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Glossaire 
 

CGM : mesure du glucose en continu 

CRAT : centre de référence des agents tératogènes 

CHPF : centre hospitalier de Polynésie française 

CPS : Caisse de prévoyance sociale 

DT1 : diabète de type 1 

DT2 : diabète de type 2 

DFG : débit de filtration glomérulaire 

FCS : fausse-couche spontanée 

GAJ : glycémie à jeun 

HAS : haute autorité de santé 

HbA1c : hémoglobine glyquée 

HGPO : hyperglycémie provoquée par voie orale 

HTA : hypertension artérielle 

IRC : insuffisance rénale chronique 

LAG : large pour l’âge gestationnel  

PE: pré-éclampsie 

PPR : photocoagulation panrétinienne  

RCIU : retard de croissance intra-utérin 

RDNP : rétinopathie diabétique non proliférative 

RDP : rétinopathie diabétique proliférative 

RR : risque relatif 

SA : semaines d’aménorrhée 
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I. RESUME 

INTRODUCTION : Le nombre de grossesses associées à un diabète de type 2 est en grande 

augmentation dans le monde. Ces grossesses sont à haut risque de complications materno-

fœtales. Elles sont considérées comme ayant un pronostic au moins équivalent aux grossesses 

associées à un diabète de type 1. La Polynésie française est un pays d’Outre-Mer à haute 

prévalence de diabète. L’objectif de notre étude est d’étudier la prévalence et le devenir 

notamment les principales complications maternelles et néonatales associées au DT2 au cours 

de la grossesse. 

METHODES : Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive. Nous avons extrait parmi les 

patientes prises en charge pour leurs grossesses / ayant accouché en 2019 au Centre 

Hospitalier de Polynésie française les dossiers codés diabète gestationnel et/ou diabète 

préexistant. Nous avons inclus les patientes diabétiques de type 2 avec les critères suivants : 

DT2 connu, GAJ ≥ 1.26 g/L, HbA1c ≥ 6.5%. Les patientes atteintes d’un diabète gestationnel, 

d’un diabète de type 1 ou d’un autre type de diabète ont été exclues de l’étude. Nous avons 

ensuite déterminé la prévalence du DT2 parmi les patientes enceintes ayant accouché à 

l’hôpital de Tahiti ainsi qu’étudié les caractéristiques des patientes et l’issue des grossesses. 

RESULTATS : 46 patientes ont été inclues sur un total de 2254 accouchements en 2019. L’âge 

moyen à l’inclusion était de 33.5 ans. L’HbA1c en début de grossesse était en moyenne à 8%. 

50% des diabètes étaient découverts au moment de la grossesse. 29% des patientes 

présentaient au moins une complication microvasculaire de leur diabète. La grande majorité 

ont été traitée par insuline et certaines par metformine. 6.7% des patientes seulement ont 

reçus des soins pré-conceptionnels. 36.4% des femmes ont présenté au moins une complication 

de leur grossesse. Les plus fréquentes sont la menace d’accouchement prématurée et la pré-

éclampsie. 64.3% ont accouché par césarienne. 35% des nouveaux-nés sont nés macrosomes 

ou large pour l’âge gestationnel. 20.6% ont été admis en soins intensifs. La complication 

néonatale la plus fréquemment rencontrée est la détresse respiratoire. 

CONCLUSION : 2% des grossesses prises en charge au centre hospitalier de Polynésie française 

sur l’année 2019 sont associées à un diabète de type 2. Cela représente 10 fois la prévalence 

retrouvée en France métropolitaine. Ces grossesses sont à haut risque de complications 

materno-fœtales. Une meilleure prise en charge précoce de ces grossesses en soins primaires 

est nécessaire ainsi qu’un meilleur dépistage du diabète parmi les jeunes en Polynésie 

française.  
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II. INTRODUCTION 

 

A. Contexte épidémiologique : 

 

1. Epidémiologie du diabète de type 2  

 

a) En France et dans le monde 

 

Il existe actuellement et depuis plusieurs années une véritable « épidémie » de diabète, 

notamment de type 2 en raison du vieillissement de la population mais également des facteurs 

sociaux et environnementaux (surpoids et obésité, sédentarité).   

D’après la Fédération internationale du diabète, le diabète touche en 2021 environ 537 millions 

d’adultes âgés de 20 à 64 ans avec, dans 90% des cas, un diabète de type 2. La prévalence ne va 

cesser d’augmenter et pourrait atteindre 700 millions d’ici à 2045. Parmi ces patients 

diabétiques, 1 sur 2 ignore vivre avec un diabète. (1) 

Il existe des disparités régionales et socio-culturelles, les pays à niveau de revenu faible et 

surtout intermédiaire vont subir une forte augmentation du taux de diabète dans les 

prochaines années. 

En France, en 2019, environ 4 millions de personnes étaient identifiées diabétiques par 

l’assurance maladie dont 3.5 millions traités, soit 5.3% de la population. (2) 

On estime à 800 000 le nombre de diabétiques de type 2 méconnus et non traités du fait d'une 

symptomatologie peu bruyante. (3) 

Cette épidémie a un impact conséquent en terme financier. On estime à 727 milliards de dollars 

américains le coût de la prise en charge des patients diabétiques dans le monde. Les Etats-Unis 

sont le premier pays en termes de dépenses de santé liées au diabète, la France se classe 7ème.   

 

b) Iles du Pacifique, Polynésie Française 

 

Les régions de l’Asie du Sud-Est et du Pacifique occidental totalisent environ la moitié des cas 

de diabète à l’échelle mondiale.  
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Les îles du Pacifique ont une prévalence de diabète de type 2 parmi la plus élevée au monde. 

Parmi les différentes ethnies présentes dans cette région (mélanésiens, polynésiens et 

micronésiens), c’est chez les Polynésiens que la prévalence du diabète est la plus importante. 

C’est d’ailleurs dans le Pacifique Sud que l’on retrouve le pays détenant le record de prévalence 

en termes d’obésité et de diabète de type 2. Sur l’île de Nauru, il avait déjà été mis en évidence 

dans les années 1980-1990 une prévalence de diabète de type 2 de 40% et d’obésité de 70%. 

(4) 

La dernière étude épidémiologique étudiant la prévalence du diabète de type 2 en Polynésie 

française remonte à 1995. Elle était alors estimée à 18% chez les plus de 16 ans. Pour environ 

la moitié des cas, la maladie n’était pas connue avant cette étude. (5) 

Dans la tranche d’âge 20-29 ans, la fréquence du diabète était estimée à 12% des femmes et 

2% des hommes. Parmi une classe d’âge encore plus jeune : 16-19 ans, on retrouve 44% des 

filles et 22% des garçons présentant une intolérance au glucose. (6) On remarque donc qu’en 

plus d’une prévalence exceptionnelle et bien plus importante qu’en France, les troubles de la 

tolérance glucidique touche une population très jeune en Polynésie française.  

Le taux de surcharge pondérale en Polynésie française est majeur, estimé en 2010 à 70% des 

adultes avec un IMC > 25 kg/m² dont 40% en état d’obésité. 

La prévalence des autres facteurs de risques de maladies non transmissibles y est également 

très importante. L’enquête épidémiologique de l’institut Louis Malardé en 2010 (7) retrouve un 

tabagisme actif chez 41% de la population, un faible taux d’activité physique chez 22%, une 

hypertension artérielle chez 26.7%. D’après cette étude 45% de la population est à risque 

majoré de maladies non transmissibles (combinaison d’au moins 3 facteurs de risque).  

 
Fig 1. Répartition de l’IMC en Polynésie Française, enquête ILM 2010 
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Peu d’études se sont intéressées à la prévalence des complications du diabète de type 2 dans la 

population de Polynésie française. Gras et al (8) ont publié en 1992 une série de cas de patients 

diabétiques du centre hospitalier de Polynésie française (CHPF). On retrouvait un fort taux de 

complications micro-angiopathiques : 25% de néphropathie, 29% de rétinopathie et 17% de 

neuropathie (avec 32% de pieds diabétiques). Ce sur-risque de néphropathie se retrouve dans 

d’autres études : les complications rénales paraissent plus fréquentes sur les îles du Pacifique 

par rapport aux Etats-Unis. On retrouve également cette tendance dans les autres territoires 

d’Outre-Mer français. (6) 

Les raisons de cette prévalence extrêmement élevée de maladies métaboliques dans la région 

du Pacifique Sud et particulièrement en Polynésie françaises sont complexes avec une forte 

interaction entre des facteurs génétiques, physiopathologiques et environnementaux. 

Une étude menée par Myles et al (9) s’est intéressée à l’identification d’un variant génétique 

pouvant expliquer la forte prévalence du diabète de type 2 chez les Polynésiens. Il existe en 

effet une augmentation de l’incidence du diabète de type 2 commune aux populations 

amérindiennes, polynésiennes et australiens aborigènes. Ces 3 populations possèdent des 

ancêtres communs austranésiens qui, aux alentours de l’an 1000, ont migré pour coloniser le 

sud du Pacifique.  

Les auteurs identifient un gène candidat « PPARGC1A » impliqué dans la régulation du 

métabolisme glucidique pouvant expliquer cette susceptibilité. Ils évoquent également une 

théorie selon laquelle les migrations et les périodes de famine en résultant ont exercé une 

pression de sélection génétique en faveur du stockage énergétique : c’est la « thrifty gene 

hypothesis ».  

Deux études se sont intéressées au profil d’insulino-sécrétion de la population polynésienne de 

Nouvelle-Zélande et Nouvelle-Calédonie. Elles suggèrent toutes deux une insulino-résistance 

équivalente, voire moindre chez les Polynésiens par rapport aux Européens. En revanche, la 

population polynésienne aurait une insulinopénie plus marquée (10) (11). Cela évoque donc 

une physiopathologie à part, qui pourrait différer de celle du diabète de type 2 classiquement 

décrite.  

L’importante prévalence de l’obésité et de ses complications métaboliques en Polynésie 

française ne se limite pas à des explications génétiques et physiopathologiques. Les facteurs 

environnementaux, en particulier le mode de vie de cette population, en sont grandement 

responsables.  
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L’implantation du centre d’expérimentation nucléaire polynésien dans les années 1960 a 

entrainé des modifications rapides et brutales du mode de vie de la population locale.  

D’un mode de vie traditionnel basé sur la pêche et l’agriculture en milieu rural, on assiste à une 

mutation vers un mode de vie urbain, une importation massive de nourriture occidentale et 

une sédentarisation de la population. Ces modifications brutales du mode de vie sur une 

population génétiquement prédisposée expliqueraient en grande partie l’augmentation rapide 

du taux d’obésité et de ses complications métaboliques notamment le diabète de type 2.  

Cette sur-représentation des maladies métaboliques et en particulier du diabète de type 2 est 

commune à l’ensemble des territoires d’Outre-Mer français. (12) (13) (14) 

Territoire d’Outre-Mer 
 

Année Prévalence (%) 

 
La Réunion 

 

 
2021 

 
10 

Nouvelle-Calédonie 
 

1992 10.2 

Guadeloupe 
 

2013 8.6 

Polynésie française 1995 18 
 

Fig 2. Prévalence du diabète dans les territoires d’Outre-Mer français 

Il s’ajoute à ce contexte épidémiologique des particularités de la population en termes de prise 

en charge thérapeutique de la maladie.  

La représentation de la maladie y est différente, le diabète est souvent vu par les Polynésiens 

comme une maladie incurable avec un caractère inéluctable. S’ajoute à cela un milieu socio-

culturel souvent défavorisé des patients ainsi qu’une moins bonne prise en charge financière 

des traitements. (15) De plus, les croyances de la population dans les médecines traditionnelles 

peuvent entrainer un retard à la prise en charge, certains patients ayant recours au système de 

soin occidental à un degré de sévérité de la maladie plus avancée, lorsque les remèdes 

ancestraux ont montré leurs limites.  

On comprend qu’avec ces particularités tant épidémiologiques que culturelles, la prise en 

charge des patients diabétiques en Polynésie française est complexe et nécessite une 

connaissance spécifique du territoire et de sa population.  
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c) Diabète chez les jeunes : enfants et adolescents 

 

Il existe une véritable épidémie d’obésité à l’âge pédiatrique en France, d’après l’enquête 

Obepi-Roche sur le surpoids et l’obésité : 18% des enfants de 2 à 7 ans et 6% des enfants de 8 à 

17 ans sont en situation d’obésité.  

En Polynésie française, une étude menée en 2014 montrait que plus de 35% des enfants de 7 à 

9 ans étaient en surpoids, dont 16% au stade de l’obésité. (16) 

C’est au début des années 2000 que les premières inquiétudes autour de l’augmentation des 

cas de diabète de type 2 à l’âge pédiatrique sont apparues aux Etats-Unis. Au début des années 

1990, les découvertes de diabète de type 2 chez les jeunes représentaient moins de 3% de 

l’ensemble des découvertes de diabète. Ce taux est actuellement estimé entre 30 et 45% selon 

les ethnies. (17) 

La France suit une tendance similaire avec une dizaine d’années de retard. Une étude réalisée à 

l’APHP au CHU Robert-Debré montre qu’un adolescent sur 10 hospitalisé pour découverte de 

diabète présente un diabète de type 2. Des données de l’île de la Réunion montrent des chiffres 

inquiétants, proches du double. La tendance est la même dans la plupart des pays européens, 

bien que peu d’études ne s’y soient encore intéressées. (18) 

Les facteurs de risque favorisants pour un jeune en situation d’obésité de développer un 

diabète de type 2 sont : le sexe féminin, une ethnie non caucasienne et des antécédents 

familiaux.  

Le pronostic de ces diabètes de type 2 d’apparition précoce ne semblent pas être meilleur que 

celui des diabètes de type 1. Une grande étude de cohorte aux Etats-Unis a montré que la 

fonction béta-cellulaire se détériore beaucoup plus rapidement chez l’adolescent atteint de 

DT2 que chez l’adulte (19). Les complications microvasculaires sont précoces dans cette 

population et apparaissent à des niveaux d’HbA1c plus faibles que dans les diabètes de type 1. 

Il existe une plus grande prévalence d’albuminurie chez les jeunes adultes avec un DT2 

comparativement aux DT1 et ils présentent un risque multiplié par 4 d’évolution vers une 

insuffisance rénale terminale. (20) 
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d) Diabète et grossesse 

 

Cette tendance d’augmentation des cas de diabète de type 2 chez les jeunes s’accompagne 

naturellement d’une augmentation de sa prévalence chez les femmes en âge de procréer.  

Le diabète est la maladie chronique la plus fréquente chez la femme enceinte. On assiste dans 

les dernières années à une forte augmentation du nombre de diabète pré-gestationnel au cours 

de la grossesse, notamment de type 2. Aux Etats-Unis, la prévalence du diabète de type 2 

durant la grossesse a augmenté de 85% en 8 ans, elle est estimée à 0.9% des grossesses. (21) 

Cette tendance se retrouvant dans  plusieurs pays : augmentation de 90% en Ecosse entre 1998 

et 2013 (22), +100% en Angleterre en 20 ans (23), +250% au Canada (24). Le diabète de type 2 

représente désormais au moins la moitié des diabète pré-gestationnels durant la grossesse 

dans la plupart des pays occidentaux.  

D’après Santé Publique France, en 2011, 6.4% des femmes présentent un diabète gestationnel 

au cours de leur grossesse, 0.2% un diabète pré-gestationnel de type 1 et 0.2% un diabète pré-

gestationnel de type 2.  

En Polynésie française, d’après les données du Département d’Information Médicale du centre 

hospitalier de Polynésie française (CHPf), le diabète gestationnel touche 12.6 % des femmes 

enceintes prises en charge au CHPf en 2015, soit presque le double de la métropole. À ce jour, il 

n’existe pas de données sur le taux de diabète pré-gestationnel en Polynésie française. 

 

Fig 3. Prévalence du diabète gestationnel par pays (%) (25) 

Outre l’augmentation de la prévalence de l’obésité et du diabète de type 2 chez les jeunes, 

l’augmentation de l’âge de la première grossesse (30.9 ans en France, 28.1 ans en Polynésie 
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française) est un facteur pouvant expliquer l’augmentation des cas de diabète de type 2 durant 

la grossesse.  

Comparativement aux femmes enceintes atteintes de diabète de type 1, celles atteintes de 

diabète de type 2 sont plus âgées, ont un IMC plus élevé et plus de comorbidités métaboliques. 

Elles sont plus souvent issues de groupes ethniques minoritaires et de milieux défavorisés. (23) 

 

2. Géographie, démographie de la Polynésie française et organisation des 

soins 

 

a) Situation géographique et données socio-démographiques 

 

La Polynésie française est une collectivité d’Outre-Mer au sein de la République française. Elle 

est située dans le sud de l’océan Pacifique, à environ 6000 km à l’est de l’Australie et à 18 000 

km de la métropole. Elle est composée de 5 archipels regroupant 118 îles dont 76 habitées : 

l’archipel de la Société avec les îles du Vent et îles Sous-le-Vent, l’archipel des Tuamotu, 

l’archipel des Gambiers, l’archipel des Australes et les îles Marquises.  

Certaines îles ne sont pas desservies de manière régulière et d’autres ne possèdent même pas 

d’aérodrome. Il existe une inégalité importante entre les archipels en termes d’équipements 

publics (sanitaires, administratifs, transports…).  

La population de Polynésie française comptait 281 674 habitants en 2017, 36 % des Polynésiens 

ayant moins de 20 ans, 52 % moins de 30 ans. L'espérance de vie est réduite d'environ 5 ans par 

rapport à la métropole (73.2 ans pour les hommes, 78.3 pour les femmes). 

Tahiti, île principale, fait partie du groupe des îles du Vent et de l'archipel de la Société. Elle 

regroupe 192 760 habitants en 2017, c’est la plus grande et la plus peuplée des îles de la 

Polynésie française. Elle concentre l’essentiel des activités économiques de l’archipel 

polynésien. Papeete, qui en est la capitale, est située sur la côte nord-ouest de l’île.  
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Fig 4. Carte de la Polynésie française à l’échelle de l’Europe 

60% des Polynésiens vivent en dessous du seuil de bas revenu métropolitain. La pauvreté est 

plus importante qu’en métropole. Le taux d’emploi est bas, il n’existe pas de caisse de chômage 

et le système de prestations sociales est moins avantageux qu’en métropole. Paradoxalement, 

le niveau de vie est plus harmonieux dans les îles éloignées, en milieu rural avec un grand 

recours à l’autoproduction. Dans les îles du Vent, des populations très aisées côtoient des 

populations disposant de peu de ressources. Les 10% plus riches gagnent 9 fois plus que les 

10% plus pauvres contre 3.6 en Métropole. Le niveau des prix lui est, en revanche, supérieur de 

39% comparativement à la France métropolitaine. (26) 

Le taux de natalité en Polynésie française est en diminution continue. En effet, d’après l’INSEE, 

il est passé de 4.2 enfants par femme en 1977 à 2.1 en 2012 puis à 1.8 en 2017. 

 

b) Offre de soins (27) 

 

La Polynésie française bénéficie d’un statut d’autonomie interne à spécialité législative. Elle est 

compétente dans le domaine de la santé et possède un ministère de la Santé. C’est la Caisse de 

Prévoyance Sociale (CPS) qui prend en charge les résidents de Polynésie française. Les dépenses 

sont financées à 60% par les cotisations salariales, 28% par la Polynésie française, 6% par les 

ménages et 2.5% par l’Etat.  
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Les activités de soins spécialisés sont centralisées au niveau du centre hospitalier de Polynésie 

française (CHPF). Il existe également 3 cliniques privées et des professionnels de santé libéraux.  

4 autres hôpitaux de proximité sont présents à Taravao (presqu’île de Tahiti), Moorea, Raiatea 

et Nuku Hiva.  

L’île de Tahiti est bien pourvue en offre de santé de premier recours avec une présence de 

médecins généralistes et chirurgiens-dentistes comparable à celle de la Métropole. Les 

spécialistes libéraux sont plus rares, tout comme les généralistes et les dentistes dans les 

archipels et îles polynésiennes éloignées (Marquises, Australes et Tuamotu-Gambiers). Dans ces 

dernières, le plus souvent des infirmiers, ayant un rôle de pratique médicale avancée, 

travaillent seuls. Dans d’autres îles, plus petites, il y a uniquement des agents de soins.  

Depuis le début des années 1990, il existe des missions de consultations spécialisées avancées 

pour les archipels éloignés. La CPS prend en charge les frais de transport et le fonctionnement 

du réseau inter-îles. Le CHPF met à disposition le personnel (infirmiers, médecins, sages-

femmes, diététiciennes). Depuis quelques années, des spécialistes libéraux assurent aussi des 

missions. De plus, la possibilité est offerte aux usagers de bénéficier de transferts sanitaires 

programmés inter-îles, pris en charge par les régimes de protection sociale, en plus des 

évacuations sanitaires réalisées en urgence. Les personnes pour lesquelles les soins ne peuvent 

être assurés sur le territoire sont évacuées vers la Nouvelle-Zélande ou la Métropole.  

On compte 3 endocrinologues au CHPF et 3 dans le secteur privé. Le service d’endocrinologie-

diabétologie du CHPF prend en charge les différentes pathologies endocriniennes et 

métaboliques. Il est composé de 12 lits. Il existe une équipe uniquement dédiée à l’éducation 

thérapeutique, composée de 2 IDE, de 2 diététiciennes, d’une psychologue et de vacataires 

podologues. Les endocrinologues du CHPF prennent en charge également les enfants 

diabétiques dès le diagnostic et gèrent le centre de référence de pompe à insuline (60 patients 

en 2022). 

 

c) Prise en charge du diabète de type 2 

 

Contrairement à la France métropolitaine, tous les diabétiques de type 2 ne sont pas 

admissibles dans le protocole de prise en charge en longue maladie. Seuls les patients ayant au 

moins une complication du diabète ou traités par insuline le sont. Ils sont pris en charge à 100% 

dans le cadre de leur longue maladie, y compris pour les soins podologiques, alors que ceux ne 
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présentant pas de complications le sont à hauteur de 70% sur les soins et médicaments à visée 

antidiabétique.  

En 2020, le taux de prévalence du diabète traité et reconnu au titre de la longue maladie était 

de 4% (12 487 patients) pour une maladie qui concernerait 18% de la population. (28) 

 

Fig 5. Evolution de la prévalence du diabète traité et reconnu au titre de la Longue maladie de 2010 à 

2020 (assises de la santé juin 2022) 

Les patients bénéficiant de l’ALD en Polynésie française se voient remettre par la CPS un carnet 

de soins, rempli à chaque consultation, équivalant au carnet de santé pédiatrique en France 

métropolitaine.  

 

B. Diabète et grossesse 

 

1. Diagnostic : 

 

Il existe plusieurs cas de figures concernant le diabète durant la grossesse :  

- Soit il est préexistant à celle-ci (type 1 ou type 2) 

- Soit il s’agit d’un trouble de la tolérance glucidique conduisant à une hyperglycémie 

diagnostiquée pour la première fois durant la grossesse (diabète gestationnel), 

régressant le plus souvent en post-partum. Il existe un risque majoré d’apparition d’un 

diabète de type 2 ultérieurement chez les femmes aux antécédents de diabète 

gestationnel (RR 3.87 après 6-15 ans). (29) 
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Auparavant, il existait un manque de consensus international sur le diagnostic de diabète 

gestationnel. Les recommandations dîtes de O’Sullivan étaient basées sur le risque futur de 

développer un diabète de type 2 et non sur les risques périnataux, d’autres recommandations 

s’appuyaient sur des critères diagnostiques utilisés en l’absence de grossesse. 

L’étude HAPO (30), parue en 2010, a montré qu’il existait une relation linéaire et positive entre 

le degré d’hyperglycémie maternelle et les principales complications materno-fœtales (poids de 

naissance > 90e percentile, césarienne, hypoglycémie néonatale, hyperinsulinémie foetale). 

Etant donné l’existence de ce continuum, la définition d’un cut-off précis pour le diagnostic de 

diabète gestationnel est difficile.   

 

Fig 6. Relation entre complications materno-fœtales et glycémie (étude HAPO) 

Un consensus international a été rédigé par un groupe d’expert « The International Association 

of Diabetes and Pregnancy Study Groups » (IADPSG) (31) et a été présenté en 2008, lors d’une 

conférence internationale à Passadena.  

Une stratégie a alors été proposée, s’appuyant sur les résultats de l’étude HAPO, pour le 

dépistage du diabète gestationnel ainsi que la détection précoce d’un diabète préexistant à la 

grossesse. 

Les seuils proposés pour le diagnostic de diabète gestationnel ont été déterminés sur un 

surrisque de 75% des principales complications materno-fœtales associée au DG.  
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Concernant le diagnostic d’un diabète préexistant, les experts recommandent indifféremment 

un dosage de glycémie à jeun, d’une glycémie non à jeun ou d’une hémoglobine glyquée. Les 

critères sont : 

- GAJ ≥ 1.26 g/L 

- HbA1c ≥ 6.5% 

- Glycémie à n’importe quel moment de la journée ≥ 2 g/L + confirmation par GAJ et/ou 

HbA1c   

Ils précisent notamment que ces dosages doivent être réalisés le plus précocement possible 

dans les populations à forte prévalence de diabète de type 2. Ceci afin de prévenir et limiter au 

maximum les risques d’anomalies congénitales du début de grossesse, de dépister les 

complications (néphropathie, rétinopathie) à risque de décompensation et de débuter un 

traitement le plus précoce possible. 

A la suite de ces publications, le Collège national des gynécologues et obstétriciens français 

(CNGOF) et la Société francophone du diabète (SFD) ont émis des recommandations françaises 

s’appuyant sur les études précédemment citées. 

Ainsi, en France le dépistage du diabète gestationnel est indiqué dans les cas suivants :  

 Âge maternel ≥ 35 ans  

 IMC ≥ 25 kg/m2 

 Antécédents de diabète chez les apparentés au 1er degré 

 Antécédents personnels de DG ou d’enfant macrosome 

Chez ces femmes, un dosage de la glycémie à jeun doit être réalisé au premier trimestre de 

grossesse afin d’éliminer un diabète préexistant à la grossesse (idéalement effectuée en 

préconceptionnel) : 

 Une valeur entre 0.92 et 1.26 g/L définit un diabète gestationnel 

 Une valeur ≥ 1.26 g/L porte le diagnostic d’un diabète préexistant (principalement de 

type 2) 

En cas de découverte d’un diabète préexistant, le dosage de l’HbA1c doit être réalisé pour 

préciser l’équilibre glycémique périconceptionnel. 
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En cas de normalité, un deuxième test s’effectue entre 24 et 28 SA avec la réalisation d’une 

HGPO avec 75g de glucose avec mesure de la glycémie à 0, 1 et 2h. Les valeurs seuils retenues 

sont celles établies par l’IADPSG :  

 GAJ ≥ 0.92 g/L 

 Glycémie à 1h post HGPO ≥ 1.8 g/L 

 Glycémie à 2h post HGPO ≥ 1.53 g/L 

La stratégie de dépistage appliquée en France peut être résumée ainsi (32): 

 

Fig 7. Diagnostic d’un diabète pendant la grossesse (recommandations SFD-CNGOF) 

 

En Polynésie française, au vu de la prévalence du diabète et de l’obésité qui touche la 

population dès le plus jeune âge, il a été décidé dès 2011 de réaliser systématiquement chez 

toutes les femmes une glycémie à jeun et une HbA1c dès le diagnostic de grossesse.  

En 2020, lors de la pandémie COVID, une stratégie alternative a été proposée par la Société 

francophone du diabète et le Collège national des gynécologues et obstétriciens français. Ils 

proposaient, dans le cas où l’HGPO était non réalisable, une alternative basée sur les mesures 
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de la glycémie à jeun et de l’HbA1c. Une HbA1c ≥ 5.7 % définissant un diabète gestationnel et ≥ 

6.5 % un diabète de type 2. (33) 

 

2. Physiopathologie 

 

Au début de la grossesse, la tolérance au glucose et la sensibilité à l’insuline sont peu modifiées. 

A partir du second trimestre, se met en place une importante résistance à l’insuline, ce qui 

favorise la mobilisation des substrats énergétiques et leur transfert vers le fœtus. (34) 

Plusieurs mécanismes sont mis en place pour, d’une part, assurer un apport énergétique 

optimal au fœtus pour sa croissance et, d’autre part, maintenir une homéostasie glucidique 

chez la mère : 

- Diminution de l’insulinosensibilité de 40 à 70%, via notamment la diminution de la 

translocation des transporteurs glucidiques à la membrane cellulaire (GLUT2). (35) 

Plusieurs hormones sont impliquées dans ce phénomène de résistance, principalement 

les hormones lactogéniques (lactogène placentaire, prolactine, somatotropine) ainsi que 

l’estradiol, certaines cytokines inflammatoires (TNF, IL1β). Il existe également une 

résistance à la leptine (hormone anorexigène et insulinosensibilisante). 

 
Fig 8. Hormones impliquées dans l’insulinorésistance maternelle au cours de la grossesse 
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L’ensemble de ces modifications hormonales ont pour but d’augmenter le taux circulant 

de substrats énergétiques (glucose, corps cétoniques, acides aminés, acides gras libres), 

leur transfert au foetus et donc d’assurer sa croissance. 

 

- Adaptation des cellules B-pancréatiques :  

Afin de maintenir l’homéostasie glucidique, les cellules β vont s’adapter par plusieurs 

mécanismes :  

• Augmentation en taille et en nombre (par action trophique des œstrogènes et de la 

progestérone) 

• Réduction de l’apoptose 

• Augmentation de la sécrétion d’insuline de 200 à 250% 

 

 
Fig 9. Adaptation des cellules B-pancréatiques 

 

- Augmentation de 30% de la production endogène basale maternelle de glucose 

hépatique (36) 

Ainsi, un état d’insulino-résistance sous-jacent et/ou des capacités endocrines pancréatiques 

déjà altérées vont entrainer une incapacité à compenser les modifications métaboliques 

gravidiques et conduire à l’apparition d’un diabète gestationnel. 

Par ailleurs, en cas de diabète préexistant, les besoins en insuline tout au long de la grossesse 

ne seront pas les mêmes : identiques voir diminués en début de grossesse suivi d’une forte 

augmentation (en moyenne 50%) au deuxième trimestre jusqu’au terme de 30 à 34 SA (37). 
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3. Complications maternelles 

 

Il existe de nombreuses complications maternelles associées au diabète de type 2, listées dans 

le tableau ci-dessous, les principales sont détaillées dans ce chapitre. 

 

Fig 10. Complications maternelles associées au diabète de type 2 (38) 

 

a) Progression de rétinopathie 

 

La grossesse et la période du post-partum (jusqu’à 1 an après accouchement) sont des facteurs 

de risque reconnus de progression de la rétinopathie diabétique. La prévalence est évaluée 

entre 17 et 70% selon les études. (39)  

Les mécanismes physiopathologiques de cette aggravation sont incertains : la rétention 

hydrosodée pouvant favoriser la perméabilité des capillaires rétiniens, certains facteurs 
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hormonaux (comme l’augmentation du taux d’IGF1), la mise sous insuline et l’équilibre rapide 

de la glycémie ont été décrits. 

Les facteurs de risques d’aggravation d’une rétinopathie diabétique au cours de la grossesse 

sont les suivants : la durée d’évolution du diabète, le mauvais équilibre glycémique à la 

conception, le stade de rétinopathie initiale, la présente d’une HTA, d’une prééclampsie.  

Le risque d’apparition d’une rétinopathie diabétique au cours de la grossesse est faible. 

La grossesse peut également entraîner l’apparition d’un œdème maculaire, pouvant régresser 

spontanément dans le post-partum. 

Pour les rétinopathies diabétiques non prolifératives (RDNP) sévères ou les rétinopathies 

diabétiques prolifératives (RDP), un traitement par photocoagulation panrétinienne (PPR) peut 

être réalisé en cours de grossesse. Les résultats semblent être aussi efficaces que chez les 

diabétiques non enceintes. 

Des formes de RDNP minimes à modérées peuvent régresser spontanément dans le post-

partum. (40) (41) 

Ce risque de progression de la rétinopathie a bien été étudié pour la grossesse diabétique de 

type 1, mais peu d’études ont été réalisées pour celles de type 2 et le risque est mal connu.  

L’étude danoise de Rasmussen et al. (42) a montré un risque de progression de rétinopathie 

diabétique au cours de grossesses diabétiques de type 2 plus bas que celui retrouvé chez les 

type 1. Une patiente avec un mauvais équilibre glycémique et tensionnel a cependant 

progressé d’une RNP modérée à une rétinopathie proliférative avec œdème maculaire et baisse 

de l’acuité visuelle. 

Le risque de progression était là aussi associée à une plus longue durée d’évolution du diabète, 

un traitement par insuline avant le début de grossesse, une HbA1c élevée en début de 

grossesse et une chute d’HbA1c plus importante entre le début de grossesse et 34 SA. 

Cette étude suggère donc que la surveillance ophtalmologique au cours de la grossesse doit 

être réalisée au même rythme chez les diabétiques de type 1 et 2. 
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b) Progression de néphropathie : 

 

Le pourcentage de femmes enceintes diabétiques porteuses d’une néphropathie a nettement 

diminué, notamment en raison d’un meilleur contrôle tensionnel, glycémique et de l’utilisation 

précoce des bloqueurs du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA). (43) 

En cas de néphropathie diabétique, il existe un surrisque de malformations congénitales 

(mécanismes sous-jacents mal élucidés), de retard de croissance intra-utérin (RCIU) et 

d’accouchement prématuré comparativement à une grossesse diabétique sans néphropathie 

sous-jacente. Il existe également environ 30% de patientes présentant une HTA essentielle dans 

cette population.  (44) 

C’est également un facteur de risque important de prééclampsie. En effet une prévalence entre 

35 et 64% a été reportée contre 9-17% chez les femmes diabétiques sans néphropathie.  

La protéinurie augmente invariablement durant la grossesse (notamment via l’augmentation du 

DFG), atteignant fréquemment un rang néphrotique en fin de grossesse. En post-partum, la 

protéinurie retourne à son niveau initial chez la plupart des patientes. 

Un traitement intensif par bloqueurs du SRAA en pré-conceptionnel semble diminuer la 

progression de la protéinurie en cours de grossesse. (44) 

La grossesse ne semble pas influer sur l’histoire naturelle de la maladie rénale. Plusieurs études 

prospectives à long terme montrent une fonction rénale comparable chez les femmes 

diabétiques ayant eu une grossesse ou non.  

Une revue de la littérature réalisée par E.A Reece et al. (45) montre que, chez les femmes avec 

une insuffisance rénale chronique (IRC) modérée, il existe une dégradation temporaire du débit 

de filtration glomérulaire (DFG) au cours de la grossesse puis un retour à la fonction de base en 

post-partum.  

Les études réalisées concernant l’influence de la néphropathie diabétique sur la grossesse 

concernent majoritairement les femmes diabétiques de type 1.  

Une étude parue en 2013 par J.A Damm et al. (20) s’est intéressée à la prévalence de la 

néphropathie diabétique et de la microalbuminurie ainsi qu’à l’issue des grossesses chez les 

femmes enceintes diabétiques de type 2 en comparaison à celles diabétiques de type 1. On 

trouve une prévalence de néphropathie et de micro-albuminurie comparable entre les deux 

populations et un taux de complications materno-fœtales globalement comparables. Les 



47 
 

thérapeutiques antihypertensives était moins utilisées chez les patientes DT2 avec un moindre 

suivi en centre spécialisé comparativement aux DT1. 

 

c) Prééclampsie (PE) : 

 

En France, l’incidence de la prééclampsie est estimée entre 1 et 3 % des grossesses pour les 

nullipares et entre 0.5 et 1.5% pour les multipares. (46) 

La prééclampsie est définie par l’association d’une HTA > 140/90 mesurée à deux reprises et 

d’une protéinurie > 0.3 g/24h après 20 SA.  

Une prééclampsie est dite sévère lorsque s'associe à un ou plusieurs de ces signes : HTA > 

160/110, atteinte rénale (oligurie, créatinine > 135 umol/L, protéinurie > 5g /24h), cardiaque 

(œdème aigu pulmonaire), hépatique (barre épigastrique, HELLP syndrome), neurologique, une 

thrombopénie < 100 G/L ou un retentissement fœtal (RCIU). (47) 

Le diagnostic peut être difficile chez une femme diabétique en cas d’HTA et/ou de protéinurie 

préexistante, il n’existe dans ce cas pas de critères standardisés. Une surveillance rapprochée 

est préconisée, le diagnostic pouvant être posé en cas de majoration des chiffres tensionnels, 

du taux de protéinurie et du tableau clinico-biologique. (44) 

Le diabète prégestationnel est un facteur de risque reconnu de prééclampsie. Elle complique 15 

à 20% des grossesses diabétiques de type 1 et 10 à 14% de celles de type 2. (48) 

Les principaux autres facteurs de risques sont : les antécédents familiaux ou personnels de 

prééclampsie, la nulliparité, les âges extrêmes (< 20 ans, > 35 ans), l’obésité, l’HTA chronique, 

les grossesses multiples. 

On retrouve un surrisque de PE chez les patientes diabétiques avec une rétinopathie, une micro 

ou macro albuminurie, un mauvais contrôle glycémique et une durée d’évolution du diabète 

plus importante. La présence d’une micro ou macro albuminurie est moins prédictive 

d’évolution vers une PE chez une femme diabétique de type 2 par rapport à une diabétique de 

type 1. (49) 

D’un point de vue physiopathologique, la prééclampsie résulte d’une anomalie de la 

placentation, aboutissant à une inadaptation de la perfusion placentaire entrainant des lésions 

ischémiques placentaires et la production de radicaux libres et de facteurs actifs sur 
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l’endothélium vasculaire maternel (à l’origine du retentissement multiviscéral). Il existe un 

déséquilibre entre la balance pro et anti angiogénique chez les femmes développant une PE.  

Des études ont montré que chez les femmes diabétiques et porteuses d’HTA chronique, on 

retrouve un taux significativement plus élevé du récepteur soluble du Vascular Endothelial 

Growth Factor (sFlt-1) (facteur anti angiogénique), ce qui peut être un des facteurs expliquant 

la dysfonction endothéliale retrouvée et donc le surrisque de développer une prééclampsie. 

(50) 

D’autre part, une insulino-résistance en milieu de grossesse est un facteur prédictif 

indépendant d’évolution vers une prééclampsie. (51) L’insulino-résistance est d’ailleurs un 

point commun entre plusieurs facteurs de risque de prééclampsie (âge, obésité, HTA, diabète). 

 

Fig 11. Physiopathologie de la prééclampsie (52) 

Plusieurs études suggèrent que les femmes diabétiques de type 1 avec antécédents de 

prééclampsie ont un risque majoré de futures complications du diabète, notamment de 

maladies cardiovasculaires, de néphropathie diabétique et de rétinopathie. (53) (54) Ce risque 

n’a pas été évalué chez les patientes diabétiques de type 2. 

Inversement, il existerait une augmentation du risque d’apparition d’un diabète de type 2 chez 

les femmes aux antécédents de prééclampsie. (55)  

 

d) Complications infectieuses  

 

Il existe un surrisque de pyélonéphrite aiguë en cas de diabète préexistant. Les infections 
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urinaires basses doivent être dépistées via un ECBU mensuel et doivent être traitées au cours 

de la grossesse. 

Il existe également une augmentation de la fréquence des endométrites en post-partum en cas 

de césarienne. (37) 

e) Césarienne 

 

Le taux de césarienne dans la population diabétique est nettement supérieur à celui de la 

population générale. On retrouve dans les études un taux en moyenne de 60% contre 20% dans 

la population générale.  

Plusieurs facteurs expliquent ce surrisque. Le taux de macrosomie est important dans cette 

population avec les risques de dystocie des épaules, de lésions génitales et d’hémorragies de la 

délivrance.  Il existe également une proportion importante de césarienne en urgence sur des 

indications maternelles (prééclampsie, menace d’accouchement prématuré, souffrance 

fœtale). (37) Les femmes diabétiques sont également plus âgées en moyenne, ce qui est un 

facteur de risque indépendant d’accouchement par césarienne. 

Le taux de césarienne est corrélé positivement avec le taux de glycémie durant la grossesse, 

plus le diabète est déséquilibré plus le risque de césarienne semble important.  

Certaines études suggèrent que les complications materno-fœtales liées au diabète ne sont pas 

les seules indications de césarienne chez la femme diabétique. Des auteurs estiment que si les 

facteurs médicaux notamment la taille du fœtus peuvent expliquer en partie le risque accru 

d’accouchement par césarienne chez les femmes diabétiques, les habitudes et l’orientation de 

ces patientes vers des soins à haut risque peuvent être des facteurs prédominants dans la 

décision. Le taux d’accouchement par césarienne semble être plus élevé chez les femmes 

diabétiques traitées, que le nourrisson soit macrosome ou non.  

L’accouchement par voie basse est associé à une morbi-mortalité maternelle plus faible que la 

césarienne programmée avant travail. La césarienne réalisée en cours de travail est associée à 

un risque de complications maternelles plus élevé que si elle est réalisée avant travail. La 

décision de césarienne programmée chez la femme diabétique est délicate, à évaluer entre le 

risque inhérent au geste et celui du risque surajouté de césarienne en cours de travail.  

La haute autorité de santé (HAS) a émis en 2012 des recommandations concernant les 

indications de césariennes programmées en cas de fœtus macrosome chez la patiente 
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diabétique. Elle recommande de programmer d’emblée une césarienne en cas d’estimation du 

poids fœtal > 4500g. Entre 4250g et 4500g les indications doivent être discutées au cas par cas 

selon le contexte obstétrical.   

 

f) Fausse-couche spontanée  

 

Le diabète pré-gestationnel augmente le risque de fausse-couche spontanée (FCS), en rapport 

avec des anomalies de l’organogénèse. Le risque est majoré en cas de mauvaise équilibre 

glycémique au début de la grossesse.  

Une étude anglaise menée par McGrogan and al. (45) s’intéressant à la proportion de FCS parmi 

les populations diabétiques de type 1, de type 2 et la population générale retrouve un taux de 

FCS de 19.6% chez les DT1, 21.1% chez les DT2 et 13.2% dans la population générale. 

Ce risque peut être limité via l’optimisation de l’équilibre glycémique avant et en début de 

grossesse, cela souligne une fois de plus l’importance des soins pré-conceptionnels. 

 

4. Complications fœtales et néonatales :  

 

Il existe de nombreuses complications fœtales et néonatales associées au diabète de type 2, 

listées dans le tableau ci-dessous, les principales sont détaillées dans ce chapitre. 

 

Fig 12. Principales complications fœtales et néonatales associées au diabète de type 2 au cours de la 

grossesse 
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a) Malformations : 

 

Une malformation congénitale est définie comme une « anomalie irréversible de l'aspect 

extérieur de l'individu, de la conformation ou la topographie d’un tissu, d’un ou plusieurs 

organes ou d’une partie plus étendue de l’organisme, résultant d’un trouble intrinsèque du 

développement. » (56) 

La période embryonnaire est caractérisée par la mise en place des organes (organogenèse) et le 

modelage de l'aspect extérieur de l'embryon (morphogenèse). Sa durée est de 8 semaines, 

correspondant à une fin à 10 SA. C’est une période critique où l’embryon est hautement 

sensible aux agents tératogènes.  

Le diabète pré-gestationnel multiplie par 2 à 5 le risque de malformations congénitales. (57) 

L’hyperglycémie est responsable de l’apparition de ces malformations. Des études animales sur 

la souris ont montré que l’enrichissement du milieu de culture des embryons en glucose en 

augmentait le taux de malformations. 

L’hyperglycémie modifierait l’expression de gènes, notamment impliqués dans l’apoptose 

cellulaire, pouvant expliquer l’apparition des malformations congénitales. (58) Elle serait 

également à l’origine d’une perturbation du métabolisme glucidique de l’embryon en 

développement avec l’altération de différentes voies métaboliques, comme la voie des polyols, 

le métabolisme de l’acide arachidonique et des prostaglandines, l’excès de production 

d’espèces réactives de l’oxygène entrainant un stress oxydatif. (48) 

Cela explique la relation positive entre le taux d’HbA1c en début de grossesse et le taux de 

malformations. Une étude par Boulot et al. sur 435 grossesses diabétiques (289 de type 1 et 

146 de type 2) a montré que chez les patientes avec une HbA1c en début de grossesse > 8%, le 

taux de malformations était de 8.3% vs 2.5% pour celles avec une HbA1c < 8% (p<0.001). (59) 

Les soins pré-conceptionnels (notamment la prescription d’acide folique) et la programmation 

de la grossesse (objectif d’HbA1c < 6.5%) sont donc essentiels afin de limiter ce risque. 

On comprend également que ce surrisque malformatif n’existe pas dans le cas du diabète 

gestationnel, la période d’embryogénèse étant terminée lors de l’apparition du trouble du 

métabolisme glucidique. 

Les malformations les plus fréquemment retrouvées sont cardiaques (persistance du canal 

artériel, communication inter-ventriculaire, coarctation aortique) et neurologiques (absence de 
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fermeture du tube neural, hydrocéphalie, anencéphalie). Il existe également un surrisque 

d’hypoplasie fémorale, de dysplasie rénale ou de dysostoses rachidiennes. (57) 

Ces malformations congénitales sont en lien avec le risque majoré de mortalité périnatale et de 

fausse couche précoce. 

Les études comparant le risque de malformations majeures entre les grossesses diabétiques de 

type 1 et 2 sont discordantes. Roland et al. ont mis en évidence un risque supérieur pour celles 

de type 2. (60) Cependant, une méta-analyse incluant 33 études comparant les issues de 

grossesses diabétiques de type 1 vs type 2 ne trouve pas de différence concernant le taux de 

malformations entre ces deux populations (OR 1.19 – 0.91-1.56). (61)  

 

b) Macrosomie / Retard de croissance intra-utérin : 

 

La définition de la macrosomie fœtale diffère selon les auteurs.  

Classiquement, un nouveau-né est dit macrosome si son poids à la naissance est ≥ 4000 g.  

En cas de naissance prématurée, il existe des courbes de poids en fonction du terme, on utilise 

alors le terme « large pour l’âge gestationnel » (LAG) si l’estimation du poids fœtal est ≥ 90ème 

percentile. Cependant la plupart des complications materno-fœtales de la macrosomie 

concerne les enfants nés à terme pesant plus de 4000g. (62) 

Le diabète pré-gestationnel et le diabète gestationnel sont des facteurs de risque de 

macrosomie fœtale. Ehrenberg et al. ont montré un risque de macrosomie multiplié par 3.3 en 

cas de diabète pré-gestationnel et par 2.5 en cas de diabète gestationnel. Ces facteurs 

semblent être indépendants de l’existence d’une obésité maternelle. (63) 

La principale hypothèse physiopathologique est d’ordre métabolique. Le transfert de glucose 

de la mère à l’embryon est possible dès J21 via les transporteurs glucidique GLUT 1. L’insulino-

résistance maternelle et l’hyperglycémie en résultant entraine un hyperinsulinisme fœtal. Les 

effets anabolisants de l’insuline entrainent une organomégalie et une hypertrophie du tissu 

adipeux à l’origine de la macrosomie. (57) 

Il existe de nombreuses complications liées à la naissance d’un enfant macrosome. (64) 

La principale complication néonatale, restant rare, est la dystocie des épaules (absence 

d’engagement des épaules du fœtus après expulsion de la tête) avec risque de facture 



53 
 

humérale et claviculaire, de lésions du plexus brachial, de souffrance neurologique, voir le 

décès du nouveau-né.  

Concernant les complications maternelles, en raison d’une disproportion fœto-pelvienne 

pouvant entrainer des difficultés d’engagement et une expulsion plus lente, il existe une plus 

grande probabilité de césariennes, de lésions périnéales, d’extraction instrumentale. Le taux 

d’hémorragie du post-partum est également plus important, via un travail plus long et une sur-

distension utérine. 

A l’inverse, il existe également plus de retard de croissance intra-utérin lors de grossesse 

diabétique, principalement en raison d’anomalies de placentation. Cela concernerait environ 

20% des grossesses. 

 

c) Détresse respiratoire  

 

Il existe un surrisque de détresse respiratoire néonatale pour les nouveau-nés de mère 

diabétiques. Plusieurs mécanismes peuvent être impliqués : la naissance prématurée, un défaut 

de maturation du surfactant et la naissance par césarienne.  

L’hyperinsulinisme fœtal inhibe la maturation des pneumocytes de type II, ce qui a une 

incidence négative sur la synthèse du surfactant augmentant le risque de collapsus alvéolaire. 

(59) 

 

d) Troubles métaboliques 

 

- Hypoglycémie néonatale : 

L’hyperglycémie maternelle durant la grossesse est transmise au fœtus qui développe en 

conséquence un hyperinsulinisme. Lors de l’accouchement il y a une interruption brutale de 

l’arrivée des nutriments à travers le placenta. L’hyperinsulinisme fœtal lui persiste et il y a donc 

un risque d’hypoglycémies, temporaires le plus souvent.  

La définition de l’hypoglycémie néonatale n’est pas consensuelle, on retient en général un seuil 

< 0.47 g/L pour une hypoglycémie modérée et < 0.36 g/L pour une sévère. (65) 
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Une hypoglycémie néonatale même modérée et transitoire peut avoir de grave conséquences 

neurodéveloppementales. Comme tout au long de la grossesse, la période du travail et de 

l’accouchement nécessite d’obtenir une normoglycémie pour limiter ce risque (insulinothérapie 

IV le plus souvent). Le nouveau-né doit être particulièrement surveillé par des mesures de 

glycémie régulières et alimenté le plus rapidement possible.  

- Il existe également un risque majoré d’ictère (via la polyglobulie induite par l’hypoxémie 

due à l’hyperanabolisme insulinique) et d’hypocalcémie néonatale (mécanisme mal 

connu). 

 

e) Complications à long terme 

 

- Risque de diabète de type 2 : 

L’exposition du fœtus à l’hyperglycémie au cours de la grossesse (DT1, DT2, diabète 

gestationnel) présente un risque majoré d’apparition d’un diabète de type 2 à l’âge adulte. Le 

risque relatif est d’environ 3 pour un antécédent de diabète de type 2 durant la grossesse. (66) 

Ce surrisque est lié de façon intrinsèque à l’environnement hyperglycémique gestationnel et 

non aux facteurs génétiques. En effet, parmi des enfants de femmes diabétiques développant 

un diabète de type 2, ceux exposés à l’hyperglycémie in utero sont diagnostiqués en moyenne 

1.68 année plus tôt que ceux dont la mère n’avait pas de troubles glucidiques durant la 

grossesse. Ceci n’est pas valable concernant l’apparition d’un diabète de type 1. (67) 

 

- Troubles neurologiques : 

Malgré un quotient intellectuel similaire aux cas contrôles, les enfants de mères diabétiques 

présentent de façon plus fréquente un retard des acquisitions, de moins bonnes performances 

de motricité fine ainsi que des troubles du spectre autistique. (68) 

Il existe également un risque majoré de troubles déficitaires avec ou sans hyperactivité (TDAH), 

risque similaire qu’il s’agisse d’un diabète de type 1 ou 2. (69) 
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f) Prématurité 

 

En raison de l’augmentation du risque de nombreuses complications maternelles 

(prééclampsie, menace d’accouchement prématuré, hydramnios, RCIU), le taux de prématurité 

dans la population diabétique est estimé à environ 30% des grossesses contre 5% dans la 

population générale. La prématurité peut être spontanée ou induite par décision médicale.  

 

5. Prise en charge 

 

a)  Programmation de la grossesse : (37) 

 

Le risque malformatif embryonnaire se situant avant 8 SA, la programmation de la grossesse 

chez une patiente diabétique de type 1 ou 2 est primordiale. 

Le bilan diabétologique en période préconceptionnelle s’assurera du dépistage des 

complications (ophtalmologique, néphrologique et cardiologique), le traitement doit être 

adapté avec l’arrêt des médicaments non recommandés et un éventuel relais des ADO par une 

insulinothérapie.  

Le sevrage tabagique est fortement recommandé. Une supplémentation en acide folique sera 

prescrite, au minimum 4 semaines avant la conception et poursuivie jusqu’à 12 SA.  

 

Fig 13. Risque de malformation en fonction de l’HbA1c périconceptionnelle 
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Le bénéfice de la programmation de la grossesse a été établi par plusieurs études. L’HbA1c en 

début de grossesse est directement corrélée au risque malformatif.  

L’objectif d’HbA1c théorique pour débuter une grossesse est < 6.5%, cet objectif étant à 

adapter à chaque patiente.  

On observe dans la quasi-totalité des études une moindre préparation des grossesses chez les 

patientes DT2 que chez les DT1, probablement en rapport avec un recours moins fréquent à un 

spécialiste en diabétologie. 

 

b) Surveillance (37) 

 

Des glycémies capillaires doivent être réalisés 4 à 6 fois par jour, à jeun, avant les repas 

idéalement et 1h ou 2h après. Elles doivent être idéalement reportées dans un carnet.  

Les capteurs de mesure continue du glucose (CGM) peuvent être utilisés au cours de la 

grossesse pour les patientes diabétiques de type 1 ou 2. Les études réalisées sont 

contradictoires, certaines retrouvant une réduction de l’incidence de la macrosomie et une 

amélioration de l’équilibre glycémique chez les patientes utilisant un CGM comparées à celles 

surveillée par glycémie capillaire. D’autres études ne retrouvent pas de différence significative. 

(70) Ces dispositifs représentent un coût supplémentaire à prendre en compte.  

Les objectifs à donner sont les suivants : 

- < 0.95 g/L à jeun 

- 0.6-0.9 g/L en pré-prandial 

- < 1.4 g/L 1h après repas 

- < 1.2 g/L 2h après repas 

L’HbA1c peut être contrôlée de façon mensuelle. Il n’existe pas d’intérêt à doser la 

fructosamine. 

Le fond d’œil doit être contrôlé tous les trimestres et tous les mois en cas de rétinopathie. 

Le suivi doit être multidisciplinaire, dans un centre avec une équipe d’obstétrique et de 

diabétologie. La présence d’infirmières spécialisées en éducation est conseillée afin de travailler 

avec la patiente sur l’acquisition des modalités techniques, la connaissance des objectifs 

glycémiques, les conduites à tenir en cas d’hypo ou d’hyperglycémie…. 



57 
 

c) Modalités obstétricales (37) 

 

En plus du suivi échographique classique, une 4ème échographie vers 37 SA est recommandée 

afin de mesurer la biométrie fœtale et de guider au mieux le mode d’accouchement.  

L’accouchement aura lieu dans une maternité de niveau II au minimum. 

 

d) Prise en charge thérapeutique (37) 

 

- Mesures diététiques 

Les femmes enceintes ont des besoins énergétiques supérieurs à 2000 kcal par jour. En cas de 

surpoids ou d’obésité les apports quotidiens ne doivent pas descendre en dessous de 1600 kcal. 

Les apports doivent être répartis avec au minimum 50% de glucides par jour, 15% de protéines, 

35-40% de lipides. Les fibres sont conseillées car elles limitent la réponse glycémique post-

prandiale. 

Pour certaines patientes DT2, les mesures diététiques sont suffisantes pour maintenir des 

glycémies dans les objectifs, la majorité aura besoin d’une insulinothérapie. 

- Insulinothérapie 

L’insulinothérapie est la plus souvent administrée par schéma multi-injection, plus rarement 

par pompe pour les diabétiques de type 2. 

La plupart des insulines commercialisées sont autorisées pendant la grossesse. De nombreuses 

études étudiant les insuline lispro, aparte, glargine et determir n’ont pas montré de 

tératogénécité ni d’effet toxique spécifique pour le fœtus et le nouveau-né. Seule l’insuline 

glulisine n’a pas été étudiée et doit être utilisée avec prudence chez la femme enceinte. 

- Metformine 

La metformine, antidiabétique oral (ADO) le plus couramment utilisé dans le traitement du 

diabète de type 2 passe la barrière fœto-placentaire et les concentrations sanguines 

plasmatiques fœtales sont équivalentes, voire supérieures à celles de la mère. (71)  

Il existe diverses indications de l’utilisation de metformine au cours de la grossesse, de plus en 

plus nombreuses dans un contexte d’épidémie d’obésité chez les femmes jeunes en âge de 
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procréer, notamment le diabète gestationnel, de type 2 et le syndrome des ovaires 

polykystiques.  

La plupart des études s’intéressant au risque lié à l’utilisation de metformine durant la 

grossesse sont rassurantes (72) (73). 

Une méta-analyse englobant 16 études (dont 3 incluant des patientes DT2) a montré une 

absence de différence entre les groupes traités par metformine ou par insuline concernant la 

plupart des complications maternelles, fœtales et néonatales. Il existerait même un potentiel 

rôle protecteur concernant les hypoglycémies néonatales, le taux de macrosomie, la prise de 

poids durant la grossesse et les hypoglycémies maternelles. (74) 

Il existe en revanche peu d’études sur le risque à long terme des enfants exposés à la 

metformine durant la vie fœtale. Plusieurs résultats montreraient un surrisque d’obésité et de 

surpoids chez l’enfant. Une étude néo-zélandaise a montré une incidence de surpoids à l’âge de 

7-9 ans plus important chez les enfants exposés. (75) Il y aurait également une répartition 

corporelle différente avec plus de taux de graisse sous-cutanée à l’âge de 2 ans chez les traités. 

(74) Il serait nécessaire de réaliser d’autres études concernant le risque à long terme des 

enfants exposés in-utéro.   

Des pays tels que la France, les Etats-Unis ne recommandent pas l’utilisation de metformine au 

cours de la grossesse. D’autres, tels que l’Australie, l’Angleterre, Nouvelle-Zélande, les pays de 

l’Amérique centrale et du Sud laissent le choix à la discrétion du spécialiste selon les cas. 

D’après le Centre de référence sur les agents tératogènes (CRAT), « l’utilisation de la 

metformine est possible quel que soit le terme de la grossesse si les spécialistes prenant en 

charge la patiente le jugent pertinent ». 

La quantité de metformine ingérée via le lait est basse : moins de 1% de la dose maternelle et la 

concentration plasmatique retrouvée chez les enfants en cas d’allaitement est également 

faible. Il est donc possible de l’utiliser en cas d’allaitement (sauf en cas d’enfant prématuré ou 

d’altération de la fonction rénale).  

Il n’existe donc pas de consensus international sur l’utilisation des anti-diabétiques oraux (ADO) 

au cours de la grossesse. La metformine est une alternative à l’insulinothérapie proposée par 

certains pays. 

- Sulfamides hypoglycémiants 

Le principal sulfamide hypoglycémiant ayant été étudié au cours de la grossesse est le 

glibenclamide (ou glyburide). Une étude randomisée parue en 2018 dans le JAMA par Sénat et 
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al. compare l’utilisation de l’insuline au glibenclamide en termes de prévention des 

complications périnatales dans le diabète gestationnel. Après inclusion de 914 patientes, il n’a 

pas été retrouvé de différences significatives quant aux complications materno-fœtales. Les 

patientes du groupe glyburide présentaient en revanche plus d’épisodes d’hypoglycémies.  

D’après le CRAT, aucun effet malformatif n’est retenu à ce jour concernant le glibenclamide. Il 

n'est en revanche pas recommandé en cas d’allaitement.  

- Analogues du GLP1 :  

Les analogues du GLP1 (liraglutide, semaglutide, dulaglutide) n’ont pas été testés chez la 

femme enceinte. Des données chez l’animal suggèrent de potentiels effets toxiques sur la 

reproduction. Il n’existe pas d’effet malformatif connu. Ils ne sont pas non plus recommandés 

durant l’allaitement (potentiel ralentissement de la croissance chez les animaux exposés).  

En revanche, ces traitements peuvent être très utiles en pré-conceptionnels afin d’équilibrer au 

mieux les glycémies et d’induire une potentielle perte de poids favorisant la fertilité. Ils devront 

être arrêtés dès le début de la grossesse (2 mois avant pour le sémaglutide en raison de sa 

longue demi-vie). (Données VIDAL) 

- Dapaglifozine :  

Il n’existe aucune donnée relative à l’utilisation de la dapaglifozine chez la femme enceinte. 

Chez le rat, il a été montré une toxicité rénale du fœtus au 2ème et 3ème trimestre. L’utilisation 

n’est donc pas recommandée au cours de la grossesse ni durant l’allaitement. (Données VIDAL). 

- Autres traitements fréquemment utilisés  (76) 

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) et antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 

II sont des traitements tératogènes responsables d’hypoplasie des os de la voute du crâne et de 

malformations rénales. Ils augmentent la morbi-mortalité fœtale. Ils sont donc contre-indiqués 

et doivent être interrompus dès la programmation de la grossesse.  

Les diurétiques peuvent aggraver une ischémie de l’unité fœto-placentaire par leurs effets 

hypovolémiants. Il existe des données rassurantes concernant le furosémide, peu de données 

concernant l’indapamide. La spironolactone peut être responsable d’un défaut de virilisation de 

fœtus masculins.  

Pour les patientes hypertendues, on conseille l’utilisation d’inhibiteurs calciques tels que la 

nifepidine en 1ère intention ou la nicarpidine. Les données concernant les béta-bloquants sont 
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rassurantes notamment le labetalol. Parmi les anti-hypertenseurs centraux, la methyldopa peut 

être utilisée quel que soit le terme de la grossesse. 

Concernant les hypolipémiants, les statines pourraient être responsables de malformations 

neurologiques et cardio-pulmonaires sévères. Elles sont contre-indiquées. L’utilisation de 

fibrates est déconseillée.  
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III. Caractéristiques et devenir des grossesses associées au diabète 

de type 2 en Polynésie française : étude rétrospective 

 

A. Objectif de l’étude 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique réalisée sur le centre hospitalier de Polynésie 

française. 

L’objectif principal de l’étude est de déterminer le pourcentage de patientes enceintes avec un 

diabète de type 2 en Polynésie française. 

L’objectif secondaire est de décrire cette population et d’étudier le devenir de ces grossesses, 

notamment les principales complications maternelles et néonatales du DT2. 

 

B. Matériels et méthodes 

 

1. Population étudiée 

 

La population source concerne les patientes ayant accouché au CHPF durant l’année 2019.  

Les dossiers des femmes prises en charge pour leurs grossesses ou ayant accouché en 2019 

avec un code « O24x : diabète gestationnel avec ou sans diabète préexistant. » ont été extraits 

par le Dr Delphine LUTRINGER-MAGNIN du département d’information médicale. Cette base de 

données contenait donc les femmes atteintes d’un diabète gestationnel, d’un diabète de type 

1, de type 2 ou d’un autre type de diabète. 

 

A partir de cette population, nous avons inclus les patientes diabétiques de type 2 selon les 

critères suivants : 

- DT2 connu 

- GAJ ≥ 1.26 g/L 

- HbA1c ≥ 6.5% 

Les patientes atteintes d’un diabète gestationnel, d’un diabète de type 1 ou d’un autre type de 

diabète ont été exclues de l’étude. 
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2. Données recueillies 

 

Le recueil de données a été réalisé à partir des dossiers informatisés ainsi que des dossiers 

papiers issus des archives. 

Les données suivantes ont été recueillies :  

 Caractéristiques initiales de la population :  âge, données anthropométriques, origine 

géographique (Tahiti/Moorea, autres îles), HbA1c et GAJ au début de la prise en charge, 

résultats de l’HGPO si réalisée, DT2 connu ou non avant grossesse, année de 

découverte, parité et gestité, antécédent connu de diabète gestationnel et de 

macrosomie, hypertension artérielle, tabagisme actif au cours de la grossesse. 

 Prise en charge : programmation de la grossesse (consultation spécialisée préalable, 

ajustement des traitements), type de traitement (metformine, insuline seule ou 

diététique seule), terme d’introduction de l’insuline, nombre d’hospitalisation pour 

prise en charge du diabète. 

 Complications connues du diabète : rétinopathie (données du fond d’œil ou 

rétinographie), microalbuminurie et/ou protéinurie positive (rapport 

microalbuminurie/créatininurie). 

 Complications de la grossesse : fausse-couche spontanée, césarienne (programmée ou 

en urgence, code couleur si urgente), prééclampsie, menace d’accouchement 

prématuré, oligoamnios, déséquilibre tensionnel et/ou majoration de protéinurie. 

 Complications fœtales et néonatales : malformations, retard de croissance intra-utérin 

(biométrie < 10e percentile), détresse respiratoire, ictère, prématurité (terme de 

naissance < 37 SA), admission en soins intensifs. 

 Présence d’une macrosomie (poids de naissance > 4000g) ou LAG (poids fœtal > 90e 

percentile). 

 

3. Analyse statistique 

 

Les variables précédemment citées ont été extraites des dossiers, anonymisées et saisies sur un 

tableur Excel.   
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Les variables catégorielles sont exprimées en nombres et en fréquences relatives 

(pourcentages) pour chaque modalité.  

Les variables quantitatives sont décrites par leur moyenne et écart-type. 

 

C. Résultats 

 

1. Population étudiée : 

 

En 2019, 2254 femmes ont accouché au CHPF avec 2264 naissances.  

Nous avons inclus dans l’étude 46 patientes diabétiques de type 2 sur les critères 

précédemment décrits.  

 

Fig.14 : sélection des patientes diabétiques de type 2 ayant accouché à Tahiti en 2019 

Les grossesses associées à un diabète de type II représentent donc 2% de l’ensemble des 

grossesses. Il représente 90% de l’ensemble des diabètes pré-gestationnels. 

361 diabètes gestationnels ont été identifiés, ce qui représente 16% des grossesses. Le diabète 

de type 1 quant à lui représente 0.2% des grossesses. 
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2. Caractéristiques de la population : 

 

Le tableau 1 présente les caractéristiques démographiques de la population, l’équilibre 

glycémique en début de prise en charge ainsi que les antécédents des patientes. 

Table 1. Caractéristiques de la population - antécédents  

Age 33.5 (+/- 6.7) 

Poids avant grossesse 97.6 (+/- 20.1) 

IMC avant grossesse 35.2 (+/- 7.4) 

HbA1c (%) 8 (+/- 1.5) 

Glycémie à jeun (mg/dl) 150  

HGPO (mg/dl) 

     1h 

     2h 

 

242 

235 

Ancienneté du diabète 5.7 (+/- 4.5) 

DT2 découvert au cours de la grossesse - no 

(%) 

23 (50) 

Antécédent de DG - no (%) 13 (28.2) 

Antécédent de macrosomie - no (%) 10 (21.7) 

Origine géographique (Tahiti/Moorea) – no 

(%) 

35 (76) 

Gestité - no 3.5 

Parité - no 1.7 

HTA – no (%)    6 (13)  

Tabagisme actif au cours de grossesse – no 

(%) 

   16 (39)  

 

L’âge minimum au moment de l’accouchement était de 20 ans et le maximum de 42 ans. 

 

3. Equilibre glycémique en début de grossesse 

 

Le taux d’HbA1c a été mesuré chez toutes les patientes au début de la prise en charge (1ère 

hospitalisation pour éducation, mise en place de traitements si nécessaire).  
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Fig 15. Réparition du taux d’HbA1c (%) dans la population 

Au total, 80.4 % des patientes sont hors objectifs d’HbA1c en début de grossesse (≤ 6.5%).  

4. Complications du diabète : 

 

29% des patientes présentent au moins une complication microvasculaire du diabète de type 2. 

13.5% une rétinopathie diabétique et 28.6% une microalbuminurie et/ou protéinurie positive. 

4% des patientes présentaient les 2 types de complications. 

Aucune patiente ne présentait de complication macrovasculaire du diabète. 

Parmi les 5 patientes avec une rétinopathie diabétique, 2 ont présenté une aggravation 

ophtalmologique au cours de la grossesse, dont une ayant nécessité une prise en charge par 

photocoagulation panrétinienne. 

1 patiente a été hospitalisée pour une aggravation importante de sa protéinurie, sans 

rétinopathie diabétique associée. Elle présentait également un lupus érythémateux disséminé. 

 
Fig 16. Complications du diabète 
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4. Prise en charge : 

 

a) Programmation : 

Des soins pré-conceptionnels (consultation spécialisée, adaptation des traitements, passage à 

l’insuline) ont été réalisés chez 3 patientes, soit 6.7% de l’ensemble de la population. 

b)  Nombre d’hospitalisations : 

85% des patientes ont été hospitalisée dans le service de diabétologie et/ou d’obstétrique pour 

une prise en charge spécifique du diabète. Il y a eu en moyenne 1.2 hospitalisation par 

patiente. Le maximum est de 4 hospitalisations pour une patiente. 

c) Traitements : 

33 patientes ont été traitées par insuline seule. Parmi elles, 32 ont été traitées par schéma 

multi-injections. 

Pour les 12 patientes traitées par metformine, 8 étaient ensuite également traitées par 

insuline. 

Une seule patiente n’a reçu aucun traitement médicamenteux et a été contrôlée grâce aux 

règles hygiéno-diététiques jusqu’à l’accouchement. 

Parmi les femmes sous metformine, 75 % n’ont pas fait de complications pendant la grossesse. 

 

 
Fig 17. Prise en charge thérapeutique 

En moyenne, le terme lors de l’introduction de l’insuline était de 16 SA. 
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5. Complications maternelles 

 

16 complications de la grossesse ont été retrouvées soit chez 36.4% des patientes. La 

complication la plus fréquemment retrouvée est la menace d’accouchement prématurée 

(MAP). 

Table 2 : Complications maternelles 

Complication Effectif Fréquence relative sur 

l’ensemble des grossesses 

compliquées (n=16) (%) 

Fréquence sur l’ensemble 

des grossesses (n=44) (%) 

MAP 

HTA gravidique/protéinurie 

5 

4 

31,25 

25 

11.36 

9 

Prééclampsie 3 18,75 6.82 

Oligoamnios 2 12,5 4.55 

FCS 2 12,5 4.55 

 

27 femmes ont accouché par césarienne, soit 64.3% des accouchements.  

 

Fig 18. Type de césarienne 

Parmi les 9 césariennes réalisées en urgence, 2 l’ont été en code rouge. 
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6. Complications fœtales et néonatales : 

 

Le terme moyen à la naissance était de 38 SA avec un terme minimum à 32 SA.  

14 nouveau-nés sont nés macrosomes ou LAG, soit 35% de l’ensemble des naissances. 2 sont 

nés petits pour l’âge gestationnel soit 5% des naissances. 

La complication néonatale la plus fréquente est la détresse respiratoire. 

7 enfants ont été admis en soins intensifs néonataux, soit 20.6% de l’ensemble des naissances. 

 

Table 3 : Complications fœtales et néonatales 

Complication Effectif Fréquence relative sur 

l’ensemble des fœtus/NN 

avec complications (n=20) 

(%) 

Fréquence sur l’ensemble 

des grossesses (n=32) (%) 

Malformations 

RCIU 

2 

2 

15.4 

15.4 

6.3 

3.1 

Détresse respiratoire 4 30.8 12.5 

Ictère 2 15.4 6.3 

Prématurité 3 23.1 

 

9.3 

* sur l’ensemble des fœtus/nouveau-nés avec complications  

Les 2 syndromes malformatifs retrouvés sont une trisomie 13 en mosaïque chez un enfant né à 

36 SA avec un poids de 2130g, admis en soins intensifs pour surveillance, sans complications 

par la suite et un syndrome de Pierre-Robin chez un enfant né à 38 SA, admis en soins intensifs 

pour détresse respiratoire. 

Aucun cas de mortalité néonatale n’a été retrouvé.  
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D. Discussion  

 

1. Prévalence du diabète de type 2 au cours de la grossesse dans la 

population polynésienne 

 

Nous avons mis en évidence dans notre étude une prévalence de 2% de diabétique de type 2 

parmi l’ensemble des grossesses suivies au Centre Hospitalier Polynésie française sur l’année 

2019.  

En France, ce taux est estimé à 0.2% et aux Etats-Unis à 0.9%. (21) La prévalence des grossesses 

avec diabète de type 2 en Polynésie française est donc 10 fois supérieure à celle de la France et 

le double comparé aux Etats-Unis. Cela est à mettre en parallèle avec le taux de diabète dans 

cette population qui, pour rappel, était estimé à 18% de la population âgée de plus de 16 ans. Il 

existe de plus une surreprésentation de la population féminine parmi les diabétiques pour la 

tranche d’âge 20-29 ans, 12% des jeunes femmes atteintes contre 2% des hommes. Le sexe 

féminin est d’ailleurs identifié comme un facteur de risque d’évolutivité vers un diabète de type 

2 chez les jeunes en situation d’obésité.  

Pour rappel, en Polynésie française, 70% des adultes sont en situation de surpoids ou d’obésité 

avec un taux parmi la population pédiatrique très élevé, 35% des enfants en surpoids dont 16% 

obèses. La situation socio-économique de la population polynésienne est également bien plus 

défavorisée que celle de France métropolitaine avec un niveau de vie médian inférieur de 45% 

alors que le niveau moyen des prix est bien supérieur. (26) 

Cette prévalence d’obésité parmi une population jeune, de milieu socio-économique défavorisé 

avec un mode de vie majoritairement sédentaire et génétiquement prédisposée explique en 

partie le taux de diabète de type 2 chez les femmes enceintes retrouvé dans notre étude.  

Nous avons retrouvé un taux de diabète gestationnel de 16% sur l’année 2019, en 2015 il était 

évalué à 11.64% (données du département d’information médicale du CHPF). La prévalence du 

DG est donc en potentielle augmentation. C’est 2.5 fois la prévalence évaluée en France 

métropolitaine.  

La prévalence du diabète de type 1 au cours de grossesse retrouvée dans cette étude est de 

0.2%, équivalente aux chiffres de métropole. Le diabète de type 2 représente 90% des diabètes 
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prégestationnels, ce qui est bien supérieur à ce qui est observé dans la plupart des pays 

occidentaux (environ 50%). 

 

2. Caractéristiques de la population 

 

L’âge moyen et l’ancienneté du diabète de la population décrite sont comparables aux données 

d’autres études similaires. 

En revanche, l’IMC moyen, à 35.2 kg/m² apparait élevé, comparativement aux données de la 

littérature. Il existe également un tabagisme actif très important avec 39% des patientes 

fumant au moment de la grossesse. Une étude réalisée à Nancy par Callec et al. étudiant 97 

patientes enceintes atteintes d’un diabète de type 2 inclus de 2002 à 2010 retrouvait un IMC 

moyen à 32.4 kg/m² et un taux de tabagisme actif à 25%. (77) 

 

3. HbA1c, équilibre glycémique 

 

Le taux d’HbA1c au début de prise en charge de 8% est le plus haut retrouvé dans la littérature. 

Une étude menée à Marseille par Jannot-Lamotte et al. sur une population diabétique de type 

2 enceinte précaire, majoritairement immigrée retrouvait une HbA1c moyenne à 7.5%. (78) La 

plupart des études européennes et internationales retrouvent des taux aux alentours de 7%, en 

général mieux équilibrés que dans les populations diabétiques de type 1.  

Cela peut être expliqué par le pourcentage de découverte de diabète au cours de grossesse, 

particulièrement élevé dans notre population avec 50% de diabète inconnu. De plus le taux de 

programmation très faible (6.3% pour celles dont le DT2 était connu) est également un facteur 

explicatif de ce faible équilibre glycémique. Cela est particulièrement préoccupant étant donné 

l’importance de l’équilibre glycémique au début de grossesse afin de limiter le risque 

malformatif. La faible proportion de grossesse programmée parmi les populations DT2 est 

retrouvée dans la plupart des études.  Il existe un moindre recours aux médecins spécialistes 

pour ces patientes qui sont le plus souvent suivies par leur médecin généraliste. Il faudrait 

idéalement, pour toute patiente en âge de procréer atteinte d’un diabète de type 2, que celle-ci 

reçoive des informations sur l’importance de consulter avant d’envisager une grossesse, afin 
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d’optimiser l’équilibre glycémique, d’adapter ses traitements, voire de switcher vers une 

insulinothérapie.   

 

4. Complications du diabète : 

 

Nous retrouvons dans notre échantillon une prévalence de quasiment 30% de diabète 

compliqué sur le plan microvasculaire pour une population d’en moyenne 33.5 ans. On 

retrouve respectivement 13.5% de rétinopathie et 28.5% de microalbuminurie ou protéinurie 

positives. Cette proportion est plus élevée que dans la plupart des études similaires. L’étude 

américaine TODAY s’est intéressé aux diabètes de type 2 au cours de la grossesse dans une 

population jeune (âgée en moyenne de 22 ans), elle retrouvait, elle aussi, un taux de 

néphropathie diabétique (micro ou macro albuminurie) élevé à 24%. (21) Il a été montré que 

les complications microvasculaires sont précoces chez les jeunes diabétiques de type 2 et 

qu’elles apparaissent à des niveaux d’HbA1c plus faibles que dans les DT1. Il y a d’ailleurs une 

plus grande prévalence d’albuminurie chez les jeunes adultes avec un DT2 qui présente un 

risque multiplié par 4 d’évolution vers une IRC terminale. (20) Cette donnée est cependant à 

prendre avec précautions car le dosage de protéinurie doit être confirmé en post-partum avant 

de conclure à une néphropathie diabétique avérée. 

Cette prévalence importante de complications microvasculaires avait déjà été mise en évidence 

dans une étude réalisée dans le service de diabétologie de Polynésie française en 1992, qui 

mettait en évidence une prévalence de 25% de néphropathie et 29% de rétinopathie diabétique 

chez des patients DT2. La population étudiée était en revanche bien plus âgée avec une 

moyenne à 56 ans. Ce risque majoré de néphropathie diabétique est connu pour le territoire 

des îles du Pacifique ainsi que les autres DOM-TOM. (6)  

Malgré le fait qu’une étude suggère un risque minoré chez les patientes DT2, l’aggravation de 

rétinopathie chez 2 patientes, dont une ayant nécessité une prise en charge par 

photocoagulation panrétinienne souligne l’importance du dépistage et du suivi 

ophtalmologique des patientes DT2 enceintes. Les 2 patientes de notre étude présentaient un 

mauvais équilibre glycémique avec une HbA1c à 9 et 12.3%, facteur de risque reconnu 

d’aggravation de rétinopathie au cours de la grossesse. Aucune complication ophtalmologique 

n’est en revanche apparue en cours de grossesse.  



72 
 

Cette prévalence de complications microvasculaires chez une population jeune de diabétiques 

de type 2 est préoccupante. Elle peut être expliquée par un certain nombre de facteurs. 

Certaines patientes issues de milieux défavorisés n’ont possiblement jamais été dépistées par 

absence de recours au monde médical.  

Les modifications du mode de vie peuvent être complexes à mettre en place. L’alimentation a 

une place particulière dans la culture polynésienne. La quantité est souvent privilégiée par 

rapport à la qualité, la prise des repas est fréquemment irrégulière tant dans la journée que 

dans la semaine. Il peut également exister une difficulté d’accès à des produits frais et sains en 

raison de difficultés financières. 

Quand le diabète est connu préalablement à la grossesse, Il est également souvent négligé. Cela 

est favorisé par une banalisation de la maladie du fait de sa fréquence importante dans la 

population générale et de la méconnaissance de ses complications. Au contraire, d'autres 

patientes ne veulent pas admettre être atteintes par cette maladie silencieuse qu'elles 

associent à une mort inéluctable. (79)    

Enfin, le non-remboursement des traitements en cas de diabète sans complications est un 

autre frein à une prise en charge optimale dans une population à faibles revenus pour qui la 

santé n’apparait pas toujours comme prioritaire.  

 

5. Prise en charge 

 

26% des patientes ont été traitées par metformine, les deux-tiers en association avec une 

insulinothérapie. Cette pratique diffère de celle couramment utilisée en France métropolitaine. 

La metformine est introduite précocement en cas de déséquilibre glycémique particulièrement 

chez des patientes habitant dans des îles éloignées, ayant des difficultés à se déplacer en 

consultation au CHPF ou issues de milieux précaires chez qui l’instauration d’insulinothérapie 

paraît difficile à faire accepter ou comprendre. En cas d’équilibre glycémique insuffisant, une 

insulinothérapie est mise en place.   

L’utilisation de la metformine au cours de la grossesse est débattue et il n’existe pas de 

consensus internationaux. Plusieurs méta-analyses n’ont pas montré de surrisque concernant 

les principales complications materno-fœtales, elle jouerait même un rôle protecteur 

concernant les hypoglycémies néonatales, le taux de macrosomie, la prise de poids durant la 
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grossesse et les hypoglycémies maternelles. Dans notre étude, parmi les patientes sous 

metformine, 75% n’ont pas fait de complications. En dehors d’un potentiel rôle protecteur, cela 

pourrait être expliqué par un équilibre du diabète plus facile à obtenir chez ces patientes ne 

nécessitant pas la mise en route d’une insulinothérapie. 

L’introduction de l’insulinothérapie, en moyenne à 16 semaines d’aménorrhée, parait tardive. 

En effet, la phase critique d’embryogénèse, où l’équilibre glycémique apparait crucial, est 

dépassée. Avec le niveau d’HbA1c élevé dans cette population, une introduction plus précoce 

serait idéale afin de limiter le risque malformatif. Ces patientes sont majoritairement suivies en  

externe, par des sages-femmes ou médecins généralistes et le temps de recours aux soins 

spécialisés peut être long, surtout dans le cas d’une patiente habitant dans un archipel éloigné 

nécessitant une évacuation sanitaire sur Tahiti. 

75% des patientes ont été hospitalisées pour prise en charge spécifique du diabète. Lors de ce 

séjour, l’équilibre glycémique est surveillé avec introduction d’une insulinothérapie si 

nécessaire. L’éducation thérapeutique avec les IDE est centrale ainsi que sur le plan diététique 

avec la diététicienne du service. Le bilan des complications est réalisé avec dosage d’un rapport 

micro-albuminurie/créatininurie et réalisation d’une rétinographie. La prise en charge est 

réalisée de façon conjointe avec les obstétriciens avec surveillance obstétricale si besoin. Les 

patientes sont hospitalisées dans le service de diabétologie ou d’obstétrique selon la pathologie 

principale et le terme de grossesse. Elles sont par la suite suivies, en présentiel, par téléphone 

ou par courriel toutes les 2 semaines par les IDE d’éducation pour vérification de l’équilibre 

glycémique et adaptation des doses et tous les 2 mois environ par le médecin diabétologue. 

 

6. Complications materno-fœtales 

 

La prévalence des complications maternelles est similaire aux données de la littérature 

concernant les menaces d’accouchement prématuré, les prééclampsies et le taux de 

césarienne. 

Concernant les fausse-couches spontanées, le taux retrouvé dans notre étude, 4.5% de 

l’ensemble des grossesses, est nettement inférieur à la prévalence habituellement retrouvée 

dans la littérature. Une étude anglaise menée par McGrogan and al., s’intéressant au taux de 

fausse couche spontanée dans la population diabétique de type 1, 2 et la population générale 
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incluant 197 diabétiques de type 2, retrouvait 21.2% de fausses-couches dans le groupe DT2. 

Ces grossesses ont été suivies de façon précoce. (80) Dans notre étude, le suivi ayant 

commencé le plus souvent lors de la première hospitalisation, la plupart des fausses-couches 

spontanées du premier trimestre ont pu passer inaperçues.  

Concernant les complications fœtales et néonatales, les prévalences retrouvées dans l’étude 

sont similaires aux données de la littérature. Une étude réalisée en Espagne par Hilman and al., 

comparant l’issue des grossesses diabétiques de type 1 et 2, a trouvé pour les patientes DT2 un 

taux de macrosomie de 24%, de petit poids pour l’âge gestationnel de 3.3%, de prééclampsie 

de 6.5%, et de malformations de 6.5%. (81) Ces prévalences sont similaires à celles retrouvées 

dans notre étude. En revanche, le taux de prématurité que nous avons mis en évidence, 

d’environ 8%, est inférieur à ce qui est habituellement constaté dans la littérature. Nous ne 

trouvons pas d’explication évidente à cette différence, étant donné que le taux global de 

complications maternelles est similaire à celui des autres études.  

Un enfant a présenté une séquence de Pierre-Robin et a été hospitalisé en réanimation 

néonatale pour détresse respiratoire. L’association diabète et fente palatine a été identifiée par 

plusieurs études, souvent associée à des malformations osseuses telles que l’hypoplasie 

fémorale. (82) (83) Une revue de cas fait état de 2 nouveau-nés présentant une séquence de 

Pierre-Robin chez des patientes obèses non diabétiques. Les auteurs évoquent un potentiel rôle 

propre de l’obésité dans l’apparition de ce syndrome malformatif. Les mécanismes 

physiopathologiques sont incertains (rôle insulino-résistance, dyslipidémie ?). (84) La mère du 

nouveau-né dans notre étude avait un IMC de 37.2 kg/m² et présentait un diabète déséquilibré 

avec une HbaA1c à 10.6%. 
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7. Limites de l’étude  

 

Il s’agit d’une étude rétrospective, uniquement descriptive. Nous avons étudié seulement 

l’année 2019, l’effectif de notre population est donc assez faible et n’a pas permis de mettre en 

avant de corrélation entre les données (par exemple entre l’équilibre glycémique et les 

complications materno-fœtales).  

Nous n’avons pas pu intégrer de données sur la prise ou non d’acide folique avant et en cours 

de grossesse, cette information étant peu reportée dans les dossiers informatisés. La prise 

d’acide folique étant particulièrement importante dans la population diabétique, il aurait été 

intéressant d’identifier les pratiques en obstétrique et diabétologie au CHPF. Nous n’avons 

également pas pu étudier l’équilibre glycémique au cours de grossesse, les patientes étant 

suivies toutes les 2 semaines par les IDE d’éducation, les automesures glycémiques étaient 

reportées dans les comptes-rendus mais ces données manquent d’objectivité. Certaines études 

réalisent une HbA1c à chaque semestre, afin d’évaluer l’équilibre glycémique des patientes 

sous traitement. Il aurait été également intéressant d’avoir le nombre de semaines 

d’aménorrhée lors de la première consultation spécialisée au CHPF.  

Il existe un potentiel biais de sélection pouvant mener à surestimer la prévalence retrouvée. En 

effet, la majorité des patientes diabétiques de type 2 accouchent au CHPF, centre de référence 

des grossesses pathologiques. Il y a cependant quelques patientes suivies à distance pouvant 

accoucher à l’hôpital de Raiatea ou en clinique qui n’ont potentiellement pas été incluses dans 

notre étude.  

Enfin, les dossiers des nouveau-nés n’étaient pas accessibles et nous n’avions donc pas 

d’informations quant à leur évolution après la naissance. Il serait également intéressant 

d’étudier le devenir à long terme de ces enfants.  
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IV. Conclusion 

 

2% des grossesses prises en charge au centre hospitalier de Polynésie française sur l’année 

2019 sont associées à un diabète de type 2. Cela représente 10 fois la prévalence retrouvée en 

France métropolitaine. Ces grossesses sont associées à des risques materno-fœtaux élevés, ce 

que confirme notre étude, et sont donc considérées comme des grossesses à haut risque.  

La prise en charge de ces jeunes patientes est particulièrement complexe dans un territoire 

composé d’îles éloignées et isolées, aux ressources humaines et matérielles plus limitées qu’en 

métropole, avec une population majoritairement issue d’un milieu socio-économique précaire 

et qui ont, pour un tiers d’entre elles, déjà des complications de leur maladie.  

Il est nécessaire d’améliorer le dépistage de la population en Polynésie française, notamment 

des jeunes afin de limiter le nombre de grossesses survenant chez des femmes non prises en 

charge et déséquilibrées sur le plan glycémique. Le taux de prise en charge pré-conceptionnelle 

pour celles dont le diabète de type 2 est connu doit également être augmenté. Ces patientes 

étant majoritairement suivies à l’extérieur de l’hôpital, une meilleure information et prévention 

auprès des médecins généralistes, infirmiers de dispensaires et sages-femmes parait 

primordiale. Des campagnes de prévention auprès du grand public seraient également 

intéressantes, afin d’améliorer le dépistage mais également pour promouvoir un mode de vie 

sain et faire reculer la prévalence de l’obésité et de ses complications métaboliques dans cette 

population.  
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RESUME 

INTRODUCTION : Le nombre de grossesses associée à un diabète de type 2 est en grande augmentation 

dans le monde. Ces grossesses sont à haut risque de complications materno-fœtales. Elles sont 

considérées comme ayant un pronostic au moins équivalent aux grossesses associées à un diabète de 

type 1. La Polynésie française est un pays d’Outre-Mer à haute prévalence de diabète. L’objectif de 

notre étude est d’étudier la prévalence et le devenir notamment les principales complications 

maternelles et néonatales associées au DT2 au cours de la grossesse. 

METHODES : Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive. Nous avons extrait parmi les patientes prises 

en charge pour leurs grossesses / ayant accouché en 2019 au Centre Hospitalier de Polynésie française 

les dossiers codés diabète gestationnel et/ou diabète préexistant. Nous avons inclus les patientes 

diabétiques de type 2 avec les critères suivants : DT2 connu, GAJ ≥ 1.26 g/L, HbA1c ≥ 6.5%. Les patientes 

atteintes d’un diabète gestationnel, d’un diabète de type 1 ou d’un autre type de diabète ont été 

exclues de l’étude. Nous avons ensuite déterminé la prévalence du DT2 parmi les patientes enceintes 

ayant accouché à l’hôpital de Tahiti ainsi qu’étudié les caractéristiques des patientes et l’issue des 

grossesses. 

RESULTATS : 46 patientes ont été inclues sur un total de 2254 accouchements en 2019. L’âge moyen à 

l’inclusion était de 33.5 ans. L’HbA1c en début de grossesse était en moyenne à 8%. 50% des diabètes 

étaient découverts au moment de la grossesse. 29% des patientes présentaient au moins une 

complication microvasculaire de leur diabète. La grande majorité ont été traitées par insuline et 

certaines par metformine. 6.7% des patientes seulement ont reçu des soins pré-conceptionnels. 36.4% 

des femmes ont présenté au moins une complication lors de leur grossesse. Les plus fréquentes sont la 

menace d’accouchement prématuré et la prééclampsie. 64.3% ont accouché par césarienne. 35% des 

nouveau-nés sont nés macrosomes ou large pour l’âge gestationnel. 20.6% ont été admis en soins 

intensifs. La complication néonatale la plus fréquemment retrouvée est la détresse respiratoire. 

CONCLUSION : 2% des grossesses prises en charge au centre hospitalier de Polynésie française sur 

l’année 2019 sont associées à un diabète de type 2. Cela représente 10 fois la prévalence retrouvée en 

France métropolitaine. Ces grossesses sont à haut risque de complications materno-fœtales. Une 

meilleure prise en charge précoce de ces grossesses en soins primaires est nécessaire ainsi qu’un 

meilleur dépistage du diabète parmi les jeunes en Polynésie française.  

MOTS-CLEFS : Diabète, Polynésie française, grossesse chez les diabétiques, complications.  

 


