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LES ABREVIATIONS :
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- INTRODUCTION

Le diabete gestationnel (DG) est I'une des comptioa les plus fréquentes de la grossesse. Sa
prévalence en pleine augmentation souligne la sééafun systeme de surveillance pérenne.
En effet, les risques liés au DG font de son déagéeset de son diagnostic un enjeu important

en santé publique.

Ainsi, la problématique du diabéte gestationneddfiidébat depuis de nombreuses années : en
I'absence de consensus, les modalités de dépistalgediagnostic demeuraient hétérogénes en
France et dans le monde entier. Soucieuse d'unidermmla prise en charge du DG,
I'International Association of Diabetes Pregnantydy Group (IADPSG) a proposé en mars
2010 un consensus international tant attendu. Pdels recommandations frangaises ont été
publiées en décembre 2010 par la Société Franoepte Diabétologie (SFD), le College
National des Gynécologues Obstétriciens Francal85@F) et la Société de Périnatalogie et

de Néonatalogie.

Depuis le premier semestre 2011, ces nouvellesmeamdations sont appliquées au Centre
Hospitalier Intercommunal de Compiegne-Noyon. Nauwsons donc mené une étude
rétrospective sur la prise en charge du diabetaig@snel en 2014 afin d’évaluer leur impact.

Puis nous I'avons comparé a une étude réaliséeldam8me centre entre 1997 et 2001.
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- LE DIABETE GESTATIONNEL

1) Geénéralités

Le diabéte gestationnel (DG) est défini par I'Origation Mondiale de la Santé (OMS) comme
un trouble de la tolérance glucidique conduisaninéa hyperglycémie de sévérité variable,
débutant ou étant diagnostiqué pour la premiere pendant la grossesse, quel que soit le

traitement nécessaire et I'évolution dans le pasium.
Cette définition englobe en réalité deux entité&sinictes :

- Un diabéte patent (de type 2 le plus souvent) xstsnt a la grossesse et découvert lors
de celle-ci, qui persistera apres I'accouchement.

- Une anomalie de la tolérance glucidique réellena@parue en cours de grossesse (en
deuxieme partie de grossesse surtout) et dispandias moins temporairement en post

partum [1,2].

La prévalence du diabéete gestationnel est passée4ée en 2011 a 8,4% en 2013 [3]. |l
complique 1 a 14% des grossesses selon les pamdatiudiées. Sa prévalence en Europe est
de 3 a 6%. A noter, 15% des DG sont des diabéteyp#e2 (DT2) méconnus [4]. Nous
disposons de peu de données sur la prévalence dmd@&les études récentes centrées sur
I'épidémiologie du DG sont concordantes : depuie uimgtaine d’années, on assiste a une
tendance a I'augmentation de la prévalence du QGJéci peut s’expliquer d’'une part par
'aggravation de I'épidémie d'obésité et de diabatais également par I'dge maternel plus
avance, une diminution de l'activité physique stheodifications du mode de vie. De méme,
la variabilité et I'évolution des seuils diagnosig et des stratégies de dépistage peuvent y

contribuer [6].
Les facteurs de risques principaux sont (grad®&somption scientifique) :

- Surcharge pondérale

- Age

- Origine ethnique

- Antécédents familiaux au premier degré de DT2

- Antécédents obstétricaux de DG ou de macrosomie

- Syndrome des ovaires polykystiques
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Par contre, les caractéristiques suivantes ne seinlgas étre des facteurs de risque
indépendants de DG : niveau socio-économique, pauité, grossesse multiple, prise de poids

gestationnelle (garde B).

2) Physiologie et physiopathologie

Au cours de la grossesse, diverses modificationsiplogiqgues se mettent en place afin de
permettre le développement et la croissance diwsfdsddaptation de la mére a I'état gravidique

et sa préparation a 'accouchement.

a- Rappels sur le métabolisme glucidique normal auscde la grossesse

Régulation normale de la glycémie

Tissu graisseux

Apreés les repas, les sucres
h‘ des aliments digérés
passent dans le sang.

Foie
p “ | IMuscle
o I\

Pancréas

Dans le foie, la liaison
de linsuline favorise
I'entrée du glucose

et son stockage sous
forme de glycogéne.

e
R

Dans les muscles, linsuline

. N favorise aussi I'entrée du

L Insuline glucose qui est directement
. utilisé comme « carburant ».

Circulation sanguine

En réponse a

l'augmentation o £
du sucre dans le sang, " -
le pancréas sécréte Pancréas

de Tinsuline qui se lie d &

(via son récepteur)

a la surface des organes

consommateurs de
glucose : foie et muscle.

Figure 1 : Régulation de la glycémie schématiséediabete et autre maladie métabolique

http://www.diabete49.fr/le-diabete-et-autres-maésdimetaboliques.php)

Le glucose est le principal nutriment acheminé atué par l'intermédiaire du placenta. La
grossesse va s'accompagner de diverses modifisaianmétabolisme glucidique afin de

répondre aux besoins énergétiques du feetus.
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Pendant la grossesse, il se crée un état diab&ogérexiste physiologiguement un état
d’insulinorésistance progressif et réversible comsgepar un hyperinsulinisme [7]. Nous
distinguons deux périodes successives au cours ggobksesse : une phase anabolique au

premier trimestre suivie d’'une phase cataboligparéir du deuxieme trimestre.

Au premier trimestre, les cellules béta des il@d engerhans augmentent en volume et en
nombre sous l'effet de 'imprégnation des cestrog@ale la progestérone [8]. Ceci entraine
une augmentation de la réponse insulinique au giieb donc une diminution de la glycémie
maternelle d’environ 10%. Cet hyperinsulinisme pmsindial est responsable d’'une mise en
réserve rapide des nutriments, d’ou une baisselegage la glycémie. Jusqu’a 22 semaines
d’aménorrhée (SA), 'anabolisme maternel est prédant : la mere stocke les nutriments,
aussi bien glucidiques que lipidiques et protid&gju® distance des repas et pendant la nuit, la
glycogénolyse et la néoglucogenése se mettentargidt en marche afin de fournir I'énergie

nécessaire au foetus.

Progestérone

B 1
6 22 40 sem

|
Récepteurs de I'insuline i Récepteurs de l'insuline N\
Insuline .~ I! Insuline A A
Glycémie | Glycémie

|

I

La femme gestante Le feetus stocke
stocke des nutriments des nutriments

Figure 2 : Métabolisme glucidique et sécrétion homale pendant la grossesse [8]

Lors de la deuxieme moitié de la grossesse, undinasésistance s’installe sous I'élévation de
certaines hormones hyperglycémiantes comme la st@gme, I'hormone lactogénique

placentaire, le cortisol et la leptine.
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— Progestérone CEstrogéne
— Prolactine hPL
— Cortisol — Testostérone
T3 et T4 totales /

Augmentation durant la grossesse (%)

Avant 18" trimestre 2€ trimestre 3% trimestre
grossesse

Figure 3: Les modifications hormonales influencidruilibre glycémique pendant la grossesse [9]

C’est le catabolisme qui prédomine. Ceci permeugtaenter la disponibilité des substrats
énergeétiques pour le feetus, favorisant ainsi sasance. Le métabolisme du glucose est donc
altéré, la capacité de stockage diminue méme sét¢aétion de linsuline par le pancréas

continue de s’accroitre.

En paralléle, la production hépatique de glucoggramte de maniére importante en fin de
grossesse et l'utilisation périphérique du glucpaela mere diminue progressivement (pour
atteindre -30 a -70% en fin de grossesse) perntetitasi d’optimiser la disponibilité du glucose

pour le foetus [10]. Cet état d’insulinorésistan@ésighérique est croissant au cours de la

grossesse et disparait dans le post partum.

Les mécanismes exacts de cette insulinorésistaastent flous : trouble de laffinité de
I'insuline avec son récepteur, anomalie post rézepbu encore des anomalies de I'action
périphérigue de 'insuline au niveau du tissu adipelu muscle squelettique ou du foie ont été

évoqués.

En ce qui concerne les troubles de l'affinité desliline avec son récepteur, les études sont
contradictoires. En effet, certaines prétendentl'affinité est diminuée, pour d’autres elle est
inchangée ou augmentée [11, 12].

Une possible anomalie au niveau du transport deogki a été évoquée dans les anomalies de

I'action périphérique de l'insuline au niveau dssti adipeux. Une diminution significative de
21



la concentration du transporteur de glucose instdi@pendant GLUT4, a été mise en évidence
dans I'étude d’Okunat al.[13], dans le tissu adipeux des femmes enceintepamtivement

a des femmes non-enceintes.

Au niveau du muscle squelettique, on assistenaiiteadiminution de la glycolyse dans le tissu
musculaire de la femme enceinte par diminution’aeivité de kinases (pyruvate kinase et

phosphofructokinase notamment) [14].

Enfin, concernant l'action hépatocytaire, la stiaiidn par l'insuline de la pénétration du

glucose dans I'hépatocyte n'est pas différente ¢baat en cours de gestation ou non [15].
Toutefois, une étude réalisée chez le lapin ensadeigestation met en évidence une diminution
de l'effet inhibiteur de l'insuline sur la produati hépatique de glucose par rapport au lapin

non gestant [16]. Ces données n’ont néanmoinstpaafirmées chez 'lHomme.

Ainsi, lorsque la fonction pancréatique n’est pligrée, un hyperinsulinisme réactionnel se
met en place (notamment en post prandial), afin nd&ntenir I'euglycémie. Apres

hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO)tdas d’insuline observés chez les femmes
enceintes sont plus élevés. Au troisieme trimefigesont trois fois plus élevés que chez les
femmes non enceintes. De méme, l'insulinémie a @igmente progressivement tout au long

de la grossesse. Elle est multipliée par deux émfpeemier et le troisieme trimestre.

Si cette fonction est déficiente, quel que sitekme, un retentissement materno foetal est a

craindre. C’est ce que I'on observerait au courdidbete gestationnel.

b- Physiopathologie du diabéte gestationnel

La physiopathologie du diabéete gestationnel est c@inue mais deux phénomenes
concomitants semblent étre en cause. Ce n'est us pl moins gu'une altération des
phénomeénes adaptatifs vu précédemment : une diminute l'insulinosecrétion et une
exageération de l'insulinorésistance. Le DG et I€23€raient deux aspects de la méme entité,

I'une vue a un stade précoce et I'autre vue pliditament [7].

En effet, chez certaines femmes, le fonctionnerdentcellules béta des ilots de Langerhans
est altéré. Or, au fur et a mesure que l'insulisistance s'’installe, le pancréas est de plus en
plus sollicité. Ainsi, en fin de grossesse, lorsdumsulinorésistance est majeure, il est
totalement dépassé et ne peut plus répondre a taardke croissante en insuline.

L’insulinosécrétion devient totalement insuffisaptaur répondre aux besoins de I'organisme,
22



notamment en post prandial. Par conséquent, latiapttissulaire du glucose diminue et la

glycogénolyse par le foie augmente : la glycémédes’e, on parle de diabéte gestationnel.

C’est pourquoi, chez les femmes présentant un P&saHGPO la réponse insulinique est
beaucoup plus faible et le pic dinsuline plasmagigapparait plus tardivement. Cette
dégradation du fonctionnement des cellules bétalg# la grossesse fait de ces femmes une

population a risque de développer un DT2.

En ce qui concerne l'insulinorésistance, cette i@egrapparait plus précocement, aux environs
de 14 SA. Ala fin de la grossesse, les avis demtrgpour certains I'insulinorésistance est plus
importante en cas de DG, pour d’autres elle egttigige. Ainsi les études de Ryan et al,
Buchanan et al et Catalano et al sont en faveur ididice de sensibilité a I'insuline identique
au cours du 3trimestre chez toutes les femmes enceintes qesajtileur niveau de tolérance
glucidique [17, 18,19].

En revanche, I'étude de Kautzky-Willer et al morgue les femmes enceintes sans trouble de
la tolérance glucidique ont une insulinosensibitlitninuée mais qui reste cependant plus
élevée de 50% par rapport au groupe DG [20].

A noter, ces résultats sont a considérer avec pagukes populations étudiées sont différentes
sur le plan clinique et les échantillons sont fél#n raison du caractere lourd des explorations

métaboliques.

Ces perturbations du métabolisme glucidique auscdeita grossesse peuvent étre responsables

de complications maternelles et/ou foetales.

3) Les complications

a- Maternelles

Le DG est associé a un risque accru de survenuyeréd@clampsie et de césarienne. Ces
dernieres sont les complications maternelles les fpequentes. La pré éclampsie, ou toxémie
gravidique, se définit par la survenue d’'une hypesion artérielle a partir de 20 semaines
d’aménorrhée (pression artérielle > 140/90 mmHgdeige a une protéinurie (taux de protéines

dans les urines > 300 mg par 24h).
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Leur risque de survenue est corrélé de facon pesét linéaire au taux d’hyperglycémie
initiale. De plus, le surpoids (Indice de massgowzlle (IMC)> 25kg/m?) et I'obésité (IME

30 kg/m?) sont des facteurs de risque de pré-édengt de césarienne indépendamment de
I'hyperglycémie maternelle. Ainsi, leur associatiamec le DG augmente le risque de pré

éclampsie et de césarienne par rapport aux femiabétajues avec IMC normal [2].

Le taux d’extraction instrumentale, de déchirurésngales séveres et d’hémorragie du post

partum n’est pas modifié par le diabéte gestatibnne

Des troubles psychologiques a type d’anxiété, atittm de la perception de soi peuvent
apparaitre a 'annonce du DG. Le traitement du D@irtue le risque de dépression du post

partum.

b- Foetales

Les complications périnatales liées spécifiquena@nbDG sont rares mais plus fréquentes en

cas de DT2 méconnu.

La macrosomie est la principale conséquence ndendémontrée lors du DG. Elle est le
facteur le plus associé aux complications rappsrédecas de DG, I'obésité maternelle étant
un facteur de complication surajouté. Elle se digfiar un poids de naissance a terme supérieur
ou égal a 4000g ou 45009 ou bien un poids de maiessupérieur au 9@ercentile selon les
courbes de référence établies pour 'age gestalaginle sexe dans une population définie.
Parmi les enfants macrosomes, nombreux sont ceux & macrosomie est dite
constitutionnelle et symétrique et résulte du pi@égénétique de I'enfant. La croissance est
alors harmonieuse et aucune autre anomalie n'estige. En cas de diabéte gestationnel, la
macrosomie se caractérise par un exces de masse gnae augmentation de masse musculaire
et une organomégalie sans augmentation de la tailleerveau et prédomine sur I'extrémité
supérieure du tronc. Cette répartition est ditgshdrmonieuse » et peut étre a I'origine d’'une
dystocie des épaules. L’hyperinsulinisme fcetalltastide I'hyperglycémie maternelle est lié

a la survenue de la macrosomie.

L’augmentation modérée de la fréquence des maltiwmsaen cas de DG par rapport a la
population générale est probablement liée a I'erist de DT2 méconnus [21].

Il 'y a pas de données dans la littérature peanetii’estimer I'incidence et le risque de

cardiomyopathie en cas de DG, ni le lien avec ldrgpycémie maternelle.
24



Le risque d’asphyxie néonatale et déces périnatat pas augmenté en cas de DG.

Les atteintes du plexus brachial et les traumassobstétricaux sont des évenements rares et

'augmentation de leur risque de survenue en cd3@la’est pas démontrée.

Le risque de détresse respiratoire toutes causdsratues est difficile & apprécier. Il n’existe

pas assez de données pour établir un lien en&let les troubles respiratoires néonataux.

La fréquence de I'hypoglycémie néonatale sévereasnde DG est faible mais difficile a
apprécier du fait de I’hétérogénéité de la défamitie I’hypoglycémie.

Le risque d’hypocalcémie quant a lui, est comparaltelui de la population générale.

Enfin, le risque d’hyperbilirubinémie est faibleneugmenté.

c- Alongterme

0 Chezla mere

Bien que la tolérance glucidique se normalise &pieht apres 'accouchement chez la majorité
des femmes présentant un diabéte gestationnek eth@t exposées a la survenue de

complications métaboliques.

En effet, le risque de développer ultérieurementdiabéete ou une intolérance au glucose est
important [22, 23]. Aprés un DG, le risque de saned’un diabete de type 2 est multiplié par

7. Ce risque augmente avec le temps et persisteoas 25 ans.

En France, I'étude DIAGEST 2 [24], est une étudespective, menée dans la région Nord-Pas
de Calais, chez des femmes ayant présenté un eligkstationnel ou une hyperglycémie
modérée de la grossesse. Cette étude a montrérégl’875 années de suivi, 39,9% des
patientes ayant eu un diabéte gestationnel oni@gwe un trouble de la tolérance glucidique
(dont 18,0% de diabete de type 2, 13,4% d’intoléeaau glucose et 8,5% d’hyperglycémie
modérée a jeun) contre 6,6% dans la population itéfavec respectivement 0,9%, 2,1% et
3,6%). La différence entre ces deux groupes étaitficative pour la survenue d’'un diabéte de

type 2 (p<0,001) ou d’'une intolérance au glucos® @b) (figure 2).
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Figure 4 : Prévalence du diabéte de type 2 cheZaetames ayant présenté un diabéte gestationnel ou

hyperglycémie modérée de la grossesse [24]

De plus, le risque de récidive de DG n’est pasigégble, il varie de 30 a 84% dans la littérature

selon les études [25].

Par ailleurs, le risque de survenue d’'un syndrord&abolique est multiplié par 2 a 5 et le
risque de survenue d’'une pathologie cardio vaseuést multiplié par 1,7.

En revanche, le risque de survenue d’'un diabetgpel ne semble pas modifié mais le DG
peut en étre le révélateur. Néanmoins, il N’y agiasgument suffisant justifiant le dépistage

systématique par le dosage des anticorps.

A noter, dans une revue systématique de la littBzatBaptiste-Robertst al ont mis en
évidence queertains facteurs sont associés a un risque pugé ée survenue d’'un DT2 apres
un DG : la surcharge pondérale, le diagnostic ddéle gestationnel avant 24 SA, des

glycémies élevées lors du diagnostic par HGPOgtessité d’un traitement par insuline [26].

Le risque de survenue d’'un diabete de type 2 ameBG justifie donc I'information de la
patiente et le dépistage : lors de la consultgtiost natale, avant une nouvelle grossesse puis

tous les un a 3 ans selon les facteurs de risguelgnt 25 ans.
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0 Chez I'enfant

Les enfants nés de mere présentant un DG sonnégat@ne population a risque de développer

des complications métaboliques a long terme.

Tout d’abord, ils sont exposés au développemennhed’'obésité Ainsi, l'influence de
'environnement utérin sur la croissance et le tEymement foetal et néonatal dans
I'hyperglycémie chronique du diabéte gestationnetéadémontrée dans des modeles animaux.
Des études chez les indiens Pima ont confirmé lle dé la glycorégulation maternelle
anténatale sur le développement feetal. Indépendatmduesurpoids maternel, le risque de
devenir obése dans I'enfance ou l'adolescencelastgrand pour les enfants nés de méres
diabétiques (58%), dont le poids de naissanceles@bevé, que pour les enfants nés de meres
normales (17%), ou diabétiques aprés leur gros$25%6. Par ailleurs, il existe une corrélation
entre la glycémie a 2 heures de 'HGPO pendantdasgsse et I'apparition de I'obésité chez
les enfants. Dans les populations caucasienn&gede 7 ans, 42% des enfants de poids de
naissance > 4 kg sont obeses contre 7% pour cawvgient un poids de naissance normal
[22].

En outre, ces enfants sont exposés au risque vensier d’'un diabete. En effet, 'environnement
intra utérin est un déterminant important du démeément du diabéte, qui s’additionne aux
facteurs génétiques. Chez les Pima, le DG est igsaoa survenue plus fréquente et plus
précoce du diabete chez I'enfant.

Il existe donc une nécessité de surveillance deltdion pondérale infantile, de prise en charge
précoce des troubles de la corpulence et des @#subhsionnels. Malgré cela, aucun suivi
spécifique n’est codifié.

4) Dépistage et diagnostic du diabéte gestationnel

a- Les anciennes recommandations

En 1996, le CNGOF et I'Association de Langue Frasgd’ Etude des Maladies Métaboliques
(ALFEDIAM) recommandaient un dépistage systématiqueDG basé sur une stratégie en
deux temps (dépistage puis confirmation du diage)o&7].

Les seuils glycémiques étaient basés sur les prerigeres établis en 1964 par O’Sullivan et

Mahan puis repris par Carpenter et Coustan (188%s adaptant a une mesure de la glycémie
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sur plasma sanguin. Ces critéres avaient étélemtent choisis pour identifier les femmes a
risque de développer un diabéte apres leur grassetsaon pour quantifier le risque de

complication périnatales.
Le dépistage se déroulait comme suit :

- Premier temps : le dépistage par le test O’Sullivhdevait étre fait chez toutes les
femmes enceintes entre 24 et 28 SA. Il correspamkanesure de la glycémie 1h apres
ingestion de 50 g de glucose. Deux valeurs sentl tenues pour le dépistage 1,309/
(7,2 mmol/l) ou 1,40 g/l (7,8 mmol/l). Le seuil @680 g/l offre une sensibilité de 100%
mais est associé a un nombre plus élevé de fauttfp$a7]. Le diagnostic était pose
d’emblée, sans confirmation par 'THGPO, si la giyega 1h était 2g/l (11,1 mmol/l).

- Deuxieme temps: le diagnostic par I'HGPO. Afin mtimiser la prise en charge
thérapeutique, le délai entre le dépistage paesé @'Sullivan et le diagnostic par
I'HGPO ne doit pas dépasser 7 jours. La glycémiaause était dosée a 60, 120 puis
180 minutes aprés ingestion de 100 g de glucostedtalevait étre effectué le matin, a
jeun, au repos et sans modification préalable db#udes alimentaires. Le diagnostic
était retenu si deux valeurs au moins étaient aal@sr(criteres de Carpenter et Coustan
[27]) :

- Glycémie a jeur 0,95 g/l (5,2 mmol/l)
- Glycémie a 60 mirx 1,80 g/l (10 mmol/l)
- Glycémie a 120 mir 1,55 g/l (8,6 mmol/l)

- Glycémie a 180 mig 1,40 g/l (7,8 mmol/l)

En 2005, la Haute Autorité de Santé (HAS) fait apethése des recommandations existantes
et conclue que les données de la littérature sfigpreé ne permettent pas de déterminer les
meilleures stratégies de dépistage et de diagndstictiliser. Elle n'émet pas de

recommandations dans I'attente d’étude complémest§28].
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b- L’'étude Hyperglycemia and Adverse Pregnancy OuteofhiédPO)

C’est dans ce contexte que fut réalisée I'étude BAEtude prospective, observationnelle, en
double aveugle menée dans 10 pays entre juil@d 20 avril 2006. L’échantillon initial était
composé de 25505 femmes, non diabétiques, présemamrossesse monofoetale. Le but de
I'étude était de clarifier les liens entre I'hypigemie maternelle et les complications

maternofoetales observées au cours du DG.

La tolérance au glucose était évaluée entre 22 &/8 (au plus proche de 28 SA) par une

charge de 75g de glucose. La glycémie était mesavast la prise de glucose puis a 1 et 2
heures de la prise. Les patientes ayant des glgsémup basses (< 0,45 g/l) ou trop élevées
(glycémie a jeun > 1,05 g/l, une glycémie a 2h # @g une glycémie aléatoire > 1,60 g/l) sont

exclues de I'étude pour étre traitées.

Les principaux criteres évalués étaient :

- L’accouchement par césarienne

- La macrosomie foetale (poids>*qiercentile pour I'age gestationnel)

- L’hypoglycémie néonatale

- Un dosage du C peptide au cordon ombilical > 90 eecemtile (témoin de
I'hyperinsulinisme feetal)

Les critéres d’évaluation secondaires étaient :

- L’accouchement prématuré avant 37 SA

- La dystocie des épaules ou tout autre traumatisia@aissance
- Un séjour en néonatalogie

- L’hyper bilirubinémie

- La pré-éclampsie

La fréquence de chaque complication est étudiémdes valeurs glycémiques maternelles a
jeun, a une heure et deux aprés la charge en g@u@es glycémies ont été classées en 7

catégories :

- Glycémie a jeun (de < 0,75g/Pag/l par palier de 0,05g/1)
- Glycémie 1h aprés charge de glucose{t@5 a 2,12 g/l par palier de 0,20 g/l)
- Glycémie 2h apres charge en glucose<@®0 g/l & 1,78 g/l par palier de 0,18 g/l)
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Les 4 graphiques ci-dessous représentent la fréguen ordonnée) de la macrosomie (A), du
taux de premiére césarienne (B), d’hypoglycémienatade (C) et d’hyperinsulinisme fcetal,
(D) en fonction des 7 catégories de glycémie matkrifen abscisse).
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Figure 5: Taux de complications materno-feetalefoaction de la glycémie maternelle [29]

Les résultats montrent que les chiffres glycémigeessidérés jusqu’a maintenant comme
normaux chez la femme enceinte (selon les criga3arpenter et Coustan), ne le seraient pas.
En effet, ils mettent en évidence que les comptinataugmentent sans seuil et de fagon linéaire

avec les niveaux croissants de glycémie [29].

c- Pourquoi dépister ?

Ainsi le dépistage du DG est justifié par 'augnaiain de la morbidité maternelle et néonatale

en cas d’hyperglycémie maternelle, comme démoraing tHétude HAPO.

De plus, le test de dépistage existant est vatiflalde et les effets adverses du dépistage et de

la prise en charge sont acceptables.
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En outre, deux études ont mis en évidence I'intieéa prise en charge du diabéte gestationnel :

- L’étude australienne ACHOIS (Australian Carbohydrktolerance Study in Pregnant
Women) [30], réalisée par Crowther et al, multicgie randomisée. Cette étude a
inclus 1000 femmes présentant un DG, séparéestengieupes : un groupe « prise en
charge » et un groupe « témoin ». Les caractéussigles femmes (age, IMC, origines
ethniques) étaient identiques. Cette étude a maputeéla prise en charge du diabete
gestationnel permettait une diminution du taux demsomie (13% versus 22%, p<
0,001). On remarque cependant un taux plus impod&méclenchement (39% versus
29 %, p< 0,03) dans le groupe « prise en chargens sugmentation du taux de
césarienne (31% versus 32%) mais qui pourrait énfur la diminution du taux de

macrosomie.

- L’étude NICHD (National Institute of Child Healtma Human Development) [31] de
Landon et al, réalisée aux Etats Unis, multicentigandomisée. Elle a inclus 958
femmes atteintes d’'un DG. Cette étude a égalemamiparé un groupe « prise en
charge » et un groupe « témoin ». Les caractanssigles femmes (age, IMC, origines
ethniques) étaient identiques. Elle a montré queprise en charge du diabete
gestationnel permettait de diminuer le taux de rogsae (26,9% versus 33, 8 %,
p=0,02) et le taux de macrosomie (5,9% versus¥adps 0,001).

Le taux de pré éclampsie était significativemedtidans les deux études pour les patientes
traitées. Ces deux études confirment I'importancédraitement du diabéete gestationnel pour
réduire la macrosomie fcetale et la pré éclampsiergpport a I'abstention, sans majorer le

taux de césarienne [1].

d- Qui dépister ?

L’indication du dépistage est validée (dans |&ddature on retrouve des arguments en faveur
de l'augmentation de la morbidité materno foetaleredation avec I'hyperglycémie et une
réduction des complications avec une prise en ehtmérapeutique). La question s’est alors
poseée de la population a dépister : dépistagemgsigue ou ciblé ? Le dépistage systématique
pose un probleme de colt et d’organisation pouédgspes soignantes. Il faut donc identifier

les femmes a haut risque d’évenements pathologideeplus a méme de bénéficier d’'une
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prise en charge intensive et de préserver lessadiome prise en charge excessive [1]. C'est
alors le dépistage ciblé qui a été retenu. Actoedlet, les recommandations de la Société
Francaise de Diabétologie (SFD) et du College Matiales Obstétriciens et Gynécologues
Francais préconisent la recherche d’'un DG chefetames enceintes présentant au moins I'un

des facteurs de risque suivant [1,2]:

- Age materneb 35 ans

- IMC > 25kg/m?

- Antécédent de diabete chez les apparentés de préeged
- Antécédent personnel de DG

- Antécédent d’'un enfant macrosome

e- Modalités de dépistage

Sachant que 15% des DG sont des DT2 méconnus etagpeevalence du DT2 est en
augmentation chez les femmes en age de procréegHarche d’'un DT2 méconnu s'impose
en présence d’au moins un des facteurs cités pego@dnt [1].

Idéalement, ceci devrait étre réalisé en précommaptl. A défaut, une glycémie a jeun doit
étre réalisée a la premiere consultation préndjakgu’a 14SA). Chez les patientes non
diagnostiquées préalablement, le dépistage du DiGtle fait par une HGPO entre 24 et 28SA
(date a laquelle la tolérance au glucose se détaiocours de la grossesse). Si le dépistage est
négatif entre 24 et 28 SA, il n'existe pas d’arganmsuffisant pour répéter le dépistage

ultérieurement.

Chez les femmes avec facteur(s) de risque normsté@si, celui-ci peut étre réalisé au troisieme
trimestre par une glycémie a jeun au minimum. Aogawsi les biométries foetales sont

supérieures au 97e percentile ou gu'un hydrammiparait, la recherche d'un DG s’impose.

Pour les modalités de 'HGPO, c’est la méthode retemps qui a été retenue avec ingestion
de 759 de glucose, puis mesure de la glycémie ariheure et deux heures apres ingestion.
En effet, cette méthode est mieux tolérée, ellmpeune meilleure observance et une réduction

du délai de prise en charge.

A noter, en cas d'intolérance a 'HGPO (vomissermeot antécédent de chirurgie de I'obésité
type By pass, il faut proposer la réalisation de@hies veineuses a jeun et deux heures apres

le repas de facon répéteée.
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f- Recommandations actuelles pour le diagnostic issadgtude HAPO

En début de grossesse il est admis de porter ¢maltic de DT2 pour une glycémie a jetun

1,26 g/l (accord professionnel). Le consensusriaténal proposé par 'ADPSG a été adopté
en France [32]. Celui-ci définit comme seuil paaidlagnostic de DG la valeur de 0,92 g/l (5,1
mmol/l) de glycémie a jeun. De plus, 'lADPSG a posé, en considérant les valeurs
glycémiques associées a un sur risque de 75% desoatie, d’hyperinsulinisme et adiposité

foetaux dans I'étude HAPO, les critéres diagnosiizasts entre 24 et 28SA :

- Glycémie a jeurr 0,929/l (5,2mmol/l) et/ou
- Glycémie a une 1h apres charge orale de 759 deggtcl,80 g/l (10 mmol/l) et /ou
- Glycémie a 2h aprés la chargd,53 g/l (8,5 mmol/l)

Une seule valeur supérieure ou égale a ces nomfigspour poser le diagnostic de DG. Ce

sont ces critéeres qu’il est actuellement recommahagpliquer pour le diagnostic de DG en

France.
Recommandations Francaises (CNGOG et SFD)
En début de grossesse DG DT2
> GAJ 20,92 g/I 21,26 g/l
GAJ seule
DEPISTAGE SELECTIF (=1 critére)
-Age = 35 ans
-IMC = 25 kg/m?
- ATCD familiaux de 1°" degré de diabéete
- ATCD de DG ou d’enfant macrosome
DG DT2
(=1 critére)
24-28 SA
—_r GAJ 20,92 g/l = 1,26 g/1
Charge orale ou
de 75g de glucose G1h > 1,80 g/l
ou
G2h = 1,53 g/l

www.sfendocrino.org
Figure 6: Les recommandations frangaises pour lgistage du diabéte gestationnel
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5) La prise en charge

Il est démontré que la prise en charge intensiv®@upermet de réduire les complications
maternelles, foetales et néonatales [33]. Cettaaterrepose sur différents points présentés ci-
apres.

a- L'auto surveillance glycémique

L’auto surveillance glycémique permet de surveildsy patientes et de poser I'indication de
I'insulinothérapie. Elle doit étre réalisée sixdqiar jour initialement puis au minimum quatre
fois par jour (le matin a jeun et aprés chacuntaes repas). Elle est a poursuivre tout au long

de la grossesse et jusque dans le post partum immeéd

Les objectifs sont définis par une glycémie a jeud 0,95 g/l et post prandiale (2h apres le
repas)< 1,20 g/l. En dehors de ces objectifs, une insthi@a@pie doit étre introduite, l'auto
surveillance permettra alors I'adaptation des dases lecteurs de glycémies utilisés doivent
étre étalonnés selon les procédures [1,2].

b- Les régles hygiéno-dietétigues

L’équilibre alimentaire est la pierre angulaire dlaitement du DG. L’apport calorique est
déterminé individuellement selon I'IMC pré concepiiel, la prise de poids gestationnelle et

les habitudes alimentaires.

L’apport recommandé est de 25 a 35 kcal/kg/j (2&l/kg/j pour les femmes en surpoids ou
obeses, entre 30 et 35 kcal/kg/j pour les femmemuis normal). Il ne doit jamais étre inférieur
a 1600 kcal/jour. L'apport en hydrates de carbooie cbrrespondre a 40-50% de l'apport
calorique total et doit étre réparti en 3 repa® at3 collations. La consommation de fibres et
d’aliments a index glycémiques faibles doit étreofisée. Il n'y a pas de consensus pour la
proportion de lipides et de protides a consommerdaet la grossesse. Néanmoins, une

restriction protéique n’est pas souhaitable.

Enfin, il est recommandé de pratiquer une actiphtgsique réguliére en I'absence de contre-
indication obstétricale, soit 30 min trois a cigsfpar semaine [1,2].
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c- Traitement médical

Le seul traitement médical autorisé en France acedre du DG est I'insulinothérapie. Celle-
ci doit étre débutée si I'objectif glycémique n’pas atteint aprés 7 a 10 jours de régles hygiéno-

diététigues bien conduites.

Le schéma insulinique adopté dépend du profil ghigée. Il repose sur la mise en place d’'une
insuline basale, si les glycémies a jeun ne sostapbobjectif, d’'un analogue rapide si les
glycémies post prandiales sont élevées, ou les. déaxto surveillance permettra I'adaptation
des doses en fonction des résultats. Il n’exissedpadonnées évaluant la pompe a infusion sous

cutanée au cours du DG.

Les données disponibles sont rassurantes contdansécurité et I'efficacité au cours de la
grossesse des analogues rapides de l'insulin® [{gfwmalog®) et aspart (Novorapid®). En
revanche, il n’y a pas de données concernant lsiglel (Apidra®) [34]. Pour l'insuline basale,

insuline intermédiaire (Umuline®, Insulatard®) olugprécemment detemir (Levemir®) sont

utilisées.

Les antidiabétiques oraux sont contre indiquésrande au cours de la grossesse. Des essais
thérapeutiques sont actuellement en cours afinatliév I'intérét des biguanides et des
sulfamides dans la prise en charge du DG. Pour rinémes biguanides traversent la barriere
placentaire. Quant aux sulfamides, bien qu’ilsraedrsent que tres peu la barriére placentaire,
ilIs sont pourvoyeurs d’hypoglycémie maternelle. Lésnnées de la littérature sur le
glibenclamide (Daonil®) ou la metformine (Glucopb&) semblent rassurantes mais ne
permettent pas de conclure sur leurs effets et Ieggurité d'emploi. Des études
complémentaires sont donc nécessaires avant dagariseur utilisation en pratique clinique
[34].

d- Surveillance obstétricale prénatale

Contrairement aux modalités de dépistage et ateres diagnostiques du DG bien définis par
le consensus international, les modalités de miseharge obstétricale restent controversées
faute d’étude a niveau de preuve élevé [4]. Nous/pos tout de méme retenir que lorsque le
DG est bien contrélé et gu’aucune autre pathologiéacteur de risque lui est associé, aucun

argument ne justifie un suivi différent de celuildé grossesse classique.

35



En revanche, s'’il existe des facteurs de risquacutes tels que I'obésité, I'hyperglycémie non
contrdlée, hypertension artérielle (HTA) chroniquee surveillance plus rapprochée peut étre
proposée. Dans ce cas, une surveillance de laoterti la recherche d'une protéinurie
pathologique sont les principales préoccupati@sstue de pré éclampsie étant prépondérant.

Par ailleurs, une échographie supplémentaire daefigrossesse peut étre proposée.

Cependant, I'intérét de la recherche d’'une hypphi® myocardique n’est pas démontré. De
méme, la réalisation systématique du doppler onaiti’'a pas d'utilité en I'absence de RCIU

ou d’HTA associé. La surveillance du rythme cardafpetal par un monitoring et sa fréquence
sont a discuter si le DG n’est pas équilibré. Erdim cas de diagnostic de DT2 au cours de la

grossesse, la surveillance fcetale sera renforpaetiade 32 SA.

e- Accouchement

La prise en charge lors de I'accouchement ne @ifégpas de celle d’'un accouchement classique
si le DG est bien contrélé. Mais, s’il existe utergissement foetal ou si I'équilibre glycémique
n'est pas optimal, I'accouchement sera déclenché &éerme qui devra tenir compte de la
balance bénéfices/risques materno-foetale. A salmirjsque de détresse respiratoire du
nouveau-né étant nettement moins important & etB9SA [2], c’est le terme gestationnel

que I'on cherchera a atteindre chaque fois queilpess

Par ailleurs, lorsqu’'une macrosomie est suspedt§aecle poids foetal estimé est supérieur a
4250 ou 4500 g, une césarienne sera proposeetdlufasque majoré de dystocie des épaules
et de paralysie du plexus brachial. Il faut cepehdaster vigilant quant a la performance

limitée de I'estimation pondérale échographique.

En outre, lorsqu’une disproportion foeto-pelviemsé suspectée, la radiopelvimétrie n’est pas

indiquée du fait de sa mauvaise valeur diagnostique

En ce qui concerne les modalités de I'accouchenmierdgu’une patiente a un ATCD de
césarienne, il n’est pas obligatoirement recommamdgccouchement par césarienne. Lorsque
I'accouchement voie basse est décidé, aucune Hanos particuliere n’est préconisée au

cours de celui-ci.

Sur le plan thérapeutique, I'insulinothérapie systque au cours du travail est pourvoyeuse

d’hypoglycémie maternelle, elle n’est donc pas nec@andée. Néanmoins, pour les patientes
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traitées par de fortes doses d’insuline, une coaiten préalable avec le diabétologue doit étre

réalisée pour la conduite a tenir pendant le travai

f- La prise en charge néonatale

La naissance peut avoir lieu dans une maternitgrobemité sauf en cas de prématurité, de
malformation grave ou d’anomalie majeure de lass@ance. Dans ces cas, I'accouchement

devra avoir lieu dans une maternité de niveau 3.

En ce qui concerne le risque de survenue d’hypéghje, il est faible en cas de DG mais majoré
en cas de macrosomie. La surveillance systématigleeglycémie n’est pas indiquée s’il s’agit
d’'un DG sous régime seul et si le poids de naissastcompris entre le 96t le 90 percentile.

En revanche, elle est recommandée pour les noxvesude mére avec DG traité par insuline
ou dont le poids de naissance est < &oli0>> au 90percentile. Les nouveaux nés doivent étre
nourris le plus précocement aprés la naissance (darrente minutes), a intervalles fréquents
(toutes les 2a 3 heures maximum). La surveillahgségnique ne doit débuter (en 'absence de
signe clinique d’hypoglycémie) qu’apres la premiétée et juste avant la deuxieme. Les
glycémies capillaires doivent étre réalisées aves decteurs les plus adaptés aux
caractéristiques du nouveau-né et étalonnés ekguaient. Enfin, il est recommandé de
confirmer I’hnypoglycémie capillaire par un dosageld glycémie veineuse au laboratoire [1].
Les seuils retenus pour I'hypoglycémie néonatatd s@®,35 g/l dans les 24 premieres heures,
< 0,45 g/l entre 24 et 72h, < 0,60 g/l aprés 72kide

Le dosage de la calcémie, la Numération Formuleg@ae (NFS), a la recherche d'une

polyglobulie, ne sera réalisé gu’en présence deesigliniques évocateurs.

La survenue d’'un ictere néonatal sera apprehenelés mhéme facon que pour les nouveaux

nés de meére ne présentant pas de DG.

De méme, la réalisation d’examens complémentairés gecherche d’'une malformation

cardiaque, osseuse ou cerébrale est orientée plaritpue.

Les indications de transfert en réanimation nédmatant les mémes que pour tous les

nouveaux nés.
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Enfin, en cas de fracture ou atteinte du plexushiad il n'y a pas d’indication de transfert
dans une structure spécialisée au cours des pgejoigs sous réserve d’'une évaluation par le

spécialiste au cours de la premiére semaine de vie.

g- Le post partum

Les femmes ayant eu un DG doivent étre surveiltiass le post partum immédiat pour
s’assurer de la normalisation des glycémies saiterment (accord professionnel). A noter,
I'allaitement n’aurait pas d'impact sur I'évolutionétabolique chez ces femmes, tout au moins

pendant sa durée, mais nous disposons de peu déafon

La survenue d’'un DT2 a long terme étant la prineigamplication du DG, son dépistage doit
rester a I'esprit de chacun, patiente comme soigtiaepose sur la réalisation d’'une glycémie
a jeun ou une HGPO dans les 2 a 3 mois du postrpattHGPO consiste en I'ingestion de

759 de glucose, la glycémie veineuse étant mesaréen avant I'ingestion de glucose puis a

2 h de celle-ci.

A savaoir, les valeurs seuil de diagnostic d’'un b2t différentes de celles de 'THGPO réalisée

pendant la grossesse. En effet I'existence d’'ubedeaest définit comme suit :

- Glycémie a jeurr 1,26 g/l
- Glycémie a 2t» 29/

Entre 1,10 et 1,26 g/l a jeun, on parle d’hyper§iyee modéree a jeun, entre 1,40 et 2g/l apres
charge de 75 g de glucides, d’intolérance au gkic@3es deux entités entrainent un risque

cardio vasculaire accru et un risque majoré deesund’un DT2.

L’'HGPO a une meilleure sensibilité pour le diagimde DT2 que la glycémie a jeun (grade
A= preuve scientifique établie) [1]. Bien que I'ADé&t 'EASD recommandent le dosage de
I'HbAlc, mieux acceptée et qui semble moins vadaldette méthode diagnostique n’est

actuellement pas recommandée par les experts fsanca

Enfin, en ce qui concerne la contraception, ledeédun’ont pas mis en évidence de perturbation
significative du métabolisme glucidigue sous cagpion hormonale, qu’elle soit
oestroprogestative ou progestative. Le choix deolaraception doit donc tenir compte des

facteurs de risque associés notamment : I'obd¥itgertension artérielle et la dyslipidémie.
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Dans ces situations, une contraception sans ingpadio vasculaire doit étre favorisée, le DIU

est une bonne alternative (accord professiorihpl)
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- L'ETUDE

1) Obijectif de I'étude

Les recommandations pour la pratique clinique corare le dépistage et le suivi des patientes
présentant un DG ayant été modifiees en décemtt®, 2bus avons souhaité étudier leur

impact au sein du Centre Hospitalier IntercommuleaCompiegne-Noyon en 2014.

Comme élément comparatif, nous possédons les atsdiune étude menée de 1997 a 2001
par Madame LAURENT Carine sous la direction du teoc Barjon intitulée « Dépistage et
prise en charge du diabéte gestationnel. Etudespctive sur cinq ans portant sur 137
patientes au Centre Hospitalier de Compiégne ». [8&itte étude avait été réalisée en
appliquant les anciennes recommandations de I'AURBEDet du CNGOF de 1996 [27].

2) Matériel et méthode

a- Critéres d’inclusion et d’exclusion

Les patientes ont été recrutées rétrospectivenmefdrnvier a décembre 2014 dans le service
d’endocrinologie-diabétologie du Docteur Barjon @antre Hospitalier Intercommunal de

Compiégne-Noyon a partir de 'agenda dédié adgmammation du premier rendez-vous dans
le service. Nous avons volontairement choisi un@gé un peu a distance de la parution des

recommandations afin de tendre vers une applicafpbdimale de celles-ci.

Ont été exclues les patientes suivies dans lecgepaur le DG mais n’ayant pas accouché a la
maternité de Compiegne-Noyon ou dont les donnée&deouchement et du post partum

immédiat étaient manquantes.

b- Recueil de données

Les données ont été recueillies a partir de nogeeikel informatique Dx Care (dossier médical

informatis€) et du dossier médical manuscrit quesnavons fait sortir des archives aprés
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autorisation de Mme MONTECOT Lydia (responsabldadgestion des données médicales),

le dossier de gynécologie ayant commencé a éwenaftisé fin 2014.
Ont été recueillis :

- sur le plan gynécologique : les caractéristigoesternelles (facteurs de risque de DG,
principaux antécédents), les caractéristiques dgdssesse, les comorbidités maternelles au
cours de la grossesse, les modalités d’accouchenemtcaractéristiques foetales et le

déroulement du post partum.

- sur le plan diabétologique : les modalités dpistage, les caractéristiques de la prise en
charge du DG (le délai de prise en charge, leetrant instauré ; le nombre de consultations

n'a pas éte recueilli), les résultats de 'THGPQpdst partum.

c- Organisation de la prise en charge

- Diabétologique :
Nous recevons une demande de prise en chargexganfaexe 1 page 80) ou par courrier par :

- Les sages-femmes et gynécologues de la matern@®mpiegne,

- Les sages-femmes et gynécologues du centre périeapaoximité de Noyon,

- Les gynécologues de la Polyclinique Saint Come ra@egne,

- Des médecins libéraux de Compiegne et de Noyonnégplogues, médecins
généralistes

- Les sages-femmes et gynécologues libéraux ou latispst d’autres villes : Chauny,
Creil, Saint Quentin.

Des réception de la demande, les patientes sotdatérs dans les plus brefs délais afin de
vérifier les données écrites et de convenir d’uenper rendez-vous. Celui-ci se déroule sur
une matinée, dans le service, ou elles sont vuddrgamiéere d’éducation, la diététicienne et

le diabétologue.

Les patientes sont convoquées a jeun. A leur arile bilan sanguin (NFS, plaquettes,
ionogramme sanguin, urée, créatinine, bilan hépeafiqC proteine reactive, Temps

prothrombine, Temps céphaline activee, TSH, hénbigo glyquée) et urinaire (micro
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albuminurie et protéinurie sur échantillon) estgvé par l'infirmiere qui les éduque ensuite a

I'auto surveillance glycémique apres leur avoir ieom lecteur de glycémies.

Ensuite, elles bénéficient d’'un entretien avedédéticienne qui leur explique les principes de
I'équilibre alimentaire et définit 'apport calotig recommandé. Elle leur fournie une aide a

partir de documents que vous trouverez en anné¢gadges 81-82).

Enfin, le médecin diabétologue (les Docteurs BamgonAllain) expose les risques et les
principes de la prise en charge du DG en consoittatidividuelle. Toutes les patientes sont
revues par le médecin dans les 7 a 10 jours adéivadlier I'équilibre glycémique apres la mise
en place des regles hygiéno-diététiques et d’addpteaitement si nécessaire. Au décours,
elles sont suivies en consultation au moins melsueht en fonction de I'équilibre

glycémique obtenu.

- Obstétricale :

Au CHI de Compiégne-Noyon, la prise en charge aohbstde ne differe pas de celle d’'une
grossesse classique lorsque le DG est bien équikbrqu’il n'est associé a aucune autre
complication. En revanche, les patientes traitéesimsuline bénéficient d’une surveillance
rapprochée a partir de 32 SA, une consultatios@araine plus ou moins monitoring. On tendra
tant que possible a atteindre le terme de 39 SA dé diminuer le risque de détresse

respiratoire. Les patientes sous insuline sontrgégr@ent déclenchées a 39 SA.

Apres I'accouchement, pour les patientes sousimesuk plus souvent le traitement est arrété
ainsi que la surveillance des glycémies capillaikass pour certaines patientes nécessitant des
doses importantes d’insuline au cours de la gressdarrét du traitement est décidé avec le
diabétologue référent qui est sollicité si besblardonnance pour la réalisation de 'HGPO a
3 mois du post partum est généralement remise dorsdernier rendez-vous avec le

diabétologue.

- Néonatale :

La prise en charge néonatale differe de la prisehamge classique sur un seul point: la

surveillance glycémique. En effet, I'hnypoglycémst a principale crainte des soignants.
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Ainsi, le dépistage de I'hypoglycémie est indigyétématiquement au CHI de Compiegne-

Noyon chez les nouveaux a risque qui sont :

les prématurés,

les nouveaux nés avec un retard de croissanceuitéria,

les nouveaux nés ayant présenté une hypoxie, yrahermie, des signes infectieux
ou encore une détresse respiratoire a la naissance,

les nouveaux nés de mére diabétique sous insulisews régime,

les nouveaux nés macrosomes,

les nouveaux nés de mére sous bétabloquants aidues thiazidiques.

Le dépistage consiste en une premiére mesure déngig capillaire avant € 2epas puis une
glycémie toutes les 3h. L’hypoglycémie étant défioomme une glycémie < 2 mmol/l (0,36
g/l). La surveillance est espacée a toutes lesi@éux mesures consécutives sont > 2,5 mmol/l
(0,45 g/l). Au bout de 24h si les mesures glycémsgsont normales et si I'apport alimentaire
est stable, la surveillance peut étre arrétée. ghsmies capillaires sont réalisées avec le

lecteur XPRESS™ réglé en mmol/I.

Photo 1: Lecteur de glycémies utilisé au CHI Comgpe
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A noter, le début de la surveillance peut étre phégoce si le nourrisson manifeste des signes
cliniques d’hypoglycémie (altération de la conscierirritabilité, léthargie, hypotonie, stupeur,
apnées, cyanose, coma, difficulté d’alimentatigqpdthermie, trémulations, convulsions).

Enfin, en cas d’hypoglycémie persistante malgtéaiéeement, faire un prélevement sur un tube
fluoré. Les mesures thérapeutiques doivent étriéé@s sans attendre les résultats. Vous
trouverez la conduite a tenir suivie au CHI Compe&gloyon en cas d’hypoglycémie en

annexe 3 (pages 83-84).

d- L'analyse statistique

La saisie des données a été réalisée dans ledbgigcel (Microsoft office 2013). Pour
'analyse statistique nous avons utilisé le lodi¢Re (R Core Team (2015). http://www.R-

project.org/)

Les résultats présentés décrivent les caractaresdtide notre échantillon que nous avons ensuite
comparé a celles de I'étude de 1997 a 2001. L'aseaties variables qualitatives a été réalisée
par un test exact de Fisher car certaines varigisfesentaient moins de 5 observations. Pour
'analyse des variables quantitatives nous avoiiseéile Test de Wilcoxon car certaines
distributions n’étaient pas normales. Enfin, paaircbmparaison entre les deux études, les
variables d'intérét présentant toutes plus de olmsgrvations pour les variables qualitatives et
suivant une loi normale pour les variables quatinigsg, le test du Khi-2 a permis de comparer

les variables qualitatives et le test t les vagalguantitatives.
Le seuil de significativité a été fixé pour uneeawalde p < 0,05.

Le package ggplot2 a été utilisé pour la créatiangdaphique de densité des termes au

diagnostic.

L’analyse statistique et I'interprétation des rémisl ont été réalisées a I'aide d’'un interne en

santé publiqgue du CHU d’Amiens.
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3) Résultats

a- La prévalence du diabéte gestationnel dans natteét

La maternité du CHI de Compiégne-Noyon est une midéede niveau 2 ayant comptabilisé

1601 naissances en 2014.

A cette période, 297 patientes ont été suivies assrvice de diabétologie du Docteur Barjon
pour la prise en charge de leur DG. 81 patienté®i@nexclues de I'étude (62 patientes ayant
accouché a la Polycliniqgue Saint Coéme de Compiet@@atientes n’ayant pas accouché a la
maternité du CHI Compiégne-Noyon et pour lesqud#esdonnées de I'accouchement et du
post partum immédiat étaient manquantes). Au,toeéadont donc 216 patientes ayant accouché
a la maternité de Compiegne-Noyon qui ont été sedulLa prévalence du DG dans notre étude
est donc de 13,49 %.

Notre population comptabilisait 7 grossesses géinedl. 212 patientes soit 98,15%, ont obtenu
leur grossesse spontanément. 3 patientes ont biénéfune fécondation in vitro (FIV) et 1

patiente d’un don d’ovocytes.

L’étude de 1997 a 2001 avait inclus 137 patierAezette époque, 7818 accouchements ont été

comptabilisés. La prévalence du DG sur ces cingesgtait donc de 1,75%.

b- Caractéristiques des patientes

- Les facteurs de risque de diabéte gestationnel

o L’age maternel

La moyenne d’age de notre population est de 31ad8%vec un écart type (ET) de 5,974. La

patiente la plus jeune avait 16 ans, la plus agé&ms.

Vous trouverez dans le tableau ci-dessous la iépartdes patientes par classe d'age. La
proportion de patientes agée de 35 ans et plusigkdnt 'age comme facteur de risque de
DG) est de 23,61 %.
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Classe d’age n (nombre de patientes) Pourcentage (%

(15,20] 7 3,240
(20,25] 37 17,130
(25,30] 57 26,390
(30,35] 64 29,630
(35,40] 36 16,670
(40,45] 14 6,480
(45,50] 1 0,460
Total 216 100

Tableau 1 : Répartition des patientes par classgyd’'dans notre population d’étude

Dans I'étude de 1997 a 2001, 'age moyen des pasattait de 31,64 ans (ET de 5,10) et 31,3%

des patientes étaient agées de 35 ans ou plus.

La moyenne d’age n’est pas différente statistiquerdans les deux populations (p= 0,16). En
revanche, la proportion de patientes agée de 3&tgss est plus importante dans la population

de 1997-2001 et cette difféerence est statistiquésignificative (p=0,01).

Répartition des patientes par classe d'age
35

30 29,63
30 26,39
25
20 17,13 16,67
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0 L4 4046
0
(15, 20] (20, 25] (25, 30] (30,35] (35, 40] (40,45] (45,50]
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Figure 7: Répartition des patientes par classe @'@ians les deux études

o L’IMC avant la grossesse
L'IMC est défini par la formule suivante :

IMC (kg/m2)= POIDS (kg) /TAILLE2(m)
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Dans notre population, 'IlMC moyen avant la grossesst de 29,780 kg/m2 (ET de 6,517), les

extrémes allant de 15,7 a 51 kg/m2. Celui-ci nfegt connu pour 6 patientes.

Le tableau ci-dessous représente les valeurs dpitClasse. Il met en évidence que 72,68 %
des patientes sont en surpoids (IM@5kg/mz2, définissant le poids comme facteur dgues
de DG), dont 39,35 % d’obéses (IMC30kg/m3).

Classe d'IMC (kg/m2) n (nombre de patientes) Pouragage (%)
(15,20] 6 2,870
(20,25] 47 22,490
(25,30] 72 34,450
(30,35] 47 22,490
(35,40] 21 10,050
(40,45] 11 5,260
(45,50] 5 2,390
(50,55] 1 0,46

NA 6 2,78
Total 216 100

Tableau 2 : Répartition des patientes par clas$®l@ (NA= non connu)

Dans I'étude de 1997-2001, I''MC moyen avant lasgasse est de 26,70 kg/m2 (ET 6,59). La
proportion de patientes avec un IM25kg/m? était de 50% (dont 28,8% d’obéses).

L’'IMC moyen est statistiquement différent (p=0,00000008) ainsi que la proportion de
patientes ayant un IME 25kg/m2 (p= 0,000000000001). Dans notre populatespatientes

sont plus en surpoids.
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Répartition des patientes par classe d'IMC
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Figure 8: Répartition des patientes par classe ddMans les deux études

0 Antécédent familial de diabete au premier degré

40,74 % des patientes de notre étude ont au moiagstécédent familial de diabéte au premier
degré, 4,63 % ont deux parents du premier degeintttde diabéete, une seule patiente a 3

parents atteints de diabete.

Dans I'étude de 1997-2001, 29,2 % des patientesuordantécédent familial de diabete au

premier degré.

La différence observée entre les deux populatishstatistiguement significative (p=0,00008),

dans notre étude ce facteur de risque est plusesbuetrouvé que dans I'étude précédente.

o0 Antécédent personnel de diabete gestationnel

21,76 % des patientes présentent un antécédenGddabs notre étude. Ce statut n’est pas
connu pour 5,56% d’entre elles, soit 12 patieriies ont été traitées par régime seul dans
40,42 % des cas, par insuline pour 25,53 %. Pojd43% d’entre elles, le traitement antérieur

n’est pas connu.
Dans I'étude de 1997-2001, 12,4 % des patientearoantécédent personnel de DG.

Il'y a donc plus d’antécédent de DG dans notreegtadtte différence est statistiquement
significative (p=0,000004).
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0 Antécédent personnel d’enfant macrosome

11,11% des patientes ont déja mis au monde un temi@crosome. Le poids de naissance du

ou des précédents enfants n’est pas connu pourebiies.
Dans I'étude de 1997-2001, 16,1 % des patienteswnon enfant macrosome a la naissance.
La différence observée n’est statistiquement pasfgiative (p=0,06).

Le tableau ci-dessous présente une vision d’enged®l’évolution des facteurs de risque a

travers les deux populations étudiées dans le noémtee a plus de 10 ans d’intervalle.

Répartition des facteurs de risque de diabéte gestationnel

80 72,68
70
60
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degré
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Figure 9: Répartition des facteurs de risque aunsiEs deux populations

L'IMC > 25 kg/m? reste le facteur de risque le plus fedqumais est en nette augmentation.
De méme, I'antécéedent familial de diabéte au predegre est plus fréquent. L’age quant a lui

est moins important.

A noter, 3 patientes ne présentant aucun facteuwisgee ont tout de méme été dépistées et

adressées dans le service, nous avons choisi darésr dans notre cohorte.
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- Les antécédents gynécologiques

o0 Gestité/ Parité

Nos patientes ont déja eu en moyenne 3,185 gress@ss 2,206) et 1,505 enfant (ET 1,513),
le nombre maximal d’enfants étant de 7. La grogsesours n'a pas été prise en compte dans

le calcul de la parité.

26,85 % ont fait au moins une fausse couche spéeatprécoce (FCS) (22,6% dans I'étude
1997-2001), 11,98 % ont réalisé une interruptioloni@ire de grossesse (13,9% dans I'étude
1997-2001), 3,24% ont présenté une grossesseggtiae (2,19 % dans I'étude 1997-2001),

enfin une patiente a un antécédent d’ceuf clair.

o Principaux autres antécédents obstétricaux notables

Antécédents HTA/MAP FCS>2 Prématuré MFIU Anomalie congénitale
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
0 193 (89,35) 200 (92,59) 208 (96,30) 208 (96,30) 210 (97,22)
1 22 (10,19) 15 (6,94) 7 (3,24) 6 (2,78) 4 (1,85)
NA 1 (0,46) 1 (0,46) 1 (0,46) 2 (0,92) 2 (0,93)
Total 216 (100) 216 (100) 216 (100) 216 (100) 216 (100)

Tableau 3 : Principaux antécédents obstétricaux PMAnenace accouchement prématuré, MFIU : mortlfoeta

in utéro ; 0= non, 1=oui, NA= non connu)

A noter, les 4 anomalies congénitales sont : urofyadias, une myopathie congénitale et 2

cas de malformation cardiaque dont I'une a coraluite interruption médicale de grossesse.

Dans I'étude 1997-2001, la fréquence de ces andé@tedbstétricaux est similaire.

- Le tabagisme

En ce qui concerne l'intoxication tabagique, 6888e nos patientes n’ont jamais fumé, 9,72%
ont cessé de fumer et 17,59 % ont un tabagismiepactilant leur grossesse. Cette donnée n’est

pas connue pour 8 patientes soit 3,7 % de notrelatgn.

Cette information est manquante dans I'étude ieitiaous n'avons pu comparer les deux
études a ce sujet.
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c- La prise en charge du diabéte gestationnel

- Modalités de dépistage

La majorité des patientes a été diagnostiqguéeasylytémie a jeun (139 patientes soit 64,35%
de la population). A noter que pour 16 d’entrese{lEl,5%), cette derniere a été dosée apres les
14 SA recommandées, dont la plus tardive a 31 SAé&Zientes au total soit 16,55%).

La valeur moyenne de glycémie a jeun au diagnesticle 0,99 g/l. La valeur la plus haute est
de 1,35 g/l a 31 SA, DT2 méconnu jusqu’alorsagi de la seule patiente ayant une glycémie
a jeun> 1,26 g/l posant le diagnostic de DT2. Néanmoirejt@es patientes ont des valeurs T1
ou T2 de 'HGPO> 2 g/l permettant également de poser le diagndstibT2 révélé pendant
la grossesse (une seule patiente avait une hénioglglyquée limite a 6,5%). Au total 10
patientes de notre population avaient un DT2 méeait 4,63 % de la population.

La proportion de patientes diagnostiquées sur 'BGEprésente 32,87 % de la population (71
patientes). De méme que pour la glycémie a jeutaios tests ont été réalisés en dehors des
24 a 28 SA comme recommandé (6 avant 24 SA et B &8 SA, soit 33,8 % des HGPO en

dehors du terme recommandé).

Les modalités de dépistage et de diagnostic éiffdrahtes dans les deux études, nous ne

pouvons les comparer.

- Terme au diagnostic

Le diagnostic a été posé en moyenne au terme @694,(ET 9,02), pour le plus précoce, a 2

SA+2 jours et pour le plus tardif a 33 SA.

Vous trouverez ci-dessous un tableau récapituthtiterme au diagnostic en fonction de
différentes classes de terme.

n (nombre de patientes) Pourcentage (%)
moins de 14SA 99 45,83
14-24SA 28 12,96
25-28SA 43 19,91
plus de 28SA 21 9,72
NA 25 11,57
Total 216 100

Tableau 4 : Terme au diagnostic de diabéte gestagbdans notre étude
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Densite de Terme au diagnostic

density

/ L/

Termé 'au diagnostic

Figure 10: Répartition en densité des termes aguiistic (en jours)

Cette figure met en évidence les deux périodesopnéthntes auxquels le diagnostic de DG est

pose.

Tout comme les modalités de diagnostic, le termdiagnostic n’est pas comparable a celui
de I'étude de 1997-2001, les recommandations ajjis| étant différentes.

- Délai de prise en charge

Afin de mieux évaluer le réle de chacun et de pauagir a différents niveaux, nous avons

différencié dans le délai de prise en charge gldélai entre la date de diagnostic et la
premiere consultation dans le service), d’'une lgagielai entre la date de diagnostic et la date
a laquelle la patiente est adressée dans le setvitautre part, le délai entre la date a laquelle

la patiente est adressée et la date du premieezeralis dans le service.

Ainsi, le délai moyen global de prise en chargalest3,51 jours (ET 44,73), avec un minimum

de 2 jours et un maximum de 199 jours.
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En outre, le délai moyen entre la date du diago@stia date a laquelle la patiente est adressée
dans le service est de 34 jours (ET 44, 36). Uniemta a été adressée le jour méme du
diagnostic, au maximum 192 jours comptabilisésrmaudélai. Ce dernier n’est pas connu
pour 34 patientes, la plupart du temps car la datete du dosage de la glycémie a jeun au

premier trimestre n’est pas connue.

Enfin, le délai entre la date a laquelle la patesdt adressée dans le service et la date de la
premiere consultation est de 9,89 jours en moy@an&,98), avec un minimum d’une journée

et un maximum de 53 jours. Ce délai n’est pas cquuu 14 patientes.

Nous avons par ailleurs étudié la difféerence deaidd¢ prise en charge en fonction de la

modalité diagnostic (glycémie a jeun ou HGPO). €attalyse a mis en évidence une différence
significative en faveur de 'HGPO avec un délapdee en charge moyen de 23,88 jours (contre
54,29 jours pour la glycémie a jeun) avec une nméxde 18 jours, un intervalle de confiance

de [6,9999 ; 27,0004] et une valeur p= 0,00001.

Enfin, nous avons comparé entre les deux étuddsldé de prise en charge entre le diagnostic

et la premiére consultation avec le diabétologumxeEL997 et 2001, prés de 60 % des patientes
sont convoquées dans la semaine qui suit le ditign@=ans notre étude, plus de 40 % des

patientes sont prises en charge plus de 28 joues gpe le diagnostic ait été posé. Mais il faut

garder a I'esprit que les modalités de prise emgehglobale sont différentes entre les deux

études, ceci pourrait peut-étre avoir un impactsuesultat.

Dans la figure ci-dessous est représenté le nod#ypatientes prises en charge dans l'intervalle

de temps considéré apres le diagnostic dans cha@métudes.

DELAI DE PRISE EN CHARGE

70
60
50 42,86
40

30 21,9 19,05 20,63

20 81 11,11
10 6,35 ’ 5,7 4,9

59,4

1a7jours 8 a 14 jours 152 21 jours 22 a 28 jours > 28 jours

1997-2001 (%) 2014 (%)

Figure 11: Délai entre diagnostic et prise en chaudans les deux populations
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- Le traitement

La majorité des patientes bénéficient d'une priseterge diététique seule (168 patientes soit
77,78 % de la population contre 21,3 % qui béngficide I'association prise en charge

diététique et insulinothérapie).

Pour les patientes traitées par insuline, le schéamplus utilisé est I'lnsulatard® seule
(28,26%), suivi du schéma basal/ bolus associaenie (Levemir®) et un analogue rapide
(Novorapid® ou Humalog ®) dans 23,91% des cas.r&tdi detemir (Levemir®) seule dans
19, 57% des cas.

Les différents schémas insuliniques utilisés sétditlés ci-apres. Les bolus correspondant aux

analogues rapides.

n (nombres de patientes) %

1 9 19,57
2 3 6,52
3 11 23,91
4 13 28,26
5 3 6,52
6 7 15,22
Total 46 100

Tableau 5: Types de schémas insulinique (1=leveseunle ; 2=levemir+bolus; 3=levemir + bolusx3;

4=insulatard seule ; 5=insulatard+ bolus ; 6=boliszul)

REPARTITION DES SCHEMAS INSULINIQUES

H Levemir seule (%) M Levemir + bolus (%) B Levemir + bolusx3
Insulatard seule (%) H Insulatard + bolus (%) H Bolus seuls (%)
30 28,26
23,91

25

19,57
20
15,22

15

10

6,52
5 -
0

Figure 12: Répartition des schémas insuliniqueksés pour le traitement du DG dans notre populatio
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L’insulinothérapie a été débutée en moyenne amumetele 24, 64 SA (ET 8,39). Celle-ci a été
débutée au plus tot & 12SA+4 jours et au plusad@dSA+3 jours.

Dans I'étude de 1997-2001, l'insulinothérapie aigteoduite chez 29,9 % des patientes a un
terme moyen de 31, 34 SA (contre 24,64 SA).

Le recours a l'insulinothérapie dans notre étudenesns fréquent (p=0,007). Néanmoins, son

introduction est plus précoce (p= 0,000006).

d- Les comorbidités maternelles

Dans notre population, 4 grossesses n’'ont pu é&reess a terme. Une patiente a présenté une
fausse couche au premier trimestre et une auBeS®A1Une interruption médicale de grossesse
a été decidée pour une patiente dont le feetusaétimimt d’'un syndrome polymalformatif. Enfin,
une mort foetale in utéro est a déplorer a 33 SA& cime patiente ayant présenté un HELLP

syndrome (Hémolysis, Elevated liver enzymes, Loatédt Count).

La prise de poids au cours de la grossesse n’atpuétudiée du fait d'un manque important

de données, le poids des patientes en fin de gsstait souvent manquant.

Les principales complications rencontrées au colerda grossesse sont résumées dans le

tableau suivant :

Mycose HTA gravidique Pré éclampsie MAP Infections
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
0 145 (67,130) 169 (78,240) 211 (97,690) 180 (83,330) 174 (80,560)
1 24 (11,110) 23 (10,650) 5 (2,310) 17 (7,870) 19 (7,870)
NA 47 (21,760) 24 (11,110) 0 (0) 19 (8,800° 23 (10,650)
Total 216 (100) 216 (100) 216 (100) 216 (100) 216 (100)

Tableau 6: Principales complications au cours dgtassesse (0= absence ; 1=présence, NA= non connu)
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En ce qui concerne les infections, I'infection aine est I'infection prépondérante et représente
52,63% des infections totales. Le détail des typiesections survenues est répertorié dans le
tableau ci-dessous :

Type d’infection n (nombre de patientes) Pourcentag (%)
1 10 52,63
2 2 10,53
3 5 26,31
4 2 10,53
Total 19 100

Tableau 7: Répartition des infections survenues@us de la grossesse (1=urinaire ; 2=pulmonairea8tres ;

4=point de départ indéterminé)

Nous avons étudié la survenue de ces complicatiorisnction de la variable « antécédent de

DG », aucune différence significative n’a été reuée.

La pré-éclampsie étant la principale comorbiditéstcelle que nous avons choisi de comparer
dans les deux populations. Sa proportion est dem@nt plus importante dans notre population

mais cette différence n’est statistiquement pasifstgtive (p=0,41).

COMPLICATIONS DE LA GROSSESSE
25

21,2
20
15 12,96
11,11
10,2
10 7,87
5,1
’ 4,4
5 . 4,09 )
0 .
Mycose HTA /pré éclampsie Infection urinaire MAP

m1997-2001 (%) ®2014 (%)

Figure 13: Principales complications survenues prtda grossesse dans les deux populations
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e- Les comorbidités foetales

- Suspicion de macrosomie

Sur les biométries feetales dutBmestre de notre étude, 2 feetus sont suspeatsaadesomie
avec des biométries > au®@ercentile (0,91 %). Au contraire, 3 d’entre eartshypotrophes

a I'échographie (biométries < 9percentile).

Dans I'étude de 1997-2001, une suspicion de magnasapparait a I'échographie pour 33

patientes, soit 24,09 % de la population.

- Hydramnios

Un exces de quantité de liquide amniotique (ou dydhios) a été constaté chez 14 patientes
soit 6,48 % de la population. Cette donnée n’estqoeanue pour 23 d’entre elles soit 10,65%

de la population.

Nous ne disposons pas de données sur cette vapaind'étude de 1997-2001.

f- L'accouchement

- Voie d’accouchement

L’accouchement par voie basse est la modalité diadwement la plus fréquente. Il concerne
75,83% des accouchements (160 patientes). Quardacéolichement par césarienne, il

représente 24,17 % des patientes (51 patientes).

Les 5 patientes manquantes correspondent aux dnpedin’ayant pas mené a terme leur
grossesse et une patiente ayant accouché a AmgfsAa(transférée a 30SA+3 pour rupture

prématurée des membranes).

n (nombre de patientes) Pourcentage (%)
Césarienne 51 24,17
Voie basse 160 75,83
Total 211 100

Tableau 8: Voies d’accouchement dans notre popmriati
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Dans lI'étude de 1997-2001, 18,2 % des femmes arduabé par césarienne. Cette voie

d’accouchement est plus fréquente dans notre pipulat la différence constatée est
statistiguement significative (p=0,02).

En ce qui concerne les accouchements par césarie®ed ont été réalisés en urgence alors
que 45,01 % étaient programmés. Pour I'étude d&-2991, la césarienne est pratiquée en

urgence en cas de souffrance foetale aigué ou derogression pendant le travail dans 36%
des cas.

Les causes de césariennes sont détaillées daisdau ci-apres.

Causes de césarienne n (nombre de patientes) Pourtzge (%)
Utérus cicatriciel 10 19,61
Pré éclampsie 3 5,88
Echec déclenchement 5 9,8
ATCD périnée complet 1 1,96
Défaut de progression 4 7,84
Echec instrument 1 1,96
Syndrome transfuseur/transfusé 1 1,96
Anomalie du rythme cardiaque feetal (ARCF) 3 5,88
Causes multiples 23 45,1
Total 51 100

Tableau 9: Les causes de césariennes dans notie étu

Par rapport a I'étude 1997-2001, 'accouchementgsarienne pour utérus cicatriciel semble

moins fréquent dans notre étude (19,61 % contr@p2Les autres causes ne peuvent étre

comparées car définies différemment.

- Déclenchement

Les patientes dont 'accouchement a été déclermi@tent pour 29, 17% de la population. Le
terme moyen au déclenchement est de 39SA+ 0,5Aauplus tdt, une patiente déclenchée a
34 SA+ 5 jours, au plus tard a 41SA +5 jours.

Les différentes causes de déclenchement sont oéges dans le tableau ci-dessous, les

patientes sous insuline étant la cause la plusiérmte.
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LES CAUSES DE DECLENCHEMENT
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35
30
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Pré éclampsie/ Dépassement DG sousinsuline  RSM> 24h (%) cholestase (%) autres (%)
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v

Figure 14: Les différentes causes de déclencheds # notre population

Nous avons par ailleurs évalué dans notre étudeyrlable « déclenchement » en fonction des
cing facteurs de risque. Aucune différence sigatfie n’a été retrouvée dans notre échantillon
(la proportion de déclenchements n’est pas diftérem présence de chacun des facteurs de
risque étudié séparément) avec des valeurs deg @281 et 0,760.

Le déclenchement de I'accouchement est décidé Wamsle 1997-2001 pour 18,2% des
patientes. Il est donc plus fréquent dans notréeéfp= 0,00001).

Les causes de déclenchement ne peuvent étre caaphrdait de données manquantes.

- Recours aux instruments

Le recours aux instruments a concerné 14, 35%atenpes dans notre étude. Les instruments
les plus utilisés sont les forceps pour 61,29%adascontre 38,71 % pour la ventouse. Dans
I'étude de 1997-2001 les seuls instruments évogqaasles forceps qui ont été utilisés pour
10,2% des accouchements.

Les causes de recours aux instruments sont donpaédgs anomalies de la progression foetale
qui représentent 45,16 %, suivis des anomalieyttiune cardiaque foetal pour 32,26%. Une

patiente a présenté de facon concomitante les @aies sus citées. Cette donnée n’est pas
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connue pour 6 cas soit 19,35 % des patientes aganssité I'utilisation d’instruments au cours

de leur accouchement.

Ces données ne sont pas connues pour la premigie ét

CARACTERISTIQUES DE L'ACCOUCHEMENT
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Figure 15: Principales caractéristiques de I'acctigenent dans les deux populations

g- Les caractéristiques du nouveau-né

- Caractéristiques générales

Le terme moyen de naissance est de 39 SA + 0r5233,45 jours), les extrémes étant de
32SA+2 jours pour le plus précoce et de 41SA+5sj@aur le plus tardif. Dans I'étude 1997-
2001, le terme moyen de naissance était de 3935+H8urs (276,85). La différence observée

est statistiquement significative (p= 0,00007).

82,08 % des patientes accouchent entre 37 et 41E8Aevanche, 8, 96 % d’entre elles

accouchent avant 37SA et autant apres 41 SA.

Dans I'étude 1997-2001, 83,9% des patientes acemuiéhun terme normal, 2,9 % accouchent

prématurément (un terme < 37SA définissant la prénté) et 13,2% accouchent apres terme.

II'y a donc plus d’accouchements prématurés dariee netude et une diminution des

accouchements post terme (p= 0,0000003).
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La figure ci-dessous rapporte le pourcentage dgegaux nés dans chaque intervalle de terme :

TERME DE NAISSANCE

90 839 2,08

80

70

60

50

40

30

20 13,2

8,96 8,96
0 ]
<37 SA entre 37 et<41 >ou=41SA

m1997-2001 (%) 2014 (%)

Figure 16: Répartition des patientes des deux patpris en fonction du terme de naissance

Le sexe masculin est prédominant avec 127 nouveaaxsoit 57,99%. Les filles sont au
nombre de 92 soit 42,01 % des naissances. De mé&nsela premiére étude le sexe masculin

prédomine avec 54,7 % des nouveaux nés contre 4a8%des filles.

- Les complications néonatales

Le poids de naissance moyen est de 32649 (ET 524e4@lus bas étant de 16809 et le plus
élevé de 5010g. Dans I'étude de 1997-2001, le pmiogen de naissance était de 3472,77 g
(ET 489,449). Les nouveaux nés sont donc moins grés naissance dans notre étude
(p=0,00000001).

En utilisant le poids de naissanee4000g comme définition de la macrosomie, on met en
évidence 5,94 % d’enfants macrosomes contre 11dafs I'étude de 1997-2001. Il y a donc
moins de nouveaux nés macrosomes dans notre étuadtes différence est statistiquement

significative (p=0,01).

Cependant, en utilisant la courbe de croissancaldode Leroy-Lefort (poids de naissance
rapporté a I'dge gestationnel) dans notre étudemen en évidence davantage d’enfants
macrosomes (poids de naissance Sg#centile) : 12,78%. De plus, 2,28 % des enfaoitd

hypotrophes (poids de naissance &gdd¥centile). Pour I'étude 1997-2001, en utilidamhéme
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courbe on note 15,3% de nouveaux nés macrosome$ %t d’enfants hypotrophes. Il semble
y avoir moins de macrosomes dans notre populatiais fa différence observée n’est

statistiguement pas significative (p= 0,30).
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Figure 17 : Courbe de croissance faetale de Lerdyeért

Par ailleurs, nous avons étudié la survenue deasagrie (principale complication reconnue
du DG) en fonction des facteurs de risque de DGegmi&s par les patientes. Dans notre
population, on retrouve plus de macrosomes lorfgueere a un antécédent de DG (p= 0,02).
En revanche, aucune différence significative rresbuvée pour I'age 35 ans, IMC> 25 ans,
I'antécédent de macrosomie et antécédent famiéatlidbete au premier degré (valeur de p
respectivement p=0, 63, p= 0, 81, p=0,052 et p3)0,8

Puis, nous avons étudié la survenue de macrosomieretion du terme au moment du

diagnostic de DG. Aucune différence significativea ®té mise en évidence dans notre

population (p=0,35). De méme, aucune différencaifiogtive n’'a été retrouvée pour la

survenue de macrosomie en fonction de la valegtyd@mie au premier trimestre (p= 0,99).
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Nous avons déploré le déces d’une petite fille adssance apres échec de la réanimation.
Cette patiente avait été déclenchée pour ruptumatapée des membranes supérieure a 24h au
terme de 36 SA+ 6 jours. L'accouchement s’est cajupld’'une dystocie sévere des épaules
avec échec de manceuvre et recours aux forcepdahtegtait mort-né, macrosome pour 'age
gestationnel. La maman était primigeste, primigkr@7 ans dont le seul facteur de risque était
un IMC a 34 kg/mz. A noter, qu’elle avait un talsge actif au cours de la grossesse. Le diabete
gestationnel avait été diagnostiqué sur THGPOeané de 24 SA+4 jours, la glycémie a jeun
n'étant pas connue. Elle était traitée par régiend. sAucun déces n’'a été rapporté dans la

précédente étude.

Par ailleurs, 33 nouveaux nés dans notre étudétérntansférés en néonatalogie, soit 15,07%
(14,6 % entre 1997 et 2001).

L’hypoglycémie néonatale est survenue dans notrgeéthez 16 nouveaux nés (7,31 %) et a
justifié 'admission en néonatalogie pour 5 d’erdtx (31,25 %), aucun prématuré parmi eux.
A noter que I'un d’entre eux était macrosome. LBs@mies dont nous disposons sont des
glycémies capillaires. Entre 1997 et 2001, 18 nauwaés avaient présenté une hypoglycémie
néonatale soit 13,1% d’entre eux. Cette complicai&t donc moins fréquente dans notre étude
et cette différence observée est statistiquemgnifgiative (p= 0,02).

L’analyse de sa survenue en fonction du terme agndistic du DG n’a par ailleurs mis en

évidence aucune différence significative (p= 0,88).

De plus, 10 enfants ont présenté une dystocie piagles dans notre étude (soit 4,57%) ; 5
enfants entre 1997 et 2001 (soit 3,64%).

Aucune paralysie du plexus brachial ni fractureldeicule n’a été rapportée. L’accouchement
s'était compliqué d’'une paralysie du plexus bralch@ur un nouveau-né, d’'une fracture de la

clavicule pour 3 d’entre eux entre 1997 et 2001.

Une hypocalcémie est survenue chez 6 nouveauxoitéd, 4% des naissances. Cette donnée

n'est pas retrouvee pour I'étude 1997-2001.

Le taux de détresse respiratoire dans notre étsiddee7,31 % (16 patients), dont 25% ont
nécessité un transfert en néonatalogie, alors it de 2,9% entre 1997 et 2001.
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3,65% des nouveaux neés (soit 8 nouveaux nés) ésepre un sepsis a la naissance dont 75 %
ont été hospitalisés en néonatalogie. Cette coatit semblait plus fréquente entre 1997 et
2001 (18,2%).

Enfin, un ictere néonatal a été diagnostiqué chd2 % des nouveaux nés (14 patients). Un
traitement par photothérapie a été effectué che@64% d’entre eux (6 patients). Pour deux

d’entre eux la survenue de cet ictére a engendné@nsfert en néonatalogie. Cette complication

semble aussi en nette régression (21,9 % d’endgmaist présenté un ictere néonatal entre 1997
et 2001).

COMPLICATIONS NEONATALES
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Figure 18: Les principales complications néonatalaes's les deux populations

Enfin, nous avons étudié la survenue de certainegplications en fonction du traitement

instauré : prise en charge diététique seule owessa l'insulinothérapie.

- Dans notre population, on observe d’avantage diaduements par césarienne (p=
0,03), d’enfants macrosomes (p= 0,002) et d’hypogtyies néonatales (p=0,03) lorsque
les patientes bénéficient d’une prise en chargétiligie associée a une insulinothérapie.
Néanmoins, on ne retrouve pas de différence saatifie sur la survenue de pré
éclampsie (p=1) ou d’HTA gravidique (p=0,79).

- Dans I'étude 1997-2001, la prévalence des compicainéonatales (hypoglycémie et

macrosomie) était moins importante lorsque leseptds étaient insulinotraitées. A
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l'inverse, les complications maternelles (césamerh HTA gravidique) étaient plus

fréquentes pour les patientes sous insuline.

h- Le post partum

- Les complications
Peu de complications du post partum ont été reéesidans notre étude.

Sur le plan hémorragique, une patiente présatgaisaignements abondants a J3, un traitement

utérotonique type misoprostol (Cytotec®) a été nsaie.

Sur le plan infectieux, une patiente a présentéama@meétrite dans le post partum immeédiat,
une autre un mois apres I'accouchement. De plus, patiente a développé une infection
urinaire d'évolution favorable sous antibiothéragar amoxicilline-acide clavulanique

(Augmentin®). Enfin, un abces de la fesse a étgrdistiqué chez uné patiente.

Dans I'étude 1997-2001, 3,6 % des patientes osepté une infection des lochies, une patiente
a présenté un globe vésical et une patiente amésee douleur abdominale intense faisant

suspecter un kyste, non confirmé a I'échographie.

- L’HGPO du post partum

Seules 45 patientes ont réalisé 'HGPO recommarddéeois aprés I'accouchement, soit
20,83% de notre population. Pour 3 d’entre ellesliagnostic de DT2 a été posé, soit 6,7 %
des patientes ayant réalisé 'lHGPO ou 1, 39% de maipulation totale.

Une patiente présente une hyperglycémie modéréena Pne autre présente une intolérance

au glucose.

Seules 23,5 % des patientes avaient réalisé I'HG®P@ost partum entre 1997 et 2001. Cette
derniere avait révélé 5 diabétes sucrés soient%d56s HGPO réalisées (3,65 % de la

population totale) et autant de patientes intok&sau glucose.

A savoir, I'hyperglycémie modérée a jeun tout confimelérance au glucose sont des troubles
de la glycorégulation engendrant un risque cardaculaire accru et un risque d’évolution vers
un DT2 [36].
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i- Les caractéristigues des trois patientes sanufadéerisque

Ces trois patientes avaient toutes déja eu au numi@grossesse et la grossesse actuelle avait
été obtenue spontanément. Deux d’entre elles étaigres de 34 ans, la troisieme de 26 ans.
Leur IMC était normal (compris entre 20 et < 25rkg).

- Terme au diagnostic

L’'une des 3 patientes a été diagnostiquée suytz@glie a jeun au terme de 6 SA+1 jour, les 2
autres sur HGPO au terme de 26 SA et 24SA+4 j@sfgectivement.

- Traitement

La patiente diagnostiquée au premier trimestrecassité 'introduction d’'un traitement par
insuline, introduit tardivement au terme de 37 SjatBs. Les deux autres ont bénéficié d'une
prise en charge diététique seule.

- Morbidité materno-foetale

Elles n'ont présenté aucune complication au cows l@ur grossesse. L'échographie du
troisiéme trimestre n’a pas mis en évidence d’hyahias. En revanche, I'un des faetus semblait
hypotrophe mais cela ne s’est pas confirmé a lasaace. En effet, les trois nouveaux nés

étaient eutrophes selon la courbe de Leroy Lefort.

- L’accouchement

Elles ont accouché respectivement au terme de 4B3Jdurs, 40 SA par voie basse et a

36SA+4 jours par césarienne pour des raisons ingsn

Les nouveaux nés n'ont présenté aucune complicagonatale.

- Le post partum
Aucune complication du post partum n’a été notée pes 3 patientes.
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Seulement I'une d’entre elle (celle ayant accoyadwecésarienne) a réalisé 'HGPO du post

partum. Celle-ci s’est révélée négative.

Patiente 1 Patiente 2 Patiente 3
Primigeste Non Non non
Age 34 26 34
IMC Normal Normal Normal
Diagnostic 6SA+1 26SA 24SA+4
Traitement Insuline 37SA+3 Diététique Diététique
Morbidité maternofoetale - - Hypotrophe (puis eutrophe)
Accouchement Voie basse Voie basse Césarienne
Terme 40SA+3 40SA 36SA+4
Complications néonatales - - -
Complications post partum - - -
HGPO - - négative

Tableau 10 : Principales caractéristiques des patés sans facteur de risque de DG
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IV-  DISCUSSION

Cette étude rétrospective sur une période d’unoais a permis d’une part de faire un état des
lieux de la prise en charge du diabéte gestatioaneCentre Hospitalier Intercommunal de
Compiégne-Noyon depuis les nouvelles recommandatitndécembre 2010 ; d’autre part
nous avons pu la comparer a I'étude menée dan<£ieententre entre 1997 et 2001 dans
laquelle les anciennes recommandations étaientgagdels. Ceci nous ainsi permis d’étudier

I'intérét d’'un dépistage plus précoce sur la suneedes complications materno foetales.

Cependant, notre étude comporte certains biaig.d’abord, il s’agit d’'une étude rétrospective
dont le recueil de données a été réalisé a partatadsier médical manuscrit et informatisé.
Nous ne pouvons garantir I'exhaustivité des donnéessi, certaines données étaient
manquantes lors du recueil et ont rendu inexpltatabertains parametres comme la prise de
poids pendant la grossesse et I'origine ethniqeemBme, I'équilibre glycémique, notamment

en fin de grossesse n'est pas connu ainsi quekeEsdl’'insuline nécessaires.

Par ailleurs, en ce qui concerne le recrutementaioes patientes ayant des facteurs de risque
ont pu échapper au dépistage ciblé. Aussi, il rpastexclu que certaines patientes présentant
un DG aient été suivies ailleurs que dans le semticDocteur Barjon. En outre, les patientes
n'ont pas été recrutées sur les mémes criteregffef) dans la premiére étude un dépistage
systématique était réalisé alors que dans notdeéitg’agit d’'un dépistage ciblé sur les facteurs

de risque.

De plus, notre effectif restreint peut constitueriais, certaines différences non significatives

dans notre étude le seraient peut étre avec umitdra plus grand.

Si I'on compare les deux populations sur les fastele risque, il apparait que I'IMC reste le
facteur de risque prépondérant, en revanche safti@pest en augmentation. De méme, pour
I'antécédent de diabete chez un parent de preragredu I'antécédent personnel de DG, leur
fréequence est en augmentation. Ceci semble endaes@c I'augmentation de I'obésité, du

DT2 et de la prévalence du DG a laquelle nous tassis

Par contre, bien que I'dge moyen ne soit pas éifiestatistiqguement, la proportion de femmes

de 35 ans ou plus semble moins importante dane population avec une augmentation de la
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proportion de patientes agée de 20 a 25 ans. Nos mEpulations sont donc différentes en

terme de facteur de risque.

A noter, les antécédents gynécologiques notablassémilaires en proportion dans les deux

populations.

L’impact du tabac n’a pu étre étudié car nous spaions pas de cette donnée dans I'étude de
1997-2001.

Le fait attendu de cette étude est 'augmentatenadprévalence du DG entre les périodes
1997-2001 et 2014. En effet, entre 1997 et 20&udle menée au Centre Hospitalier de
Compiégne a mis en évidence une prévalence du DiGrée Cette prévalence semble un peu
sous-estimée par rapport a d’'autres études de maenégpoque. En effet, I'étude DIAGEST

menée dans 15 maternités du Nord Pas de Caldisantile dépistage en 2 temps, retrouvait
une prévalence de DG de 6,1% en 1992 [37]. De méenegpport du réseau sentinelle

AUDIPOG (Association des Utilisateurs de Dossierdoimatiques en Périnatalogie,

Obstétrique et Gynécologique) qui concerne lett@re métropolitain révele une prévalence
du DG de 3,3 % en 2001 [38]. Cette difference paupaut étre s’expliquer par les 50 dossiers
exclus de I'étude (ce qui aurait porté la prévadenc2,3%) mais surtout par I'absence de
consensus sur la prise en charge du DG a cettaié@g@c une grande variabilité des critéres

de dépistage et de diagnostic.

Quoigu'il en soit, la prévalence dans notre étusteptus élevée ce qui va dans le sens des
données de la littérature. Tout d’abord, c’est ue gromettaient Coustan et al a partir des
résultats de I'étude HAPO qui avaient calculé wngnaentation de la prévalence a 17,8% [29].
La différence de prévalence avec celle de notrdedtepose probablement sur le fait que nous
avons réalisé un dépistage ciblé alors que le tEtait systématique dans I'étude HAPO.
Wery E et al dans leur étude prospective ont rdppane prévalence de 14% [39]. En 2011,
Lieberman et al retrouvent en Israél une prévaleiecg% avec le test en deux temps, contre 9
% avec le test en un temps (HGPO 75 g de gluces®) ks criteres IADPSG [40]. En utilisant
ces mémes criteres, Benhalima et al en Belgiquammomne augmentation significative de la
prévalence de 3,3 a 5,7 % [41]. Toutes les dondéels littérature tendent donc vers une
augmentation de la prévalence du DG avec les nodw@éeres, néanmoins, nous n‘avons pas
trouvé d’étude sur le dépistage ciblé et utilidarglycémie a jeun au premier trimestre comme

modalité diagnostique afin d’évaluer la prévalence.
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Le DG et le DT2 pouvant étre deux aspects de laenémtité vus a des stades différents [7],
'augmentation de la prévalence du DG pourrait iagsxpliquer par I'augmentation des

facteurs exposant au diabéete. L'un de ces pringigacteurs est I'obésité qui ne cesse de
s’accroitre dans la population générale [42]. Aidsins notre étude, le surpoids est le facteur
de risque de DG prépondérant. Un autre facteuré@egt 'augmentation de I'age maternel

moyen, ce que nous ne retrouvons pas dans notte.din effet, 'dge moyen est superposable
a celui de la population antérieure mais la proporde femmes de 35 ans et plus est en

diminution.

Enfin, bien que le dépistage soit ciblé, il estsptuécoce et utilise des seuils diagnostics plus
bas, autres arguments en faveur de cette augnmntaila prévalence du DG. D’ailleurs, le
seuil de glycémie a jeun 0,92 g/l au premier trimestre pour poser le diagonale DG a été
défini de fagon arbitraire, la pertinence de cel $ea pas été évaluée au premier trimestre [1].

Il serait intéressant de mener une étude dansnse se

Dans notre population, trois patientes ont été slées bien qu’elles ne présentaient aucun
facteur de risque. On note que l'une d’entre elfeeessité un recours a l'insuline, le critére
recours a I'insuline pouvant suggérer une sévplite importante du DG. Une seconde patiente
a accouché prématurément et par césarienne. Bie'iogoutabilité du DG ne puisse étre
formellement établie, ceci souléve a nouveau lzudision du dépistage ciblé versus le
dépistage systématique. Ainsi, dans I'étude de@ossal [43], cohorte de 1515 femmes multi-
ethnique ayant bénéficié d’'un dépistage systematigu tiers des patientes avec DG aurait été
ignoré si le dépistage avait été filtré par leseceis de sélection. Or elles ont présenté plus
d’événements que les femmes sans DG. Ceci poueraiettre en cause le dépistage ciblé

actuellement recommandé.

Pour la majorité des patientes le diagnostic deeBiporté dans notre étude sur la valeur de la
glycémie a jeun en début de grossesse avec un t@oyen au diagnostic de 16,19 SA.
L'intérét évoqué de ce dépistage précoce est lzerebe d’'un DT2 préexistant a la grossesse
jusqu’alors méconnu. Aucun DT2 n’a été mis en éwideau premier trimestre dans notre étude.
En effet, une patiente présente une glycémie agaparieure a 1,26 g/l mais diagnostiquée a
31SA+3 jours, la grossesse ayant été confirméeade sardif de 30SA. Il s’agit d’'une patiente

multipare de 36 ans, en surpoids ne présentanhadve facteur de risque.
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En outre, 9 patientes présentent une valeur lofsi@P O > 29/l permettant d’évoquer un DT2
méconnu. Pour 2 d’entre elles, la glycémie a jaupramier trimestre était déja pathologique
(1,10 g/l a 7SA+6 et 0,92 g/l a 11SA) mais lesgratls n'avaient pas été adressées.

Au total, on peut parler de DT2 méconnu chez 1(hae patientes, soit 4,63 % de notre
échantillon. Nous sommes loin des 15 % de DG &tarfit des DT2 méconnus évoqués dans
la littérature [4], mais ceci n'est cependant pagligeable. Cette différence pourrait étre

expliquée par un échantillon trop faible non repnéatif de la population générale.

Le deuxieme intérét d’un diagnostic au premier ésine est celui d’'une prise en charge précoce
afin de contrdler au mieux I'équilibre glycémiquiece le plus tét possible. Le but étant de
diminuer la morbidité materno-fcetale. Les nouveltesommandations de 2010 ne se
prononcent pas sur le délai de prise en chargéemdte, et il n'y a pas d’études a notre
connaissance a ce sujet. Dans notre étude, le mélgen global de prise en charge entre le
diagnostic et la premiére consultation est de 461k alors qu’entre 1997 et 2001 plus de 60

% des patientes étaient prise en charge dans &irsesuivant le diagnostic de DG.

En outre, I'étude des délais de prise en charderation de la modalité diagnostique montre
une prise en charge plus rapide lorsque I'HGP@eglatrice du DG. Le bénéfice du dépistage
précoce sur la prise en charge pourrait ainsirétres en cause. Afin de s’en affranchir, il est
intéressant de s'interroger sur les causes detaedrde prise en charge. Ainsi, nous avons pu
observer pour certaines patientes, que si la glgé@meun était pathologique au premier
trimestre, certains praticiens préferent la coetr@tlans un délai variable), d’autres attendent
la confirmation par lTHGPO entre 24 et 28 SA. Caguales retardent donc la prise en charge,
les recommandations actuelles ne sont pas toujdies appliquées. Nous avions
volontairement choisi une période a distance degdatution afin qu’elles soient mieux suivies
en pratique courante. Une autre étude plus a distalintéressant aux pratiques de chacun
(hospitaliers et libéraux) nous permettrait peve-&tévoluer dans ce domaine ou des progrés

restent a faire.

En ce qui concerne la prise en charge thérapeutitfues une grande majorité des cas, la prise
en charge diététique reste suffisante. Le recolirssaline dans notre étude est moins fréquent
par rapport a I'étude 1997-2001. Néanmoins ellendisiduite plus tét. On pourrait penser que

la prise en charge plus précoce permette un metiaotrole de la prise de poids au cours de

la grossesse et une diminution de I'insulinorésistaconduisant a un besoin moins fréquent en
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insuline. Cependant, la prise de poids au coulla deossesse n’a pu étre étudiée par manque

de données.

Dans notre étude, 4 grossesses n’ont pu étre manéase dont un syndrome poly malformatif
ayant conduit a une interruption médicale de gssesd_a glycémie a jeun n’est pas connue et
aurait pu nous orienter vers un DT2 préexistanadtage pourvoyeur de malformation que le
DG. De plus, nous avons déploré une mort feetaleéro a 33SA dans un contexte de HELLP
Syndrome, I'imputabilité du DG seule ne peut éfferaée.

Le pré éclampsie, un des critéeres d’évaluationrseaioe de I'étude HAPO, semblait en discrete
augmentation dans notre étude mais cette différeiest statistiguement pas significative. Le
surpoids et I'obésité, facteurs indépendants deeswie de pré éclampsie, plus importants dans

notre étude auraient pu expliquer cette différence.

La suspicion de macrosomie dans notre étude asiphis faible que dans I'étude 1997-2001,
mais nous ne savons pas si hous avons utilisérteerdéfinition. Dans notre étude, nous avions
retenu les biométries > 9@ercentile pour la suspicion de macrosomie. L’aAydhmios retrouvé

chez 6,48 % de nos patientes a été découvert@lerte DG était déja connu. Aucun d’entre
eux n'a permis le diagnostic de DG au troisiemendgstre comme le suggére les

recommandations.

L’accouchement par voie basse est la modalité diadwement prépondérante dans notre
population et compte pour 75,83 % des accouchemdatmmoins, 24,17 % des femmes ont
accouché par césarienne dans notre populatiorecb®2% entre 1997 et 2001. Cette modalité
d’accouchement est donc en augmentation, la diftér@bservée entre les deux populations
étant statistiquement significative. Or, les étull€$OIS [30] et NICHD [31] avaient montré
un bénéfice sur la macrosomie et la pré éclammsiduisant a traiter le DG sans majorer le
taux de césariennes. Cette différence observéeradre population améne donc a réfléchir.
Tout d’abord, dans la littérature le taux de cé&sarés en cas de DG varie de 13 a 35% selon la
population étudiée, les criteres diagnostic utilisEles équipes obstétricales [44]. De plus, dans
la population générale le taux de césarienne abtestlepuis 2003 autour de 21% [45]. La
prévalence de césarienne dans notre étude estadonparable a celle de la population
générale. Enfin, fait important, le surpoids etbBsité facteurs de risque indépendants de
césarienne pourraient expliquer cette augmentattoneffet, leur prévalence est en nette

augmentation dans notre étude. Nos deux populaétard différentes en ce qui concerne le
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poids, nous ne pouvons donc conclure. Un taux ipig®rtant de déclenchement dans notre

étude pourrait étre une autre explication.

Ainsi, dans notre population, tout comme dans détACHOIS [30], on note une augmentation
de la prévalence du déclenchement dont la prirgipalise est le traitement par I'insuline. A
noter, I'équilibre glycémique de fin de grossessstrcependant pas connu. Le déclenchement
est pratiqué a un terme moyen de 39 SA + 0,5 jchiant que I'on cherche a atteindre ce terme
chaque fois que possible afin de minimiser les dmafons néonatales, notamment la détresse
respiratoire. Les patientes présentant un DG smugine sont en généralement déclenchées a
partir de 39 S au CHI de Compiegne-Noyon, ce quersaccord avec les résultats de notre

étude.

Le recours aux instruments a été rapporté pours1%3le nos patientes, les forceps étant le
plus souvent utilisés. Cette prévalence sembleugmantation sans explication clairement

établie.

Le terme moyen de naissance est de 39 SA + 0,%3@0r 45 jours) contre 39 SA + 3,85 jours
(276,85 jours) entre 1997 et 2001. Bien que cefférence soit statistiquement significative,
cliniquement elle a peu d’importance et on peusaérer le terme moyen de naissance comme

similaire dans les deux études.

Néanmoins, on note un taux de naissances prémsipitéeélevées. Il s'agit d’'une prématurité
moyenne définie par un terme de naissance enti®A38t 36 SA+ 6 jours, sauf pour une
patiente ayant accouché a 32SA suite a une ruptéreaturée des membranes, cause la plus
frequemment retrouvée (31,58% des patientes). lgesa causes dans notre étude de
prématurité sont : 21,05 % de grossesses gémsllaited5 % de cause inconnue, 15,79 % de
patientes présentant une HTA gravidique et 10,53atientes ayant présenté une MAP. Le DG
seul ne semble pas imputé dans ces accoucheméntatprés.

La macrosomie est la principale complication néaleatetrouvée chez les patientes présentant
un DG. Il s’agissait d’ailleurs de I'un des critengrincipaux d’évaluation dans I'étude HAPO
[29] qui rapportait une prévalence de macrosomi@,B8&6. Dans notre étude, le poids moyen
de naissance est de 32649 alors qu'il était de @4iads I'étude 1997-2001.La différence

observée est statistiquement significative.
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La prévalence de la macrosomie varie en fonctiotadifinition utilisée : en considérant la
macrosomie comme poids de naissanc#00g, 5,94% des nouveau-nés sont macrosomes
(11,7 % pour la premiére étude, p= 0,01) ; ensatilt le poids de naissance > afif@€rcentile

en fonction de I'age gestationnel, la prévalenggante a 12,78 % (15,3 % pour la premiere
étude, p= 0,30). C’est cette définition qui étaiisée dans I'étude HAPO [29]. La prévalence
de la macrosomie dans notre étude est proche tie €eide. Si 'on compare nos deux
populations, on observe une tendance a la dimima®la macrosomie, tantdt significative,
tantét non significative suivant la définition dexanosomie utilisée. Notre étude montre donc
une tendance a la baisse de la macrosomie avepriseeen charge plus précoce du DG qui

demande a étre confirmée sur un échantillon plasdyr

Quant a I'hypoglycémie néonatale, autre criteragypial d’évaluation de I'étude HAPO [29],
notre étude met en évidence une diminution deépénce en comparaison avec I'étude de
1997-2001(elle passe de 13,1 a 7,31 %, p=0,02).

Si I'on admet que la nécessité d’'une insulinoth@éragt un marqueur de séverité du DG, on
comprend que la survenue des principales compitsitimacrosomie, hypoglycémie et
césarienne) est plus fréquente chez les patieotessigsuline.

Les principales complications néonatales semblent gméliorées par la prise en charge du
DG selon les nouvelles recommandations de 201(Q. [l@anmoins, on constate dans notre
étude, un syndrome polymalformatif, une mort foetaleéro et un déces a la naissance, aucun

de ces trois cas n'a été déploré entre 1997 et.2001

Enfin, la principale complication maternelle a logme est la survenue d’'un DT2 dont le
risque élevé persiste au moins 25 ans justifiamtd@pistage. Les recommandations francaises
stipulent que 'HGPO est plus sensible que la ghjeéa jeun pour le dépistage du DT2 dans
le post partum. Cependant, 'lHGPO est peu réaliaéesi seulement 20,83 % de notre
population en a bénéficié contre 23,5 % entre I EP001. Dans la mesure ou la prévalence
du DT2 ne cesse d’augmenter, et ce dans le manigke,ene doit-on pas se contenter d’un test
moins sensible pour pallier & une absence de $laneg ? Et ce d’autant que la mesure de la
glycémie a jeun est le dosage recommandé poucherehe d’'un diabéte dans la population

générale [46].
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V- CONCLUSION

Le diabéte gestationnel est une complication fratpiee la grossesse. Il est a l'origine de
complications a court et long terme a la fois paumere et I'enfant. L’augmentation de sa
prévalence dans un contexte d’épidémie d’obésitie eliabéte de type 2 suggeére la nécessité
d’'une prise en charge optimale afin de réduire t¢aibidité maternelle et néonatale. Ainsi de
nouvelles recommandations ont été publiées comjmiant par la SFD et le CNGOF en
Décembre 2010 afin d’unifier en France les modaldiégnostique et de prise en charge du

diabéte gestationnel jusqu’alors hétérogenes.

Notre travail avait pour but d’évaluer I'impact des nouvelles recommandations sur la prise
en charge du diabéte du diabéte gestationnel aureCémospitalier Intercommunal de
Compiégne-Noyon en 2014 comparativement a une éhetete dans le méme centre entre
1997 et 2001.

Ainsi, la nouvelle stratégie diagnostique avec \&surs seuil revues a la baisse ont pour
principale conséquence une nette augmentation gedlaalence du diabete gestationnel qui

s’éleve a 13,4 % dans notre étude.

Les résultats de notre étude semblent en favenedliminution des principales complications

néonatales (macrosomie et hypoglycémie), a confipaeune étude a plus grande échelle. En
revanche, aucun bénéfice n’est démontré quant @ocipales complications maternelles (pré

éclampsie et césarienne), on assiste méme pluté augmentation de celles-ci. La principale
explication réside en l'augmentation indéniablelal@révalence du surpoids et de I'obésité,
facteurs de risque indépendants de survenue déghleénpsie et de césarienne. Nous ne
pouvons donc tirer aucune conclusion sur la mabitiaternelle. Une nouvelle étude avec des

sous-groupes appariés sur les facteurs de risgépémdants est nécessaire.

Un autre point important a souligner est le détgyartant de prise en charge. La précocité du
dépistage implique fréguemment des professionnbéyaux. Il serait intéressant de les
interroger afin de les sensibiliser davantage & awuvelle prise en charge, de savoir s'ils

rencontrent des obstacles et leur nature dangjlxenbut de progresser dans ce domaine.

Enfin, le dépistage du diabéte de type 2 demewwgfinant dans le post partum alors que la
prévalence de celui-ci ne cesse de s’accroitreisemble des praticiens doit étre davantage
sensibilisé a ce phénomene ainsi que les patiefiE=smémes. L'intérét d’'une réévaluation

des modalités de dépistage est a discuter.
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VII-  ANNEXES

Annexe 1 : Fax type recu dans le service pour ddmde prise en charge

y
2087
19}‘?

Juin 2011

Patiente suivie :
[] au CH de Compiégne
[ au CH de Noyon

FACTEURS DE RISQUE :

[] Age maternel > 35 ans,

[ mC > 25 kg/m2,

[] Antécédents de diabéte chez les apparentés au ler degré
[] Antécédents personnels de DG

[] Antécédents personnels d’enfant macrosome

CRITERE DE DEPISTAGE :

[] Glycémie a jeun :
o Glycémie > 0,92 g/1 (5,1 mmol/l) : diabéte gestationnel
o Glycémie a jeun > 1,26 g/1 (7 mmol/l) : diabéte de type 2

[JHGPOa75gdea.....SA:
o Glycémie a jeun > 0,92 g/1 (5,1 mmol/l)
o Glycémie a H1 > 1,80 g/1 (10,0 mmol/1)
o Glycémie a H2 > 1,53 g/1 (8,5 mmol/l)

Ce document est la propriété du Centre Hospitalier de Compiégne

Annexe 2 : Documents remis aux patientes par l&titéenne
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REPARTITION ALIMENTAIRE

Petit déjeuner :

- Thé ou café ou infusion sans sucre

- Lait ou laitage nature

- 60g de pain complet ou aux céréales de préférence ou 4 biscottes complétes
- Beurre

- 1 yaourt nature ou un petit verre de lait
- 1 fruit ou une compote sans sucre ajoutée ou 3 petits beurre ou 40g de pain

Déjeuner :

- Crudités

- 1 part de viande ou poisson ou ceufs

- 1 assiette de féculents (250 a 300g cuits maximum) + légumes verts cuits
- 1 laitage nature ou une portion de fromage (une fois par jour)

- 1 cuillere a soupe d’huile

- 1 yaourt nature ou un petit verre de lait
- 1 fruit ou une compote sans sucre ajoutée ou 3 petits beurre ou 40g de pain

- Crudités

- 1 part de viande ou poisson ou ceufs

- 1 assiette de féculents (250 a 300g cuits maximum) + légumes verts cuits
- 1 laitage nature ou une portion de fromage (une fois par jour)

- 1 cuillére a soupe d’huile

- 1 yaourt nature ou un petit verre de lait
- 1 fruit ou une compote sans sucre ajoutée ou 3 petits beurre ou 40g de pain

Rappel : Féculents = riz, pates, semoule, pommes de terre, pain, petits pois, mais,
légumes secs (lentilles, flageolets, haricots blancs,..)
100g cuits de féculents = 40g de pain

O.VERGNEAULT
Service diététique : 2366 (appeler le standart au 0344236000 et demander le numéro de poste)
Consultations externes : 03.44.23.61.42
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0) COMHEGNE SERVICE DIETETIQUE
@&/ NOYON COMPIEGNE

Cenlre Hosltaller Infercommunal Tél+ 03 44 23 6101

le:

LA PYRAMIDE ALIMENTAIRE

Matiéres grasses :
- animales : beurre, créme
- végétales : huile, margarine

* |'abus d'alcool est dangereux pour la santé.
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Annexe 3: Protocole de prise en charge des hypéglys néonatales au CHI Compiegne-

Noyon

Protocole hypoglycémie néonatales .

DEFINITION
Glycémie <2 mmole/L.

SYMPTOMES faisant évoquer une HYPOGLYCEMIE :

- Altération de la conscience
- Irritabilité

- Léthargie, hypotonie

- Stupeur

- Apnées

- Cyanose

- Coma

- Difficultés d'alimentation
- Hypothermie

- Trémulations

- Convulsions

NOUVEAU-NE a RISQUE :

- Prématurés

- Retard de croissance intra utérin

- Hypoxie, hypothermie, infection, détresse respiratoire

- Nouveau né de mere diabétique sous insuline et sous régime

- Macrosome

- latrogeénes : prise maternelle de bétabloquants ou diurétiques thiazidiques

DEPISTAGE DE L'HYPOGLYCEMIE :

- Dépistage systématique pour les nouveau-nés a risque
- Premiére mesure de la glycémie capillaire avant le deuxieme repas puis 1x/3h
- Si deux mesures consécutives >2.5 mmole/L : espacer les mesures a 1x/6h

- Surveillance arrétée au bout de 24h si les mesures glycémiques sont normales et si I'apport alimentaire est

stable

MESURE de la GLYCEMIE :

- En cas d'hypoglycémie persistante malgré le traitement faire un prélévement sur un tube fluoré

- Initier les mesures thérapeutiques sans attendre les résultats
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CONDUITE a TENIR en cas D'HYPOGLYCEMIE :

1- Pour une glycémie comprise entre 1.4 et 2.5 mmole/L :

- Proposer un complément de type lait pour prématuré. Si hypoglycémie persistante passer a |'étape
suivante :

N

- Lait pré + 2% de Dextrine Maltose. Si hypoglycémie persistante passer  I'étape suivante :
N

- Lait pré + 3% de Dextrine Maltose + 1% Liquigen. Si hypoglycémie persistante passer a I'étape suivante :
N2

- Lait pré + 3%de Dextrine Maltose + 2% de Liquigen. Si hypoglycémie persistante et glycémie <2 mmole/L et
mauvaise prise alimentaire passer a I'étape suivante :

N2

- Hospitalisation en néonatologie + nutrition entérale par sonde gastrique : 1h/3 avec les mémes étapes
d'enrichissement. Si glycémie <2 mmole/L passer a I'étape suivante :

N2

- Augmenter le temps de gavage 2h/3 ou en continu 3h/3. Si glycémie <2 mmole/L ou si mauvaise tolérance
alimentaire :

N2

- Poser une perfusion de G10% en complément d'un apport entérale.

2- Pour une glycémie <1.4 mmole/L :

- Mettre en place une VVP et administrer en bolus du sérum glucosé & 10% 2mL/kg en 5 min suivi d'une
perfusion 80mL/kg/j de COMPENSAL.

- En cas de difficultés ou de retard de perfusion, le bolus de sérum glucosé peut étre administré par la sonde
gastrique (2mL/kg) ou per os

- Essayer de maintenir ou de débuter dés que possible une alimentation entérale.
Docteur EL HASSANNI

Docteur ASSAF

Docteur DUCASTEL

Docteur MOYO

Docteur MARCU Le 07/01/2016
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RESUME

Introduction: Le diabéte gestationnel est une complication fétgl de la grossesse. Des
nouvelles recommandations ont été publiées en Deee2®10. Nous avons évalué leur impact
au Centre Hospitalier Intercommunal de Compiégngeken comparant nos résultats a ceux

d’'une étude menée dans le méme centre entre 120D &t

Matériels et Méthodes: Il s’agit d’'une étude rétrospective réaliséeJdavier a Décembre

2014. 216 patientes ayant bénéficié d’'un dépistdmé et suivies pour leur diabéte gestationnel

dans le service ont été incluses.

Résultats: La prévalence du diabete gestationnel augmer®&d¥d contre 1,7%). L'IMC>
25kg/mz est le facteur de risque prépondérant 8@ sontre 50%). 64,35 % des patientes sont
diagnostiquées par une glycémie a jeun a 16 SAamenmme. On note 4,63% de DT2 méconnu
dans notre population. Le délai de prise en chesgde 43,51 jours en moyenne alors qu’avant
59,4 % des patientes étaient convoquées en moirrsjolers. L'insulinothérapie est moins
fréquente (p=0,007) mais plus précoce (p= 0,000QG63urvenue de pré éclampsie n'est pas
différente dans les deux populations (p=0,41). ésadenne est plus fréquente avec 24,7%
contre 18,2% (p=0,02) ainsi que le déclenchement)(p0001). L’hypoglycémie est moins
fréquente (7,31 % contre 13,1%, p= 0,02) ainsi lquemacrosomie (suivant la définition de
macrosomie utilisée). 1,32% de DT2 diagnostiqud’BiPO du post partum.

Conclusion :La prévalence augmente avec ces nouveaux critesasomplications néonatales

semblent diminuées, nous ne pouvons conclure pswdmplications maternelles.

Mots-clés: Diabéte gestationnel, dépistage ciblé, macrosomyppglycémie néonatale, pré

éclampsie, césarienne, HGPO du post partum
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ABSTRACT

Objective(s): Gestational diabetes is a common complication oégpancy. New
recommendations were published in December 2010. ewsduated their impact at the
intermunicipal hospital of Compiegne -Noyon compgrour results with those of a study
conducted in the same center between 1997 and 2001.

Materials and Methods: This is a retrospective study from January to Ddman2014. 216

patients, who underwent targeted screening andwelll to their gestational diabetes in the

service, were included.

Results: The prevalence of gestational diabetes increag4%lagainst 1.7%). BMt 25kg /

m2 is the leading risk factor (72.58 % against 5084)35 % of patients are diagnosed by blood
sugar fasting at 16 week of amenorrhea on avea§@% of them are mellitus diabetes. The
support period is 43.51 days on average whereasebB9.4% of patients were called at least
7 days. Insulin therapy is less frequent (p = 0)@Qx& earlier (p = 0.000006). The occurrence
of preeclampsia is not different in the two popoias (p = 0.41). Cesarean delivery is more
frequent with 24.7% against 18.2% (p = 0.02) like trigger (p = 0.00001). Hypoglycemia is
less common (7.31% against 13.1%, p = 0.02) andosamia (as defined macrosomia used).

Oral glucose-tolerance testing reveals 1.32% ofitagldiabetes after pregnancy.

Conclusion: The prevalence increases with these new criteg@natal complications seem to

decreased, we cannot conclude to maternal complnsat

Keywords: Gestational diabetes mellitus, targeted screenimgacrosomia, neonatal

hypoglycemia, preeclampsia, cesarean delivery, giiadose-tolerance testing after pregnancy
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LE DIABETE GESTATIONNEL AU CENTRE HOSPITALIER INTERCOMMUNAL DE COMPIEGNE  -NOYON
EN 2014

RESUME

Introduction: Le diabéte gestationnel est une complication feétpide la grossesse. Des nouvelles recommandatioggd
publiées en Décembre 2010. Nous avons évalué nguaat au Centre Hospitalier Intercommunal de Compgiégoyon en

comparant nos résultats a ceux d'une étude memselelaéme centre entre 1997 et 2001.

Matériels et Méthodes: Il s’agit d’'une étude rétrospective réaliséeldrvier a Décembre 2014. 216 patientes ayant loghéfi

d’'un dépistage ciblé et suivies pour leur diab&stationnel dans le service ont été incluses.

Résultats: La prévalence du diabéte gestationnel augme@d¥d contre 1,7%). L'IMC> 25kg/m? est le facteur de risque
prépondérant (72,58 % contre 50%). 64,35 % desmtat sont diagnostiquées par une glycémie a j@6nSA en moyenne.
On note 4,63% de DT2 méconnu dans notre populatierdélai de prise en charge est de 43,51 joursi@enne alors
gu’avant 59,4 % des patientes étaient convoquéesoars de 7 jours. L'insulinothérapie est moingjfrénte (p=0,007) mais
plus précoce (p= 0,000006). La survenue de prémpdie n'est pas différente dans les deux populatig=0,41). La
césarienne est plus fréquente avec 24,7% cont2&6lg=0,02) ainsi que le déclenchement (p= 0,0000h4ypoglycémie est
moins fréquente (7,31 % contre 13,1%, p= 0,02)i gjus la macrosomie (suivant la définition de maoruie utilisée). 1,32%

de DT2 diagnostiqué sur 'HGPO du post partum.

Conclusion : La prévalence augmente avec ces nouveaux critéeespmplications néonatales semblent diminuéass ne

pouvons conclure pour les complications maternelles

Mots-clés: Diabéte gestationnel, dépistage ciblé, macrosohyippglycémie néonatale, pré éclampsie, césarigd@&0 du

post partum

GESTATIONAL DIABETES IN INTERMUNICIPAL HOSPITAL OF COMPIEGNE-NO  YON IN 2014
ABSTRACT

Objective(s): Gestational diabetes is a common complication @gpancy. New recommendations were published in
December 2010. We evaluated their impact at tlegdgnmmunal hospital center of Compiegne -Noyon coimgaur results
with those of a study conducted in the same cdrgveen 1997 and 2001.

Materials and Method&his is a retrospective study from January to Ddmam2014. 216 patients, who underwent targeted

screening and followed to their gestational diabatehe service, were included.

Results: The prevalence of gestational diabetegases (13.4% against 1.7%). BMPR5kg / m2 is the leading risk factor
(72.58 % against 50%). 64.35 % of patients arertiagd by blood sugar fasting at 16 week of amerardm average.4.63%
of them are mellitus diabetes. The support persod3.51 days on average whereas before 59.4% iehfmtvere called at
least 7 days. Insulin therapy is less frequent (2G97) but earlier (p = 0.000006). The occurreoicpreeclampsia is not
different in the two populations (p = 0.41). Cesardalivery is more frequent with 24.7% against ¥8.( = 0.02) like the

trigger (p = 0.00001). Hypoglycemia is less comriaB1% against 13.1%, p = 0.02) and macrosomid€fsed macrosomia

used). Oral glucose-tolerance testing reveals 1.8P#tellitus diabetes after pregnancy.

Conclusion: The prevalence increases with theseaniéevia, neonatal complications seem to decreased;annot conclude

to maternal complications.

Keywords: Gestational diabetes mellitus, targeted screenimggrosomia, neonatal hypoglycemia, preeclampsisarean

delivery, oral glucose-tolerance testing after pragcy



