...) peuvent interférer avec une
croissance foetale normale et ne doivent pas étre oubliées.

Le Retard de Croissance Intra Utérin (RCIU) résulterait d’une atteinte vasculaire utéro-
placentaire, voire pour certains d’un « sur-traitement » du diabete gestationnel (71).
Cependant, on ne sait toujours pas si le RCIU est d(i a une anomalie du flux sanguin
placentaire ou s’il résulte d’une perturbation des fonctions du placenta lui-méme (64).
Linfluence de I'hypertension artérielle et notamment de la prééclampsie sur la croissance
foetale est bien établie. Toutefois, le taux faible de RCIU associé a une prééclampsie amene a
I’"hypothése qu’il pourrait y avoir un mécanisme adaptif de stimulation de la croissance
foetale, mécanisme qui serait en lien avec I’hyperinsulinisme fcetal (54).
Pour les grossesse avec diabéte gestationnel, les biométries inférieures au 25° percentile
doivent faire rechercher un RCIU « masqué ». De méme, un feetus de poids estimé normal
chez une meére avec un diabéte gestationnel déséquilibré peut étre la conséquence d’une
atteinte vasculaire utéro-placentaire, et doit donc inviter a la prudence.

Le feetus hypotrophe est a risque augmenté (selon le RCOG et CNGOF) de :
- mort foetale in utero ;
- d’hypoxie néonatale ;
- complications néonatales ;
- altération du développement neurologique ;
- développement d’un diabéte de type 2 , de dyslipidémie et d’"HTA a I'adge adulte .

- Prématurité

En France, les menaces d’accouchement prématuré (MAP) sont la premiére cause
d’hospitalisation au cours de la grossesse (38 % des 20 % de grossesses hospitalisées en
1998) . Elles se compliquent d’'un accouchement prématuré dans pres de la moitié des cas
(NP3, 60).
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Dans I'étude DIAGEST, le taux de prématurité des femmes avec diabéete gestationnel est
estimée a 9.3% (67).

En cas de diabéte gestationnel, les études montrent qu’il existe une augmentation
indépendante du risque de menaces d’accouchement prématuré spontanées et peut-étre de
celui de ruptures prématurées des membranes (NP3) (37).

Toutefois, méme si I’étude HAPO confirme qu’il existe bien une relation modérée mais
significative entre prématurité et hyperglycémie (49), il semblerait que la prématurité en cas
de diabéte gestationnel soit plus liée au risque de prééclampsie et donc au risque de
prématurité induite (NP1) (51). Les données sont cependant insuffisantes pour expliquer
pleinement ces sur-risques et envisager des mesures préventives spécifiques (avis d’expert,
37).

La prématurité expose I'enfant a un risque élevé de mortalité et de morbidité a court et
moyen termes (NP2) (60) : détresse respiratoire notamment et désordres métaboliques.

-Détresse Respiratoire

Le risque de détresse respiratoire, transitoire ou non, chez les nouveau-nés de méres
diabétiques n’est pas négligeable.
Nous pouvons I'expliquer par 3 facteurs :
- les anomalies de maturation du surfactant secondaire a I’hyperinsulinisme feoetal,
entrainant une maladie des membranes hyalines
- les naissances par césarienne, notamment programmée, avec tachypnée transitoire par
défaut de résorption du liquide pulmonaire
- la prématurité, essentiellement liée a une attitude plus interventionniste de la plupart des
équipes obstétricales en cas de diabéte gestationnel: recours au déclenchement ou a la
césarienne pour prééclampsie sévere, suspicion anténatale de macrosomie ou encore
diabete gestationnel déséquilibré.

Dans I'étude ACHOIS, le risque de détresse respiratoire, défini par une
oxygenodépendance au-dela de quatre heures apres la naissance, n’était pas majoré en
I’absence de traitement (50).

- Les troubles métaboliques

Le risque d’hypoglycémie néonatale est difficile a apprécier en raison de I’hétérogénéité de
la définition de I'hypoglycémie dans les différentes études, mais la fréquence de
I’'hypoglycémie nécessitant un traitement par voie intra-veineuse est faible (environ 5%)
(NP1) (51). Elle survient dans les 24 a 48 heures suivant I'accouchement.

Un des mécanismes de I’hypoglycémie du nouveau-né peut étre la persistance apreés la
naissance de I'hyperinsulinisme apparu chez le feetus, en particulier lorsque le diabéte
gestationnel est mal équilibré. L’hyperinsulinisme persiste alors aprés la naissance et expose
I’enfant, en I'absence d’apport de glucose, a une hypoglycémie plus ou moins sévére et
prolongée.

Une autre cause peut étre I'existence d’une hyperglycémie maternelle en péripartum qui
stimule la sécrétion d’insuline feetale, persistant en excés 1 a 2 heures aprées la naissance.

La macrosomie augmente également le risque d’hypoglycémie (NP2) (62).

Récemment, I'étude HAPO a montré une association linéaire et positive entre les valeurs
glycémiques de I’'Hyperglycémie Provoquée par Voie Orale et le risque d’hypoglycémie
néonatale.
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Catégories des glycémies maternelles

L’hypocalcémie (<80mg/I) est un trouble métabolique rare (<1%), favorisé par la
prématurité ou I’"hypoxie périnatale (62). L'étiologie serait une hyperparathyroidie
secondaire transitoire par carence foetale en magnésium, due a une excrétion urinaire
accrue en cas de diabéte gestationnel.

Dans I’étude HAPO, I’hyperbilirubinémie (>120mg/l) est faiblement associée aux niveaux
glycémiques maternels. Cependant, il ne semble pas y avoir d’augmentation significative du
risque d’hyperbilirubinémie en cas de diabéte gestationnel. Et I'’étude ACHOIS ne montre pas
de différence sur la fréquence de I’hyperbilirubinémie entre les groupes traités et non traités
(50).

- La polyglobulie

Parmi les causes habituelles d'hyperviscosité sanguine (hyperprotéinémie, polyglobulie,
déformabilité anormale des globules rouges), la polyglobulie représente le facteur le plus
important chez le nouveau-né.

Elle se définit au-dela d’un seuil d’hématocrite de 65% chez le nouveau-né Elle est la
conséquence d’une érythropoiése augmentée dont les causes sont multiples : post-maturité,
grand ou petit pour I'dge gestationnel, affections maternelles (préeclampsie, diabéte) et
toute cause de souffrance foetale chronique. Elle peut concerner jusqu’a 4% des nouveau-
nés.

- Transfert en néonatologie

Selon I'étude HAPO, le transfert en néonatologie est faiblement associé aux niveaux
glycémiques maternels (49). Dans I’étude rennaise de Carlotti et al, seulement 2.9% des
nouveau-nés de meres avec diabéte gestationnel ont dii étre transférés en Unités de Soins
Intensifs, ce qui correspond aux chiffres observés dans la population générale (74).

Le risque de transfert en Unité de Soins Intensifs semble étre toutefois augmenté en cas
de traitement du diabéte gestationnel maternel par insuline (NP4) (54).

L’étude ACHOIS (50) montre par ailleurs, pour le groupe de femmes avec diabete
gestationnel traité intensivement, une diminution des hospitalisations du nouveau-né en
service de soins intensifs ou de réanimation.
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c) Devenir a long terme chez I’enfant de mére avec diabéte gestationnel

On pense que I'environnement intra-utérin pendant la grossesse conditionne chez
I’enfant, le développement d’anomalies plus tardives au cours de la vie (54), notamment
pondérales (obésité) et métaboliques (Diabéte de type 2 et intolérance au glucose, autres
composantes du syndrome métabolique).

- Risque de Diabéte de type 2

Pour exemple, chez les indiens Pima, chez qui l'incidence de diabéte de type 2 est trés
élevée, le diabéte gestationnel est associé a la survenue plus fréquente et plus précoce du
diabete chez I'enfant. Dans cette population, les enfants nés de méres avec diabéte
gestationnel ont 3,7 fois plus de risque de devenir diabétiques a 20 ans, que les enfants nés
de mére sans diabete gestationnel (68).

Par ailleurs, des études menées sur les rats ont montré que I'exposition intra utérine a
I’'hyperglycémie entraine un sur-risque de surpoids et d’insulinorésistance dans « I'enfance »
ou « |'adolescence » (69).

- Risque d’obésité

Mais pour ce qui est du risque de devenir obése a plus ou moins long terme, il semble que
I'obésité maternelle prégestationnelle joue un role essentiel dans la survenue de ce sur-
risque, comme le montre I'étude de Pirkola et al (70). Ce risque devient par ailleurs plus
important lorsque la grossesse des méres avec obésité prégestationnelle est associée dans le
méme temps a un diabete gestationnel. Mais le risque de surpoids a I’adolescence pour la
descendance de meres avec diabete gestationnel s’atténue fortement apres ajustement sur
I'IMC maternel avant la grossesse.

Quoiqu’il en soit, les parents de ses enfants doivent étre informés de ce risque modéré de
complications a long terme, que leur médecin référent (pédiatre ou généraliste) devra
rechercher y compris a I’age adulte.

En 2008 a La Réunion, a été réalisée entre 2008 et 2010, une étude de grande ampleur
menée par le CHR et le CIC-EC (Inserm) visant a étudier les relations entre la survenue d’un
diabéte gestationnel et le risque de surpoids des enfants a I’dge de 5-7 ans. |l s’agit de
I’étude OBEGEST.

Cette étude vise a étudier la relation entre le diabéte gestationnel et le statut pondéral de
I'enfant a 5-7 ans, elle a inclus 1251 couples mére-enfant (634 exposés au diabéte
gestationnel et 617 non exposés). Le suivi des enfants a été effectué a domicile par une
diététicienne : prise du poids, du tour de taille et de la taille des enfants et des meres,
réalisation d’une enquéte alimentaire, passage d’un questionnaire sur l'activité physique,
I'histoire alimentaire et le comportement alimentaire de I'enfant. L’analyse des résultats est
terminée, et leur publication est en cours. Il apparait que I’exposition au diabete
gestationnel est associée a un sur-risque de surpoids ( méme apres ajustement sur I'lMC
maternel prégestationnel, et d’autres facteurs de confusion connus et/ou identifiés dans
I’étude), uniquement chez les petits garcons (OR 2,40, IC 95% 1,49-3,87).

d) Devenir a court terme chez la mére avec DG

La surveillance de la grossesse avec DG doit étre adaptée en fonction de la présence de
facteurs de morbidité associés. Le surpoids et I'obésité maternelle sont notamment des
facteurs de risque de complications maternelles indépendants de I’hyperglycémie
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maternelle (NP2) (37). Parmi les complications a court terme encourues par les mére avec
diabete gestationnel, les principales sont la prééclampsie et la césarienne.

- L’'Hypertension Artérielle Gravidique et la Prééclampsie

On définit I'hypertension artérielle gravidique (HTAG) par I'apparition d’'une
Pression artérielle systolique > 140 mmHg et d’une Pression artérielle diastolique >
90mmHg apres 20 SA, alors que la prééclampsie modérée correspond a une HTAG associée
a une protéinurie significative (>a 0.3g/24h).

Le taux de pré éclampsie en cas de diabéte gestationnel varie de 1 a 20 % selon les
études (37). Une étude de grande ampleur (Xiong et al, 47) en 2001 a montré la survenue de
2.7% de pré éclampsie en cas de grossesses avec diabéte gestationnel contre 1.1% en cas
de grossesse normale.

Les principaux facteurs de risque de pré éclampsie en cas de diabete gestationnel (NP4, 48)
sont les suivants :

Age élevé (> 35 ans)

IMC élevé

Primiparité

HTA préalable a la grossesse
Néphropathie préalable

Mauvais équilibre glycémique
Origine Ethnique (afro-américaine)
Antécédents familiaux d’HTA
Tabagisme actif

LU

Le role de I'insulinorésistance dans la survenue d’une hypertension artérielle gravidique
reste controversé, méme si I'étude HAPO (49) a montré une corrélation positive, continue et
indépendante des autres facteurs de confusion (IMC et glycémie a jeun) entre la survenue
d’une prééclampsie et I'élévation du peptide C entre 24 et 32 SA (NP2).

Ainsi, le diagnostic de diabéte gestationnel permet d’identifier une population a risque de
prééclampsie (NP4). Toujours selon I'étude HAPO (49), le risque de prééclampsie est corrélé
de facon linéaire et positive au degré de I’hyperglycémie maternelle au moment du
diagnostic (NP2), sans qu’un seuil discriminant puisse étre fixé. La corrélation persiste méme
aprés ajustement sur les facteurs de confusion (age, ethnie, parité, IMC, pression artérielle
moyenne). Mais cette corrélation avec I’hyperglycémie maternelle est cependant modeste,
notamment aprés ajustement sur I'lMC.

L'obésité prégestationnelle des femmes avec diabéte gestationnelle est en effet un facteur
de confusion majeur, mais ne peut expliquer a elle seule le sur-risque de prééclampsie en
cas de diabete gestationnel (48).

Par ailleurs, le traitement intensif du diabéte gestationnel modéré permet de réduire le
risque de pathologie hypertensive de la grossesse par rapport a une population usuelle, sans
augmenter le risque de césarienne, d’extractions instrumentales, et d’hémorragies du post-
partum (50) (NP1). La limitation de la prise de poids (traitement intensif des diabéetes
gestationnels modérés) chez les femmes obéses est associée a une réduction du risque de
prééclampsie (NP1) (51).

La présence de facteurs de risque surajoutés au diabete gestationnel peut justifier d’'un
rythme de surveillance (mesure tensionnelle, protéinurie) plus rapproché que le suivi
prénatal mensuel classique, en raison des risques accrus de prééclampsie (Avis
d’experts,37).

37



- Césarienne

Tout comme pour la prééclampsie précédemment, le diagnostic de diabéte gestationnel
permet d’identifier une population a risque de Césarienne (NP4). Le diabéte gestationnel est
en effet associé a un sur-risque de césarienne (37).

L’étude HAPO montre une continuité entre le taux de césarienne et la valeur de la
glycémie maternelle a jeun, a une et deux heures aprés le test de charge (49).

Césariennes primaires
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Dans cette méme étude, nous

retrouvons des taux de césarienne
trés variable allant de 8,6 % a 23,5 % selon les centres étudiés. Ceci a mettre en relation
notamment avec des différences de pratiques obstétricales au niveau des centres, mais aussi
avec les criteres diagnostiques retenus de diabéete gestationnel.

La macrosomie, tout comme I'obésité maternelle, sont des facteurs de risque
indépendants de césarienne (NP3, 37). La suspicion anténatale de macrosomie fait craindre
en effet une complication obstétricale lors de I'accouchement par voie basse ( notamment la
dystocie des épaules).

Selon les recommandations en 2010 du College National des Gynécologues-Obstétriciens
Frangais, une césarienne doit étre envisagée en cas de diabéte gestationnel lorsque le poids
foetal estimé est supérieur a une valeur seuil de 4250g ou 4500g (correspondant a un
périmetre abdominal de 38 cm). Les donnés de la littérature sont insuffisantes pour faire un
choix entre ces deux valeurs (99).

Toutefois, comme le souligne plusieurs études dont notamment I'analyse d’une étude
canadienne (73), le risque de césarienne en cas de diabéete gestationnel persiste quelque soit
le poids de naissance (NP2). Le diagnostic de diabéete gestationnel lui-méme a un impact sur
la décision de césarienne par I’équipe obstétricale, qu’il y ait ou non suspicion de
macrosomie anténatale.

Une part non négligeable des césariennes en cas de diabéte gestationnel fait suite
également a des échecs de déclenchement. Dans I’étude rennaise de 2000, cette part est
estimée a 25% des césariennes décidées chez les patientes avec DG (74).

Quant au traitement du diabéte gestationnel, il ne semble pas interférer sur le risque de
césarienne comme le montre les résultats de I’étude ACHOIS (50). Les taux de césarienne
entre le groupe traité (23%) et le groupe non traité (24%) sont effectivement semblables.
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- Traumatismes obstétricaux maternels

Selon le résultats de Crowther et al, les risques d’extractions instrumentales (NP3), de
déchirure périnéale sévére (NP2) ne sont influencés ni par le diagnostic de diabete
gestationnel ni par le traitement de celui-ci (NP2) (50).

- Hémorragies du post-partum

Les hémorragies du post-partum sont la premiére cause de mortalité maternelle en France,
représentant environ 33 % des déces maternels en 2000. L’hémorragie de la délivrance
survient dans 84 % des cas chez des femmes sans facteurs de risque particulier (données des
EFS). Le diabete gestationnel ne fait pas exception comme le montre I'étude ACHOIS : les
risques d’hémorragie du post-partum ne semblent étre influencés ni par le diagnostic de
diabete gestationnel ni par le traitement du diabéte gestationnel (50).

- Troubles psychologiques

On reconnait également une anxiété réactionnelle et une altération de la perception de soi
qui peuvent apparaitre chez la patiente suite a I'annonce du diagnostic de diabete
gestationnel (grade C) (37). Le traitement du diabéte gestationnel diminuerait toutefois le
risque de dépression du post-partum (grade B) (50).

e) Devenir a long terme de la meére avec diabéte gestationnel (38)

- Récurrence du diabéte gestationnel

Le taux de récurrence du diabéte gestationnel est estimé entre 35 et 80 % ( 74).

Ce risque est modulé par certains facteurs comme : la surcharge pondérale, la parité,
le diagnostic précoce du diabete gestationnel, la prise de poids entre les grossesses, un
antécédent de diabéte gestationnel insuliné, le délai entre les grossesses (38).

- Population a risque de Diabéte de Type 2

En dehors des patientes ayant eu un diabéete pré-gestationnel découvert au décours de la
grossesse, I’hyperglycémie maternelle disparait généralement en post-partum dés
I’'accouchement.

Les données de la littérature ont suffisamment affirmé que le diabete gestationnel
expose a un risque accru de diabéte de type 2. Il peut apparaitre rapidement dans le post-
partum, mais une surveillance active doit étre maintenue au moins 25 ans, du fait d’un sur-
risque durable.

Le risque de développer un diabéete de type 2 5 a 16 ans aprés un diabéte gestationnel
oscillerait entre 17 et 63% (47), mais ces taux sont tres variables d’une étude a l'autre. Le
risque semble néanmoins augmenter avec le temps. C’'est le cas dans la méta-analyse de
Bellamy et al.

Bellamy et al (76) ont entrepris récemment une revue systématique de la littérature avec
méta-analyse sur I'incidence du diabéte de type 2 aprés un diabéete gestationnel. L'analyse a
porté sur 20 études de cohortes entre 1960 et 2009, soit le suivi de 675 455 patientes ayant
eu un diabéete gestationnel. Les critéres d’inclusion étaient les suivants : étude rétrospective
ou prospective avec groupe témoin et excluant les patientes connues diabéte de type 1 ou
de type 2, testées au moins 6 semaines post-partum. Ces populations étaient
majoritairement caucasiennes. Les ajustements ont porté sur I'ethnie, I'age, I'lMC, la durée
de suivi. Au total, 10859 patientes ont présenté un diabete de type de type 2.
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Country T2DM/GDM T2DM/no GDM Relative risk (95% Cl}
Feiget al, "™ 1995-2002 Canada 287421823 6628/637341 L] 12:66 (12-15-13-19)
Lae Het al,*® 1995-97 Korea 71620 12/868 —a— 452 (2-83-7-21)
Madlarasz et al,™ 1995 Hungary 21/68 0739 m——— 2493 (1:55-400-64)
Gunderson et al, ' 1985-206 usa 431166 15012242 - 387 (287-522)
Vambergue et &l 1992 France 53/295 1111 e 1994 (2.79-142.47)
Lee Aetal™ 1971-2003 Australia 4055470 16/783 —— 362 (211-593)
Farraz ot al7* Hrazil 6/70 7108 dme 1.32 (0-46-3-78)
Krishnaveni et al ** 1997-98 India 13/35 /489 - 2270 (10-09-51.08)
Morimitsw et al ™ 1993-2001 Brazil 73 0/11 » 750 (0-47-12011)
Jarveld et al > 1984-94 Finland 23/435 0435 N EE——— 4700 (2.86-771.65)
Albareda et al* 1966-63 Spain 441696 70 » 907 (0:56-146-75)
Abarg et al*® 1991-99 Swaden 21229 161 558 (0-77-40-66)
Linné etal,'* 1964-65 Sweden 10/28 0/52 — 3838 (2-33-63174)
Bian etal,” 1964-65 China 15/45 1439 B e CL 13.00 (1-80-63-93)
Koetal'”1988-95 China 105801 7r431 e B.O7 (379-1719)
Cxed et al, * 1990=91 US4 10/15 0535 ol e A47.75 (2.95=757.28)
Damm et al,** 1973-85 Dermark 331241 /57 - » 1606 (1.00-258.0&)
Banjamin et al,#1961-88 Mew Mexico 14/47 347 — 467 (143-1521)
C'Sullivan,® 1954-60 and 1962-70  USA 224(615 18/328 . 6564 (4-19-1052)
Persson ot al ¥ 1961-84 Sweden 5/145 0/41 316 (0:18-5576)
Total 3997/31867 6862/643588 743 (479-11:51)
Test for heterogeneity: 1°=0-50, ¥*=126-67, df=19 (p<0-0001), P=85.0% (95%C1 78-90)
Test for overall effect: 7=9.30 (p<0-0001)
I T T 1
001 01 1 10 100
. Decreased risk Increased risk X 7

lllustration 13 : Méta-analyse de Bellamy L et al (Lancet 2009;373:1773-9).

Le risque relatif de diabéte de type 2 aprés un diabete gestationnel est de 7,43 (IC95 %
[4,79-11,51]).

Le risque moins de 5 ans apres un diabéte gestationnel est de 4,69 ; au-dela de 5 ans, il est
de 9,34,

Dans I’étude DIAGEST 2 ( région Nord/Pas de Calais), menée par Vambergue et al, un
groupe de femmes caucasiennes ayant eu un diabete gestationnel ou une hyperglycémie
modérée de la grossesse a été suivi pendant 6,75 années (taux de suivi de 70,7 %). Prés de
40% des patientes avec diabéte gestationnel ont présenté un trouble de la tolérance
glycémique , a savoir 18 % un diabéte de type 2 , 13,4 % une intolérance au sucre et 8,5 %
une hyperglycémie modérée a jeun. Dans cette étude, un groupe hyperglycémie modérée
de la grossesse a été identifiée également en début d’étude. Son suivi montre qu’un trouble
modéré de la tolérance glucidique lors de la grossesse, en comparaison au diabéte
gestationnel, peut également étre une situation a risque de Diabete de type 2 dans le post-
partum : 6.3% de diabéte de type 2 vs 0.9% de diabete de type 2 dans le groupe témoin
(77).

187 Témoins
16 m Hyperglycémie modérée
de la grossesse
141 m Diabete gestationnel
127
101
8_
6_
4_
2_
0 ) : lllustration 14 :
Diabéte Intolérance Hyperglycémie Prévalence du DT2
au glucose modérée a jeun 26 ans chez des femmes

ayant eu un DG et une
hyperglycémie modérée de
la grossesse dans I'étude
DIAGEST 2 (78)
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Et puis, il ne faut pas oublier que certains facteurs accentuent le risque de développer un
diabéte de type 2, comme le souligne I'’étude de Schaefer-Graf, et al (78). Ces facteurs de
sur-risque a rechercher sont :

IMC > 30 kg/m?

Apparition du diabéte gestationnel avant 24 SA
G1h =2 g/l lors de I’'HGPO anténatale
Insulinothérapie

Leur addition ne fait qu’accroitre le risque de développer un diabéte de type 2 au fil du
temps. Ce risque est multiplié par 1.3 en présence d’un facteur de risque (OR a 1.3 [IC0.7-
2.1]), par quatre en présence de deux facteurs de risque (OR a 4 [IC 2.1-7.6]), par dix en
présence de plus de deux facteurs de risque (OR a 10.5 [ IC 4.5-12.5] ).

- Population a risque de maladies cardiovasculaires

Chez les patientes ayant un antécédent de diabéte gestationnel, le sur-risque de
développer des facteurs de risque cardio-vasculaires est également augmenté, comme une
surcharge pondérale, une hypertension artérielle, une dyslipidémie et un syndrome
métabolique, tout comme une pathologie athéromateuse infraclinique.

Une étude rétrospective en 2008 révele de facon significative un sur-risque
d’événements cardiovasculaire survenus onze ans et demi aprés un diabéte gestationnel
(OR=1.71). Mais apres ajustement sur la survenue d’un diabéte de type 2, ce sur-risque n’est
plus que de 1.13 (79). Ce sur-risque semble donc en grande partie attribuable a la survenue
du diabéte de type 2 lui-méme.

D’autres études sont venues corroborer ce sur-risque.

En résumé, le diagnostic de diabéte gestationnel ne doit pas étre une fin en soi. Il doit
bien au contraire aboutir a une prise en charge médicale sur le long terme afin de minimiser
autant que possible le risque de développer de telles complications.

E. Dépistage

On dispose, dans la littérature comme nous venons de le voir, d’arguments suffisant pour
dépister et traiter le diabete gestationnel afin de pouvoir réduire la morbidité materno-
foetale en relation avec I’hyperglycémie.

a) Dépistage systématique

En France, d’apres les dernieres recommandations notamment du College des
Gynécologues Obstétriciens Francais (37), il est actuellement recommandé de rechercher un
diabéte gestationnel chez les patientes qui ont au moins un facteur parmi les facteurs de
risque suivants :

age supérieur ou égal a 35 ans,

IMC supérieur ou égal a 25 kg/m?,

antécédent de DG

antécédent de macrosomie,

antécédent de diabéte chez un ou plusieurs apparentés au ler degré.

Cependant, un dépistage ciblé peut s’avérer complexe et conduire a de nombreux faux
négatifs (80). C'est ce qu’avait démontré O’Sullivan (81) d’ailleurs dans une série de 752
femmes . Selon son étude, un dépistage établi sur les facteurs de risque montre une
sensibilité médiocre (53%) alors que celle d’'un dépistage universel est meilleure (79%). Dans
les deux cas, une bonne spécificité est observée (respectivement 93% et 87%).
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De plus, il faut avoir en mémoire que la prévalence des facteurs de risque de diabéte
gestationnel en population est de plus en plus élevée : dans certaines populations en
fonction des facteurs et des seuils retenus, seulement 10 % des femmes n’auraient aucun
facteur de risque. Inversement, la proportion de femmes ayant un diabete gestationnel, qui
ne seraient pas identifiées par un dépistage ciblé sur les facteurs de risque, pourrait
atteindre 50 % (56). Leur pronostic resterait cependant a évaluer.

A la Réunion, comme nous |'avons vu précédemment, la prévalence des facteurs de
risque de diabéete gestationnel en population est tres élevée en particulier I'obésité et les
antécédents familiaux de diabéte. Ceci explique le choix d’un dépistage systématique sur
I'tle, qui parait I'attitude la plus simple et qui suit les recommandation du IADPSG
(International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups) (37).

Néanmoins, le risque avec un dépistage systématique est d’augmenter le nombre de faux
positifs et d’engendrer ainsi des interventions thérapeutiques non nécessaires. Il faut noter
en effet que le diagnostic et la prise en charge du diabéte gestationnel ne seraient pas
dénués d’effets indésirables : anxiété, accroissement des taux de césarienne, méme en
I’'absence de macrosomie foetale, accroissement du taux de déclenchements et du passage
en réanimation néonatale des nouveau-nés.

b) Dates du dépistage

Le dépistage systématique du diabéte gestationnel devra étre réalisé assez tot lors de la
grossesse de facon a pouvoir équilibrer précocement la glycémie maternelle, mais
suffisamment tard pour limiter le nombre de faux négatifs chez des patientes dont la
tolérance au glucose ne serait pas encore perturbée. Le dépistage du diabete gestationnel
est classiqguement recommandé entre 24 et 28 SA, date a laquelle la tolérance au glucose se
détériore au cours de la grossesse.

Toutefois a la Réunion, la prévalence du diabéte de type 2 préexistant et méconnu est
loin d’étre négligeable chez les femmes jeunes en age de procréer, et justifie une évaluation
précoce du statut glycémique.

c) Stratégies de dépistage

Notre étude se déroule de mai 2009 a mai 2011. Ainsi, nous ne parlerons pas des nouvelles
recommandations de dépistage faites a la suite de I'’étude HAPO et reprises par le Collége
des Gynécologues Obstétriciens Francais en 2010. Le CNGOF recommande, a I'heure de
cette rédaction, d’une part la réalisation d’une glycémie a jeun en début de grossesse, et
d’autre part si la glycémie a jeun précoce est inférieure a 0,92 g/ un test diagnostique en un
temps a 75 g de glucose sur 2 heures avec les seuils glycémiques suivants (une seule valeur
pathologique suffit) : G0> 0,95 g/l ou G1h > 1,80 g/l ou G2h> 1,53 g/I.

Pour notre étude, il n’y avait pas de consensus international sur les stratégies de dépistage
et de diagnostic du diabéte gestationnel. A la Réunion, la méthode de dépistage était celle
recommandée en France métropolitaine, a savoir celle proposée a I'époque par I’ALFEDIAM
et le CNGOF.
Cette stratégie repose sur un dépistage en 2 temps, a savoir :

- un 1% test de charge a 50 g de glucose sur 1h dont le seuil est fixé & 1.30g/1 a 1 heure : le
test universel de dépistage d’OQ’sullivan
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- en cas de positivité du O’sullivan, un 2° test de charge a 100 g de glucose sur 3 heures,
interprété selon les critéres de Carpenter et Coustan : deux valeurs 2 aux seuils suivants :

0 min 60 min 120 min 180min
Valeurs seuils 0.95g/lou 5.3 1.80g/lou10.1 | 1.55g/lou 8.7 1.40g/lou 7.8
mmol /I mmol /I mmol/I mmol/I

lllustration 15 : Valeurs seuils glycémiques aux 4 temps de ’HGPO 100, selon Carpenter et
Coustan .

En cas de normalité du dépistage et en I'absence de facteurs de risque, il n’y a pas
d’arguments pour répéter ultérieurement le dépistage a titre systématique (56). On admet
également qu’une valeur > 2g/I lors du test d’O’Sullivan suffit a poser le diagnostic de DG.

Par ailleurs, I’'analyse de la littérature montre que chacun des tests a une bonne
reproductibilité de I'ordre de 80%, sans nécessiter de modifications diététiques au préalable
(NP2) (18).

La stratégie différe selon la présence de facteurs de risque en début de grossesse.

En cas de facteurs de risque, le dosage d’une glycémie a jeun est avant tout recommandé
des le début de la grossesse, afin d’éliminer un diabéte de type 2 méconnu. Ce dosage doit
étre proposé a la premiére visite, le seuil diagnostique étant identique a celui en dehors
d’une grossesse soit > 1.26 g/I. La glycémie a jeun diminue peu en effet au cours de la
grossesse (grade B) (37). Uniquement en cas de diabéte de type 2 découvert en début de
grossesse, la mesure de 'HBA1c peut étre utile pour préciser I’équilibre glycémique péri-
conceptionnel (accord professionnel) (37).

Des études ont essayé d’évaluer la pratique courante du dépistage. Ainsi, I'étude de
Touzet et al (83), entre 1999 et 2000, a été menée aupres de 701 femmes sur un total de
1070 accouchements, aprés exclusion des patientes mineures, de celles présentant un
diabéte déja connu avant la grossesse, et de celles refusant de participer a I'étude . Ces
femmes ont été suivies dans sept maternités tirées au sort dans le département du Rhone.
Le dépistage a été réalisé chez 17,7% des femmes, quel que soit le test prescrit. Un tiers des
tests étaient prescrits apres la 28eme semaine d'aménorrhée. 47,6% des femmes
présentaient des facteurs de risque et, pourtant parmi elles, moins du quart (24,6%) ont été
dépistées.

En 2002, une autre étude de plus grande ampleur basée sur les données du
remboursement du régime général de I'assurance maladie a été menée en région Centre
afin d’étudier également les pratiques réelles. Cette étude a inclus un peu plus de 28000
femmes d’age compris entre 18 et 42 ans ayant déclaré une grossesse en 2002 . Le test
d’O’Sullivan a été réalisé dans 14,9% des cas, majoritairement prescrit par les gynécologues
(59% des cas). Une glycémie a jeun a été prescrite dans 73,8 % des cas, en majorité par les
médecins généralistes (84). Le dépistage en deux temps semble loin d’étre systématique
dans certaines régions de France, peut-étre par non suivi des recommandations par le corps
médical, ou par manque de sensibilisation par rapport a la maladie tant au niveau des
médecins que des patients eux-mémes, ou encore par non compliance a des tests de charges
peu agréables.

A la Réunion, une étude réalisée en 2005 avait montré un trés bon taux de dépistage du
diabéte gestationnel de I'ordre de 80% chez des femmes venant d’accoucher a la maternité
du GHSR (données non publiées).
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Facteurs de risque de DG
- age supérieur ou égal a 35 ans,
- IMC supérieur ou égal a 25 kg/m?

Facteurs de risque - antécédent de DG
L . - antécédent de macrosomie,
de Diabéte Gestationnel (DG) - antécédent de diabéte chez un ou
en début de grossesse plusieurs apparentés au ler degré.

I

A

Glycémie veineuse a Jeun (g/l)
1 consultation

A

A

[ Stratégie en deux temps
G21.26 J {0‘955 G<1.26 ‘ (G<0.95 ] 24 -28 SA

Surveitlance
accrue
O’Sullivan (g/l)
: ®
130< T1<2

HGPO 100 g :

nombre de valeurs
DG 2 valeurs seuils

3

\ 4

Diabéte HGPO 100 g
prégestationnel précoce

[

T1<1.30

Pas de DG
(Pas d’indication a
refaire les tests)

:

Intolérance au glucose
Surveillance Accrue
(Cycles glycémiques / Echographie)
+/-

HGPO 100 a refaire dans les 4 semaines

lllustration 16 : Stratégie de dépistage en deux temps du diabéte gestationnel en fonction des
facteurs de risque

F. Prise en charge du diabéte gestationnel

Le diagnostic de diabéte gestationnel impose une prise en charge stricte dont I'objectif est
I’obtention rapide d’un retour a la normoglycemie.

Cette prise en charge thérapeutique comprend donc des mesures hygiéno-diététiques, une
autosurveillance glycémique et une insulinothérapie si nécessaire.

a) Surveillance clinique

En cas de diabete gestationnel équilibré sans autres pathologies ou facteurs de risque
associés, le suivi clinique de la grossesse se fait comme pour une grossesse normale, a savoir
lors de consultations mensuelles prénatales aupres d’'un médecin généraliste ou d’une sage
femme. Cette surveillance porte pour I'essentiel sur la prise de pression artérielle, la prise de
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poids, la mesure de la hauteur utérine, le toucher vaginal, la palpation abdominale, le
rythme cardiaque feoetal, la recherche de signes infectieux a I'interrogatoire.

La présence de facteurs de risque surajoutés (obésité, mauvais équilibre glycémique,
hypertension artérielle chronique) peut justifier d’'une surveillance a un rythme plus
rapproché, en raison notamment du risque accru de prééclampsie. Un recours au
diabétologue peut étre justifié également.

En cas de découverte d’un diabéte de type 2 méconnu en début de grossesse, la
surveillance clinique sera renforcée notamment en fin de grossesse et le recours a un
diabétologue nécessaire notamment pour le mise en place de I'insulinothérapie. Le recours a
un ophtalmologiste sera proposé aussi pour évaluer I'ancienneté du diabéte et le
retentissement éventuel de la grossesse sur la microangiopathie diabétique.

L’hospitalisation de jour permet de suivre les grossesses a risque élevée de facon répétée,
ce qui permet d’éviter des hospitalisations traditionnelles pour un résultat identique. Une
sage femme et un praticien hospitalier sont exclusivement dédiés a la patiente et vont
permettre sur un méme plateau la réalisation d’actes courants d’hospitalisation (surveillance
foetale, adaptation d’un traitement, échographie (recours a un référent),...)

b) Surveillance biologique

- Auto-surveillance glycémique (ASG)

L’ASG est la base de la surveillance du diabete gestationnel. Elle permet aux patientes de
tenir un carnet de surveillance, petit carnet de bord de leur diabéte gestationnel en quelque
sorte. Ainsi, en fonction des « excursions » glycémiques relevées, les regles hygiéno-
diététiques de la patiente pourront étre adaptées, voire renforcées d’une insulinothérapie
en cas de « décrochage » persistant. Cette méme ASG sert a I’adaptation des doses quand la
patiente est traitée par insuline. Il est ainsi nécessaire de prendre le temps d’éduquer la
patiente pour s’assurer d’'une bonne qualité de I'autocontrole. Ce temps éducatif se fait
principalement aupres des équipes de diabétologie (diabétologues, infirmiéres).

Il 'y a pas de consensus sur les modalités de I'auto-surveillance glycémique. Quatre a six
glycémies capillaires par jour, dont une au moins a jeun, sont recommandées.
De Verciana et al montre en 1995 qu’une prise en charge thérapeutique du diabéte

g -

12%), ce qui n’est pas le cas dans I’échantillon de
meéres avec diabéte gestationnel contrélées sur la glycémie pré-prandiale (86).

De plus, I'étude de Moses et al en 1999 avait pour but de comparer les complications
dans deux groupes de méres avec diabéete gestationnel, I'un de 166 femmes monitorées sur
une glycémie post-prandiale <1.44g/l a 1h et I'autre de 101 femmes monitorées sur une
glycémie post-prandiale <1.26g/l a 2h. La prise en charge thérapeutique était adaptée pour
maintenir les valeurs post-prandiales en dessous des seuils prédéfinis. Il n’y pas eu de
différence significative entre les deux groupes (85). Il serait donc possible de choisir de
contréler la glycémie post-prandiale 1h ou 2h apreés le repas en fonction de ses convenances
ou impératifs personnels sans que cela ne nuise a l'issue périnatale.

Cela étant, les glycémies post-prandiales sont majoritairement réalisées deux heures
apres le début de chaque repas.
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En terme d’objectifs glycémiques, il est recommandé au cours du diabete gestationnel,
d’obtenir (grade A) :

une glycémie préprandiale < 0,95 g/I

une glycémie 2h post prandiale < 1,20 g/I

Quand un doute existe sur la bonne tenue du carnet de bord, une surveillance au laboratoire
ere »

est possible avec la surveillance de cycles glycémiques (trois glycémies dontla 1" a jeun et
deux en période post-prandiale) ou encore par le suivi de la fructosamine.

-Fructosamine et HbAlc

Le terme de fructosamine désigne I'ensemble des protéines glyquées présentes dans le
sérum. L'albumine glyquée représente 80 % de la fructosamine. Le renouvellement des
protéines étant beaucoup plus rapide que le renouvellement des globules rouges, la
fructosamine est un témoin du niveau moyen du glucose dans le sang au cours des 2 a 3
dernieres semaines, alors que I’'HbA1lc I'est au cours des 6 a 8 derniéres semaines. Comme la
période sur laquelle elle donne des informations est beaucoup plus courte que celle de
I'HbA1c, son utilisation est moins fréquente, sauf si justement on souhaite savoir rapidement
dans quelle mesure un changement de traitement apporte une amélioration du contréle
glycémique, ce qui est le cas au cours de la grossesse.

La fructosamine serait par ailleurs un meilleur reflet de la moyenne des glycémies post-
prandiales, en comparaison avec I'HbAlc (92). Pour bien interpréter les variations de la
fructosamine au cours de la grossesse , il faut savoir que :

la fructosamine diminue au cours de la grossesse.

Sa concentration est corrélé a celle de I’'albumine et d’autres protéines. Une

hypoprotidémie peut ainsi donner un résultat faussement rassurant de fructosamine.

Il n’y a pas de valeur seuil de fructosamine définie dans la littérature pour évaluer I'équilibre
glycémique en cas de diabete gestationnel. Dans les équipes de diabétologie et
d’Obstétrique du CHR-GHSR, le dosage de la fructosamine est réalisé régulierement dans le
cadre de la surveillance métabolique de la grossesse. Le seuil (arbitrairement choisi) de 200
umol/Il, témoigne du caractére satisfaisant de I’équilibre glycémique.

Mais ni la fructosamine ni I’'HbA1c ne peuvent étre utilisées comme méthode de dépistage
du DG (37,110).

c) Surveillance échographique

Elle s’organise comme pour une grossesse normale a savoir autour des 3 échographies
usuelles (12 SA,22 SA et 32 SA), auxquelles s’ajoute au moins une échographie de fin de
grossesse afin d’évaluer le risque de macrosomie.

A ce sujet, la pertinence des estimations pondérales échographiques est limitée.
Aucune formule n’est supérieure aux autres ou a la simple mesure du Périmetre Abdominal
pour la prédiction de la macrosomie (NP4) (37).

L’erreur moyenne de |'estimation pondérale est de I'ordre de 8 a 15% du poids réel. La
précision est encore moins bonne en cas de macrosomie (> 4000g) (87). Le poids des foetus
est en effet sous-estimé en cas de macrosomie.

Toutefois, I'échographie a une bonne valeur prédictive négative (VPN) pour la macrosomie,
ce qui évite de suspecter a tort une macrosomie qui augmenterait le risque de césarienne.
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A partir de la fin du 2e trimestre, la surveillance mensuelle de la circonférence
abdominale foetale est un bon moyen d’évaluer la réponse foetale au diabéete gestationnel,
et donc d’évaluer I'équilibre du diabete gestationnel. Il est de plus admis qu’une valeur
supérieure a 350 mm doit alarmer le praticien sur une éventuelle macrosomie (forte VPN de
99%) (88).

En cas de diabéte gestationnel mal équilibré et/ou traité par insuline, un suivi
échographique mensuel peut étre proposé .

Le bilan morphologique du foetus devrait étre particulierement attentif, méme s’iln’y a
pas plus de malformations congénitales en cas de diabéte gestationnel que dans la
population normale. Elles sont légerement augmentées toutefois en cas de diabete
préexistant.

Les anomalies les plus couramment associées au diabéte préexistant affectent le systeme
cardiovasculaire, le systéme nerveux central, ainsi que le visage et les membres.

Tableau 2 Malformations associées au diabéte préexistant

Systéme nerveux central Anomalies de la moelle épiniére par défaut de soudure, holoprosencéphalie, absence de corps calleux,
malformation d’Arnold-Chiari, schizencéphalie, microcéphalie, macrocéphalie, agénésie des voies
olfactives, hydrocéphalie

Systéme cardiovasculaire Transposition des grands vaisseaux, communication interventriculaire, communication interauriculaire,
tétralogie de Fallot, coarctation, artére ombilicale unique, hypoplasie du ventricule gauche, cardiomégalie

Systéme gastro-intestinal Sténose du pylore, atrésie duodénale, microcolon, imperforation anale / rectale, kyste / fistule
omphalo-entérique, hernies

Systéme génito-urinaire Agénésie rénale, kystes rénaux, hydronéphrose, duplication urétérale, urétérocéle, agénésie utérine,
vagin hypoplasique, micropénis, hypospadias, cryptorchidisme, hypoplasie des testicules, organes
génitaux ambigus

Systéme musculosquelettique Dysgénésie caudale, craniosynostose, anomalies costovertébrales, réduction des membres, pied bot,
contractures, polysyndactylie

Autre Fente palatine

lllustration 17 : Malformations congénitales associées au diabéte préexistant.

L'utilité de la recherche d’une hypertrophie myocardique fcetale a 32 SA n’est pas
démontrée également en cas de diabete gestationnel (grade C) (37).

d) Enregistrement du rythme cardiaque fcetal (RCF)

L'enregistrement du RCF est discuté en fonction des facteurs de risque associés,
notamment cardio-vasculaires (37).Un enregistrement hebdomadaire du RCF est souvent
préconisé en cas de probabilité de diabéte de type 2 méconnu découvert pendant la
grossesse. Dans ce dernier cas, la surveillance foetale doit étre renforcée a partir de 32 SA.
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Diagnostic de Diabéte gestationnel

Recherche de facteursde risque associés

e obésité,
e mauvais équilibre glycémique,
e hypertension artérielle chronique

Absents Présents

v L
Suivi obstétrical identique a celui d'une Suivi obstétrical rapproché (SF)
grossesse normale

e Surveillance TA

Echographie 3 39 SA e Surveillance protéinurie
l HDJ (32, 36, 39 SA)
DG équilibré et pasde
retentissement foetal Diabéte déséquilibré ou
Retentissement foetal v

Essayer d'atteindre 39 SA
® macrosomie,

v

e hydramnios

A

Poids feetal estimé >4250gou
4500g (en fonction des ATCD)

Accouchement normal Oui _| Non
* ou

Pasde déclenchement

Complication maternelle ou
foetale sévére

Césarienne Déclenchement

lllustration 18 : Prise en charge obstétricale du DG avec Surveillance échographique (37)

e) Traitement

Le traitement spécifique du DG réduit les complications périnatales séveres, la macrosomie
foetale, et la préeclampsie par rapport a I'abstention thérapeutique, sans majoration des
risques de césarienne .

- Régime

L’éducation nutritionnelle doit débuter dés I’'annonce du diagnostic de DG, que ce soit en
ville auprés d’un diabétologue, d’un médecin généraliste, ou mieux lors d’une hospitalisation
de jour.

Les régles hygiéno-diététiques sont la base du traitement du DG. Le régime doit étre
déterminé individuellement apres enquéte alimentaire. L’apport calorique doit prendre en
compte I'indice de masse corporelle prégestationnel et la prise de poids gestationnelle.
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L’apport recommandé est de 25 a 30 kcal/kg/jour en cas de poids normal. Une restriction
calorique est indiquée s’il y a surcharge pondérale : 24 kcal/kg/jour en cas de surpoids et 12
kcal/kg/jour en cas d’obésité(89). Ces apports ne doivent pas étre inférieurs a 1600 kcal/jour
(risque de cétose de jelne).

L'apport en hydrates de carbone doit représenter 40% a 50% de I'apport calorique total
(grade C) (37).

L’apport glucidique doit étre réparti en trois repas et deux a trois collations (accord
professionnel) (37). Le fractionnement de I’alimentation a pour but de répartir 'apport
glucidique dans la journée pour mieux controler la glycémie postprandiale tout en
maintenant un apport nutritionnel satisfaisant.

Les hydrates de carbone a index glycémique faible et les fibres pourraient avoir un intérét
pour le contréle du DG (accord professionnel) (37). Un régime a faible IG réduit le niveau de
glycémie post-prandiale, ce qui diminue I’hyperinsulinisme et le stress oxydatif.

- Activité Physique

En cas de diabéte gestationnel, il est recommandé de pratiquer une activité physique
réguliere, en I'absence de contre-indications obstétricales, trois a cing fois par semaine
pendant environ 30 a 50 minutes (grade C). (Marche, vélo d’appartement et gymnastique de
la partie supérieure du corps comme la natation, I'laqua-gym) .

Une activité physique réguliere améliore I'insulinosensibilté en abaissant I'insulinorésistance
et de ce fait améliore les glycémies post-prandiales.

Selon la méta-analyse de Tobias et al, I'activité physique soutenue avant ou en début de
grossesse réduit également significativement le risque de développer un diabéte
gestationnel (111). L’activité physique protégerait donc de la survenue d’un DG et de la
survenue de morbidités materno-foetales en cas de diabéte gestationnel (prééclampsie,
LGA).

- Insulinothérapie

L'insulinothérapie doit étre envisagée si les objectifs glycémiques ne sont pas atteints
apres sept a dix jours de régles hygiéno-diététiques bien suivies (grade A) (52). Les objectifs
ne sont pas atteints lorsqu’au moins trois glycémies capillaires sur une semaine sont
supérieures aux valeurs seuils glycémiques a jeun et en période post-prandiale.

Habituellement, c’est moins de 20% des DG qui relévent d’une insulinothérapie.

Le schéma d’insulinothérapie sera adapté en fonction des profils glycémiques . Ni les
analogues lents, ni la pompe a infusion continue ne sont indiquées. On utilise les analogues
rapides de I'insuline (NovoRapid* et Humalog*) et en cas de recours a une insuline lente, il
faudra privilégier I'insuline ordinaire NPH.

L'insuline seule est autorisée dans le traitement du diabéete pendant la grossesse, du fait
de son absence de passage placentaire. La metformine et le glibenclamide ont été utilisés
dans des essais pendant la grossesse sans effets néfastes mais ne sont pas recommandés en
routine.

La surveillance se fait grace a I'auto-surveillance glycémique. Une véritable éducation de
la patiente doit étre mise en place tant au niveau de la technique d’injection que de
I’adaptation des doses d’insuline en fonction du relevé des glycémies capillaires.

Outre la surveillance glycémique assurée par la patiente, un cycle glycémique veineux
éventuellement associé au dosage de la fructosamine est conseillé au moins a titre de
contréle. Une consultation mensuelle avec I'équipe diabétologique ou en hopital de jour est
recommandé en cas de diabete gestationnel équilibré. La fréquence des consultations sera
adaptée en fonction du déséquilibre du diabéte ou de facteurs de risque associés.
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f) Conduite a tenir en cas de Menace d’Accouchement Prématuré spontanée (MAP)

En cas de Menace d’Accouchement Prématuré (MAP), les inhibiteurs calciques et les
antagonistes de |'ocytocine (atosiban) peuvent étre utilisés sans précaution spécifique.

Pour les B-mimétiques, la balance bénéfice-risque n’apparait pas favorable (effet
hyperglycémiant probable, risque de cétogénese parfois tres rapide). lls doivent étre utilisés
uniquement en dernier recours avec une surveillance glycémique rapprochée.

En cas de MAP, on ne doit ne pas surseoir a la maturation pulmonaire fcetale par
corticothérapie mais intensifier la surveillance glycémique maternelle (52, 102).

La maturation par corticothérapie peut étre réalisée sous couvert d’un contréle glycémique
strict avec insulinothérapie si besoin (pas d’intérét a I'administration tardive de
corticothérapie si terme au-dela de 37 SA).

Les tests de dépistage du diabéte sont a réaliser plusieurs jours aprés la derniére injection
de corticoides.

g) Conduite de I'accouchement

- Mode d’accouchement (cf figure ,p 40)

En cas de diabete gestationnel bien équilibré, il n’y a pas lieu de provoquer
I’'accouchement avant 38 SA en dehors de complication maternelles ou foetales spécifiques
(prééclampsie, Retard de Croissance Intra Utérin, souffrance foetale). Il convient de proposer
une prise en charge identique a celle d’'une grossesse normale.

En cas de diabéte gestationnel mal équilibré ou avec retentissement fecetal, la surveillance
doit étre plus étroite et se réaliser dans un centre de niveau 2 ou 3. La conduite a tenir
releve le plus souvent d’une décision pluridisciplinaire au cas par cas. Le risque de détresse
respiratoire du nouveau-né, nettement diminué a partir de 39 SA + 0 jour, fait de cet age
I'objectif a atteindre si possible. Au-dela, I'attente d’une entrée en travail spontané
n’entraine pas de réduction du taux de césarienne, mais s’"accompagne d’un taux plus élevé
de macrosomie et de dystocie des épaules (37).

A terme, la prise en charge du travail et de I'accouchement chez les patientes avec
diabéte gestationnel tient essentiellement compte de I’estimation du degré de macrosomie
foetale suspectée.

En cas de poids au-dela de 4250 a 4500 g, la réalisation d’une césarienne avant travail
pourrait réduire le risque de dystocie des épaules (NP3) (99), mais le risque |ésionnel n’est
pas nul en cas de césarienne (1 a 4% des lésions du plexus brachial surviennent apres
césarienne). Les données de la littérature sont insuffisantes pour faire un choix entre 4250g
et 4500g. La décision sera a prendre de fagon individuelle aprés information de la patiente
de la balance bénéfices-risques de la césarienne dans cette situation (avis d’expert).

Par ailleurs, en cas d’antécédent de césarienne au cours d’un diabéte gestationnel, il n’est
pas recommandé de réaliser systématiquement une césarienne (NP3) (99).
La radiopelvimétrie n’a pas d’intérét dans la prise en charge du DG en cas de suspicion de
disproportion feeto-pelvienne devant le taux de faux positifs important et sa médiocre valeur
prédictive de I'index feeto-pelvien (NP3).

- Prise en charge anesthésique

L’insuline doit étre interrompue lors de I'accouchement

Une surveillance horaire de la glycémie maternelle durant le travail doit étre réalisée afin de
limiter le risque d’hypoglycémie néonatale. Une insulinothérapie associée a une perfusion
de sérum glucosé ne sera instaurée en salle de naissance que dans les rares cas
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d’hyperglycémie franche (au dela de 1.44g/l). L'insuline peut induire une hypoglycémie
maternelle qui serait alors mal tolérée sur le plan feetal.

L'anesthésie péridurale est conseillée en raison du risque d’extraction feetale, de
manceuvres ou encore d’une césarienne.

h) Prise en charge post-natale

- Nouveau-né

Il n’y a pas d’indication pédiatrique a surveiller la naissance dans une unité de soins
intensifs sauf en cas d’anomalies séveres de la croissance foetale, de malformations graves,
ou de risque de prématurité.

Il est recommandé de suivre systématiquement la glycémie des nouveau-nés de meére
avec diabéte gestationnel traité par insuline, ou dont le poids de naissance est < au 10° ou >
au 90° percentile. A contrario, la surveillance systématique de la glycémie n’est pas indiquée
chez les enfants de mére avec diabéte gestationnel traité par régime seul et sans anomalie
de croissance (37).

Le risque d’hypoglycémie sévere est faible en cas de diabéte gestationnel traité ou non, il
varie entre 5 et 7 % (NP1) (50,51).

Le nouveau-né doit bénéficier de la surveillance habituelle de I'ictére néonatal. Le dosage
de la calcémie et la réalisation d’'une Numération Formule Sanguine a la recherche d’une
Polyglobulie sont indiqués en fonction des signes cliniques (accord professionnel, 37).

- Mére

En raison du risque de développer un diabéte de type 2 a la suite d’un diabéte
gestationnel, il est recommandé de proposer un dépistage lors d’une consultation post-
natale, entre 6 et 8 semaines aprés I'accouchement. Celui-ci peut se faire par :

une glycémie a jeun (manque de sensibilité)

ou un test de charge avec 75g de glucose, méthode de référence mais de faisabilité
délicate.

ou une HbA1C (séduisant et déja proposé dans certains pays, mais pas en France).

En cas de normalité du test de dépistage lors de la consultation post-natale, il est
recommandé de le refaire tous les un a trois ans selon les facteurs de risque de la patiente
(53).

Il est recommandé également de dépister régulierement d’autres facteurs de risque
cardiovasculaire, comme une hypertension artérielle ou une dyslipidémie.

Les régles d’hygiéne de vie adoptées au cours de la grossesse sont a poursuivre en post-
partum, tout comme |'auto-surveillance glycémique dans le post-partum immédiat, d’autant
plus intensivement si la patiente souffre d’une surcharge pondérale (37).

Une faible proportion de patientes (de I'ordre de 15 a 50%) réalise le dépistage de diabéte
apres un diabéte gestationnel : I'Hyperglycémie Provoquée par Voie Orale est moins souvent
réalisée (autour de 20%) que la glycémie a jeun (autour de 50%).

Le risque de futur diabéte reste peu pergu par les patientes (90% savent qu’un diabéete peut
survenir, mais seulement 16% pensent étre personnellement concernées!)

Et ce risque n’est pas toujours percu par les médecins non plus ...
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i) Allaitement

Peu de données sont disponibles sur I'allaitement et ses conséquences éventuelles sur le
devenir de I'enfant de meres avec diabéte gestationnel. La plupart montre un effet
insignifiant ou plutot favorable. Il semble que les enfants de mére avec diabéte gestationnel
allaités plus de 3 mois présentent une baisse de 45% d’enfants obéses agés de 2 a 8 ans, en
comparaison avec des enfants nourris au biberon (52).

j) Contraception

Pour ce qui est de la contraception, le études n’ont pas montré de perturbation
significative du métabolisme glucidique sous contraception hormonale, qu’elle soit
cestroprogestative ou progestative. Néanmoins, I'existence de facteurs de risques associés
doit inciter a choisir une contraception sans impact cardio-vasculaire : le DIU devient alors
un choix éclairé (Accord professionnel) (37).
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IV. L'Etude : Description et Méthode

A. Type d’étude

Il s’agit d’'une étude rétrospective uni-centrique concernant le suivi et le déroulement de
la grossesse de patientes pour lesquelles le diagnostic de diabete gestationnel a été posé.
Ces patientes ont accouché au CHR - Groupe Hospitalier Sud Réunion (GHSR), entre début
mai 2009 et début mai 2011, soit sur une période 2 ans.

B. Lieu de I'étude

Les femmes avec diabete gestationnel que nous avons incluses dans notre étude ont pour
trait commun d’avoir accouché au GHSR qui se compose de 2 maternités publiques, celle de
Saint-Pierre (niveau 3) et celle de Saint-Louis (niveau 1). La maternité de Saint-Louis a fermé
en mai 2012 suite a I'ouverture du nouveau pdle Mére-Enfants a Saint-Pierre (maternité de
niveau 3).

Ces deux maternités assuraient les trois quarts des accouchements du Sud de l'ile, le
quart restant étant assuré par une clinique privé située sur la commune du Tampon. La
maternité de Saint Pierre assure a elle seule prés de 90% des naissances du CHR-GHSR.

En moyenne, depuis 10 ans, le nombre de naissances pour ces trois maternités est
d’environ 5500 par an, soit pres de 37% de la totalité des naissances de la Réunion.
Leur bassin de recrutement, le « sud sauvage », s’étend de Saint-Leu a Saint-Joseph. On
I'estime a un peu plus de 300 000 habitants. La géographie de I'lle offre des possibilités
limitées de choix aux patientes pour leur maternité.

La population du Sud de la Réunion ne cesse d’augmenter, avec un accroissement annuel
d’environ 2%, du fait d’un solde naturel positif et d’'un afflux migratoire conséquent en
comparaison avec les autres microrégions de l'ile.

Sur I’'année 2010, la Réunion a enregistré 14147 naissances dont 5460 naissances pour les
trois maternités du Sud. Sachant que I'activité des deux maternités du CHSR prend en charge
75 % de naissances du sud de I'lle, c’est pres du tiers des naissances de la Réunion (29%) qui
ont lieu au GHSR. La forte concentration des naissances en un seul centre permet une
homogénéité dans le suivi et la prise en charge des grossesses.

C. Méthode de sélection

Nous avons établi une liste des femmes avec diabéte gestationnel grace au Relevé
Epidémiologique Périnatal Sud-Réunion. Avec I'aide du Département d’Information Médicale
(DIM) et grace au logiciel médical Crossway utilisé au GHSR, tous les séjours codés « Diabéte
gestationnel » (024.4), ont été répertoriés. Nous avons également eu recours aux listes du
service de Diabétologie et Maladies métaboliques du GHSR, pour corroborer le Relevé
Epidémiologique Périnatal.

619 dossiers ont été ainsi sélectionnés sur la période de mai 2009 a mai 2011.
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a) Criteres d’inclusion

Nous avons retenu les patientes ayant présenté une grossesse monofoetale et un diabete
gestationnel, et dont les dates d’accouchement étaient comprises entre le 1°" mai 2009 et le
30 avril 2011 inclus.

Pour le diagnostic de diabéte gestationnel, nous nous en sommes tenus a la définition
méme de I'OMS, soit un diabéete diagnostiqué au cours de la grossesse quel que soit le terme
du diagnostic.

Dans notre étude, le diagnostic de diabéte gestationnel a été retenu sur les critéres

suivants :

1. Une Glycémie a jeun précoce (<12 SA) > 1,26 g/I

2. ou une HbA1c précoce (<12 SA) 2 6,5%

3. ou une glycémie aprés 50g de glucose (O’Sullivan) = 2 g/l

4, ou un O’sullivan « limite » (T,21.95g/l) méme sans HGPO réalisée

5. ou une HGPO 100g avec au moins deux valeurs supérieures aux valeurs seuils selon
les criteres de Carpenter et Coustan

6. ou une insulinothérapie en cours de grossesse quelques soient les résultats de
I'’HGPO

7. ou une Glycémie a Jeun tardive (entre 29 SA et 41 SA) = 0,95g/l chez des femmes ayant

des facteurs de risque de diabete gestationnel
8. ou une HGPO 75 g avec une valeur supérieure aux seuils de I'OMS (1999) : To=1.26g/I
et/ou T2n21.40g/I.

b) Criteres d’exclusion

Pour cette étude, ont donc été écartés :

- les diabétes connus avant la grossesse (de type 1, de type 2 ou autre) enregistrés a part
dans le Relevé Epidémiologique Périnatal Sud-Réunion

- les cas dont le diagnostic n’a pas été confirmé a la suite de I'analyse des dossiers des
patientes

L’étude des dossiers a ainsi écarté 78 dossiers :
- 1 Diabéte de type 1,
- 8 Diabétes de type 2,
- 32 intolérances au glucose non insulino-traitées,
- 1 Mort Feetale In Utero a 25 SA (tests non faits, pas de notion de diabéte gestationnel),
- 15 grossesses normales [HGPO Normale (7) et test O’Sullivan Normal (8)],
- 21 par manque de données probantes (O’ Sullivan positif sans test de charge réalisée, pas
de notion d’anomalies glycémiques par ailleurs (fructosamine, glycémies capillaires), pas
d’insulinothérapie, pas de complications maternofcetales).

23 dossiers n‘ont pu étre exploités (1 erreur d’IPP, pas de traces écrites manuscrites ou
numériques pour les autres).
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Ainsi, un total de 518 dossiers a été retenu pour la période de début mai 2009 a fin avril
2011, soit 83.7% des dossiers sélectionnés au départ.

{ 619 dossiers J

8 Diabétes de type
1 Diabéte Sconnis
de type 1
32 intolérances au sucre .
1 MFIU a 25 SA, non insulino-traitées

non dépisté

15 grossesses

normales
(tests normaux)

‘( 23 dossiers non
'L retrouvés

[518 dossiers exploitables J

21 dossiers avec
données
insuffisantes

D. Méthode d’observation

a) Déroulement du recueil des données dans la population de notre étude

1/ Un seul intervenant

2/ sur des fiches de recueil saisies directement sous Word. La fiche de recueil a été réalisée
en concertation avec un membre du CIC-EC, un diabétologue et un Gynécologue-
Obstétricien.

3/ Le recueil a débuté dans les services de Gynécologie-Obstétrique du GHSR (Saint-Pierre,
et Saint-Louis) a partir des dossiers papier, puis aux Archives Centrales, puis dans le service
de Diabétologie et Maladies Meétaboliques (dossiers de consultation externe,
d’hospitalisation de jour et d’hospitalisation compléte). Ces données ont été complétées
chaque fois que nécessaire par les données recueillies sur le dossier médical informatique
Crossway.

4/ 23 dossiers sont restés introuvables sur les 619 dossiers du départ, soit 596 dossiers
exploitables (96.3% des 619 dossiers).

5/ Pour les patientes ayant bénéficié d’un suivi diabétologique en libéral, les données ont
été complétées sur place au cabinet a partir des dossiers pour deux des trois diabétologues
ou a distance grace aux fiches de suivi informatisées des patientes pour le troisieme
diabétologue.

6/ Les données ont également été complétées a partir des données du Relevé
Epidémiologique Périnatal Sud-Réunion

7/ La saisie des données de chaque patiente s’est faite progressivement dans un tableur
Excel, comprenant 518 lignes et 139 colonnes pour le recueil et I'exploitation statistique des
données.
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b) Parameétres recueillis

Nous nous sommes intéressés aux caractéristiques maternelles, au déroulement de la
grossesse , de I'accouchement, du post-partum immédiat, ainsi qu’aux caractéristiques du
nouveau-né.

La fiche de recueil utilisée pour I'étude est donnée en annexe.

Les caractéristiques maternelles :

- Age maternel

- Gestité / Parité

- Origine géographique : Réunion, Océan Indien (Maurice, Mayottes/comores, Madagascar), Métropole,
Autre

- Situation de Famille

- Profession / Niveau d’Etude

- Antécédent familial de diabéte de type 2

- Antécédents Médicaux (HTA/ Dyslipidémie/Dysthyroidie/Autre)

- Antécédents Gynéco-Obstétricaux (diabéte gestationnel/Dysgravidie/Macrosomie/Fausse couche
spontanée/ Mort Feetale In Utero/ Césarienne/ Autre)

- Traitement avant la grossesse

- IMC pré-gestationnel

- Consommation de tabac et/ou d’alcool

Les caractéristiques de la grossesse
- Grossesse induite par Thérapeutique (Procréation Médicalement Assistée)

- Nombre de consultations prénatales

- Concernant le diabete gestationnel: réalisation des tests de dépistage et de diagnostic
(terme, valeurs), traitement (régime, insulinothérapie), suivi biologique (dosages de fructosamine,
glycémies post-prandiales, dosages d’HbAlc), terme d’instauration de linsulinothérapie, doses
d’insuline rapide et lente (exprimées en Ul/Kg), degré d’autonomie dans la technique
d’injection.

- Traitement pendant la grossesse (autre que pour le diabéte gestationnel)

- Suivi médical du diabete gestationnel (diabétologue (ville et hdpital), Gynécologue, Hospitalisation de
Jour Maternité, Médecin généraliste)

- Complications de la grossesse (MAP, infections (ECBU/PV/Germes), HTA/Prééclampsie, Autre)

- Anomalies échographiques (quantité du liquide amniotique, Macrosomie ou Retard de Croissance Intra-
Utérin, malformations)

- Survenue d’une Mort Feetale In Utero

- Survenue d’une (ou plusieurs) Hospitalisation(s) en Service de Grossesses a Risque
Elevé (motif, terme)

Les caractéristiques de I’ accouchement

- Terme de I'accouchement en Semaines d’Aménorrhée

- Mode de début de travail

- Motif de déclenchement

- Mode d’Accouchement

- Motif d’extraction par césarienne

- Survenue d’'une hémorragie de la délivrance (-11) et traitement
- Lésions périnéales (Episiotomie, déchirure périnéale simple ou compléte)
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Les caractéristigues du nouveau-né

- Parametres anthropométriques (poids, taille, PC)

-Score d’Apgar a 1 minute et 5 minutes.

- Lésions Traumatiques (dystocie des épaules, fracture de la clavicule, Iésions du plexus brachial)

- Survenue d’une hypoglycémie (délai en post-partum (minutes), nombre d’hypoglycémies < 0.36g/1)
- Ictére nécessitant une intervention/ Polyglobulie/ Hypocalcémie

- Transfert en néonatologie/ Motif de transfert

E. Recueil des données dans la population des grossesses monofcetales
non diabétiques

Certaines données (caractéristiques de la mere et du nouveau-né, déroulement de la
grossesse et de l'accouchement) ont été recueillies dans une population de grossesses
monofcetales non diabétiques (ie sans diabete prégestationnel connu ou diabete
gestationnel diagnostiqué) prises en charge au GHSR sur la méme période, a partir des
données du Relevé Epidémiologique Périnatal Sud-Réunion.

F. Méthode d’analyse statistique

Dans un premier temps, les variables étudiées ont été décrites en terme de pourcentages et
d’effectifs ou de moyennes et écart-types pour les variables continues.

L’association de certaines caractéristiques maternelles ou du diabéte gestationnel avec les
issues de la grossesse a été testée en analyse uni-variée.

Les caractéristiques de la population étudiée ont ensuite été comparées a celles de la
population des grossesses monofcetales non diabétiques prises en charge au GHSR sur la
méme période, a I'aide d’un test du Khi-deux pour les variables qualitatives ou du test Z pour
comparer les moyennes des deux groupes d’intervention.

Les résultats sont présentés de facon générale dans des tableaux reprenant les variables les
plus significatives. Le nombre de femmes avec diabete gestationnel (population de notre
étude) et le nombre de femmes non diabétiques (population contréle) sont représentés
dans ces tableaux.

Pour chaque variable étudiée, le pourcentage est représenté entre parenthéses. A coté de
cette colonne prévalence, les odds ratio sont notés avec leur intervalle de confiance a 95%
Le seuil de significativité retenu est de 5% (p <0.05). Lorsqu’il n’est pas significatif, NS est
noté avec la valeur uniquement quand elle est proche de 0.05.
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V. Résultats

A. Caractéristiques maternelles

Grossesses Grossesses
Diabéte Gestationnel OR p Controles
N=518 [1C 0.95%] Monofoetales
N N= 7360
(%) N
(%)
Age maternel moyen 32 ans (+/-6.2) <0.01 27.1
Age 235 ans 186 31 <0.01 1127
(35.9) [2.56-3.75] (15.3)
Gestité 3.3 (+/-2) <0.01 2.7
Parité 1.7 (+/-1.6) <0.01 1.2
Primigestes 91 0.53 <0.01 2118
(17,6) [0.42-0.67] (28.8)
Primipares 148 0.65 <0.01 2848
(28.6) [0.53-0.79] (38.7)
Grandes multipares (25) 26 0.69 0N057 524
(5) [0.46-1.03] (7.1)
ATCD familial de Diabéte 385 (74.3)
1% degré 288 (55.6)
>2°™ degré 97 (18.7)
ATCD médicaux
HTA chronique 23 (4.4) 3.93 [2.46-6.28] <0.01 86 (1.2)
Pathologie thyroidienne 11(2.1)
Dyslipidémie 0
ATCD Gynéco-obstétricaux
(multigestes soit 427)
Diabéte Gestationnel 106 (24.8)
Macrosomie 46 (10.6)
Macrosomie sans DG 42 (5.6)
Macrosomie avec DG 18 (4.2)
Dysgravidie 37(8.7)
Dysgravidie sans DG 25 (5.9)
Dysgravidie avec DG 12 (2.8)
FCS 144 (33.7) 1.99 [1.61-2.45] <0.01 1342 (25.6)
MFIU 24 (5.6)
MFIU dans un contexte de DG 3(0.7)
Césarienne 101 (23.7)
Traitement
médicamenteux
Contraception orale 44 (8.5)
IEC/ARA 2 (HTA Chronique) 12 (2.3)
Autres Anti-Hypertenseurs 7 (1.4)
(HTA Chronique)
Statines 0
L-thyroxine (dysthyroidie) 9(1.7)
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Recours a la PMA

26 (5.0)

induction médicamenteuse 12 (2.3)
FIVETE 10 (1.9)
IAC 2 (0.4)
IAD 0
FIV ICSI 2 (0.4)
GIFT 0
IMC moyen 27.8 (+/-6.2) <0.01 24.4 (+/-5.7)
Surcharge Pondérale 335 (64.7) 3.51[2.91-4.23] | <0.01 2521 (36.7)
(IMC 2 25)
Obésité (IMC 2 30) 176 (34.0) 2.83[2.33-3.43] | <0.01 1055 (15.4)
Obésité modérée (30 < IMC< 35) 112 (21.6)
Obésité sévere (35 < IMC < 40) 44 (8.5)
Obésité morbide (IMC = 40) 20 (3.9)
Maigreur (IMC < 18.5) 18 (3.5)
Prise de poids 9 (+/-6.2) <0.01 11.9 (+/-6)
gestationnelle moyenne
Tabac 52 (10) 1.09 [0.81-1.47] NS 684 (9.3)
Alcool 5(1.0) 1.23[0.49-3.08] NS 58 (0.8)
Origine
Réunion 435 (84.0) 1.25[0.98-1.59] | NSo0.07 5941 (81.9)
Océan Indien 40(7.7) 0.92 [0.66-1.28] NS 615 (8.4)
- Mayotte - Comores o 30(5.8) NS 464 (6.3)
- Madagascar o 6(1.2) NS 100 (1.4)
- Maurice o 4(0.8) NS 51(0.7)
Métropole 37(7.1) 0.85 [0.6-1.21] NS 608 (8.3)
Autre 6(1.2) NS 78 (1.1)
Situation Familiale :
Célibataire 91 (17.6) 0.36[0.29-0.45] | <0.01 2747 (37.3)
En couple 415 (80.1) 2.58 [2.07-3.22] <0.01 4488 (61)
Chez les parents 12 (2.3)
Activité Professionnelle 149 (28.8) 0.97 [0.8-1.18] NS 2167 (29.4)
pendant la grossesse
Niveau d’étude :
non scolaire 5(1) NS 93 (1.3)
primaire 17 (3.3) NS 184 (2.5)
Collége - Technique (CAP/BEP) 214 (41.3) 1.31[1.09-1.57] <0.01 2576 (35)
Lycée (2de/Tale) 137 (26.4) 0.69 [0.56-0.84] <0.01 2480 (33.7)
Ens. Sup. (>bac) 136 (26.3) 1.25[1.02-1.53] | <0.04 1611 (22.2)
Lycée + Ens. sup 273 (52.7) 0.89 [0.74-1.06] NS 4091 (56.4)

lllustration 19 : Caractéristiques maternelles
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a) Répartition des méres selon leur origine géographique
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lllustration 20: Répartition des meéres selon leur origine géographique

On ne note pas de différence significative entre les origines géographiques des méres avec
diabete gestationnel et des meres non diabétiques.

b) Répartition des méres selon le niveau d’étude atteint
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lllustration 21: Répartition des méres selon le niveau d’étude atteint

On retrouve plus de diabéte gestationnel chez les meéres avec un niveau d’étude plus faible
(OR=1.3, p<0.01).
On ne note pas de différence significative pour les méres ayant un niveau d’étude supérieur.

53% de meres avec diabete gestationnel ont un niveau d’études supérieur au college-
technique. Parmi elles :

- 26,4 % ont un niveau lycée

- 26,3 % ont un niveau d’enseignement supérieur
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c) Situation socioprofessionnelle

Dans notre étude, nous constatons :
- Un plus faible nombre de femmes célibataires (17.6 %, OR=0.36, p <0.01) chez les
meres avec diabete gestationnel versus 37.3% chez les meres non diabétiques.
- Un plus grand nombre de femmes en couple (80.1 %, OR=2.58, p <0.01) chez les
meéres avec diabete gestationnel versus 61% chez les meres non diabétiques.
Des taux d’activité professionnelle proches chez les méres avec diabete gestationnel
(28.8%) et chez les meres non diabétiques (29.4%).

Parmi les meres avec diabéte gestationnel exergant une activité professionnelle :
- 52.3% ont un niveau d’étude supérieur (n=78)
- 28.9% ont atteint le niveau lycéen (n=43)
- 17.4% ont un niveau Collége-Enseignement Technique (n=26)
- 1.3% ne sont pas scolarisées.

d) Consommation d’alcool ou de tabac

Dans notre étude, nous retrouvons 10% de patientes fumeuses (n=52) en début de
grossesse et 1% de patientes consommatrice d’alcool (n=5). Ce qui est similaire a ce que
nous observons dans la population des meres non diabétiques.

e) Antécédents médicaux et diabéte gestationnel

- Hypertension Artérielle Chronique

En début de grossesse, 4.4 % des patientes avec diabéete gestationnel ont une hypertension
artérielle chronique traitée ou non contre 2.2% chez les patientes non diabétiques
(OR=3.93, p <0.01)

Pour les patientes avec diabéte gestationnel et hypertendues, on reléve :

- 52 % (n=12) sous Inhibiteur de I'Enzyme de Conversion (IEC) ou Antagoniste des
Récepteurs a I’Angiotensine 2 (ARA2).

- 30.4% (n=7) sous bétabloguant ou sous antihypertenseurs centraux type
méthyldopa.

- 17.4% (n=4) sans traitement en début de grossesse, par négligence de leur HTA
chronique. Un traitement anti hypertenseur type méthyldopa, a été introduit pendant la
grossesse chez trois de ces quatre femmes.

- Dyslipidémie
On ne note aucune patiente dyslipidémique chez les patientes avec diabete gestationnel de
notre étude.

- Autres antécédents

- Pathologies thyroidiennes : 2.1% (n=11, dont 9 sous traitement substitutifs par L-
Thyroxine)

- Pathologies Endocriniennes (hors diabete et pathologies thyroidiennes) : 1% (n=5,
syndrome de Dunnigan, polyendocrinopathie auto-immune, déficit partiel en 21-
hydroxylase, syndrome de Cushing, adénome a prolactine)

- Asthme: 4.6% (n=24, dont 8 sous traitement de fond (corticoides inhalées))

- Epilepsie : 0.6% (n=3)
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- Pathologies neuro-musculaires autres : 1% (n=5, myasthénie, AVC sequellaire,
neurofibromatose de type 1, surdité post-méningite, déficit moteur d’étiologie x)

- Pathologies hépatiques : 1% (n=5, 4 hépatites B dont 1 active sous traitement, 1
hépatite C)

- Pathologies psychiatriques : 0.4% (n=2)
f) Antécédents Gynéco-Obstétricaux

- Recours a la Procréation Médicale Assistée (PMA)

5% des patientes avec diabéte gestationnel ont eu recours a la PMA : 2.3% de Grossesses
Induites, 1.9% de FIVETE , 0.4% d’ IAC et 0.4% de FIV-ICSI.

Nous ne disposons malheureusement pas de cette variable dans la population des femmes
non diabétiques.

- Contraception orale chez les patientes avec diabéte gestationnel

8.5 % (n=44) des patientes de notre étude ont débuté leur grossesse sous contraception
orale. Pas de notion de moyens de contraception autres.

- Gestité

La gestité moyenne est de 3.3 grossesses par femme (+/-2), avec une valeur extréme haute
de 14. On note une différence significative par rapport aux patientes non diabétiques dont Ia
gestité est de 2.7 grossesses par femme (p<0.01).

Répartition Gestité

24,9

lllustration 22 : Gestité chez les femmes DG + de I’étude

Le taux de primigestes est de 17.6 % chez les femmes avec diabéte gestationnel (OR=0.53,
p <0.01) versus 28.8% chez les femmes non diabétiques.
L’age moyen des femmes diabétiques primigestes est 26.7 ans (+/-5.2).

- Parité

La parité moyenne est, quant a elle, de 1.7 enfants par femme (+/- 1.6) chez les méres avec
diabéte gestationnel, avec une valeur extréme haute de 11. Nous notons une différence
significative par rapport aux patientes non diabétiques (p<0.01) dont la parité est de 1.2
enfants par femme.
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Répartition Parité
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lllustration 23 : Parité chez les femmes avec diabéte gestationnel de I’étude

Le pourcentage de primipares est de 28.6% (OR=0.65, p <0.01) chez les femmes avec
diabéte gestationnel versus 38.7 % chez les femmes non diabétiques. L’age moyen des
femmes primipares est 31.4 ans (+/- 5.5).

44.6 % d’entre elles sont multipares (n=231).

Il n’y a pas plus de grandes multipares (> 5 enfants) chez les méres avec diabete gestationnel
(5%) que chez les meres non diabétiques (7.1%).

- Antécédents Gynéco-obstétricaux : Macrosomie, Dysgravidie, Fausse couche spontanée
(FCS), Mort Feetale In Utéro (MFIU), Césarienne.

40
35
30
25
20
15
10

23,7

33,7

9,8 8,7

5,6

Macrosomie

Dysgravidie

FCS

MFIU

Césarienne

O Sans DG (%)

5,6

5,9

4,9

O contexte de DG (%)

4,2

2,8

0,7

O taux indifférencié (%) 33,7

23,7

lllustration 24 : Antécédents Gynéco-Obstétricaux

Ces antécédents concernent les femmes non primigestes, soit, dans notre étude, un total de
427 femmes sur 518.

Dans notre étude, nous retrouvons parmi les femmes multigestes présentant un diabete
gestationnel:
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- 9.8 % d’antécédents de macrosomie (n=42) dont certains étaient associées a un
contexte de diabete gestationnel.

- 8.7 % d’antécédents de dysgravidie (n=37) dont certaines étaient associés a un
contexte de diabete gestationnel.

- 5.6% d’antécédents de MFIU (n=24) dont 12.5% étaient associées a un contexte de
diabete gestationnel (n=3)

- 23.7 % d’antécédents de césarienne (n=101)

Nous retrouvons au moins un antécédent de fausse couche spontanée chez 33.7 % des
patientes multigestes avec diabéte gestationnel (n=144,0R=1.99).Parmi elles, 30% ont eu
des antécédents de fausses couches multiples (n=43).

Le pourcentage d’au moins un antécédent de fausse couche spontanée chez les patientes
multigestes non diabétiques est de 25.6% (p <0.01)

B. Facteurs de risques de Diabéte Gestationnel

Les facteurs de risque de diabéte gestationnel sont I'dge maternel, les antécédents
familiaux de diabéete de type 2, les antécédents de diabéte gestationnel (insulino-traité ou
non), le surpoids et I'obésité et dans une moindre mesure les antécédents de nouveau-né
avec un poids de naissance (PN) > 4000g.

a) Age Maternel (2 35 ans)

Age maternel

30+ 27,6

15319 20a24 25a29 30a34 35a39 40a44 45a49

lllustration 25 : Répartition des meéres selon la tranche d’ age

L’age moyen des meéres avec diabéte gestationnel est de 32 ans (+/- 6.2), avec des extrémes
allant de 16 a 48 ans. Le plus grand nombre d’accouchements survient entre 26 et 38 ans
dans notre étude.

Les meres avec diabéte gestationnel sont plus agées que les méres non diabétiques (27.1
ans) (p<0.01).

Le pourcentage de femmes de plus de 35 ans est de 36.1% chez les diabétiques et de 15.3%
chez les non diabétiques (p <0.01).

Il'y a 3.1 fois plus de diabéete gestationnel chez les femmes de plus de 35 ans par rapport aux
femmes plus jeunes (OR=3.1, p <0.01).

b) Antécédent Familial de Diabéte de type 2

Dans la population de notre étude, 55,6 % des patientes rapportent un antécédent familial
au 1% degré de diabéte de type 2 (mére, pére et fratrie, n= 288).
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On retrouve plus précisément 41.5 % d’antécédent familial de diabete de type 2 chez la
mére des patientes (n=215), soit 74.7 % des antécédents familiaux au 1°" degré de diabéte
de type 2.

On note également 18.7% de patientes avec un antécédent familial au 2°™ degré de diabéte
de type 2 (autres parents, n=97) et 25.7 % de patientes sans antécédent familial de diabéete
de type 2 (n=133).

ATCD Familial de Diabéte de type 2

sans atcd
25,7%

atcd de 2d degré
18,7%

atcd de 1 er degré
55,6%

lllustration 26 : Les antécédents familiaux de diabéte de type 2

c) Poids et Indice de Masse corporelle (IMC) pré-gestationnel

Le poids moyen avant la grossesse des femmes avec diabéte gestationnel est de 71 kg
(+/- 16.3), avec des extrémes allant de 35 a 140 kg.
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lllustration 27 : Indice de masse corporelle prégestationnel chez les méres avec diabéete
gestationnel de I'étude

Chez les femmes avec diabéte gestationnel, I'Indice de Masse Corporelle moyen avant la
grossesse est de 27.8 kg/m? (+/- 6.2), avec des extrémes allant de 14.3 a 50.2 kg/m?2. Celui
des femmes non diabétiques est de 24.4 kg/m? (+/-5.7) (p<0.01).

64.7% des femmes avec un diabéte gestationnel présentent une surcharge pondérale (IMC >
25 kg/m?, selon les critéres de I’'OMS) versus 36.7% des femmes non diabétiques (p <0.01).
On note 3.51 fois plus de diabéte gestationnel chez les femmes en surcharge pondérale par
rapport aux femmes de corpulence normale ou maigre.

Le pourcentage de femmes obéses avec diabéte gestationnel (IMC > 30 kg/m?) est de
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34 % (OR=2.83). Celui de femmes non diabétiques obéses est « seulement » de 15.4%
(p <0.01).
Parmi les femmes avec diabete gestationnel obéses, on releve :

©63.6 % d’'obésité modérée (soit 21,6 % des DG+) (n=112)

®25% d’obésité sévere (soit 8,5 % des DG+) (n=44)

©11.4 % d’obésité morbide (soit 3.9 % des DG+) (n=20)

Toujours selon les critéres de 'OMS, 3.5 % des femmes avec diabete gestationnel sont
considérées comme maigre (IMC<18.5) (n=18).

d) Antécédent personnel de diabéte gestationnel

Dans notre étude, 25 % des femmes avec diabete gestationnel ont un antécédent de diabéte
gestationnel (n=107).

Parmi celles-ci, lors d’au moins une grossesse précédente:
« 34.6 % ont bénéficié d’une insulinothérapie (n=37)
o 59.8 % ont été traitées par régime seul (n=63).

Pour 5.6 % d’entre elles (n=6), la prise en charge antérieure du diabéete gestationnel n’est
pas renseignée.

Prise en charge antérieure du DG

Non renseigné
5,6%

Régime seul
59,8%

lllustration 28 : Répartition des antécédents personnels de diabéte gestationnel en fonction de leur
prise en charge antérieure

e) Macrosomie

On releve dans notre étude 9.8 % d’antécédent de macrosomie (n=42) . Certains étaient
associés a un contexte de diabete gestationnel , mais on ne sait pas dans quelle proportion.

f) Répartition des patientes en fonction des facteurs de risque de diabéte
gestationnel

Dans notre étude, nous trouvons pour 517 patientes (une patiente sans facteur de risque
mais pas d’'IMC renseigné):

- 18.2% de patientes DG+ sans aucun FDR de DG (n=94)

- 33.1% de patientes DG+ avec un seul FDR de DG (n=171)

- 48.7% de patientes DG+ avec plus d’'un FDR de DG (n=252).
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lllustration 29 : Répartition des patientes DG+ (n=517) * en fonction du nombre de facteurs de
risque de diabéte gestationnel.
(* 1 donnée manquante au niveau des FDR de DG pour une patiente)

C. Diagnostic du Diabéte Gestationnel dans la population étudiée

a) Terme du diagnostic de diabéte gestationnel

Sur les 518 patientes de notre étude, le terme du diagnostic n’était pas renseigné pour
seulement quatre d’entre elles, sachant que cela concernait le terme de réalisation d’'une
HGPO 100g.

Le terme moyen de diagnostic du diabete gestationnel dans notre étude est de 26 SA
(+/- 5 SA + 5 jours), avec pour extrémes 5 SA + 5 jours et 40 SA.
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lllustration 30 : Répartition des patientes (n=514)* en fonction du Terme du diagnostic du
diabéte gestationnel.

*données manquantes pour 4 patientes sur HGPO 100g
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b) Terme et méthode de diagnostic du diabéte gestationnel

GAJ O’Sullivan HGPO 100g HGPO 75g ASG
diagnostique | diagnostique | diagnostique | diagnostique
0-12SA 16 6 3 0 3 28
(5.4%)
13-23 SA 20 29 0 9 58
(11%)
24 -28SA 50 234 2 4 290
(56%)
29-34SA 2 21 84 1 7 115
(22.2%)
35-40SA 1 1 12 2 7 23
(4.4%)
X SA 0 0 4 0 0 4
(0.8%)
19 98 366 5 30 518
(3.7%) (18.9%) (70.6%) (1%) (5.8%)

lllustration 31 : Répartition des patientes (n=518) en fonction du terme et de la méthode de
diagnostic du diabéte gestationnel .

Ainsi pour les 514 patientes pour lesquelles nous avons I'information, le diagnostic
de diabéete gestationnel a été porté :
- entre 0 et 12 SA, dans 5.4% des cas (n=28)
- entre 13 et 23 SA, dans 11% des cas (n=58)
- entre 24 et 28 SA, dans 56 % des cas (n=290)
- entre 29 et 34 SA, dans 22.2 % des cas (n=115)
- entre 35 et 40 SA, dans 4.4 % des cas (n=23).

3.7% des patientes avec diabéte gestationnel (n=19) ont été diagnostiquées a la suite
d’une glycémie a jeun diagnostique, réalisée précocement dans 84.2% des cas (n=16). Pour
les glycémies a jeun diagnostiques précoces, le terme moyen de réalisation est de 8 SA + 4
jours (+/- 2SA +3 jours) versus 32 SA (+/- 3 SA) pour les glycémies a jeun diagnostiques du
3°™ trimestre.

18.9 % des patientes avec diabéte gestationnel (n=98) ont été diagnostiquées a la suite
d’un test de O’Sullivan diagnostique au terme moyen de 25 SA +3 jours (+/- 5 SA + 4 jours).

71,6 % des patientes avec diabéte gestationnel (n=371) ont été diagnostiquées suite a
un test de charge, sachant que 70.6% des patientes avec diabéte gestationnel (n=366) I'ont
été par une HGPO 100g. Le terme moyen de réalisation des tests de charge est de 27 SA (+/-
4 SA).

5.8 % des patientes avec diabéte gestationnel (n=30) ont été diagnostiquées suite a une
surveillance glycémique éventuellement associée a un dosage mensuel de fructosamine
ayant conduit a une insulinothérapie. Le terme moyen de diagnostic de ces patientes est de
25 SA + 4 jours (+/- 9 SA + 4 jours).
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c) Caractéristiques des tests de charge (HGPO)

Dans notre étude, 415 patientes sur 518 ont bénéficié d’un test de charge type HGPO,
soit 80.1 % des patientes avec diabéte gestationnel (408 HGPO 100g et 7 HGPO 75g).
Parmi ces 415 tests de charge, 34 (8.2%) auraient pu étre évités du fait soit d’'une
glycémie a jeun (n=4) soit d’un test de O’Sullivan diagnostiques (T+>2g/l, n=30).
Les 381 autres tests de charge (91.8%) ont été réalisés:
- soit d’une glycémie a jeun « limite » (n=3, 0.8%)
- soit d’un test de O’Sullivan positif (T1<2g/l, n=310, 81.4%)
- soit de I'absence de notion de tests réalisés précédemment (n=68,17.8%).

101 autres patientes sur 518 (19.5%) n’ont pas eu de test de charge (HGPO) :

Ceci était justifié dans 73 cas (72.3%) du fait soit d’'une glycémie a jeun diagnostique (n=14,
13.9 %) ou d’un test de O’Sullivan diagnostique (T+>2g/l, n=59, 58.4%).
Pour les 28 patientes restantes sur les 101 patientes (27.7%), le test de charge n’a pas été
réalisé du fait d’une tres forte probabilité de diabéte gestationnel suite a :

- un suivi par autosurveillance glycémique et dosage de fructosamine mensuelle (n=17)

- un tests de O’Sullivan limite concluant (T, > 1.95 g/I, n=9)

- une HbA1c pathologique précoce (6.8% a 12 SA et 7.2% a 18 SA, n=2)
Ces 28 patientes ont par ailleurs toutes été insulino-traitées.

Il reste, dans notre étude, 2 cas non renseignés (0.4%) sur la réalisation ou non d’une
HGPO 100g. Pour ceux-ci, on ne retrouve pas de notion d’antécédent de diabete
gestationnel. Un suivi hospitalier en hopital de jour a été réalisé, mais celui-ci est tardif. Les
deux patientes ont été traitées par insuline.

- Délai entre les tests (O’sullivan et HGPO 100g) :
Dans notre étude, ce délai moyen est d’environ 9 jours avec pour extréme 1 jour et 77 jours.

- Caractéristiques des tests de charge réalisés (n=415):
Le terme moyen de réalisation des tests de charge est de 27 SA (+/- 4 SA), avec pour
extrémes 8 SA + 5 jours et 40 SA.

2.9 % des 415 tests de charge réalisés (n=12) ne sont pas diagnostiques, a savoir :
- 4 HGPO sans aucune valeur pathologique
- 8 HGPO avec une seule valeur pathologique
Sur ces 12 patientes présentant un test de charge non diagnostique, 12 ont été insulino-
traitées en cours de grossesse du fait de valeurs pathologiques dans leur suivi par
autosurveillance glycémique.

Sur les 403 tests de charge diagnostiques :

- Pour 43.2 % (n=174), nous ne disposons pas des valeurs glycémiques. On distingue ces
tests de charge comme suit :

- HGPO 100g n=x valeurs pathologiques (x > 2) : 23 (13.2 %)

- HGPO 100g n=2 valeurs pathologiques : 93 (53.4 %)

- HGPO 100g n=3 valeurs pathologiques : 40 (23 %)

-HGPO 100g n=4 valeurs pathologiques : 18 (10.3 %)

- Pour 56.8 % (n=229), nous disposons des valeurs glycémiques :
- HGPO 100g n=2 valeurs pathologiques : 105 (45.9%)
- HGPO 100g n=3 valeurs pathologiques : 81 (35.4%)
- HGPO 100g n=4 valeurs pathologiques : 37 (16.2%)
- HGPO 75g : 6 pathologiques (2.6%)
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- Caractéristiques des 397 HGPO 100 diagnostiques

0% HGPO

w
o
SSSSSSS SN

2 valeurs 3 valeurs 4 valeurs x valeurs

lllustration 32 : Nombre de glycémies au dessus des valeurs-seuils lors de ’THGPO 100g

GOh (GAJ) | G1h | G2h | G3h
n Valeurs 2 seuil * 112 209 | 246 | 182
% 28.2 52.6 | 62 | 45.8
n Valeurs normales 192 57 20 84
n Valeurs non renseignées 93 131 | 131 | 131
Total 397 397 | 397 | 397

lllustration 33 : Détail des 4 temps des HGPO 100g diagnostiques
(* seuils de Carpenter et Coustan : G0=0.95g/l, G1>1.80g/|, G2>1.55g/I, G3>1.40g/I)

d) Place de ’'HbA1c

L'HbA1c a servi d’élément d’orientation diagnostique chez 152 patientes avec diabéte
gestationnel.
C’était le cas pour :
- 15 glycémies a jeun diagnostiques (terme moyen de réalisation: 12 SA + 5 jours) : HbAlc
moyenne de 6.54% (+/-0.9)
- 31 tests de O’Sullivan diagnostiques (terme moyen de réalisation: 25 SA) : HbAlc moyenne
de 6.15% (+/-0.98)
- 106 tests de charge (terme moyen de réalisation: 27 SA) : HbAlc moyenne de 6.1% (+/-
0.56)

e) Caractéristiques des femmes avec diabéte gestationnel diagnostiquées
précocement (<12 SA)

Sur les 518 patientes de notre étude, le terme du diagnostic de diabéete gestationnel
n’était pas renseigné pour 4 d’entre elles seulement, soit 514 données exploitables.

Pour 5.4 % des femmes avec diabéte gestationnel, le diagnostic a été porté précocément
c'est-a-dire avant 12 SA (n=28).
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Pour ces 28 patientes dépistées précocement, nous pouvons retenir :
= un dge maternel moyen de 31 ans (+/-6.9 ans)
= un IMC pré-gestationnel moyen de 31.4 (+/-5.1)
» 71.4 % d’antécédents familiaux au 1°" degré de diabéte de type 2
= 35.7 % d’antécédents personnels de diabéte gestationnel
= 17.9 % d’antécédents personnels de macrosomie.

- Relation entre diagnostic précoce et antécédents personnels de diabéte gestationnel

Dans notre étude, une patiente ayant un antécédent de diabete gestationnel est dépistée
précocement (<12 SA) dans 9.4 % des cas (n=10 sur 106)

Diagnostic Précoce | Pas de Diagnostic Précoce | Total

Antécédent de DG 10 96 106
Pas d’ Antécédent de DG 18 390 408
Total 28 486 514

35.7% des patientes avec diabéte gestationnel diagnostiqué précocement rapportent un
antécédent personnel de diabéete gestationnel (n=10).

Les femmes de notre étude avec antécédent personnel de diabéte gestationnel semblent
plus souvent dépistées précocement que les femmes sans antécédent personnel de diabéte
gestationnel (OR=2.26, IC 95 %[10.1-5.05], p <0.05).

- Relation entre diagnostic précoce et Obésité (IMC = 30 kg/m?)

Dans notre étude, la valeur de I'IMC est manquante pour deux patientes uniquement, soit
516 valeurs renseignées mais toujours 4 patientes non renseignées sur le terme du
diagnostic soit 512 données exploitables.

Diagnostic Précoce | Pas de Diagnostic Précoce | Total

IMC 2 30 kg/m? 15 160 175
IMC < 30 kg/m? 13 324 337
Total 28 484 512

53.6% des patientes avec diabéte gestationnel diagnostiqué précocement sont obeses
(n=15) versus 33.1% des patientes avec diabéte gestationnel diagnostiqué plus tardivement
(n=160).

Les femmes obeses de notre étude semblent plus souvent dépistées précocement que les
femmes non obéses (OR=2.34, IC 95% [ 1.09-5.04] ; p <0.03).

- Relation entre diagnostic précoce et les autres facteurs de risques de DG

Nous ne retrouvons pas de relation significative entre le diagnostic précoce du diabete
gestationnel et I'dge maternel > 35 ans, ou encore les antécédents familiaux de diabéte.

On ne peut se prononcer par ailleurs sur une relation entre antécédent de macrosomie
(PN=> 4000g) et diagnostic précoce du diabéte gestationnel (en raison d’effectifs théoriques
trop petits).
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En résumé, les facteurs associés au diagnostic précoce de diabéte gestationnel sont I’Indice
de Masse Corporelle prégestationnel > 30 kg/mz, et les antécédents personnels de diabéte
gestationnel.

Un dge maternel > 35 ans ainsi que les antécédents familiaux de diabéte n’apparaissent pas
liés au caractere précoce du diagnostic.

- Insulinothérapie et diagnostic précoce

Dans notre étude, 78.6 % des patientes diagnostiquées précocement (n=20) ont été
insulino-traitées a un terme moyen de 16 SA + 5jours (+/- 8 SA et 3 jours).

- HbA1c et diagnostic précoce

Sur les 28 patientes diagnostiquées précocement, 71.4% ont réalisé une HbAlc en début
de grossesse (n=20). La moyenne de leur HbA1c était de 6.5% (+/- 0.86%)

- Complications materno-feetales et diagnostic précoce

- 9 hydramnios, terme moyen 32 SA + 5 jours

- 2 malformations congénitales dont une sévére, non viable ayant abouti a une ITG
(malformation cardiaque non viable/ HbAlc a 7.5% en début de grossesse)

- 2 naissances prématurées / pas de macrosomie ni LGA

- 6 Transferts en réanimation néonatologie dont un transfert secondaire (2 pour
prématurité, 3 pour détresse respiratoire, 1 pour souffrance foetale aiglie).

D. Prise en charge diabétologique

a) Traitement du diabéte gestationnel

On considere, comme non prise en charge thérapeutique :

- toute patiente avec diagnostic de diabéte gestationnel au-dela du terme de 36 SA quelque
soit le traitement mis en place par la suite (insulinothérapie ou régime)

- toute patiente n’ayant pas eu de suivi de sa grossesse et de son diabéte quelque soit le
terme du diagnostic de ce dernier.

Ce qui nous donne comme répartition de la prise en charge thérapeutique des patientes
avec diabete gestationnel :

\\

3001 251 250

250

200

1501

100

S NANEN

501 17

Régime Insulinothérapie Pas de prise en charge

lllustration 34 : Prise en charge thérapeutique du diabéte gestationnel

Nous retenons donc 48.3% de patientes insulino-traitées (n=250), 48.4% de patientes
sous régime seul et 3.3% de patientes non prises en charge.
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Pour les dix-sept patientes avec diabéte gestationnel considérées comme non prises en
charge, huit I'étaient par négligence du suivi de leur grossesse, donc du diabéte et neuf
I’étaient pour prise en charge tardive du diabéte gestationnel (au-dela de 36 SA). Sur ces dix-
sept patientes, quatre ont été traitées par insuline en fin de grossesse.

b) Modalités de I'insulinothérapie
- Terme d’instauration
Pour les 250 patientes insulino-traitées, le terme moyen d’instauration de

I'insulinothérapie est de 29 SA (+/- 6 SA + 5 jours), avec des extrémes allant de 7 SA +3 jours
a 38 SA.

100,
98
92

¢ 80
:
g 60
[}
T
v 40
5 27
< 21
g 20 12

0.

0-12 SA 13-24 25-30 SA 31-35 36-40

lllustration 35 : Terme d’instauration de I'insulinothérapie

- Schémas d’insulinothérapie utilisés

1)  1R:25(10%)

2)  2R:50(20%)

3)  3R:81(32.4%) (
4)  4R:1(0.4%)

5)  1R+1NPH:9(3.6%)

6) 2R+1NPH:9 (3.6%)
7)  3R+1NPH:21(8.4%)
8 1R+ 1 Prémix: 1(0.4%) K
9)  2R+1Prémix:47 (18.8 %)

10) 1R+ 2 Prémix: 1(0.4%)

11)  1NPH:5 (2.0%)

\

= insuline analogue
d’action rapide
NPH= Umuline NPH*
ou Insulatard*
Prémix = Novomix 30*

en majorité /

Les schémas les plus représentés demeurent ceux a deux ou trois injections d’analogue
d’action rapide de I'insuline (52.4%) ou bien sinon celui associant deux injections d’analogue
d’action rapide de I'insuline matin et midi a 1 prémix le soir (28.8%).

- Autonomie des patientes

Seulement 14 % des 250 patientes insulino-traitées (n=35) n’étaient pas autonomes pour la
réalisation des injections.
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- Evolution des besoins insuliniques au cours de la grossesse, en fonction du terme
d’instauration de I'insulinothérapie.

Les besoins en insuline augmentent au cours de la grossesse.

0-25SA n 25-30 SA n 30-35SA n 35-40 SA n
Instauration 31/3 33/ 33/ 28/
o 0.525 0.588 0.724 0.748
o 0-25 SA 9 39 39 39
]
T
o o Instauration 65/ 68/ 64/
I i 0.425 0.549 0.652
c = 25-30 SA 75 75 75
)
o=
g 2 -
c .S Instauration 87/ 86/
s S 0.262 0.522
o 2 30-35SA 98 98
c
3 =
by =—
‘_ou Instauration 41/
] 0.244
g 35-40 SA 42
Analogue
d'action Rapide
0,8 de I'Insuline

0,6 / -
0,4 / m— 0-25 SA

0,2 25-30 SA
= 30-35 SA

Unités internationales /
kg

0-25 SA 25-30 SA 30-35 SA 35-40 SA

lllustration 36 : Evolution des besoins en analogue d’action rapide de I'insuline (Ul/kg) au cours
la grossesse

0-25 SA n 25-30 SA n 30-35SA n 35-40 SA n
Instauration 24/ 26/ 24/ 22/
0.216 0.275 0.296 0.32
—_ 0-25 SA 39 39 39 39
2
>
=) Instauration 26/ 32/ 32/
-~ 0.118 0.221 0.264
25-30 SA 75 75 75
[}
-
S Instauration 19/ 23/
i | 0.136 0.160
o 30-35SA 98 75
£
2 Instauration 8/
£ 0.164
35-40 SA 42
w 0,35 .
=z I— Insuline
g 03 Lent
2 ente
[
% 02 — 0-25 SA
£ 015 / —
g ’ / . m— 25-30 SA
[
5 0’1 — 30-35SA
£ 0,05
(=
D 0 T T T
0-25 SA 25-30 SA 30-35 SA 35-40 SA

lllustration 37 : Evolution des besoins en insuline lente (Ul/kg) ) au cours de la grossesse



0-25 SA n 25-30 SA n 30-35SA n 35-40 SA n
Instauration 31/ 33/ 33/ 28/
0.692 0.805 0.969 1
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lllustration 38 : Evolution des besoins totaux en insuline (Ul/kg) au cours de la grossesse

¢) Modalités de suivi

- Suivi biologique

Les objectifs glycémiques étaient les suivants :
= Glycémie capillaire a jeun £ 0.95 g/l le matin
=  Glycémie postprandiale <1.20 g/l (2 h apreés les repas)
= Fructosamine < 200 mmol/I

- Qualité du suivi

75.1 % des patientes avec diabéte gestationnel ont été suivies par un diabétologue (n=389),
au moins lors de deux consultations. Parmi celles-ci, 60.2 % étaient suivies par un
diabétologue de ville (n=234) et 39.8 % % par un diabétologue de I’hdpital (n=155).

Sur ces 389 patientes suivies par un diabétologue, 58.9% ont également consulté au moins
une fois en hopital de jour (HDJ) dans le service de gynécologie obstétrique du CHR de Saint-
Pierre (n=229).

En tout et pour tout, un peu moins de 52 % des patientes avec diabete gestationnel (n=268)
ont consulté au moins une fois en HDJ, et ce parallelement au suivi par un autre praticien
(Médecin Généraliste ou Médecin diabétologue) dans 93% des cas.

Pour 19% des patientes (n=99), on ne retrouvait pas de suivi par un diabétologue, celles-ci

ayant été suivi a priori préférentiellement par leur médecin généraliste, aidé du
Gynécologue de ville ou de I’'HDJ du CHR de Saint-Pierre.
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Dans 5.4% des cas (n=28), il n’y a pas eu de réelle prise en charge du diabéte des patientes,
du fait :
- soit d’une négligence de la grossesse et du DG par la patiente (n=8)
- soit d’une découverte tardive du diabéte gestationnel, vers 36 SA (n=4)
- soit d’une découverte tardive de la grossesse elle-méme (n=5)
- soit d’'un accouchement prématuré dans les suites de la découverte du diabéte
(n=11)

- Suivi par un diabétologue

92.9 % de la totalité des patientes insulino-traitées de notre étude ont été suivies par un
diabétologue (n=236). 60.7% des patientes avec diabéte gestationnel suivies par un
diabétologue sont traitées par insuline.

Pour les dix-huit patientes insulino-traitées non suivies par un diabétologue, elles ont
été suivies en hopital de jour dans le service de Gynécologie Obstétrique du CHR de Saint-
Pierre (n=12) ou n’ont vu un endocrinologue qu’une seule fois (n=6).

La proportion de patientes avec diabete gestationnel insulino-traitées suivies par les
diabétologues de ville est comparable a celle suivie par les diabétologues a I’'hopital
(respectivement 59.4% versus 62.6%).

Par ailleurs, les patientes suivies par un diabétologue ne semblent pas étre des patientes
plus a risque de diabéte gestationnel. 49.1% de leurs patientes présentent plus d’un facteur
de risque de diabéete gestationnel, versus 47.1% des patientes non suivies par un
diabétologue.

- Equilibre glycémique au moment du diagnostic

Sur les 514 patientes avec diabéte gestationnel pour lesquelles nous disposons du terme du
diagnostic, nous avons recueilli 162 résultats de fructosamine, réalisés dans les suites du
diagnostic.

Fructosamine 70
au moment
du diagnostic

50; 66,7

%

33,3

Fructosamine < 200 mmol/| Fructosamine >= 200mmol/I

lllustration 39 : Valeurs de la fructosamine au moment du diagnostic (en mmol/Il)

Les deux-tiers des patientes avec diabete gestationnel présentent une valeur de
fructosamine inférieure a 200 mmol/l (n=108), la moyenne étant de 183 mmol/I (+/-
11mmol/I).

Pour les valeurs de fructosamine > 200 mmol/I (n=54), la moyenne est de 218 mmol/I (+/-
23 mmol/l)
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Dans le méme ordre d’idée, a savoir celui des HbAlc dosées a la suite du diagnostic de

diabéte (n=152), nous avons retrouvé 16.4% de patientes avec diabete gestationnel qui
présentaient une HbAlc > 6.5% (n=25).
Parmi ces 25 patientes, 40% avaient été diagnostiquées précocement (n=10).

- Evolution de I'équilibre glycémique au cours de la grossesse en fonction du terme du
diagnostic

L’équilibre glycémique s’est amélioré tout au long du suivi de la grossesse, comme en

témoigne la diminution des valeurs de la fructosamine et de la moyenne des glycémies

éme

postprandiales entre le 1* et le 3°™® trimestre.
Suivi de la Fructosamine
025SA | n | 2530SA | n |3035SA| n | 3540SA | n
Diagnosti 120
:i’;’;’A'C ot 2066 | 44 | 19572 | | 190.54 | . | 18889 | 84
- - patientes 1 (4/-23) (+/-22.4) (+/-18) (+/-19.2)
~
S = ,
g z'zg:::lc t3,03t 142 | .| 1897 | | 1871 |19
£ - patientes (+/-26.7) (+/-18.4) (+/-17)
2 Diagnostic >2
'€ 30-35 SA 75 patientes 189 74 190.72
3 (+/-17.2) (+/-18.3)
- ;:g:::: 16 patientes 193.4 13
(+/-12.8)
210
205
200 \\ Fructosamine
195
e~ 0-25 SA
190 e 25-30 SA
185 —— 30-35 SA
180
175 T T T
0-25 SA 25-30 SA 30-35SA 35-40 SA

lllustration 40 : Evolution de la fructosamine (mmol/I) en fonction de la période du diagnostique du

diabeéte gestationnel
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Suivi de la Moyenne des Glycémies Postprandiales (GPP)

0-25 SA n 25-30 SA n 30-35 SA n 35-40 SA n
Diagnostic 120
. 1.2 55 1.13 93 1.11 93 1.11 81
0-25 SA patientes
Diagnostic 303
= . 1.15 144 1.15 247 1.12 226
; 25-30 SA patientes
Diagnostic .
e 75 patientes 1.18 54 1.10 52
] 30-35 SA
Diagnostic .
16 patientes 1.17 13
35-40 SA
1,25
Moyenne
1,2 des GPP
1’15 —0-25SA
fmm—25-30 SA
1,1 === 30-35SA
1,05 T T T
0-25 SA 25-30 SA 30-35 SA 35-40 SA

lllustration 41 : Evolution de la moyenne des GPP ( g/l) en fonction de la période du diagnostique du

diabéte gestationnel

d) Evolution du poids au cours de la grossesse

La prise de poids gestationnelle moyenne des méres avec diabéte gestationnel est de 9 kg
(+/- 6.2), avec une prise de poids maximale de 30 kg. Celle des méres non diabétiques est de
11.9kg (+/-6.1) (p <0.01).

Pour 33 patientes, on retrouve au contraire une perte de poids avec un maximum de 10
kg, la perte moyenne étant de 3.2 kg. L'IMC prégestationnel moyen de ces 33 femmes était

de 34.6 kg/m? (+/-6.4).

Répartition Prise de poids
200+ 182
150
116
96
1001
56
50+
13 17
04
Perte de PP=0 1=<PP=<5 5<PP=<10 10<PP=<15 15<PP=<20  PP>20
poids

lllustration 42 : Prise de poids gestationnelle (en kg)
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IMC (kg/m?) Prise de poids Moyenne (kg) n
Maigreur <18.5 10.6 (+/-4) 18
Normal 18.5-24.9 11.1 (+/-5.3) 162
Surpoids 25-29.9 9.04 (+/- 6.18) 157
Obésité modérée 30-34.9 7.6 (+/- 6) 112
Obésité Sévere 35-39.9 6.41 (+/-6.7) 44
Obésité morbide 240 2.55 (+/-6.9) 20

lllustration 43 : Prise de poids moyenne en kg par catégorie d’IMC prégestationnel

Comme attendu, plus I'IMC prégestationnel des meres augmente, moins leur prise de poids
gestationnelle moyenne est importante.

e) Criteres prédictifs d’insulinothérapie

- Insulinothérapie et facteurs de risque de diabéte gestationnel

Dans notre étude, comme nous I'avons vu précédemment, nous retenons 250 patientes
insulino-traitées sur une cohorte de 514 femmes avec diabete gestationnel retenues
(rappel: non retenues pour non prise en charge thérapeutique, 4 femmes avec diabéte
gestationnel insulino-traitées en fin de grossesse).

Relation entre insulinothérapie et antécédent personnel de diabéte gestationnel

Insulinothérapie | Pas d’insulinothérapie | Total

Antécédent de DG 59 42 101
Pas d’ Antécédent de DG 186 221 407
Total 245 263 508*

(* Pour 6 antécédents de diabéte gestationnel, le traitement antérieur du diabéte gestationnel n’est pas connu).

24,1% des femmes avec diabéete gestationnel insulino-traité rapportent des antécédents de
diabete gestationnel versus 16% des femmes avec diabéte gestationnel traité par régime
seul (p<0.05).

Les femmes qui rapportent un antécédent de diabéte gestationnel semblent un peu plus
souvent insulino-traitées que celles qui n’en rapportent pas (OR=1.67 , p <0.03).

Relation entre Insulinothérapie et Obésité (IMC>30)

Insulinothérapie | Pas d’insulinothérapie | Total

IMC 2 30 kg/m? 97 77 174
IMC < 30 kg/m? 152 186 338
Total 249 263 512*

* 2 IMC ne sont pas renseignés.
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39% des femmes avec diabéte gestationnel insulino-traité sont obéses versus 29.3% chez les
femmes avec diabéte gestationnel sous régime seul (p<0.05).

Les femmes obeéses de notre étude semblent plus souvent traitées par insuline que les
femmes non obéses (OR= 1.54, p<0.03)

Relation entre Insulinothérapie et les autres facteurs de risques de DG

Chez les femmes avec diabéete gestationnel, nous ne retrouvons pas de relation significative
entre dge maternel 2 35 ans, antécédents familiaux de diabéte, antécédents de macrosomie
et insulinothérapie du diabete gestationnel.

En résumé, chez les femmes avec diabéte gestationnel, les facteurs associés au traitement
par insuline sont I'Indice de Masse Corporelle prégestationnel 230 kg/m’, et les antécédents
personnels de diabeéte gestationnel.

Un dge maternel > 35 ans, un antécédent de macrosomie ainsi que les antécédents familiaux
de diabéte n’apparaissent pas liés au traitement par insuline du diabéte gestationnel.

- Relation entre Insulinothérapie et prise de poids au cours de la grossesse

Insulinothérapie | Pas d’insulinothérapie | Total
Prise de poids > 10 kg 125 108 233
Prise de poids < 10 kg 124 153 277
Total 249 261 510

La moitié des femmes (50.2%) avec un diabéte gestationnel insulino-traité ont pris plus de
10 kg versus 41.4% des femmes traitées par régime seul (p < 0.05).
Les femmes de notre étude ayant pris plus de 10 kg sont plus souvent traitées par insuline
que celles qui en ont pris moins (OR=1.43, IC 95% [1.01-2.03])

- Insulinothérapie et test de charge (HGPO 100g )

HGPO 100g diagnostiques
2 valeurs 3 valeurs 4 valeurs x valeurs Total
diagnostiques | diagnostiques | diagnostiques | diagnostiques

% 49.8 30.5 13.9 5.8 397

(n) (198) (121) (55) (23)

% de patientes

insulinées 36.9 33 76.4 52.2 42.1
(n) (73) (40) (42) (12) (167)

lllustration 44 : Insulinothérapie et nombre de valeurs supérieures au valeurs-seuils lors de I’ HGPO

100g.

42.1 % des patientes avec diabéte gestationnel diagnostiquées a I'occasion d’'une HGPO

100g ont été insulino-traitées pendant la grossesse (n=167).
76.4% des patientes avec quatre valeurs pathologiques a I’'HGPO 100g ont été traitées par

insuline.
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A noter que 36.9% des patientes de notre étude avec HGPO 100g comportant deux valeurs
pathologiques ont été insulino-traitées versus 33% des patientes avec HGPO comportant
trois valeurs pathologiques (NS).

GO G1 G2 G3
Valeurs 2 seuil * 112 209 246 182

% insulinée (n) 57% (64) | 46.4% (97) | 44.7% (110) | 47.3% (86)
Valeurs normales 192 57 20 84

% insulinée (n) 29.6% (57) | 35.1% (20) 35% (7) 25% (21)
Valeurs non renseignées 93 131 131 131
Total 397 397 397 397

lllustration 45 : Insulinothérapie et valeurs glycémiques lors des HGPO 100g diagnostiques
(* seuils de Carpenter et Coustan: G0>0.95g/l , G1>1.80g/l, G2>1.55g/|, G3>1.40g/l)

D’apreés les valeurs glycémiques renseignées de I'HGPO :

=  Une Glycémie a jeun = valeur seuil a ’'HGPO 100g entraine 3.16 fois plus
d’insulinothérapie chez les femmes avec diabéte gestationnel qu’une glycémie a jeun
normale (57.1% des femmes DG+ avec une GAJ 2 valeur seuil a 'THGPO 100g sont insulino-
traitées, OR=3.16, p<0.01). Le pourcentage de femmes DG +, avec une GAJ normale,
insulino-traitées est de 29.6%.

=  Une valeur G3 2 valeur seuil a 'THGPO 100g entraine 2.69 fois plus d’insulinothérapie
chez les femmes DG+ par rapport a une valeur G3 non élevée (47.2% des femmes DG+ avec
une valeur G3 > valeur seuil a 'HGPO 100g sont insulino-traitées, OR=2.69, p<0.01). Le
pourcentage de femmes DG +, avec une valeur G3 normale, insulino-traitées est de 25%.

La liaison n’est pas significative pour les valeurs G1 et G2 de 'HGPO 100g.

Valeur G2 2 seuil

1.55< G2 < 2g/l G2 22g/
Nombre 160 44
Nombre de patientes insulino-traitées (%) >8 24 246
o) 0,
(36.25%) (54.5%) el

Valeur pathologique non renseignée (n) 42
Valeur non renseignée
(pathologique ou non)

(n) 107

lllustration 46 : Insulinothérapie et valeurs pathologiques de G2 des HGPO 100g diagnostiques

Une valeur G2 > 2g/l a ’'HGPO 100g entraine 2.11 fois plus d’insulinothérapie chez les
femmes DG+ par rapport a une valeur G2< 2g/1 (54.5% des femmes DG+ avec une valeur G2
>2g/l a 'HGPO 100g sont insulino-traitées, OR=2.11, p < 0.03). 36.2% des femmes DG +
avec une valeur G2< 2g/l a ’'HGPO 100g sont insulino-traitées.
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E. Déroulement de la grossesse

Grossesses Grossesses
Diabéte Gestationnel OR p Controles
N=518 [1C 0.95%] Monofcetales
N= 7360
N N
(%) (%)
Nombre de consultations 9 (+/-2.3) <0.01 8.3 (+/-2.5)
périnatales
Nombre de patientes ayant 4 0.22 <0.01 257
eu moins de 4 consultations (0.8) [0.08-0.59] (3.6)
HTA gravidique 27 1.31 NS 297
(5.2) [0.87-1.96] (4.0)
Pré-éclampsie 20 1.46 NS 197
(4.1) [0.91-2.33] (2.7)
Eclampsie 0 4
(0.2)
Hospitalisation en 105 1.49 <0.01 1070
« Grossesses a Risque Elevé » (20.3) [1.19-1.86] (14.5)
Hospitalisation en HD)J 271 17.38 <0.01 437
(52.3) [14.26-21.18] (6%)
Taux d’amniocentéses 61
(11.8)
Taux d’infections vaginales + 75 1.32 <0.04 836
a Streptocoque B (14.5) [1.02-1.7] (13.3)
Taux d’ECBU 12 0.86 NS 198
+2a E. Coli (5.3) [0.48-1.55] (3.4)

lllustration 47 : Caractéristiques des Grossesses des patientes avec diabéte gestationnel

a) Suivi Obstétrical et nombre moyen de consultations prénatales

Le terme moyen de la premiére consultation obstétricale est de 12 SA (+/- 3 SA + 4 jours),
avec pour extrémes 5 SA et 33 SA. La date exacte n’est pas mentionnée pour 21 patientes.

Nous retrouvons dans notre étude un nombre moyen de 9 consultations (+/-2,3) pour
les patientes avec diabéte gestationnel (p <0.01) versus 8.3 (+/-2.5) pour les femmes non
diabétiques.

Pour les patientes avec diabéete gestationnel, le nombre de consultations oscillent entre 3 et
18.

Le pourcentage de femmes avec diabete gestationnel ayant consulté moins de 3 fois est

de 0.8% (n=4).

Si toutes les femmes de I'étude avaient accouché a terme, nous aurions retrouvé un nombre
de consultations standardisées de 9.3 (+/-1.9).

Plus de la moitié des patientes (51.7 %) ont bénéficié d’un suivi en Hopital de Jour dans le
service de Gynécologie-Obstétrique (n=268).

Le suivi par sage-femme a domicile n’était pas suffisamment mentionné pour en faire
état dans cette étude.
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b) Taux d’hospitalisation et motifs d’hospitalisation

Notre étude montre un taux d’hospitalisation dans le service de « Grossesses a risque
élevé » (GRE) de 20.3% pour les grossesses avec diabéte gestationnel versus 14.5% pour les
grossesses non diabétiques (OR=1.49 ; p<0.01).

Motifs d'hospitalisation en GRE
43 P

- 22
25 18

15+ 11

nombre d'hospitalisations

MAP DG PE Infectieux HTA RCIU

lllustration 48 : Hospitalisations des diabétes gestationnels dans le service de « Grossesse a Risque
Elevé »

Les patientes avec diabéete gestationnel sont hospitalisées principalement pour menace
d’accouchement prématuré (n=43,40.9%), mais aussi pour pathologies hypertensives
(n=29,27.6%) ou diabete déséquilibré (n=22,21%).

Le taux d’hospitalisation en Hopital de Jour est de 52.3% pour les femmes avec diabéte
gestationnel versus 6% pours les femmes non diabétiques (OR=17.38 ; p<0.01).

Motifs d'hospitalisation en HDJ

300
250
200
150+
100+

252

nombre d'hospitalisations

DG HTA Hydramnios Malformation Version / ME
foetale

lllustration 49 : Motifs d’hospitalisations en Hopital de Jour des grossesses avec diabéte
gestationnel
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Plus d’une patiente avec diabete gestationnel sur deux est passée en HDJ dans le cadre du
suivi de leur diabete (52.3%). Il s’agit du principal motif d’Hospitalisation de Jour chez les
patientes avec diabéte gestationnelle (93%).

c) Suivi échographique

La plupart des patientes avec diabéte gestationnel ont eu trois échographies ou plus au
cours de la grossesse.

Un hydramnios a été suspecté pour 8.7% des patientes avec diabéte gestationnel (n=45) et
un oligoamnios pour 2.1% des patientes avec diabéete gestationnel (n=11).

Une macrosomie a été suspectée a |’échographie dans 14.5% des cas (n=75).
Un retard de croissance intra-utérin a été suspecté dans 5.6% des cas (n=29).

Dix-huit cas de malformations congénitales ont été détectés par échographie (3.5 % des
patientes avec diabéte gestationnel). Deux de ces malformations ont conduit a une
interruption thérapeutique de grossesse (ITG).

- Malformations rénales : pyélectasie avec hydramnios, agénésie rénale

- Malformations cardiovasculaires : 4 malformations isolées [1 malformation complexe (CIV
large et VDDI), 2 Troncs artériels communs, 1 Ventricule unique + Transposition des gros
vaisseaux (ITG a 24 SA) ], 1 syndrome polymalformatif incluant un tronc artériel commun et
une CIV (+ atrésie choanes et cesophage).

- Malformations Orthopédiques et ORL : 4 Fentes labio-palatines de sévérités diverses, 1
pied bot.

- Syndrome: 1 Syndrome d’Alcoolisme Feetal typique, 1 Teacher Collins.

-Malformations neurologiques : 2 dolichocéphalies, 1 ventriculomégalie, 1 hydrocéphalie
avec malformations cérébrales (ITG a 34 SA).

d) Amniocenteése

Le taux d’amniocentése est de 11.8% dans notre étude (n=61).

Motifs d'Amniocentése

nombre d'amniocentéses

HT 21 élevé Age maternel  Malformation ~ ATCD de HT21 Diagnostic Séroconversion
foetale Génétique Toxo

lllustration 50 : Motif de réalisation de 'amniocentése chez les patientes avec diabéte
gestationnel
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Les patientes présentant un diabéte gestationnel en bénéficient le plus souvent pour un
marqueur sérique HT21 élevé (n=39, 64%) ou pour un age maternel supérieur a 38 ans
(n=12, 19.7%).

Il faut ajouter pour ce dernier point : sur les 39 patientes ayant un marqueur sérique HT21
élevé, 33 avaient également plus de 38 ans.

e) Taux de Menace d’Accouchement Prématuré (MAP) chez les patientes avec
diabéte gestationnel

Notre étude retrouve 8.3% de menace d’accouchement prématuré (n=43) a un terme moyen
de 30 SA (+/-3 SA +4 jours), avec pour extrémes 22 SA et 34 SA + 3 jours.
97.8% des MAP ont bénéficié d’'une corticothérapie (n=42).
Pour ces 43 patientes, on trouve comme :
- Etiologies probables : Anémie (n=17), Infection (n=1, chorioamniotite), Hydramnios
(n=1), Béances cervicales cerclées (n=4), Retard de croissance intra-utérin (n=4),
Placenta Preevia (n=1).
- Facteurs favorisants : Age > 35 ans (n=6), Antécédents de MFIU et/ou d’ITG (n=6),
HTA (n=5), Tabac (n=7), Notion de précarité (n=12).

f) Rupture prématurée des membranes

Elle est survenue dans 3.7 % des cas (n=18), a un terme moyen de 37 SA (+/- 2 SA).

g) Taux d’Hypertension artérielle chez les patientes avec diabéte gestationnel

Dans notre étude, 5.2 % des meéres avec un diabéte gestationnel ont présenté une
Hypertension Artérielle Gravidique (n=27), versus 4% chez les meres non diabétiques (NS).
L’hypertension artérielle gravidique (HTAG) est définie par une hypertension artérielle (HTA)
(pression artérielle systolique [PAS] = 140 mm Hg et/ou pression artérielle diastolique [PAD]
> 90 mm Hg) survenant aprés la 20° semaine d’aménorrhée (SA) et disparaissant avant la
6° semaine du post-partum.

Le pourcentage de pré-éclampsie (PE) dans les grossesses avec diabéte gestationnel est
de 3.8% versus 2.7% pour les grossesses non diabétiques (NS).
La PE est définie par I'association HTAG et protéinurie (> 0,3 g/24 h). La PE est survenue dans
un contexte d’hypertension artérielle chronique pour une seule patiente.

Sur les vingt patientes avec diabéte gestationnel dont la grossesse s’est compliquée d’une
pré éclampsie, quatre ont eu une pré éclampsie sévere (0.8%) , dont une s’est compliquée
d’un HELLP Syndrome (0.2%).

La pré éclampsie sévére est une pré éclampsie associée a au moins un des signes suivants :

o HTA sévére (PAS = 160 mm Hg et/ou PAD > 110 mm Hg)

o Atteinte rénale (oligurie < 500 ml/24 h, ou créatininémie > 135 umol/I, ou protéinurie
> 5 g/l)

o Oedéme aigu pulmonaire, ou douleur en barre épigastrique persistante, ou HELLP
syndrome

o Troubles neurologiques (visuels, réflexes ostéotendineux polycinétiques, céphalées), ou
éclampsie

o Hématome rétroplacentaire, ou retentissement fcetal (retard de croissance)

Chez les patientes avec diabéte gestationnel, 8.7 % des HTAG se sont compliquées d’une pré
éclampsie sévere.
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h) Taux d’exposition a I'infection des grossesses avec diabéte gestationnel

Nous retrouvons 5.8 % d’infections urinaires (n=30) dont 1 pyélonéphrite aigue.

32.8% des femmes avec diabéte gestationnel (n=170) ont présenté une infection cervico-
vaginale dont 28.8% liées a une mycose (n=49), 44.1% liées a un streptocoque B (n=75),
20.6% liées a un Gardnerella vaginalis (n=35). Il existe une différence significative au niveau
des infections vaginales a streptocoque B entre les femmes avec diabéte gestationnel et les
femmes non diabétiques (OR=1.32 [1.02-1.7])

Enfin, 0.1% des patientes avec diabete gestationnel ont présenté une grippe A (n=5), au
cours de leur grossesse dont une infection en péri-partum.
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F. Caractéristiques de I'accouchement

Grossesses Grossesses Controles
Diabéte Gestationnel OR p Monofcetales
N=518 [1C 0.95%] N= 7360
N N
(%) (%)

Taux de césarienne 126 2.01 <0.01 1012

(24.3) [1.63-2.48] (13.9)
Taux de voie basse avec 50 1.04 NS 674
aide instrumentale (9.7) [0.77-1.41] (9.3)
Taux de déclenchement 187 2.44 <0.01 1386

(36.5) [2.02-2.95] (19.1)
Fievre a 'accouchement 40 1 NS 564

(7.7) [0.72-1.41] (7.8)
Antibiothérapie per- 149 1.06 NS 2029
partum (28.8) [0.87-1.29] (27.9)
Rupture de la Poche des 61 0.82 NS 1023
Eaux >12h (11.8) [0.62-1.08] (14.1)
Rupture de la Poche des 29 0.88 NS 464
Eaux >24h (5.6) [0.6-1.29] (6.4)
Durée Rupture de la 59h
Poche des Eaux
Hémorragie du 13 0.85 NS 215
post-partum (2.5) [0.48-1.5] (3.0)

lllustration 51 : Caractéristiques de I’accouchement des femmes avec diabéte gestationnel

a) Déclenchement du travail et motifs

Dans notre étude, 36.5% des naissances vivantes ont fait suite a un déclenchement chez les
femmes avec diabete gestationnel contre 19.1% chez les femmes non diabétiques

(OR=2.44 ; p < 0.01).

Le motif principal de déclenchement est le diabete gestationnel pour 67.4% des patientes
déclenchées (n=128), a un terme moyen de 39 SA (+/-1 SA). Vient ensuite la rupture
prolongée de la poche des eaux comme autre motif de déclenchement qui est lui le motif

principal de déclenchement chez les femmes non diabétiques (27.1%).

Déclenchement et Poids de naissance

Le poids moyen des enfants nés vivants a la suite d’un déclenchement est de 3166 g (+/-
461g). En comparaison, celui des enfants nés spontanément par voie basse est de 3111g (+/-

538g).

25 des 128 patientes déclenchées pour diabéte gestationnel I'ont été également pour
suspicion de macrosomie compliquant le diabéte gestationnel. Sur les 25 suspicions de
macrosomies, neuf se sont avérés réelles (soit 36%). Le terme moyen des estimations

pondérales par échographie était de 35 SA + 4 jours (+/-2 SA + 5 jours).
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Relation entre insulinothérapie et déclenchement chez les femmes avec diabete
gestationnel

Déclenchement | Pas de déclenchement | Total
Insulinothérapie 110 144 254
Pas d’insulinothérapie | 77 182 259
Total 187 326 513

58.8% des femmes avec diabete gestationnel, déclenchées sont insulino-traitées versus
44.2% des femmes qui n’ont pas été déclenchées (p<0.01).

Les femmes avec diabéte gestationnel insulino-traité ont plus de risque d’étre déclenchées
que celles sous régime seul (OR=1.81, IC 95 [1.26-2.61], p<0.01).

Relation entre derniére valeur de fructosamine et déclenchement chez les femmes avec
diabéte gestationnel

Dans notre étude, on ne retrouve pas de relation significative entre la décision de
déclenchement et la derniere valeur de la fructosamine (OR=0.84, IC 95 [0.51-1.39]).

Déclenchement Pas de déclenchement Total
Fructosamine = 200mmol/I 33 53 86
Fructosamine < 200mmol/I 109 147 256
Total 132 200 332

b) Durée de I'accouchement

La durée moyenne d’accouchement est de 5.9 heures pour les patientes avec diabéte
gestationnel.

Pour un délai d’accouchement > 12h de rupture de la poche des eaux, le taux de patientes
avec diabete gestationnel est de 11.8%.

Pour un délai d’accouchement > 24h de rupture de la poche des eaux, le taux de patientes
avec diabete gestationnel est de 5.6%.

c¢) Modes d’accouchement et motifs d’extraction instrumentale ou de césarienne

-Accouchement

Mode D'Accouchement

— 654

70,
60
50
40
301 24,3
20;

%

9,7
101 0,6 0,4

Voie Basse Césarienne Aide Siege Domicile
Instrumentale

lllustration 52 : Accouchement chez les femmes avec diabéte gestationnel
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339 patientes avec diabete gestationnel ont accouché par voie basse eutocique (65.4%).
Trois patientes ont accouché par le siege par voie basse (0.6%).
Deux patientes ont accouché a domicile par voie basse (0.6%).

- Césarienne et motifs principaux

Dans notre étude, 24.6% des naissances vivantes ont fait suite a une césarienne chez les
femmes avec diabéte gestationnel contre 13.9% chez les femmes non diabétiques (OR=2.01;
p<0.01).

Pour les 24.6% d’accouchements par césarienne (n=126) chez les femmes DG+ :
48.4% ont été réalisées en urgence pendant le travail (n=61)
11.1% ont été réalisées en urgence avant le travail (n=14)
40.5% des césariennes ont été sinon programmeées avant le travail (n=61).

Dans notre étude, chez les femmes avec diabéte gestationnel, le motif principal est la
souffrance foetale aigue (27%) devant |'utérus cicatriciel (23%). Les autres motifs sont I'échec
de déclenchement (12.7%), la présentation en siege (12.7%) et enfin la suspicion de
macrosomie a I'échographie (7.1%), avérée dans 55.6 % des cas. .

- Extraction instrumentale et motifs principaux

Dans notre étude, 9.7% des naissances vivantes ont fait suite a une aide instrumentale a la
voie basse chez les femmes avec diabéte gestationnel contre 11% chez les femmes non
diabétiques (OR= 1.04, IC 95 [0.77-1.41], NS).

Les motifs principaux sont la souffrance foetale aigue (42%) et les efforts expulsifs inefficaces
(22%). Viennent ensuite les dystocies de présentation (12%) et la macrosomie (8%).
d) Complications infectieuses en per-partum

Nous retrouvons un taux de fievre pendant I'accouchement de 7.7% pour les patientes avec
diabete gestationnel (n=40). Le taux de traitement par antibiotiques pendant le travail est
de 28.8% (n=149).

e) Hémorragie Grave du post-partum (2 1 litre)

Traitement des Hémorragies graves de la Délivrance

Ocytocine/ RU Analogue des PG Embolisation Hystérectomie
d'hémostase

lllustration 53 : Prise en charge des hémorragies de la délivrance chez les femmes avec diabéte
gestationnel

89



2.5% des patientes avec diabete gestationnel ont présenté une hémorragie grave du post-
partum contre 3% des patientes non diabétiques (NS).

Chez les femmes avec diabéte gestationnel, I’'hémorragie est survenue sur une rétention
placentaire pour cinq d’entre elles (38.5%) et sur une inertie utérine pour huit d’entre elles
(61.5%).

Avant I'accouchement, pour les femmes avec diabéete gestationnel, on retrouve comme
facteurs favorisants :

- la notion de 2 placenta pravia (PP), 3 macrosomies et d’1 hydramnios.

- Pas de notion d’antécédents personnels d’hémorragie de la délivrance.

- L'IMC moyen pour ces 13 patientes était de 24.5 kg/m? (+/-8) [3 patientes obéses dont une
avec obésité morbide].

Pour I'accouchement des patientes avec diabéte gestationnel, nous retrouvons :

- Huit voies basses eutociques, une voie basse avec aide instrumentale sur macrosome +
déchirure simple du périnée , quatre césariennes (Pré éclampsie sévére, deux Placenta
Praevia, un rythme cardiaque foetal pathologique)

- Une dystocie mécanique sur macrosome (difficultés aux épaules)

- Quatre déclenchements artificiels sans phase de latence > 12h

f) Lésions périnéales

Dans notre étude, 68.4 % des patientes avec diabéte gestationnel et qui ont accouché par
voie basse ont eu une lésion périnéale au cours de I'accouchement (n=268).

On retrouve en effet :

- 138 patientes avec une épisiotomie (26.6 %) dont 25 ont bénéficié par la suite d’une aide
instrumentale.

-129 patientes avec une déchirure simple du périnée (24.9%), dont 16 au décours d’une voie
basse avec aide instrumentale.

- 1 patiente avec une déchirure compléte du périnée au cours d’une voie basse eutocique
sans aide instrumentale.
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G. Caractéristiques des nouveau-nés

Grossesses Grossesses Controles
Diabéte Gestationnel OR p Monofcetales
N=518 [IC 0.95%] N= 7360
N N
(%) (%)
Terme moyen 38.26 <0.01 38.48
d’accouchement
Taux de prématurité 56 1.2 NS 676
<375SA (10.9) [0.9-1.6] (9.3)
Prématurité Induite 14
(25)
Prématurité spontanée 42
(75)
Taux de grande 10 0.88 NS 160
prématurité < 33 SA (1.9) [0.46-1.68] (2.2)
Poids de naissance (PN) 3117g <0.01 3077g
moyen (+/-549g) (+/-552g)
PN moyen filles (n=256) 3064g (+/-507g)
PN moyen gargons (n=257) 3174g (+/- 583g)
Tres PN < 1500g 7 0.8 NS 124
(1.4) [0.37-1.72] (1.7)
Petit PN <2500g 50 0.87 NS 807
(9.7) [0.64-1.18] (11.1)
RCIU 56 1.39 <0.03 589
(10.9) [1.04-1.86] (8.1)
Macrosome (PN > 4000g) 20 1.26 NS 224
(3.9) [0.79-2.01] (3.1)
PN > 3500g 115 1.15 NS 1462
(22.4) [0.93-1.43] (20.1)
LGA 50 1.39 <0.04 525
(9.7) [1.02-1.89] (7.2)
Apgar <7 a 1 min 39 1.71 <0.01 350
(7.6) [1.21-2.41] (4.8)
Taux de Déces Foetaux 5 0.81 NS 87
(1) [0.33-2.0] (1.2)
Taux de MFIU 3 0.86 NS 49
(0.6) [0.27-2.77] (0.6)
Taux d’ITG 2 0.75 NS 38
(0.4) [0.18-3.12] (0.5)
Dystocie des épaules 4
(0.8)
Lésion du plexus 3 4.75 <0.01 9
Brachial (0.6) [1.28-17.6] (0.1)
Fracture 2 1.49 NS 19
de la clavicule (0.4) [0.35-6.41] (0.3)
Hypoglycémie du 11 3.96 <0.01 40
nouveau-né (2.1) [2.02-7.77] (0.5)
Taux de transfert en 43 1.39 <0.05 449
néonatologie (8.3) [1-1.93] (6.2)
Taux de malformations 22 1.53 NS o0.07 207
chez le nouveau né (4.3) [0.98-2.04] (2.8)

lllustration 54 : Caractéristiques des enfants nés de meéres avec diabéte gestationnel
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a) Issues des grossesses des patientes avec diabéte gestationnel

Sur les 518 grossesses avec diabete gestationnel, 99 % ont eu une issue favorable a court
terme avec la naissance de 513 enfants vivants.
Parmi les 513 enfants nés vivants, on déplore 1 déces précoce entre JO et J7.

Etude mai 2009 - mai2011
ITG >22 SA 0.4% (n=2)
MFIU >22 SA 0.6% (n=3)
Mortalité néonatale précoce (J0-J7) 1.9 %o (n=1)
Mortalité post-néonatale 1.9 %o(n=1)

lllustration 55 : Détails des décés périnataux observés dans I’étude
Parmi les cing issues défavorables au cours de la grossesse, on déplore la survenue de :

- 2 Interruptions Thérapeutiques de Grossesse (ITG)

Une patiente G2P1 de 38 ans sans antécédent personnel, diabéte gestationnel
diagnostiqué précocement a 7 SA (HbAlc a 7.5% a 9 SA), insulino-traité a 10 SA dont le
foetus présente une malformation cardiaque non viable (ventricule unique et transposition
des gros vaisseaux). Cette grossesse se termine par une ITG a 24 SA.

Une patiente G1P0 de 29 ans sans antécédent personnel, diabéte gestationnel
diagnostiqué a 26 SA(HGPO 100g :2 valeurs pathologiques 1H et 2H), non insulino-traité et
équilibré. Suivi régulier de la patiente dont le foetus présente une hydrocéphalie
(hémorragie intracérébrale avec syndrome de masse). La derniere fructosamine était de
157mmol/I et la derniére Glycémie post-prandiale était de 1.19g/I Cette grossesse se
termine par une ITG a 34 SA. Diagnostic post-natal d’infection feeto-placentaire a
Entérocoque.

- 3 Morts Feetales In Utéro (MFIU)

Une patiente G4P3 de 40 ans aux antécédents personnel de maladie de Cushing
opérée, obese, diabéte gestationnel diagnostiqué a 32 SA (HGPO 100g avec 4 valeurs
glycémiques pathologiques), non insulino-traité, sans anomalie échographique décelée. La
derniére fructosamine était de 198mmol/| et la derniére Glycémie post-prandiale était de
1.32g/l. Cette grossesse se termine par une MFIU a 34 SA. Diagnostic post-natal en faveur
d’une origine funiculaire dans un contexte de diabéte gestationnel.

Une patiente G4P2 de 42 ans aux antécédents personnels de fausse couche
spontanée, en surpoids, grossesse sous FIVETE, diabéte gestationnel diagnostiqué a 26 SA
(HGPO 100g :2 valeurs pathologiques 2H et 3H), non insulino-traité, HTA Gravidique labile
sans traitement, avec RCIU a I'échographie. La derniere Glycémie post-prandiale était de
1.22g/I. Cette grossesse se termine par une MFIU a 29 SA. Diagnostic post-natal en faveur
d’une souffrance foetale chronique sur pathologie placentaire (insuffisance de débit).

Une patiente G3P1 de 40 ans, aux antécédents personnels d’asthme et d’épilepsie
sous traitement, notion de précarité, diabéte gestationnel diagnostiqué a 29 SA (HGPO
100g :2 valeurs pathologiques 2H et 3H), insulino-traité a 35 SA, HTA Gravidique, avec
macrosomie a I'échographie. La derniére fructosamine était de 189mmol/| et la derniére
Glycémie post-prandiale était de 1.35g/l. Cette grossesse se termine par une MFIU a 39 SA.
Diagnostic post-natal en faveur d’une infection foeto-placentaire a E. Coli et Streptocoque D.
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b) Terme de la grossesse et Prématurité

Le terme moyen de I'accouchement est de 38 SA + 3 jours (+/- 2 SA) sur les 513
naissances vivantes, avec des valeurs extrémes de 25 SA et 41 SA. Il est de 38 SA et 4 jours
chez les méres non diabétiques (p <0.01).
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lllustration 56 : Terme de 'accouchement des grossesses avec diabéte gestationnel (naissances
vivantes)

Le taux de prématurité (< 37 SA) est de 10,9% sur toutes les naissances vivantes (n=56).

Le taux de grande prématurité (< 32 SA) est de 1,9% sur toutes les naissances vivantes
(n=10).

Les taux de prématurité des enfants de meres avec diabéte gestationnel ne sont pas
significativement différents de ceux des enfants nés de meres non diabétiques.

c) Poids de naissance des nouveau-nés vivants

Le poids de naissance moyen des nouveau-nés de notre étude est 3117g (+/- 549g) , avec

des extrémes allant de 780g a 4740g . Dans la population contréle, le poids de naissance
moyen est de 3077g (+/- 552g), avec pour extrémes 410g et 5475g (p <0.01).

Le poids de naissance moyen pour les nouveau-nés nés a terme (> 37 SA) de patientes
avec diabéte gestationnel est de 3196g (+/- 467g).
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lllustration 57 : Répartition du nombre de naissances vivantes en fonction du poids de naissance
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3.9% des nouveau-nés vivants étaient macrosomes (= 4000g) (n=20).
1.4% des nouveau-nés vivants avaient un trés petit poids de naissance (< 1500g) (n=7).
9.7% des nouveau-nés vivants avaient un petit poids de naissance (<2500g) (n=50).

Dans notre étude, pour connaitre le pourcentage de LGA (grand pour I'age gestationnel)
et de RCIU (retard de croissance intra-utérin), chaque poids de naissance a été comparé au
terme d’accouchement d’apres la courbe de croissance foetale de B. Leroy et F. Lefort. Le
LGA est défini par un poids de naissance > au 90°me percentile de la courbe. Le RCIU est
défini par un poids de naissance < au 10%™e percentile de la courbe.

Les nouveau-nés vivants de meres avec diabete gestationnel ont 1.39 fois plus de risque
d’étre LGA (grand pour I'age gestationnel) (9.7% des nouveau-nés vivants de meres avec
diabete gestationnel sont LGA (OR=1.39, p<0.04)). 7.2% des nouveau-nés vivants de meres
non diabétiques sont LGA.

Les nouveau-nés vivants de meres avec diabete gestationnel ont 1.39 fois plus de risque
d’avoir un retard de croissance intra-utérin (10.9% des nouveau-nés vivants de meéres avec
diabéte gestationnel ont un RCIU ; OR=1.39, p<0.03). 8,1% des nouveau-nés vivants de
meres non diabétiques ont un RCIU.

Pour les nouveau-nés de notre étude avec RCIU, les caractéristiques maternofcetales sont :
Age maternel moyen de 32 ans (+/-6ans)
Consommation de tabac au cours de la grossesse : 21.4%
84 % des meres vivent en couple et 34% ont une activité professionnelle
Un IMC maternel moyen de 26.6 kg/m? (+/- 6.1), dont cing IMC <18.5 kg/m?
Une taille moyenne de 157 cm (+/-6) (versus 160cm en moyenne (+/-6) pour la totalité
des patientes avec diabéte gestattionnel.
Une prise de poids gestationnel moyenne de 6.6 kg (+/-6.3)
Quatre meéres dont le diagnostic de diabete gestationnel est précoce (soit 10%), 28
meres insulino-traitées (soit 50%)
Huit HTA gravidiques maternelles dont quatre compliquées de pré éclampsie, une HTA
chronique compliquée de pré éclampsie
Suspicion échographique du RCIU chez 23 des patientes (41%) en moyenne vers 32 SA
Terme moyen de 38 SA (+/- 2 SA et 3 jours) avec trois naissances prématurées
Quatre nouveau-nés avec score d’Apgar < 7 a une minutes, trois nouveau-nés avec une
hypoglycémie sévere dans le post-partum, huit ictéres.

En résumé, les méres avec diabéte gestationnel dont les nouveau-nés présentent un
RCIU différent des autres meéres de notre étude par un IMC plus bas (avec plus de femmes
maigres), une plus petite taille, une moindre prise de poids gestationnelle pour un terme
équivalent, sont deux fois plus consommatrices de tabac et présentent plus de complications
hypertensives gravidiques.

d) Poids de naissance en fonction du mode de traitement du diabéte gestationnel

Chez les patientes avec diabéte gestationnel traité par insuline, le poids de naissances des
nouveau-nés est de 3132g (+/-534g).

Chez les patientes avec diabéte gestationnel non insulino-traité, le poids de naissances des
nouveau-nés est également de 3132g (+/-564g).

On ne note pas de différence significative au niveau du poids de naissance selon le mode de
traitement du diabete (p=0.7, NS).
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e) Dystocie des épaules et traumatismes obstétricaux néonataux

Dans notre étude, nous retrouvons chez les nouveau-nés de méres avec diabéte
gestationnel :
- Quatre dystocies vraies des épaules (0.8%) sans lésion du plexus brachial.
- Trois lésions du plexus brachial (0.6%), toutes chez des enfants macrosomes et deux sur
difficultés aux épaules.
- Deux fractures de la clavicule sans lésion du plexus brachial (0.4%).
- Neuf difficultés aux épaules (1.7 %), dont cinq chez des enfants macrosomes.

Les nouveau-nés de mere avec diabéte gestationnel ont 4.75 fois plus de lésion du plexus
brachial (OR=4.74, p £0.01) que les nouveau-nés de méres non diabétiques. Dans la
population non diabétique, seuls 0.1% des nouveau-nés ont une Iésion du plexus brachial
(n=9).

On ne retrouve pas de relation significative entre fracture de la clavicule chez le nouveau-né
et existence d’un diabéte gestationnel chez la meére.

f) Complications de la période néonatale

- Score d’Apgar a une minute de vie

Les nouveau-nés de meres avec diabéte gestationnel ont plus de risque de présenter un
score d’Apgar < 7 que les nouveau-nés de meres non diabétiques (OR=1.71,p<0.01).
Pour les nouveau-nés de meres avec score d’Apgar < 7, les caractéristiques maternelles et
de I'accouchement sont :
Age maternel moyen de 32 ans (+/-6ans)
IMC maternel moyen de 29.6 kg/m? (+/- 5.6)
Prise de poids gestationnel moyenne de 10.3 kg (+/-5.6)
Quatre méres dont le diagnostic de diabéete gestationnel est précoce (soit 10%), 11
meres insulino-traitées (soit 28.2%)
Neuf HTA gravidiques maternelles dont cing compliquées de pré éclampsie
Terme moyen de 37 SA pour un poids de naissance moyen de 2726 g.
Quatorze accouchements par voie basse dont six déclenchements
Dix extractions instrumentales dont cing a la suite d’un déclenchement. Motifs
d’extractions: sept pour RCF pathologique, trois pour dystocie mécanique
Quinze césariennes dont trois programmeées (motif : utérus cicatriciel, dystocie de
présentation, malformation cardiaque congénitale), deux réalisées en urgences avant le
travail (RPM sur utérus cicatriciel, suspicion d’hématome rétroplacentaire dans le cadre
d’une pré éclampsie modérée), dix réalisées en urgence pendant le travail (rythme
cardiaque feetal pathologique)
Dix-neuf transferts en réanimation néonatologie: six pour prématurité, neuf pour
détresse respiratoire dont deux dans un contexte infectieux, un pour malformation
cardiaque congénitale et un pour souffrance foetale aigue sur circulaire du cordon
(Version par Manceuvre Externe sur hydramnios).

En résumé, en comparaison avec les nouveau-nés de mere diabétiques dont le score
d’Apgar a 1 minute de vie est bon, les nouveau-nés de méres diabétiques avec un score
d’Apgar a 1 minute £ 7 a la naissance semblent étre nés plus tot, avec un plus petit poids de
naissance, de meres de plus fort IMC ayant pris plus de poids lors de la grossesse, avec une
prévalence de diabéte gestationnel de diagnostic précoce plus élevée.
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-Transferts Primaire et Secondaire en service de néonatologie

Le taux de transfert primaire est de 6.8% (n=35) et le taux de transfert secondaire est de
1.5% (n=8).

Les nouveau-nés de meres avec diabéte gestationnel sont plus a risque de transfert en
service de néonatologie que les nouveau-nés de meres non diabétiques (8.3% des nouveau-
nés de meres sont transférés en néonatologie; OR=1.39, p < 0.05). 6.2% des nouveau-nés
de meres non diabétiques sont transférés en néonatologie.

Ces nouveau-nés sont prématurés dans 51% des cas (n=22) .

lls sont nés par voie basse avec aide instrumentale dans 20.9% des cas (n=9) et par
césarienne dans 44,2% des cas (n=19).

68,4% des ces césariennes ont été réalisées en urgence (n=13), dont dix pour souffrance
foetale aigue, deux pour début de travail sur placenta praevia, une pour métrorragies sur
présentation en siege.

L’évolution a été rapidement défavorable dans un cas :

Une patiente G2P1 de 28 ans sans antécédent personnel, diabéte gestationnel diagnostiqué
a 32 SA, non insulino-traité et équilibré, sans anomalie échographique repérée.
Accouchement a terme par césarienne programmeée pour diabéte gestationnel, score
d’Apgar < 7 a une minute. Transfert en réanimation néonatale pour détresse respiratoire
dans un contexte infectieux. Décés néonatal sur un choc septique a streptocoque oralis a J1
de vie.

Le taux de mortalité néonatale précoce est donc de 1.9 %o.

- Complications métaboliques

Hypoglycémies du nouveau-né

L'objectif glycémique chez un nouveau-né en néonatal est une glycémie > 0.45g/I
(2,5mmol/l). En dessous de ce seuil, nous parlons d’hypoglycémie du nouveau né. Une
hypoglycémie est dite sévére si elle nécessite une intervention thérapeutique, c'est-a-dire a
partir d’un seuil glycémique < 0.36g/l (2mmol/I).

La mesure glycémique doit étre faite au plus t6t 30 minutes aprés la naissance (soit apres le
premier repas) et au plus tard avant le 2°me repas (soit 2 a 3h aprés le premier repas).

Dans notre étude, nous retrouvons 4.5% de nouveau-nés vivants qui ont présenté une
hypoglycémie (n=23). Onze d’entre eux ont présenté une hypoglycémie sévere.

Les nouveau-nés de meres avec diabéete gestationnel ont 3.96 fois de risque de présenter
une hypoglycémie sévere que les nouveau-nés de meres non diabétiques (2.1% des
nouveau-nés de meres avec diabéte gestationnel présentent une hypoglycémie séveére;
OR=3.96, p <0.01). 0.5% des nouveau-nés de meres non diabétiques ont une hypoglycémie
sévere.

Deux des hypoglycémies étaient liées a un allaitement maternel inefficace. On ne trouve pas
de relation significative entre hypoglycémie et macrosomie du nouveau-né mais une
insulinothérapie lors de la grossesse expose le nouveau-né a un sur-risque d’hypoglycémie.
(OR=3.24,1C 95 [1.16-9.05], p<0.02).
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Ictére du nouveau-né

Dans notre étude, nous retrouvons 24.9% d’icteres du nouveau-né ayant nécessité une
intervention thérapeutique (n=128).

- Polyglobulie

Dans notre étude, nous retrouvons 0.2% de nouveau-nés qui présentent une polyglobulie
(n=1).

Ce nouveau né n’a pas présenté de souffrance foetale chronique, son poids de naissance est
conforme a son age gestationnel. A la polyglobulie s’associe également un ictére et une
hypoglycémie sévere du nouveau-né. La mere de ce nouveau-né était traitée par insuline
avec de fortes doses d’insuline (3 Ul/kg d’insuline totale, un tiers d’insuline d’action lente et
deux tiers d’analogue d’actionrapide) avec un équilibre difficile et des glycémies post-
prandiales élevées (GPP a 1.33g/l en fin de grossesse/ fructosamine a 171 mmol/l)

- Malformations congénitales

Le taux global de malformations congénitales est de 4.3 % dans notre étude (n=22). Dans la
population de nouveau-nés de méres non diabétiques, il est de 2.8% (pas de différence
significative).

Deux de ces malformations congénitales ont conduit a une interruption thérapeutique de
grossesse :

- Malformations rénales : pyélectasie avec hydramnios, agénésie rénale

- Malformations cardiovasculaires : quatre malformations isolées [une malformation
complexe (CIV large et VDDI), deux Troncs artériels communs, un Ventricule unique +
Transposition des gros vaisseaux (ITG a 24 SA), un syndrome polymalformatif incluant un
tronc artériel commun et une CIV (+ atrésie choanes et cesophage).

- Malformations Orthopédiques et ORL : quatre Fentes labio-palatines de sevérités diverses,
un pied bot, un pouce bifide, trois ectopies testiculaires, une dysmorphie faciale

- Malformations neurologiques : deux dolichocéphalies, un ventriculomégalie, une
hydrocéphalie avec malformations cérébrales (ITG a 34 SA)

- Syndrome poly-malformatif: un Syndrome d’Alcoolisme Foetal typique, un Teacher Collins

Une de ces malformations (le syndrome de Teacher Collins) sera responsable d’un déces
post-néonatal a J45 de vie suite a un syndrome de détresse respiratoire aigue.
Le taux de mortalité post-néonatale est donc de 1.9%o. dans notre étude.

Les nouveau-nés de meére diabétiques présentant une malformation congénitale sont nés:

- pour deux d’entre eux, d’'une meére ayant un diabéte gestationnel de diagnostic précoce

- pour cing d’entre eux, d’'une mére ayant un diabete gestationnel d’équilibre difficile, dont
guatre insulino-traités. Pour ces cing nouveau-nés, un est né dans un contexte de
consanguinité et un autre dans un contexte d’alcoolisation fcetale.

Dans les autres cas, le diabéete gestationnel était bien équilibré.

- Anomalies chromosomiques

Nous avons retrouvé dans notre étude 0.2% d’anomalies chromosomiques, a savoir une T21
en mosaique 6%.

97



VI. Discussion

A. Contexte

Ce travail s’est fait dans un contexte particulier :

- d’une part, un contexte géographique, I'lle de la Réunion, qui se caractérise par une forte
prévalence de |'obésité, du diabéte de type 2 et du diabéte gestationnel dans une population
métissée qui ne peut étre comparée a aucune autre.

- d’autre part, un contexte international d’uniformisation de la stratégie diagnostique du
diabéte gestationnel, suite aux travaux de I’étude HAPO qui ont conduit aux nouvelles
recommandations proposées par I'International Association of Diabetes And Pregnancy
Study Groups (IADSPG), et reprises en France en 2010 par le Colléege National des
Gynécologues Obstétriciens (CNGOF), la Société Francophone du Diabéte (SFD) et la Société
Francaise de Néonatologie (SFN).

Avant cela, il n’y avait pas de véritable consensus en France, comme en témoignait le dernier
rapport de synthese sur le dépistage et le diagnostic du diabéte gestationnel de la Haute
Autorité de Santé en 2005.

Notre travail se déroule avant cette période charniere et reste donc difficilement
comparable avec les résultats d’autres études, francaises ou internationales, concernant
notamment les chiffres de prévalence du diabéte gestationnel et les conséquences
maternofcetales.

A la Réunion, une étude a été publiée en 2007, a partir des données du Relevé
Epidémiologique Périnatal du Sud Réunion, sur les conséquences obstétricales et néonatales
du diabéte gestationnel dans la population du Sud de I'ile, mais elle ne comportait pas de
données métaboliques (105).

Il nous a donc paru intéressant de compléter ces données par une étude plus approfondie
des modalités de diagnostic et de prise en charge notamment diabétologique des patientes
avec diabete gestationnel qui ont accouché dans le service de Gynécologie Obstétrique du
CHR Saint Pierre entre mai 2009 et mai 2011.

Dans ce travail, la grossesse et I'issue de celle-ci ont été étudiées chez 518 patientes avec
diabéte gestationnel et grossesse monofoetale et comparées aux données d’une population
de femmes non diabétiques avec grossesse monofoetale ayant accouché dans le méme
centre, et sur la méme période.
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B. Forces et limites de I’étude

A notre connaissance, cette étude est la seule, au jour d’aujourd’hui, a décrire de fagon
détaillée, dans le contexte réunionnais, la prise en charge de la grossesse et de
I’'accouchement de femmes avec diabéte gestationnel et les caractéristiques de leur
nouveau-né.

Les patientes de notre étude ont toutes accouché dans le service de Gynécologie
Obstétrique du CHR Saint Pierre, sur une période relativement courte, selon des modalités
de prise en charge tres semblables, ce qui donne une grande homogénéité aux résultats
observés.

Néanmoins, cette étude d’observation rétrospective présente quelques limites.

a) Le recueil des données

Le caractere rétrospectif nous ameéne bien entendu au probléme de I'exhaustivité du
recueil des parametres utiles a notre étude, qu’ils soient cliniques, biologiques ou
échographiques.

Ce probleme de recueil est lié notamment au diabete gestationnel lui-méme qui peut étre
diagnostiqué précocement au 1 trimestre de la grossesse, voire plus tardivement au cours
du 3°™ trimestre. Moins de codifications dans la prise en charge d’une maladie entrainent
forcément une perte de données. Celles-ci peuvent paraitre nécessaires dans la tenue du
dossier aux yeux de praticiens médicaux ou paramédicaux et a d’autres non. Ainsi, les
valeurs glycémiques des tests de charge (O’Sullivan et HGPO 100) et les profils glycémiques
n’étaient pas toujours relevés.

Un autre obstacle au recueil des données a été |'accessibilité aux dossiers obstétricaux
archivés en deux endroits différents : le service de Gynécologie-Obstétrique et les Archives
Centrales. Les dossiers étaient consultables sur place aux heures d’ouverture et selon la
disponibilité d’une salle de lecture. Malgré un travail efficace du Département
d’Informatique Médicale pour apparier I'IPP de la patiente a un numéro de dossier, un
probléme de codage pour certains dossiers n’a pas permis de tous les retrouver. Ce fut le
cas pour 23 patientes. Et aucune trace numérique sur le logiciel Crossway, utilisé au GHSR,
n’a permis de combler cette perte.

b) Représentativité de notre échantillon

A partir de la liste du Relevé Epidémiologique Périnatal Sud-Réunion, nous avons recensé,
apres mise a jour, 619 dossiers de patientes avec diabéte gestationnel et ayant accouché sur
la période de notre étude.

Grace une étude approfondie des dossiers des patientes éligibles, en nous appuyant sur des
critéres validés de diagnostic du diabéete gestationnel, nous en avons écarté un certain
nombre correspondant d’une part a des erreurs simples de codage (patientes non
diabétiques n=46) et d’autre part a des intolérances au glucose (n=32).

Toutefois, nous avons quelque peu « élargi » les criteres de diagnostic du diabéte
gestationnel, notamment en considérant comme diagnostique un test de O’Sullivan limite
(=1.95 g/l) ou encore une glycémie a jeun > 0.95g/l isolée au cours du 3°™ trimestre de la
grossesse. Cette procédure nous a permis de conserver quelques dossiers de la liste initiale
(n=25). Il s’agit également d’un reflet de ce qui se passe dans la pratique courante.

La lourdeur de la stratégie diagnostique conduit parfois a des compromis sur I'interprétation
des résultats et de ce fait d’étre a I'origine en quelque sorte d’une « sur-estimation » du
diabéte gestationnel dans notre population.
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La prévalence du diabéte gestationnel dans le Sud de la Réunion estimée a partir des
données de notre étude n’est pas strictement superposable a celle observée a partir des
données du Relevé Epidémiologique Périnatal Sud-Réunion. Cela tient d’une part aux
critéres diagnostiques qui sont différents, et d’autre part a une démarche de vérification des
données dans les dossiers papier réalisée dans notre travail.

La prévalence du diabéte gestationnel, obtenue a partir des données de notre étude, peut
étre également sous-estimée du fait du mode de sélection des dossiers. Certaines patientes
du Sud de la Réunion étiquetées « non diabétiques » ont pu « échapper » au dépistage, par
absence de proposition d’examen par le corps médical ou faute de réalisation de celui-ci par
la patiente elle-méme (lourdeur du dépistage en 2 temps, crainte des conséquences du
diagnostic). Nous savons néanmoins que cette éventualité est relativement faible car le taux
de réalisation du dépistage se situe autour de 80% dans le sud de I'lle de la Réunion
(données non publiées).

Par ailleurs, nous avons souhaité conserver dans notre étude les diabétes gestationnels
de diagnostic précoce (<12 SA) qui sont souvent considérés comme des diabétes de type 2
méconnus. Seul le diagnostic dans le post-partum par une hyperglycémie provoquée orale
permet de véritablement statuer sur ce fait. Toutes les données ont été rassemblées, que le
diabéte ait été diagnostiqué précocement ou plus tardivement, mais nous avons également
étudié, dans le cadre de notre travail, cette sous-population particuliére.

c) Analyses univariées

La population témoin de méres non diabétiques n’était pas détaillée patiente par
patiente au niveau des parametres étudiés. Nous avons d{ nous limiter a des analyses
univariées par conséquent.

d) Estimation de la prévalence du Diabéte Gestationnel par notre étude

Le nombre de naissances prises en charge au niveau du CHR-GHSR regroupant les maternités
de Saint-Pierre et de Saint-Louis pour la période de notre étude (mai 2009 - mai 2011) est
de 8517 naissances.

Le nombre de patientes avec diabéte gestationnel ayant accouché au cours de cette période
est compris entre 518 et 541 (518 + 23), d’apreés les résultats de notre étude. L'estimation de
la prévalence du diabéte gestationnel oscillerait donc entre 6.08 % et 6.35 % selon le
nombre de dossiers retenus.

C. Caractéristiques maternelles et facteurs de risque de diabéte
gestationnel

Comme attendu, les femmes avec diabéte gestationnel de notre étude, different des
femmes non diabétiques, pour plusieurs caractéristiques.

a) Age maternel

Elles sont d’une part plus agées : I’age maternel moyen des femmes avec diabete
gestationnel est de 32 ans dans notre étude, ce qui est plus 4gé que la moyenne constatée a
la Réunion (28.4 ans en 2010). Cette moyenne est méme plus faible dans le Sud de la
Réunion avec un age moyen de 27.6 ans en 2010 (21).

Dans notre étude, un age supérieur a 35 ans chez une femme est associé a un sur risque de
diabéte gestationnel (OR=3.1, IC 95% 2.56-3.75, p <0.01)). Ceci confirme I'augmentation de
la prévalence du diabéte gestationnel en fonction du facteur age (93).
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b) Surcharge pondérale

Les femmes avec diabéte gestationnel sont plus corpulentes que les femmes non
diabétiques : notre étude montre que prés de deux tiers des femmes avec diabéte
gestationnel (64.7%) sont en surpoids (IMC>25 kg/m?). L'IMC moyen prégestationnel est de
27.8 kg/m? (+/-6.2), versus 24.4 kg/m? (+/-5.7) dans la population contrdle.

Le surpoids est associé a un sur-risque de diabéte gestationnel (OR 3.51, 1C95% [2.91- 3.51],
p<0.01). Le pourcentage de femmes non diabétiques en surpoids est seulement de 36.7%.
Ce résultat est en accord avec les nombreuses études qui ont évalué le risque de diabéte
gestationnel en fonction de I'lMC (93).

Les grossesses des femmes obéses ont d’ores et déja été étudiées par une équipe du CHR-
GHSR (106). Dans une grande série de 2081 femmes obéses (IMC > 30 kg/m?), les auteurs
constatent une plus grande morbidité par rapport aux femmes de corpulence normale
(18,5 kg/m?-24,9 kg/m?): trois fois plus de diabéte gestationnel, sept fois plus de diabéte de
type 2 préexistant a la grossesse, cinq fois plus d’hypertension artérielle chroniques, deux
fois plus d’hypertension gravidique et de pré éclampsie, sept fois plus de nécessité de
traitement par insuline pendant la grossesse. Et une morbidité accrue des accouchements :
deux fois plus de césariennes notamment. A noter également deux fois plus de morts
foetales in utero, et pour les naissances vivantes trois fois plus de d’enfants macrosomes

(> 4000g). Il n’y avait pas par contre plus de transferts en néonatologie ou de malformations
foetales que chez les controles. Une autre étude toujours réunionnaise a montré une
association linéaire entre le taux de césarienne et I'lMC prégestationnel des patientes (95).

c) Antécédent personnel de diabéte gestationnel

Le taux de 25% d’antécédents personnel de diabéete gestationnel retrouvé chez les meéres
avec diabete gestationnel est proche de ce qui est rapporté par la littérature méme s'il reste
en deca du taux de récurrence signalé entre 30 a 84 % (75).

A noter que seules 34.6% des patientes avec antécédent personnel de diabéte gestationnel
ont été insulino-traitées lors d’une grossesse précédente.

d) Antécédent de diabéte de type 2

Chez plus de la moitié des méres (55.6%) avec diabete gestationnel, nous retrouvons un
antécédent familial de diabéte de type 2 au 1 degré, majoritairement du coté maternel
(74.7%).

C’est un taux important a mettre cependant en lien avec la prévalence élevée du diabete de
type 2 dans la population réunionnaise.

Nous ne disposons pas malheureusement de cette variable dans la population des méres
non diabétiques pour permettre une comparaison.

e) Gestité - Parité

Dans notre étude, les femmes avec diabéte gestationnel ont une gestité et une parité plus
élevées, ce qui est également a mettre en rapport avec I’age plus avancé.

La primiparité contrairement a la primigestité semble étre un facteur protecteur de diabete
gestationnel indépendant de I'dge de la mere.

L’age moyen des primigestes avec diabéete gestationnel est en effet beaucoup plus jeune
(26.7 ans +/- 5.2 ans) que I’dge moyen des femmes avec diabéte gestationnel (32 ans +/- 6.2
ans). On note peu de différences entre ce dernier et I’dge moyen des primipares avec
diabéte gestationnel (31.4 ans +/- 5.5ans).

101



Dans notre étude, nous aurions pu nous attendre a retrouver un lien entre grande
multiparité (> 5) et diabéte gestationnel, d’autant plus que I’'on constate de facon
significative une plus grande parité chez les femmes avec diabéte gestationnel. Mais les
résultats de notre étude ne montre pas de lien significatif. On note méme une tendance a un
effet protecteur de la grande multiparité dans la survenue d’un diabéte gestationnel
(OR=0.69, IC 95% [0.46-1.09], NS). Cet effet non attendu pourrait étre recherché dans des
échantillons de population plus importants.

Néanmoins, la multiparité n’est pas retenue comme facteur de risque de diabéte
gestationnel dans la revue de la littérature. La parité est liée a des facteurs de confusion que
sont I'age et I'lMC (93). Les multipares de notre étude sont effectivement plus agées (38.5
ans +/-7.7) et plus en surpoids (IMC moyen de 29.5 kg/m?).

f) Association a d’autres facteurs de risque cardiovasculaire

Les patientes de notre étude avec diabete gestationnel présentent plus d’hypertension
artérielle chronique que les femmes non diabétiques (respectivement 4.4% versus 1.2%,
p<0.01). Nous pouvons en partie I'expliquer par I'age maternel plus élevé, et surtout par le
taux plus élevé de surcharge pondérale (64.7% versus 36.7%, p < 0.01).

Nous n’avons pas retrouvé de dyslipidémie pour les patientes avec diabéte gestationnel.

g) Taux de fausses couches spontanées

Les méres avec diabéte gestationnel ont deux fois plus d’antécédents de fausses couches
spontanées (OR=1.99, p< 0.01). Un quart des femmes non diabétiques ont au moins un
antécédent des fausses couches.

Cette relation doit prendre en compte I'dge maternel qui est un facteur majeur de risque de
fausses couches.

h) Niveau d’étude

Nous observons un taux de diabéte gestationnel plus élevé chez les méres avec un niveau
d’étude inférieur (niveau Collége-Technique). Cette association peut peut-étre s’expliquer
par un plus faible niveau éducatif, une plus forte précarité et donc par un moindre intérét
vis-a-vis des facteurs de risques de diabéte. Nous savons qu’il existe également un lien entre
faible niveau d’étude et surcharge pondérale.

Toutefois, nous ne retrouvons plus de différence significative pour les meres ayant atteint
un niveau d’étude supérieur (lycée-cycles universitaires). Cette différence existe pour le
niveau lycée, et s’inverse pour le niveau universitaire. Les femmes ayant atteint le niveau
universitaire seraient ainsi plus a risque de diabéte gestationnel (OR=1.23, IC95% [1.02-
1.53]). Il semble difficile d’interpréter cette derniére tendance. Cela étant, malgré une
amélioration constante du niveau scolaire chaque année dans la population réunionnaise, le
probléme de la corpulence a la Réunion s’aggrave chaque année (21).

i) Situation socioprofessionnelle

Les meres avec diabéte gestationnel vivent majoritairement en couple (80.1%), alors qu’on
observe une tendance inverse dans la population réunionnaise depuis plusieurs années. Les
taux observés dans la population non diabétique sont plus représentatifs de ce que I’'on
observe a la Réunion, a savoir une augmentation des familles monoparentales (37.3% des
patientes non diabétiques sont célibataires). Le fait de vivre en couple est plutét favorable
aux femmes avec diabéte gestationnel.

On ne note pas de différence significative entre les deux populations pour ce qui est de
I'activité professionnelle.

102



Globalement, la population des méres avec diabéte gestationnel n’apparait pas davantage
en situation de précarité que celle des meres non diabétiques.

Cela est également noté dans deux grandes études menées aux USA et en Iran, avec
ajustement des variables par rapport au niveau d’étude, qui n’ont pas retrouvé d’association
significative entre diabete gestationnel et variables socio-écononomiques (93).

En résumé, dans notre étude, les méres avec diabéte gestationnel ont un age maternel
plus élevé, sont multipares sans étre de grandes multipares, et ont davantage d’antécédents
de fausses couches. Elles présentent également d’autres facteurs du syndrome métabolique:
tendance a la surcharge pondérale et a I'obésité, taux d’hypertension artérielle chronique
plus élevé.

Elles relatent des antécédents familiaux au 1°" degré de diabéte de type 2 dans plus de la
moitié des cas, mais ce pourcentage est également élevé dans la population réunionnaise
non diabétique et n’a pu étre comparé ici dans la population des meres non diabétiques.
Enfin, elles ont un niveau socio-économique moins défavorable qu’on ne pouvait I’ imaginer
méme s’il existe des différences au niveau éducatif avec un plus faible niveau d’étude. Elles
vivent majoritairement en couple, et travaillent autant que les femmes non diabétiques a
des postes équivalents.

j) Nombre de facteurs de risque de diabéte gestationnel

Un peu moins de la moitié d’entre elles ont plus d’un facteur de risque de diabete
gestationnel. Toutefois, 18.2% des meres avec diabéte gestationnel ne présentent aucun
facteur de risque de diabete gestationnel.

Cela est connu, nous savons que la proportion de femmes ayant un diabete gestationnel qui
ne seraient pas identifiées par un dépistage ciblé sur les facteurs de risque peut atteindre
50% (56).

Ainsi, malgré la fréquence de I'obésité et du diabéte de type 2 a la Réunion, un dépistage

« ciblé » n’identifierait que quatre femmes avec diabete gestationnel sur cing.

Cette observation conforte I'option du dépistage systématique choisie a la Réunion.

D. Diagnostic précoce du diabéte gestationnel

Dans notre étude, certaines meres avec diabete gestationnel ont été diagnostiquées
précocement au cours de la grossesse (5.4%, n=28). Leur prévalence est dans notre étude
plus basse que celle retrouvée dans la littérature, a savoir 15 a 20% des diabetes
gestationnels (109). Ces méres différent peu en age, mais sont plus souvent obéses. Elles
relatent plus souvent des antécédents familiaux de diabéte de type 2 (75% versus 55%) et
présentent plus d’antécédents personnels de macrosomie (17% versus 10%). Elles sont plus
souvent insulino-traitées (78.6%), et généralement a un stade précoce de la grossesse
(terme moyen de mise en place de I'insulinothérapie de 16 SA +/- 8). Il est vraisemblable que
ces différences soient dues au fait que les diabétes gestationnels précoces comportent une
part non négligeable de diabétes de type 2 méconnus (109).

Le fait d’avoir un antécédent de diabéte gestationnel semble exposer les meres diabétiques
a un sur risque de diagnostic précoce (OR=2.26, IC95% [1.01-5.05]), tout comme le fait d’étre
obése semble les exposer au méme sur-risque (OR=2.34, IC95% 1.01-5.05). Mais un age
maternel 2 35 ans et des antécédents personnels de macrosomie et familiaux de diabete de
type 2, méme plus fréquents, n’exposent pas a ce sur-risque dans notre étude.

Par ailleurs, la moyenne de leur HbA1c était de 6.5% (+/-0.86). L'IADPSG recommande en
effet en plus d’une glycémie a jeun précoce, le dosage d’'une Hb1Ac avec pour seuil 6.5%.
Cette pratique n’est actuellement pas recommandée en France (109).
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Une malformation congénitale complexe non viable est a déplorer dans cet échantillon pour
une mere qui présentait un diabete de type 2 méconnu (HbAlca 7.5% a9 SA). On releve
également plus d’hydramnios (n=9) mais pas de macrosomie ni LGA.

Compte tenu de la prévalence du diabete de type 2 a la Réunion, et de la proportion de
diabete méconnu a cet age de la vie, comme |'a montré I'étude REDIA, il est probable qu’un
certain nombre de femmes de notre étude dont le diabéte a été diagnostiqué plus
tardivement dans la grossesse, présentaient déja une anomalie de la tolérance glucidique en
début de grossesse.

La réalisation d’une glycémie a jeun en début de grossesse, chez toutes les femmes
enceintes (et pas seulement chez les femmes avec des facteurs de risque) permettra de
dépister précocement toute anomalie glycémie (diabéete prégestationnel ou diabéte
gestationnel). C’est I'option qui a été prise a la Réunion a la suite de la publication du
consensus de dépistage du diabéte gestationnel fin 2010.

E. Prise en charge du diabéte gestationnel

a) Traitement intensif du diabéte

Chez les femmes avec diabete gestationnel, I'insulinothérapie a été nécessaire dans
48.3%. C'est pres de la moitié des patientes avec diabéete gestationnel qui sont traitées par
insuline a un moment ou l'autre de leur grossesse, ce qui est supérieur aux chiffres d’autres
études : 20 % d’insulinothérapie dans I'étude ACHOIS, 8 % dans I’étude MFMU (50,51).
Weisz et al trouvent dans sa population étudiée 28 a 40% de patientes avec diabete
gestationnel insulino-traitées (108). Notre étude inclus une majorité de femmes en
surcharge pondérale avec une forte proportion de femmes obéses (34.6% ont un IMC > 30
kg/m?), comme c’était la cas dans I'étude ACHOIS.

Le terme d’initiation de I'insulinothérapie est en moyenne de 29 SA +/-7. Les besoins en
insuline augmentent au cours de la grossesse, en rapport avec la physiopathologie méme du
diabéte gestationnel.

Bien que la majorité des patientes insulino-traitées soient suivies par un diabétologue, elles
ne présentent pas plus de facteurs de risque de diabéte gestationnel que les autres méres
avec diabéte gestationnel.

Les meres avec diabéte gestationnel sont plus a risque d’étre insulino-traitées lorsqu’elles
ont un antécédent personnel de diabete gestationnel, quelque soit le traitement associé et
gu’elles sont obéses. L'étude prospective de Letourneau et al retrouvent deux facteurs
prédictifs d’insulinothérapie : un antécédent personnel de diabéte gestationnel et la valeur
glycémique post-charge du test de O’Sullivan (96). Par rapport aux tests de charge, notre
étude montre que plus des trois quarts des patientes, dont ’'HGPO 100g comportait quatre
valeurs pathologiques, ont été traitées par insuline. Nous avons également cherché une
relation entre les valeurs supérieures aux seuils glycémiques de I’'HGPO 100g et une
insulinothérapie. Seules la glycémie a jeun et la valeur glycémique a 3H, en cas de
dépassement des seuils, sont associées a un sur-risque d’insulinothérapie dans notre étude.

b) Protéines glyquées et diabéte gestationnel

Au CHR-GHSR dans les service d’Endocrinologie- Maladies métaboliques et Gynécologie
Obstétrique, la fructosamine est utilisée pour évaluer I'équilibre glycémique au cours de la
grossesse. Le seuil de 200 mmol/l a cependant été décidé arbitrairement, bien que partant
du principe que la fructosamine voit sa concentration diminuer lors de la grossesse (107). La
fructosamine n’est pas un moyen de diagnostique de diabéte gestationnel (110). Dans notre
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étude, au moment du diagnostic, deux tiers des fructosamines dosées pour I'occasion était
< 200 mmol/I.

Prés de 29.3% des patientes de I’étude ont eu une Hbalc a visée diagnostique (n=152).
16.4% de ces HbAlc étaient 2 6.5%. (n=25).

40 % des HbAlc > 6.5%. sont des HbA1lc réalisées précocement.

Le suivi glycémique des meres diabétiques montre une baisse des valeurs de fructosamine
tout au long de la grossesse, de méme que les glycémies post-prandiales. La fructosamine
parait d’ailleurs un meilleur reflet de la glycémie post-prandiale.

c) Suivi

Dans notre étude, les méres avec diabéte gestationnel montrent une bonne compliance a
la surveillance de leur grossesse avec un nombre de consultations prénatales supérieur a la
moyenne observée pour la population de femmes non diabétiques (p < 0.01). Les trois
quarts de patientes avec diabéte gestationnel sont suivies par un diabétologue au cours d’au
moins deux consultations, alors que « seules » 48.3% d’entre elles sont insulino-traitées.

En ce qui concerne la qualité de suivi, une étude menée en Italie (97) chez des patientes avec
diabéte gestationnel montre qu’il est essentiel d’améliorer la communication et la
coopération entre les différents intervenants autour du diabéte gestationnel afin d’obtenir la
meilleure observance possible. Les principales difficultés rencontrées étaient le suivi des
conseils diététiques, la réalisation des auto-contréles glycémiques et la pratique d’une
activité physique.

Pour ce qui est du régime diététique, I'origine culturelle des patientes est parfois un frein a
leur mise en application. Ainsi, a la Réunion, le gain de poids gestationnel est souvent percu
comme une prise de poids « légitime ». L'embonpoint abdominal semble cristalliser la
relation entre maternité et obésité. Certaines femmes réunionnaises attribuent a
I’alimentation la fonction de faire « tenir debout », mais aussi un caractére vital, identitaire,
intégrateur sur le plan culturel et épanouissant dans son aspect de partage (98). Il semble
donc essentiel d’instaurer ou de maintenir une communication adaptée aux patientes vis-a-
vis du diabete gestationnel afin de s’assurer d’une prise en charge optimale.

Dans le suivi des patientes, la prise de poids est d’ailleurs un élément important. Dans notre
étude, la prise de poids gestationnelle moyenne est plutét moins importante chez les
femmes avec diabete gestationnel que chez les femmes non diabétiques (respectivement

9 kg versus 11.9 kg, p <0.01). Des études ont montré par ailleurs une relation entre faible
prise de poids gestationnelle et diabéte gestationnel, mais d’autres études discordantes sur
le sujet ne permettent pas d’interpréter une telle relation a I’heure actuelle (93).

Une prise de poids excessive au cours d’une grossesse peut révéler une situation
globalement a risque.

Selon I'Institut de Médecine Américain, la prise de poids globalement recommandée

pendant la grossesse dépend de I'lMC prégestationnel. Leurs recommandations sont
associées a une diminution du risque d’issues indésirables maternofoetales (94).
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Prise de poids | Prise de poids gestationnel moyenne
gestationnelle | constatée dans notre étude chez les meéres
recommandée | DG+

IMC < 25 kg/m? 11.5-16 kg 11.1kg (+/-5.3)
25 kg/m?*<IMC< 40 kg/m? | 7-11.5kg 8.1kg (+/-6.2)
IMC > 40 kg/m? <7kg 2.55kg (+/-6.9)

lllustration 58 : Prise de poids gestationnelle recommandée en fonction de I'lMC prégestationnel
(94) et prise de poids gestationnelle selon les classes d’'IMC prégestationnel dans notre étude.

La prise de poids gestationnelle semble étre en conformité avec les recommandations dans
le cadre de notre étude.

F. Complications maternelles au cours de la grossesse

Pronostic Maternel

Pathologies hypertensives de la grossesse (HTAG, PE) 9% versus 6.7%
OR=1.37[1-1.87], p<0.05

Prééclampsie 4.1% versus 2.7%
NS
Induction du travail 36.5% versus 19.1%
OR=2.44[2.02,2.95] p<0.01
Césarienne 24.3% versus 13.9%

OR=2.01[1.63-2.48] ,p<0.01

lllustration 59 : Comparaison de facteurs de pronostic maternel entre patientes avec diabéte
gestationnel et patientes non diabétiques.

a) Pas plus de complications hypertensives

Les meres avec diabete gestationnel présentent un peu plus de pathologies hypertensives
gravidiques que les femmes non diabétiques, mais pas plus de complications hypertensives
gravidiques. Effectivement, nous ne constatons pas de différence significative au niveau de
la survenue de pré éclampsie entre les deux populations étudiées. Le pourcentage de pré
éclampsie chez les meres avec diabéte gestationnel est de 4.1%, ce qui correspond aux
chiffres retrouvées dans la littérature (37). Méme si les femmes avec diabéte gestationnel de
notre étude présentent plus d’hypertension artérielle chronique en début de grossesse, une
seule a présenté un tableau de pré éclampsie. Il s’agissait d’'une femme de 41 ans avec un
IMC prégestationnel limite a 25.4 kg/m?, fumeuse, avec une prise de poids gestationnelle
excessive de 17 kg, un diabéte gestationnel équilibré et dont I'enfant présentait un RCIU
harmonieux a terme. L'age élevé et la prise de poids importante chez cette patiente ont
vraisemblablement concouru a la survenue de la pré éclampsie. Celle-ci est en effet
favorisée par ces facteurs. Dans notre étude, chez des meres qui sont relativement agées et
obeéses en cas de diabéte gestationnel, une explication au faible pourcentage de pré
éclampsies pourrait étre la faible prise de poids gestationnelle (51).

b) Plus d’Hospitalisations

Les patientes avec diabete gestationnel sont, d’aprés nos résultats, un peu plus souvent
hospitalisées en service de « Grossesses a risque élevé » (OR=1.49, IC95 % [1.19-1.86]). Elles
I’'ont été majoritairement pour menace d’accouchement prématuré (MAP), puis pour
déséquilibre du diabete gestationnel ou encore pour dysgravidie.

Le pourcentage de MAP est de 8.3%. Elles se sont compliquées d’un accouchement
prématuré dans 53.5 % des cas, ce qui est conforme a la littérature (60). Le diagnostic de
diabéte gestationnel n’a par ailleurs pas interféré sur la décision de maturation pulmonaire
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par corticothérapie puisque 97.8% des MAP en ont bénéficié, soit la quasi-totalité. Aucune
des patientes diabétiques de notre étude n’a été traitée par corticoides au-dela de 37 SA, ce
gui n’est pas recommandé en raison du risque de troubles glycémiques en fin de grossesse
(102).

Les meres avec diabete gestationnel présentent un taux de « fréquentation » de plus de
50% de I'Hbpital de Jour du service de Gynécologie-Obstétrique. 93 % de leur passage était
en relation avec le suivi de leur diabéete. L'augmentation prévisible du nombre de femmes
avec diabete gestationnel, consécutive a I'application des nouveaux critéres diagnostiques
du diabéte gestationnel va probablement modifier les critéres de prise en charge des

meres avec diabete gestationnel afin d’essayer de conserver la qualité de prise en charge
de ce service. Certains articles faisant suite a I'’étude HAPO, comme celui de Long H, laissent
a penser qu’une modification des pratiques de dépistage pourrait nuire dans certains cas au
patient, ce qui est tout le contraire d’une politique de prévention (59). A leurs yeux, imposer
une nouvelle stratégie de dépistage basée sur des seuils trop stricts et sans preuves
évidentes ne serait pas justifiée car possiblement a risques pour la patiente.

¢) Risque infectieux

Les patientes avec diabéte gestationnel semblent présenter davantage d’infections
cervico-vaginales a Streptocoque B (SGB) dans notre étude (OR=1.32, IC 95 %[1.02-1.7]) . Le
pourcentage de portage vaginal de SGB chez les patientes non diabétiques est de 13.3%
dans notre étude. Le Relevé Epidémiologique Périnatal Sud Réunion donne un seuil
équivalent (13.4%) dans la population générale au GHSR (21). En 2008, les facteurs de risque
de colonisation vaginale a SGB ont été recherchés, ceux-ci ont montré :

- un risque accru chez les femmes originaires d’un autre pays de I'Océan Indien (+20%,
Mayotte +++), un risque moindre chez les femmes originaires de métropole (-20%) par
rapport aux femmes natives de La Réunion. 81,7% des patientes porteuses d’un SGB dans
notre étude sont réunionnaise versus 8.8% métropolitaines.

- une association positive de I'indice de masse corporelle avec la colonisation, les femmes
maigres comportant un risque moindre (-20%), les femmes obéses comportant un risque
accru (+20%) d’héberger le SGB par rapport aux normo pondérées. L’IMC moyen des
patientes porteuses d’un SGB dans notre étude est de 31.3 kg (+/- 6.2).

Dans cette étude de 2008, les femmes obéses porteuses de SGB avaient aussi un risque
significativement plus élevé de 48% de transmettre le SGB a leur descendance. Notre étude
ne retrouve pas d’infection maternofcetale a SGB cependant.

En pratique, il faut donc étre particulierement vigilant au risque d’infection materno-
foetale majoré chez le nouveau-né de femme obése et proposer aux femmes obéses un
dépistage plus précoce du SGB, éventuellement répété, voire une antibioprophylaxie en salle
de naissance si les résultats de ce dépistages ne sont pas présentés.

Nous retrouvons peu de publications sur le risque infectieux chez les méres avec diabete
gestationnel. Ce résultat reste donc difficile a interpréter dans ces conditions, méme s’il
semble que le risque infectieux lié au SGB, comme probablement pour d’autres germes, soit
plus en relation avec I'obésité de nos patientes.

Sur le risque infectieux en cas de diabéte gestationnel, le Colléege des Gynécologues
Obstétriciens Francais recommande tout au plus un Examen Cyto Bactériologique Urinaire
mensuel (37).

Nous ne constatons par ailleurs ni plus de fiévre en per-partum ni plus d’accouchements
prématurés chez les femmes avec diabéte gestationnel dans notre étude.
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G. Mode d’accouchement

a) Plus de déclenchements

Dans notre étude, les femmes avec diabéte gestationnel sont plus souvent déclenchées
que les femmes non diabétiques (OR=2.44, 1C95% [2.02-2.95]). Les deux tiers des patientes
ont été déclenchées pour diabéte gestationnel a un terme moyen de 39 SA +/-1.

Le Collége des Gynécologues Obstétriciens Francais recommande actuellement qu’en cas de
diabéte gestationnel bien équilibré, par le régime seul ou I'insuline et sans retentissement
foetal, il n’y a pas lieu de proposer une prise en charge différente de celle d’'une grossesse
normale (37). Il semble donc qu’une attitude un peu plus « active » soit proposée dans le
service de Gynécologie Obstétrique du CHR-GHSR.

Chez les méres avec diabete gestationnel, le poids de naissance moyen des nouveau-nés
suite a un déclenchement, ayant pour motif le diabéete gestationnel, est plus élevé que celui
des nouveau-nés accouchés spontanément par voie basse, respectivement, 3232g +/- 365g
versus 3111g +/- 461g a un terme moyen de 38 SA et 3 jours. Cette différence est certes
conséquente, mais le poids des enfants nés suite a un déclenchement reste éloigné des
critéres de macrosomie ou de LGA.

Cependant, I'objectif de terme de 39 SA + 0 jour a atteindre pour diminuer le risque de
détresse respiratoire a été respecté . Au-dela de cet objectif de terme, le risque est d’avoir
un taux plus élevé de macrosomies et de dystocies des épaules (37).

Cette prise en charge active du diabéte gestationnel, réalisée habituellement au GHSR
vers 38 SA ou 39 SA, est observé chez d’autre auteurs. Hod et al montre que la pratique
active du déclenchement peut méme étre associée a une diminution du taux de césarienne
en cours de travail (16 vs 20%) (103).

19.5% des patientes déclenchées pour diabéete gestationnel I'étaient aussi dans un
contexte de suspicion échographique de macrosomie. Le terme moyen de réalisation des
échographies était de 35 SA + 4 jours (+/- 2 SA et 5 jours). Le délai moyen entre la réalisation
de I’échographie et I'accouchement reste raisonnable, quand on sait que les
recommandations actuelles pronent en effet une échographie de plus entre 36 SA et 38 SA
afin d’estimer le poids foetal.

Parmi ces suspicions de macrosomie, seules 36% se sont avérées réelles. Le poids de
naissance moyen des nouveau-nés estimés échographiquement LGA était de 3404g (+/-
244). L'IMC prégestationnel moyen de leur mére était de 30 kg/m? (+/-6). L’échographie
semble pourtant avoir une bonne valeur prédictive négative pour la macrosomie (37). Il
semble qu’il y ait eu, chez les meres de notre étude, une surestimation du poids feetal.

Nous trouvons également un sur-risque de déclenchement quand les patientes avec
diabéte gestationnel sont insulino-traitées (OR=2.44, 1C95% [1.26-2.61]). 85% des meres
insulino-traitées déclenchées le sont pour diabéte gestationnel au terme moyen de 39 SA .

Les facteurs de déclenchement sont, d’apres la conférence de consensus du Collége des
Gynécologues Obstétriciens Francgais de 1995 sur le déclenchement de I'accouchement :

e Larupture prématurée des membranes (apres une période d’expectative de 24

heures en général)

* Le dépassement de terme

e L'HTA gravidique et prééclampsie

* Le diabéte gestationnel ou antérieur a la grossesse, déséquilibré ou non

* Lacholestase gravidique
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* Lesindications feetales: RCIU, allo-immunisation, malformation nécessitant une prise
en charge néonatale
* Lesindications maternelles pures (cardiopathie, cancer, néphropathie)

Dans notre étude, en dehors du diabéte gestationnel comme motif principal de
déclenchement chez les femmes diabétiques, nous retrouvons la rupture prolongée de la
poche des eaux qui reste le motif principal de déclenchement dans la population non
diabétique. |l existerait d’ailleurs un sur-risque de rupture prématuré des membranes en cas
de diabéte gestationnel, que ce soit avant ou aprés 37 SA (104).

b) Plus de Césariennes

Prés des deux-tiers (65.4%) des femmes avec diabéte gestationnel accouchent par voie
basse, dans notre étude. C’est moins que pour la population témoin qui en compte 76.8% .

Les meres avec diabete gestationnel sont en effet plus a risque d’accoucher par césarienne
que les femmes non diabétiques (OR=2.01, [1.63-2.48)]. Les motifs principaux de césarienne
restent la souffrance foetale aiglie devant I'utérus cicatriciel.

En cas de diabéte gestationnel, les taux globaux de césariennes varient de 13 a 35% selon la
population, les critéres diagnostics utilisés et les équipes obstétricales (73). Toujours du coté
rennais, Carlotti et al retrouvent 20.5% de césariennes pour les meéres diabétiques contre
13% dans la population témoin (74).

L'obésité et le taux élevé d’induction du travail apparaissent comme des facteurs de risque
importants de césarienne, dans le cas de notre étude. Ces facteurs de risques sont
considérés comme indépendant du diabete gestationnel (104).

En ce qui concerne les extractions instrumentales par voie basse, il n’y a pas de différence
significative dans notre étude, ce qui semble en accord avec les résultats de la littérature
(104).

c) Les lésions périnéales

Le Relevé Epidémiologique Périnatal Sud Réunion donne un taux d’épisiotomie de 26.9% en
2010. Dans notre étude , nous retrouvons un taux semblable a savoir 26.4% pour les
diabétiques. Les résultats dans la littérature restent hétérogénes selon les pratiques
obstétricales (104). Dans I'étude ACHOIS, Crowther et al ne retrouvent pas de différence
significative en cas de diabéte gestationnel. Nous ne pouvons interpréter nos chiffres de
déchirures du périnée faute de comparaisons.

H. Caractéristiques néonatales
a) Plus précoces et de plus gros poids de naissance

Les nouveau-nés de mére avec diabéte gestationnel naissent plus tét (terme moyen de 38,3
SA) et sont plus gros (3117g +/-549) que ceux des méres non diabétiques (3077g +/-552) qui
naissent a un terme moyen de 38.5 SA. Les différence sont significative entre les deux
populations tant en terme de poids que de terme (p < 0.01).

Par ailleurs, nous n’observons pas de différence significative au niveau du poids de naissance
entre les nouveau-nés de meres diabétiques insulino-traitées et les nouveau-nés de meres
diabétiques sous régime seul.
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b) Pas plus de prématurité en cas de diabéte gestationnel

Nous ne retrouvons pas, dans notre étude, de liaison significative entre naissance
prématurée et diabéte gestationnel.

L’étude de Landon et al retrouve également un taux global de prématurité identique dans le
groupe intervention et le groupe témoin (51).

Le taux de prématurité a la Réunion, est en moyenne de 10% chaque année, soit un peu
moins de une fois et demie celui observé en métropole (7% en 2005) (21).

Dans notre étude, la part de la grande prématurité (17,9%) pour les nouveau-nés de meres
diabétiques semble étre plus proche des chiffres métropolitains (20% en 2005) que de ceux
du Sud de la réunion (27% en 2005). Parmi les causes de prématurité, la prématurité
médicalement consentie fait part égale avec la prématurité spontanée d’aprés le Relevé
Epidémiologique Périnatal Sud-Réunion, ce qui contraste fortement avec le ratio observé en
métropole trés en faveur de la prématurité spontanée (70% versuss 30%).Chez les femmes
avec diabete gestationnel de notre étude, on observe encore une fois des résultats plus
proches de ceux de la métropole : 25% de prématurité induite (n=14) versus 75% de
prématurité spontanée (n=42).

Les étiologies de prématurité induite dans notre étude sont maternelles: la pré éclampsie
(n=7), ’'hémorragie non contrdlable sur placenta bas inséré (n=2), 'aggravation d’une
thrombopénie immunitaire (n=1), et feetales : allo-immunisation foetomaternelle (n=1) et
souffrance foetale aiglie (n=3).

c) Plus de nouveau-nés LGA

Le pourcentage des nouveau-nés macrosomes (PN 24000g) de meres diabétiques est de
3.9%. Il n’y a pas de différence significative avec les 3.1% de nouveau-nés macrosomes de
meéres non diabétiques. Ces résultats sont différents de ceux attendus sachant que la
macrosomie reste la principale complication du diabéte gestationnel et en méme temps, le
premier objectif de la prise en charge du DG. Aurions-nous atteint nos objectifs ?

Difficile d’apporter une réponse, d’autant plus que I'existence d’un diabéete ne rendrait
compte que de 20% des macrosomies. En I'absence de diabéte, les facteurs maternels (prise
de poids gestationnel, IMC prégestationnel, parité) expliquent la moitié de la variance du
poids de naissance. Les facteurs paternels influenceraient peu le poids de naissance (63).

Et puis, nous retrouvons tout de méme une différence significative pour le pourcentage de
nouveau-nés LGA (grand pour |'age gestationnel) nés de meres diabétiques.

Le taux de LGA est de 9.7 % pour les nouveau-nés de méres diabétiques versus 7.2% pour
ceux de méres non diabétiques (OR=1.39 [IC95% 1.02-1.89], p < 0.04).

Carlotti et al retrouvent dans leur étude un taux de 19.9% de LGA dans la population
diabétique contre 9% pour la population témoin (74). Notre pourcentage de LGA chez les
nouveau-nés de meres diabétiques, certes plus élévé, se rapprocherait plus de celui de sa
population non diabétique.

Les meres avec diabéte gestationnel, dont les nouveau-nés sont LGA, ont :
e Un age maternel moyen de 32 (+/-7) ans
* Une prise de poids moyenne de 10.4 kg (+/- 7.6)
e Un IMC moyen de 30 kg/m? (+/-6.9).
* Une parité moyenne de 1.84 enfants par femme.

110



Ces meéres semblent donc présenter une multiparité un peu plus élevée que la moyenne
observée (1.7), un IMC moyen plus élevé que I'l[MC moyen observé (27.8), ainsi qu’une prise
de poids gestationnelle moyenne au-dessus des recommandations pour leur IMC moyen.

Par ailleurs, la différence de poids des nouveau-nés LGA de méres avec diabéte gestationnel
apparait non significative entre les garcons (4019g +/-233) et les filles (3977g+/-239).

d) Plus de lésions du plexus brachial

Dans notre étude, le pourcentage de Iésion du plexus brachial est de 0.6 % pour les
nouveau-nés de meres avec diabéte gestationnel versus 0.1% pour celui des nouveau-nés
de méres non diabétiques (OR=4.75 [IC95% 1.28-17.6], p < 0.01).

Nous n’observons pas de différence significative en ce qui concerne la survenue d’une
fracture de la clavicule.

Les Iésions du plexus brachial, au nombre de trois, sont advenues chez des nouveau-nés LGA
ayant présenté pour deux d’entre eux une difficulté aux épaules. Le poids maximal observé
sur les trois était de 4150g. Les meres de ces nouveau-nés ont toutes accouché par voie
basse, deux spontanément et une autre déclenchée pour suspicion échographique de LGA.
Il n’y a donc pas eu d’interventions instrumentales qui auraient pu constituer un facteur de
risque supplémentaire (99). Ecker et al montrent que le diabéte maternel, le poids foetal et
I’accouchement pas voie basse sont des facteurs de risque indépendants de survenue de
Iésions du plexus brachial (91). L'indication de césarienne se pose lorsque le poids feetal
estimé est supérieur a une valeur seuil comprise entre 4250g et 4500g (avis d’expert, 99).

On dénombre par ailleurs 0.8% de dystocies vraies des épaules. Ce taux est plus faible que
celui observé dans la littérature qui est de I'ordre de 3% en général (104). Méme si nous
retrouvons un taux de LGA significativement plus élevé dans notre étude, le taux de
macrosomie, quant a lui, n’apparait pas significativement différent entre les nouveau-nés de
meres diabétiques et les nouveau-nés de méres non diabétiques.

Ceci pourrait expliquer que le taux de dystocie des épaules soit plus proche de celui
observé par Casey et al dans la population normo-glycémique (1%) (90). Nous n’avons pas
ce chiffre pour notre population témoin.

e) Plus de nouveau-nés hypotrophes

Contrairement a ce que I'on attendait, 10.9% des nouveau-nés de meres avec diabete
gestationnel présentent un retard de croissance intra utérin (RCIU) dans notre étude (OR=
1.39 [IC95%1.04-1.86], p <0.03).

Cette anomalie de la croissance foetale résulte en général d’un trouble vasculaire utéro-
placentaire dans 40 % de cas, ou plus rarement dans 10% des cas d’une anomalie foetale.
Dans l'autre moitié des cas, elle reste souvent inexpliquée.

Roman H et al ont montré que le risque de RCIU est élevé chez les méres dont I'IMC
prégestationnel est bas (<19.8 kg/m?) et dont la prise de poids gestationnelle est faible
(100). Ce risque est également augmenté en cas de tabagisme lors de grossesse.

Les difficultés environnementales et notamment socio-économiques ne doivent pas étre
oubliées.

Les caractéristiques des méres de nouveau-nés hypotrophes sont dans notre étude: un
IMC prégestationnel plus bas (avec plus de femmes maigres), une plus petite taille, une
moindre prise de poids gestationnelle pour un terme équivalent, deux fois plus de
consommatrices de tabac, plus de complications hypertensives gravidiques. On retrouve
également : antécédents de RCIU (x4), antécédents de mort foetale in utéro (x4),
malformations congénitales (x4) dont un syndrome d’alcoolisation fcetale.
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Une autre hypothese serait celle d’un risque de « sur-traitement » du diabete
gestationnel avec des moyennes glucidiques trop basses ( < 0.86g/I pour I'étude de Langer et
al,71) et des régimes trop restrictifs a I'origine de I'augmentation des RCIU (72). Nous
n’avons pas connaissance de la valeur calorique des régimes suivis par nos patientes. Et pour
ce qui est des moyennes glycémiques lors de la grossesse, en s’intéressant a la période
gestationnelle 30-35SA des meres diabétiques ( celle ol nous avons le plus de valeurs), nous
ne trouvons pas de réelle différence de moyennes des glycémies postprandiales. Elles
seraient considérées comme hautes dans I’étude de Langer et al (1.08g/I vs 1.15g/I).

f) Plus de mauvais Apgar a 1 minute (< 7)

Dans notre étude, 7.6% de nouveau-nés de meres diabétiques ont un score d’Apgar<7a1l
minute, témoignant d’une souffrance feetale (OR=1.71, [1.21-2.41], p < 0.01).

Ce mauvais score d’Apgar est associé a certaines caractéristiques maternofoetales comme
un IMC prégestationnel plus élevé, une prise de poids gestationnelle plus importante, et un
taux d’accouchement prématuré plus fort.

Pour ces nouveau-nés, le diabete maternel avait été plus souvent diagnostiqué
précocement, et moins souvent traité par insuline.

38.4% des enfants avec mauvais Apgar sont nés par césariennes réalisées dans 80% des cas
en urgence. Les voies basses avec extraction instrumentale concernent 25.6% de ces
nouveau-nés. Pour ces deux modes d’accouchement, le motif le plus souvent reconnu était
un rythme cardiaque feetal pathologique.

Un peu moins de la moitié de ces nouveau-nés (48.7%) ont été transférés dans le service de
Réanimation néonatale.

g) Plus de transferts en néonatologie

Dans notre étude, le taux de transferts en unité de néonatologie est de 8.3% pour les
nouveau-nés de meére diabétiques versus 6.2% pour celui des nouveau-nés de meéres non
diabétiques (OR=1.39 IC 95% [1-1.93],p <0.05)

Pour les nouveau-nés de meéres diabétique, la prématurité explique a elle seule la moitié de
ces transferts. L’autre moitié semble étre expliquée en partie par les troubles métaboliques
comme les hypoglycémies du nouveau-né plus fréquentes, les malformations congénitales
nécessitant des soins spéciaux ou bien encore les détresses respiratoires transitoires.
Carlotti et al dans leur étude rennaise ont eu 19.2% de transferts en pédiatrie et 2.9% de
transferts en réanimation néonatale. Mais leur taux de prématurés était aussi plus faible
(4.5%), avec une limite retenue a 35 SA cependant (74).

g) Plus d’hypoglycémies néonatales

Le risque d’hypoglycémies du nouveau-né de meres diabétiques est bien réel puis que I'on
retrouve un sur-risque d’hypoglycémies séveres chez les nouveau-nés de meres avec diabete
gestationnel par rapport aux nouveau-nés de meres non diabétiques (OR=3.96 [IC95%2.02-
7.77], p < 0.01).

Comme Flores Le-Roux et al (101), nous trouvons dans notre étude une relation significative
entre hypoglycémie du nouveau-né de mere diabétique (< 2.5 mmol/l) et insulinothérapie
pendant la grossesse (OR=3.31, 1C 95% [1.16-9.05], p < 0.02) . Dans notre étude, 75% des
nouveau-nés de meres diabétiques ayant fait une hypoglycémie a la naissance sont nés de
meres insulino-traitées.

On ne retrouve pas de relation significative entre hypoglycémie du nouveau-né et
macrosomie.
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Dans notre étude, la prise en charge des hypoglycémies a été satisfaisante et bien adaptée a
la sévérité de I'"hypoglycémie. On peut cependant noter un délai moyen un peu trop long
entre la naissance et la réalisation de la premiére glycémie. En effet, ce délai moyen est
d’environ 200 minutes, alors que les recommandations préconisent une premiére mesure
glycémique au plus t6t 30 min apres la naissance et au plus tard avant la deuxieme heure
(37).

h) Plus de malformations congénitales

Le taux de malformations congénitales en cas de diabéte gestationnel est |égerement plus
élevé (4.3% versus 2.8%), mais pas suffisamment pour que cette différence soit significative.
Cette augmentation est en partie liée a deux cas de diabéte gestationnel de diagnostic
précoce. Les meres de ces nouveaux nés étaient globalement bien équilibrées au niveau de
leur diabete . Elles étaient plus agées (34 ans (+/-6.7)), mais pas plus obéses que les autres
meéres avec diabéte gestationnel.

Les malformations congénitales trouvées dans notre étude correspondent a celles le plus
souvent associées au diabete en général, a savoir malformations cardiovasculaires,
neurologiques et squelettiques (visage et membres). Le pourcentage de malformations
attribuées au diabete prégestationnel péche d’un écueil : celui de ne pas avoir inclus les
causes d’interruptions médicales de grossesse (IMG), ce qui est probablement a I'origine
d’une sous-estimation de ce risque (57). Dans notre population diabétique par exemple,
deux des vingt-deux malformations congénitales, soit 9% de la totalité, ont conduit a une
IMG.
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VIl. Role du médecin généraliste

Un interlocuteur de premier plan

Les médecins généralistes sont trés souvent les premiers a connaitre le début de grossesse
de leur patiente. Ce sont des interlocuteurs privilégiés et qui détiennent le plus
d’informations sur la patiente et souvent son entourage.

A la Réunion, 70 a 80% des femmes réunionnaises se font suivre par leur médecin
généraliste, du fait notamment du manque de gynécologues-obstétriciens.

Le médecin généraliste joue un réle majeur dans le dépistage des maladies et notamment du
diabéte gestationnel. Il intervient effet précocement dans la grossesse, prescrit au moins les
premiers examens biologiques, la premiéere échographie avant de s’en remettre
éventuellement a un gynécologue pour le suivi selon les souhaits de la patiente. Il doit
assurer la continuité des soins avant, pendant et aprés la grossesse.

Une intervention précoce voire anticipée

Certains diabétes gestationnels sont des diabétes de type 2 méconnus. A La Réunion,
connue pour un taux record de prévalence du diabéte de type 2, il a tout intérét a dépister le
diabéte le plus précocement possible, c'est-a-dire avant méme toute grossesse envisagée
par la patiente, notamment en présence de facteurs de risque : antécédent personnel de
diabete gestationnel, obésité androide, antécédents familiaux de diabéte de type 2,
antécédents de grossesse marquée par une macrosomie, et autres facteurs de risque
cardiovasculaires.

Un dépistage systématique

A la Réunion, du fait de la prévalence élevée des facteurs de risque de diabéte gestationnel
en population, un dépistage systématique est I'attitude la plus simple. Elle suit en cela
d’ailleurs les recommandation du IADPSG (International Association of Diabetes and
Pregnancy Study Groups).

Nouvelles recommandations 2010

Depuis fin 2010, de nouvelles recommandations en matiere de diagnostic et prise en charge
du diabéte gestationnel ont été publiées sous I'égide du Collége National des Gynécologues
Obstétriciens Francgais (CNGOF), de la Société francophone du Diabéte (SFD) et de la Société
Francaise de Néonatologie (SFN).

A la Réunion, tout premier examen biologique prescrit a la patiente en cas de grossesse
avérée comportera au moins une glycémie a Jeun (Gaj).

En pratique, 3 situations se présentent selon la valeur de la glycémie a jeun précoce :

» Gaj< 0,92 g/| : proposer une HGPO 75g entre 24 et 28 SA (diabete gestationnel si GO> 0,95 ou G1h >
1,80 ou G2h>1,53 g/I)

* 0,92 < Gaj < 1,26g/| : diabéte gestationnel : Prise en charge précoce

* Gaj 21,26 g/l : diabéte préexistant : Recours au diabétologue

En cas de diagnostic de diabéete gestationnel précoce ou entre 28 et 24SA, I'attitude du
médecin généraliste va dépendre de la présence de facteurs de risque associés ou non.
En présence de facteurs de risques, le recours au diabétologue s’avere nécessaire.
En I'absence de facteurs de risque, c'est-a-dire chez un peu moins de 20% des patientes dans
notre I'étude, le médecin généraliste recommande la mise en place des regles hygiéno-
diététiques décrites précédemment (cf lll. F.e)), ainsi qu’une auto-surveillance glycémique
quatre fois par jour avec les objectifs glycémiques suivants : Gaj < 0,95 g/l et glycémie
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post-prandiale (2h) < 1,20g/1. En cas de déséquilibre glycémique (plus de trois valeurs
glycémiques au dessus des seuils), il oriente la patiente vers un diabétologue pour avis sur
un renforcement des régles hygiéno-diététiques et/ou mise en place d’un traitement par
insuline.

Post-Partum

Ce role est primordial tant pour la mére que pour son nouveau-né, du fait de complications a
plus ou moins long-terme pour les deux. Il doit étre d’autant plus vigilant dans le suivi qu’il
existe des facteurs de risque chez la patiente.

Un premier test de charge (HGPO 75g) ou a défaut au minimum une glycémie a jeun.
doivent étre proposés, au mieux dans les six a huit semaines suivant I'accouchement.

En cas de normalité, il doit prescrire a la patiente une glycémie a jeun annuelle ou une
HGPO tous les deux a trois ans.

Il doit inciter toute patiente aux antécédents de diabete gestationnel a poursuivre une
activité physique réguliere et a garder les habitudes alimentaires acquises pendant la
grossesse.

Il doit également veiller a I’'absence de troubles psychologiques comme une dépression du
post-partum qui serait, pour certains auteurs, plus fréquente en cas de diabete gestationnel
(104).
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VII. Conclusion

CONCLUSION :

A l'image du diabéte de type 2, la prévalence du diabéte gestationnel ne cesse de
croitre a la Réunion et concernerait d’aprés les résultats observés dans notre étude,
entre 6 et 7% des grossesses du Sud de I'fle contre environ 4% en France. || s'agit d’un
probléme majeur a la Réunion auquel les praticiens se trouvent confrontés trés

souvent.

Le diabéte gestationnel est une pathologie qui fait débat, tant les stratégies de
dépistage, de diagnostic et de prise en charge ont été et sont encore discutées. Les
résultats des études, francaises ou internationales, concernant notamment les
chiffres de prévalence du diabéte gestationnel et les conséquences maternofcetales
sont difficilement comparables et parfois contradictoires. Le diabéte gestationnel
reste mal appréhendé par le corps médical. Il n’est pas qu’une simple pathologie de la
grossesse. Il doit s'intégrer dans une politique de santé de prévention sur le court et
le long terme tant pour la femme enceinte que pour son nouveau-né.

Cette étude retrospective unicentrique de 518 femmes atteintes de diabéte
gestationnel dans le Sud de la Réunion est allée au-dela des études antérieures en
prenant en compte notamment la prise en charge diabétologique.

En comparant les patientes diabétiques 3 une population non diabétique (avec
grossesse monofcetale dans les deux cas), nous retrouvons particularités : les femmes
atteintes de diabéte gestationnel sont indéniablement 3 risque au vue de leurs
facteurs de risque et de ceux présentés dans la littérature. Mais leur niveau éducatif
et leur situation socioprofessionnelle différent peu de la population témoin. Prés de
20% d’entre elles n’ont aucun facteur de risque de diabéte gestationnel, ce qui
conforte la nécessité d’un dépistage systématique 2 la Réunion.

La stratégie diagnostique apparait globalement bien respectée par le corps médical,
avec toutefois un effort a fournir sur la période de dépistage : en effet plus du quart
des diagnostics est posé au-delad de 29 SA,

Les patientes diagnostiquées précocement (< 12 SA) ne sont pas plus dgées, mais plus
souvent obéses. L'obésité et les antécédents personnels de diabéte gestationnel
représentent des sur-risques de diagnostic précoce, mais aussi de traitement par
insuline. '

Le traitement du diabéte gestationnel est relativement intensif avec plus de 48% de
patientes insulino-traitées, dans notre étude. Les besoins en insuline augmentent au
cours de la grossesse, et ceci quelque soit le terme du diagnostic.

La qualiteé du suivi est également satisfaisante avec un nombre de visites prénatales
plus important en moyenne, une prise de poids gestationnelle moyenne plus faible et
qui semble étre en conformité avec les recommandations de prise de poids par
catégorie d'IMC.
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Les meéres diabétiques, plus souvent hospitalisées en service de « Grossesses a risque
élevé », présentent davantage de pathologies hypertensives mais pas plus de
complications hypertensives a type de pré éclampsie. Elles présentent également plus
de portage vaginal a Streptocoque B mais probablement plus du fait de leur obésité
que du diabéte,

P'accouchement survient plus souvent aprés déclenchement et par césarienne que
chez les femmes non diabétiques, mais le taux d’enfants macrosomes n’apparait pas
plus élevé dans notre étude. Les nouveau-nés de mére avec diabéte gestationnel sont
cependant en moyenne plus gros, le taux de LGA a la naissance est plus important
mais également, et paradoxalement, le taux de RCIU.

Les nouveau-nés ne présentent pas plus de malformations congénitales (peut-8tre par
défaut de puissance de notre étude), mais ont plus de complications périnatales :
score d'Apgar < 7 a 1 minute, Iésions du plexus brachial et hypoglycémies du
nouveau-né notamment.

Cette etude laisse a penser que, malgré une démarche diagnostique et thérapeutique
satisfaisante avec une bonne qualité de suivi, des complications foeto-maternelles
persistent. Les efforts sur la prise en charge multidisciplinaire du diabéte gestationnel
doivent donc &tre poursuivis, d’autant plus que la prévalence de celui-ci ne cesse
d’augmenter,

Bien que nous ne connaissions pas le devenir a long terme des patientes et des
nouveau-nés observés dans cette étude, |a prise en charge de la mére et du nouveau-
né en post-partum reste essentielle.

Il semble également bon de profiter de la motivation particuliére des femmes
pendant la grossesse pour poursuivre un régime alimentaire adapté ainsi qu’une
activité physique réguliére et soutenue afin de prévenir notamment la survenue
ultérieure d’un diabéte de type 2.

Une vigilance toute particuliere doit leur &tre apportée, pendant mais également
au-dela de la grossesse et les médecins généralistes ont dans ce domaine un rble
crucial a jouer.

Si la médecine thérapeutique a une obligation de moyens, la prévention a une

obligation de résultats.

(*) VU ET PERMIS D'IMPRIMER
(*) Grenoble, le ©6 4y 2012
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VIIl. Annexes

A. Niveaux de Preuve et Recommandations

a) Classification des Niveaux de Preuve (NP)

(utilisée par le College National des Gynécologues et Obstétriciens Frangais)

Le niveau de preuve permet une classification relative de I'efficacité d'une intervention
médicale. Classification relative a I'efficacité d'une intervention médicale, établie par le
Groupe canadien sur I'examen médical périodique.

Par ordre de force probante décroissante :

NP1 : Preuves obtenues d'au moins un essai clinique randomisé de facon appropriée.

NP2 : Preuves obtenues d'essais cliniques bien menés, sans randomisation.

NP3 : Preuves obtenues d'études de cohorte ou de cas-témoins bien menées, de préférence
dans plus d'un centre ou par plus d'un groupe de recherche.

NP4 : Preuves obtenues de séries chronologiques multiples, avec ou sans intervention. On
peut

ainsi considérer les résultats marquants d'essais sans témoins, tels qu'avec la pénicilline dans
les années 1940.

NP5 : Preuves fondées sur la base d'opinions expertes reconnues, a partir de I'expérience
clinique, d'études descriptives ou de rapports de Comités d'experts.

b) Classification des recommandations en Grades

Les recommandations de cette directive clinique ont été adaptées de la méthode de
classification décrite dans le rapport du groupe de travail canadien sur I'examen médical
périodique.

A : On dispose de données suffisantes pour appuyer la recommandation selon laquelle il
faudrait s’intéresser expressément a cette affection dans le cadre d’un examen médical
périodique.

B : On dispose de données acceptables pour appuyer la recommandation selon laquelle il
faudrait s’intéresser expressément dans le cadre d’'un examen médical périodique.

C : On dispose de données insuffisantes pour appuyer l'inclusion ou I’exclusion de cette
affection dans le cadre d’'un examen médical périodique, mais les recommandations peuvent
reposer sur d’autres fondements.

D : On dispose de données acceptables pour appuyer la recommandation de ne pas
s’'intéresser a cette affection dans le cadre d’un examen médical périodique.

E : On dispose de données suffisantes pour appuyer la recommandation de ne pas
s’'intéresser a cette affection dans le cadre d’un examen médical périodique .
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B. Fiche de recueil utilisée pour a I’étude

Relevé Epidémiologique des diabétes gestationnels SossiER RS
de mai 2009 a mai 2011 au CHSR
MT/D/G :
Meére MT/D/G :
., s Si pas d‘indication de codes :
Aﬂe (ans) : I3I_I Gestité : lol_ll Parité* : Iol_l (*Ne pas compter la G actuelle) O=non 1=oui
9=non fait ou pas d’infos

Origine : [1] 1-Reunion 2=0céanindien 3=Métropole 8=Autre  Situation de Famille: |2] 1oseute 2-encouple 3-Parents
Profession exercée pendant la grossesse: |0]

; 7 )
Niveau d’Etude : I_I O=non scolaire 1=primaire 2=Collége 3=technique (CAP/BEP) 4=Lycée (2de/Tale) 5= Ens. Sup. (>bac)

ATCD Familiaux de DT2: |O|_| 1-mere 2=pere 3-142 4=Frére/sceur 5=1+4 6=2+4 7=3+4 8=Grands-parents 9=1+8 10=2+8 11=3+8 12=4+8 13=Autre parent

ATCD Médicaux Personnels : | _| 1-ura 2=Dyslipidémie 3=1+2 4=Dysthyroidie 5=1+4 6=2+4 7=3+4 8=Autre:

ATCD Gynéco-Obstétricaux : |0|_| 1-piabete | sans DG 3= surDG 4=Dysgravidie sans DG 5= Dysgravidie avec DG
6=FCS 7=1+6 8=2+46 9=3+6 10=4+6 11=5+6 12=MFIU 13=1+12 14=2+12 15=3+12 16=4+12 17=5+12 18=6+12 19=7+12 20=12+8 21=12+0 22=12+10 23=12+11
24=Césarienne 25=24+1 26=24+2 27=24+3 28=24+4 29=24+5 30=24+6 31=24+7 32=24+8 33=24+9 34=24+10 35=34+11 36=24+12 37-24+13 38=24+14
39=24+15 40=24+16 41=24+17 42=24+18 43=24+19 44=24+20 45=24+21 46=24+22 47=24+23 48=Autre:

TTT Médicamenteux: 0] o-non 1=Contraception pré-gestationnelle OP 2=IEC/ARA2 3=Autres Anti-HTA 4= Statines 5=L-Thyroxine 8=Autre:

Grossesse
Tabac: |0]| Alcool: |0] IMC pré-gestationnel (kg/m2): |3]_][, |_|
Grossesse induite par Thérapeutique : O] g-non 1-induction 2= Fivette 3=1AD 4=IAC S=GIFT 8=Autre

Test Diagnostic

1:Glycémie a Jeun (g/) : |_|,1_I_I Terme (SA) : |_|_[+]_|

2:0'Sullivan (g/1) : |1] . Terme (SA) : [2]_|+]_]
To:l_LI_I_l Ta:l_B1_l]

3:HGPO 100g (g/1) : |1] Terme (SA) : |2]_]+]_]|

To:l_L1-I_l L N 1 O s P 1 Y N P 4 I
Pathologies Maternelles (en dehors du DG) : |0

1:MAP: 'OI 0O=non 1=ttt ambulatoire (repos seul) 2= Hospitalisation+repos 3=Hospitalisation+Adalate/Loxen 3=}
Si oui : age gestationnel aux lers signes (SA) :|_|_|+|_I
a I'hospitalisation (SA) : |_|_|+]_]
Corticothérapie (bétaméthasone) a visée de maturation pulmonaire: |_|

Tractocile

2:1U: Iol O=non 1=IUbasse 2=Pyélonéphrite 3= IU non précisée
3 : Infections cervico-vaginales : |0} ° (germe : )
4 : HTA/Pré-éclampsie: 10] 0-non 1=HTA gravidique sans Pu (ATCD HTA exclu) 2=PE modérée (Aldomet ou Trandate) 3=PE sévére (Sulfate Mg2+, éclampsie),

4= HELLP Sd, 5=PE sur HTA pré-exitante
5:Autre: |0] Sioui:

.D_g_: I_I O=régime seul 1=régime seul + PEC HDJ ou Endoc  2=insulinothérapie, 3 =insulinothérapie + PEC HDJ ou Endoc
Silnsuline : |_|_| 1-1 injdeR, 2=2injdeR, 3=3injdeR, 4= 1R+ 1NPH,5=2 R+ 1NPH, 6=3R+1NPH, 7=4 R+1NPH, 8=2 R+ 1 Prémix,9=1 NPH ,10=2 prémix+1R

Surveillance de la Grossesse
1:Prise de Poids (kg) : |+]0]_|

2:HBA1c: |0] sioui(%): |_I,1_I_I Terme (SA) : [_|_|+]_|

3 : Fructosamine (umoyy : 1=12-25SA @ |_|_|_| 4 : Glycémie PP(gg): 1=12-25SA: | _|,|_|_|
2=25-30SA: |_I_I_| 2=25-30SA: |_|,I_|_I
3=30-355A: |_|_|_I 3=30-35SA: |_I,I_I_I
4=35-40 SA: |_|_I_| 4=35-40 SA : | _[,]_I_|

5:TTT insulinique : |0] dés SA: |_|_I+I_]

Dose rapide totale ) : 1=12-25 SA: | _|_|_| DR totale/poids (/g : 1=12-25 SA: | _|,|_|_|
2=25-30SA: |_|_|_| 2=25-30SA: |_|,I1_I_I
3=30-35SA: |_|_I_I 3=30-35SA: |0],]_|_|
4=35-40SA : |_|_I_I 4=35-40 SA: |0],]_|_I

Dose NPH totale () : 1=12-25SA:|_|_|_| DNPH totale/poids (/g : 1=12-25 SA : | _|,|_]_I
2=25-30SA: |_|_|_I 2=25-30SA: | _I,I_I_I
3=30-35SA: |_|_|_I 3=30-35SA: |0],|_|_I
4=35-40 SA: |_|_I_I 4=35-40SA: [O],]_I_I

Fiche de recueil recto (format word)
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6:Autres TTT Antihypertenseurs (bétabloquants): |0] Fer: |0] Aspirine (préventive) : |0]
Autres : |0] :

7 : Surveillance Biologique : |0]

Hb (gan: 1=12-25SA : | _|_|,|_| Ferritine jng/m) : 1=12-25SA: |_|_|_I,]_| Micro Alb (mg/l) : 1=12-25 SA: | _|_|_I,I_I
2=25-30 SA: |_|_L,I_| 2=25-30SA: |_|_I_II_I 2=25-30SA: |_|_I_LI_I
3=30-35SA: |_|_I,]_I 3=30-35 SA: |_l_I_LI_I 3=30-35SA: |_|_I_LI_I
4=35-40 SA: [_|_1,I_I 4=35-40 SA : |_|_|_I1_I 4=35-40 SA: |_|_I_1,I_I
8 : Anomalie écho du LA: | 0] o-non, 1-oligoamnios, 2=hydramnios Terme (SA) : |3]_|+]_|

9 : Anomalies écho de croissance intra-utérine : |0| o-non, 1=RciU, 2=macrosomie Terme (SA) : |3]_|+]|_|
10 : Immunisation : |0| oonon 1= iso immunisation anti-RH, 2= autre iso-immunisation, 3= Anasarque (d'autre cause), 4=1+3, 5=2+3

11: Hypoxie feetale : |0]

12 : MFIU >22 SA: |0]

13 : Anomalies morphologiques: |0| Détail : __

14 : Nb Cs prénatales: |[0]_|

15: Lieu de suivi du DG: |0]_| o-nonsuivi 1= disbétoville 2= diabéto hopital 3=Gynéco deville 4= HDJ maternité 5=1+4 6=2+4 7=MG 8=1+7 9=2+7 10=3+7
11=447 12=5+7 13=7+46 14=SF 21=7+14

16 : Hospitalisations (Grossesse a risque) : |0| Si oui, nombre: |_|
Motifs:

Accouchement
Terme (SA) : |3]_|+]_]
Mode de début de travail : |[1]  1-pontané 2-Déclenchement artificiel 3= Césarienne avant travail

Si déclenchement : Motif : I_I_l 1=acct programmé(DG) 2=pathologie maternelle( autre que DG) 3=1+2 4=pathologie feetale, 5=4+1, 6=2+4,
7=RPM  8=MFIU>225A  10=8+2, 12=8+4, 14=8+6 16=Autre:

2, .
Mode d accouchement : I 0 I O=voie basse spontanée 1= extraction instrumentale voie basse 3=siége voie basse

4= César. Programmeée avant travail 5= César. Urgence avant travail 6= César. pdt travail en urg.
®

Motif d’extraction/Césarienne : |_|_|  1-oystocie de présentation 2= Dystociey. lie foetale 3=1+2 4=Anomalies duRCF 5=1+4 6= 2+4 7= 3+4
8= Echec de Décl. 10 =Autre:

Hémorfag'e de la délivrance (>1L) : |0| 0=non 1= synto/RU, 2= Nalador 3=embolisation, 4=ligature, 5=hystérectomie
léSiOﬂS périnéales : |1| O=non 1= épisiotomie 2= Déchiruresimple 3= Périnée complet

Nouveau-né
Poids (g) : |3]_I_I_I Taille (cm) : |4]_| PC(cm): |3]_|
APGAR1:|1]0] APGARS5: [1]0]

EPF(g): 12|_I_I_1 CA(mm):|3]|_|_| Terme (SA) : |3]_|+]_|
AT : Poids estimé (g): |_|_|_|_] (selon biométrie écho 3°TM) # poids estimé /poids réel (g) : |_|_]_|

Lésions Traumaﬂques : Iol O=non, 1= Dystocie des épaules (Jacquemier), 2= Fracture de la clavicule, 3=1+2,
4= Lésion du plexus brachial, 5= 1+4 , 6=2+4, 7=3+4
Allaitement maternel : |1]
Hypoglycémie du NN : |0] Délai de réalisation post-partum gy : |_|_|_|
Si oui, nbre d’hypoglycémie <0,36g/1 : |_|

Ictére nécessitant intervention : |0] Polyglobulie : |0| Hypocalcémie : |0]

Autres anomalies :
TranSfert en néonato'OEie . Iol O=non 1=primitif (depuis la SDN) 2=secondaire (depuis la nurserie)
Si OUi! motif : l_l _l 1=Prématurité 2=Hypotrophie 3=1+2 4= Détresse respiratoire, 5=4+1, 6=2+4, 7= contexte infectieux 8=7+1,
9=7+2, 10=7+3, 11=7+4, 12=7+5, 13=7+6, 14=malformation 16=14+2, 18=14+4, 20=14+6, 21=14+7 , 22=14+8, 23=14+9, 24=14+10, 25=14+11, 26=Autre:

Fiche de recueil verso (format word)
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C. Tableaux de résultats

Grossesses Grossesses
Diabéte Gestationnel OR p Controles
N=518 [1C 0.95%] Monofoetales
N N= 7360
(%) N
(%)
Age maternel moyen 32 ans (+/-6.2) <0.01 27.1
Age 2 35 186 3.1 <0.01 1127
(35.9) [2.56-3.75] (15.3)
Gestité 3.3 (+/-2) <0.01 27
Parité 1.7 (+/-1.6) <0.01 1.2
Primigestes 91 0.53 <0.01 2118
(17,6) [0.42-0.67] (28.8)
Primipares 148 0.65 <0.01 2848
(28.6) [0.53-0.79] (38.7)
Grandes multipares (25) 26 0.69 ONOs7 524
(5) [0.46-1.03] (7.1)
ATCD familial de Diabéte 385 (74.3)
1% degré 288 (55.6)
>2°™ degré 97 (18.7)
ATCD médicaux
HTA chronique 23 (4.4) 3.93 [2.46-6.28] <0.01 86 (1.2)
Pathologie thyroidienne 11(2.1)
Dyslipidémie 0
ATCD Gynéco-obstétricaux
(multigestes soit 427)
Diabéte Gestationnel 106 (24.8)
Macrosomie 46 (10.6)
Macrosomie sans DG 42 (5.6)
Macrosomie avec DG 18 (4.2)
Dysgravidie 37(8.7)
Dysgravidie sans DG 25 (5.9)
Dysgravidie avec DG 12 (2.8)
FCS 144 (33.7) 1.99 [1.61-2.45] | <0.01 1342 (25.6)
MFIU 24 (5.6)
MFIU dans un contexte de DG 3(0.7)
Césarienne 101 (23.7)
Traitement
médicamenteux
Contraception orale 44 (8.5)
IEC/ARA 2 (HTA Chronique) 12 (2.3)
Autres Anti-Hypertenseurs 7 (1.4)
(HTA Chronique)
Statines 0
L-thyroxine (dysthyroidie) 9(1.7)

121




Recours a la PMA 26 (5.0)
induction médicamenteuse 12 (2.3)
FIVETE 10 (1.9)
IAC 2 (0.4)
IAD 0
FIV ICSI 2 (0.4)
GIFT 0
IMC moyen 27.8 (+/-6.2) <0.01 24.4 (+/-5.7)
Surpoids (IMC 2 25) 335 (64.7) 3.51[2.91-4.23] | <0.01 2521 (36.7)
Obésité (IMC 2 30) 176 (34.0) 2.83[2.33-3.43] | <0.01 1055 (15.4)
Obésité modérée (30 < IMC< 35) 112 (21.6)
Obésité sévere (35 < IMC < 40) 44 (8.5)
Obésité morbide (IMC = 40) 20 (3.9)
Maigreur (IMC < 18.5) 18 (3.5)
Prise de poids 9 (+/-6.2) <0.01 11.9(+/-6)
gestationnelle moyenne
Tabac 52 (10) 1.09 [0.81-1.47] NS 684 (9.3)
Alcool 5(1.0) 1.23[0.49-3.08] NS 58 (0.8)
Origine
Réunion 435 (84.0) 1.25[0.98-1.59] | NSo0.07 5941 (81.9)
Océan Indien 40 (7.7) 0.92 [0.66-1.28] NS 615 (8.4)
- Mayotte - Comores o 30(5.8) NS 464 (6.3)
- Madagascar o 6(1.2) NS 100 (1.4)
- Maurice o 4(0.8) NS 51(0.7)
Métropole 37(7.1) 0.85 [0.6-1.21] NS 608 (8.3)
Autre 6(1.2) NS 78 (1.1)
Situation Familiale :
Célibataire 91 (17.6) 0.36 [0.29-0.45] <0.01 2747 (37.3)
En couple 415 (80.1) 2.58 [2.07-3.22] <0.01 4488 (61)
Chez les parents 12 (2.3)
Activité Professionnelle 149 (28.8) 0.97 [0.8-1.18] NS 2167 (29.4)
pendant la grossesse
Niveau d’étude :
non scolaire 5(1) NS 93 (1.3)
primaire 17 (3.3) NS 184 (2.5)
Collége - Technique (CAP/BEP) 214 (41.3) 1.31[1.09-1.57] <0.01 2576 (35)
Lycée (2de/Tale) 137 (26.4) 0.69 [0.56-0.84] <0.01 2480 (33.7)
Ens. Sup. (>bac) 136 (26.3) 1.25[1.02-1.53] | <0.04 1611 (22.2)
Lycée + Ens. sup 273 (52.7) 0.89 [0.74-1.06] NS 4091 (56.4)

lllustration 19 : Caractéristiques maternelles

122




Grossesses Grossesses
Diabéte Gestationnel OR p Controles
N=518 [1C 0.95%] Monofcetales
N= 7360
N N
(%) (%)
Nombre de consultations 9 (+/-2.3) <0.01 8.3 (+/-2.5)
périnatales
Nombre de patientes ayant 4 0.22 <0.01 257
eu moins de 4 consultations (0.8) [0.08-0.59] (3.6)
HTA gravidique 27 1.31 NS 297
(5.2) [0.87-1.96] (4.0)
Pré-éclampsie 20 1.46 NS 197
(4.1) [0.91-2.33] (2.7)
Eclampsie 0 4
(0.1)
Taux d’hospitalisation en 105 1.49 <0.01 1070
Grossesse a Risque élevé (20.3) [1.19-1.86] (14.5)
Taux d’hospitalisation en HDJ 271 17.38 <0.01 437
(52.3) [14.26-21.18] (6%)
Taux d’ amniocentéses 61
(11.8)
Taux d’infections vaginales + 75 1.32 <0.04 836
a Streptocoque B (14.5) [1.02-1.7] (13.3)
Taux d’ECBU 12 0.86 NS 198
+ 3 E. Coli (5.3) [0.48-1.55] (3.4)

lllustration 47 : Caractéristiques des Grossesses des diabétes gestationnels
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Grossesses

Grossesses Controles

Diabéte Gestationnel OR p Monofcoetales
N=518 [IC 0.95%] N= 7360
N N
(%) (%)
Taux de césariennes 126 2.01 <0.01 1012
(24.3) [1.63-2.48] (13.9)
Taux de voies basses 50 1.04 NS 674
avec aide instrumentale (9.7) [0.77-1.41] (9.3)
Taux de déclenchement 187 2.44 <0.01 1386
(36.5) [2.02-2.95] (19.1)
Fievre a 'accouchement 40 1 NS 564
(7.7) [0.72-1.41] (7.8)
ATB per-partum 149 1.06 NS 2029
(28.8) [0.87-1.29] (27.9)
RPDE > 12h 61 0.82 NS 1023
(11.8) [0.62-1.08] (14.1)
RPDE > 24h 29 0.88 NS 464
(5.6) [0.6-1.29] (6.4)
Durée RPDE 59h
Hémorragie du 13 0.85 NS 215
post-partum (2.5) [0.48-1.5] (3.0)

lllustration 51 : Caractéristiques de I'accouchement des diabétes gestationnels
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Grossesses

Grossesses Controles

Diabéte Gestationnel OR p Monofcetales
N=518 [1C 0.95%] N= 7360
N N
(%) (%)
Terme moyen 38.26 <0.01 38.48
d’accouchement
Taux de prématurité 56 1.2 NS 676
<37 SA (10.9) [0.9-1.6] (9.3)
Taux de grande 10 0.88 NS 160
prématurité < 33 SA (1.9) [0.46-1.68] (2.2)
Poids de naissance (PN) 3117g <0.01 3077g
moyen (+/-549¢g) (+/-552g)
PN moyen filles (n=256) 3064g (+/-507g)
PN moyen gar¢ons (n=257) 3174g (+/- 583g)
Trés PN < 1500g 7 0.8 NS 124
(1.4) [0.37-1.72] (1.7)
Petit PN <2500g 50 0.87 NS 807
(9.7) [0.64-1.18] (11.1)
RCIU 56 1.39 <0.03 589
(10.9) [1.04-1.86] (8.1)
Macrosome (PN 2 4000g) 20 1.26 NS 224
(3.9) [0.79-2.01] (3.1)
PN > 3500g 115 1.15 NS 1462
(22.4) [0.93-1.43] (20.1)
LGA 50 1.39 <0.04 525
(9.7) [1.02-1.89] (7.2)
Apgar <7 a 1 min 39 1.71 <0.01 350
(7.6) [1.21-2.41] (4.8)
Taux de Déces Foetaux 5 0.81 NS 87
(1) [0.33-2.0] (1.2)
Taux de MFIU 3 0.86 NS 49
(0.6) [0.27-2.77] (0.6)
Taux d'ITG 2 0.75 NS 38
(0.4) [0.18-3.12] (0.5)
Lésion du plexus 3 4.75 <0.01 9
Brachial (0.6) [1.28-17.6] (0.1)
Fracture 2 1.49 NS 19
de la clavicule (0.4) [0.35-6.41] (0.3)
Hypoglycémie du 11 3.96 <0.01 40
nouveau-né (2.1) [2.02-7.77] (0.5)
Taux de transfert en 43 1.39 <0.05 449
néonatologie (8.3) [1-1.93] (6.2)
Taux de malformations 22 1.53 NS o0.07 207
chez le nouveau né (4.3) [0.98-2.04] (2.8)

lllustration 54 : Caractéristiques néonatales des grossesses avec diabéte gestationnel
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