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Résumes

Introduction : Le diabéte maternel constitue un probléme majeur de santé publique en raison
de ses répercussions sur la santé maternelle et néonatale. Les nouveau-nés de méres diabétiques
présentent un risque accru de complications métaboliques, respiratoires et cardiovasculaires,

nécessitant une surveillance étroite et une prise en charge précoce.

Objectif : Décrire le profil épidémiologique, clinique, biologique, thérapeutique et évolutif des
nouveau-nés de méres diabétiques hospitalisés dans les services de néonatologie de la Clinique
Pédiatrique Sainte-Thérése et de I'Etablissement Hospitalier Spécialisé (EHS) El-Bouni
d'Annaba.

Méthodes : 11 s'agit d'une étude descriptive rétrospective menée sur une période d'une année,
allant du ler janvier 2025 au 31 décembre 2025, incluant 30 nouveau-nés de meres
diabétiques. Les données ont été recueillies a partir des dossiers médicaux et analysées a l'aide

du logiciel Epi Info™ version 7

Résultats : L'age moyen des meres était de 33 ans. Le diabéte gestationnel représentait le type
de diabéte le plus fréquent (73,3 %), et l'insulinothérapie constituait le principal mode de
traitement (66,7 %). La césarienne a été réalisée dans 60 % des cas. Parmi les nouveau-nés, le
sexe masculin prédominait (60 %), la majorité €taient nés a terme (66,7 %) et présentaient un
score d'Apgar satisfaisant (86,7 %). Les principales complications observées étaient la détresse
respiratoire, 'hyperbilirubinémie et 'hypoglycémie. Une surveillance glycémique systématique
a été assurée chez tous les nouveau-nés, et la prise en charge thérapeutique a €été adaptée aux
complications identifiées. La durée moyenne d'hospitalisation était de 5,3 + 4,66 jours.

L'évolution clinique était favorable dans 96,7 % des cas, avec un seul déces (3,3 %).

Conclusion : Les nouveau-nés de meres diabétiques demeurent exposés a une morbidité
néonatale importante, principalement dominée par les complications respiratoires et
métaboliques. Une prise en charge multidisciplinaire, associée a une surveillance clinique et

biologique rigoureuse des la naissance, contribue a améliorer le pronostic néonatal.

Mots-clés : Diabete maternel — Nouveau-né de mere diabétique — Diabéte gestationnel —

Hypoglycémie — Détresse respiratoire — Hyperbilirubinémie — Pronostic néonatal.



Abstract

Introduction: Maternal diabetes is a major public health issue because of its significant impact
on both maternal and neonatal health. Infants born to diabetic mothers are at increased risk of
metabolic, respiratory, and cardiovascular complications, requiring early diagnosis and

appropriate management.

Objective: To describe the epidemiological, clinical, biological, therapeutic, and outcome
profile of infants born to diabetic mothers admitted to the Neonatology Department of Sainte-

Thérese Pediatric Clinic and the Neonatology Department of EHS El-Bouni, Annaba.

Methods: A retrospective descriptive study was conducted over a one-year period, from
January 1, 2025, to December 31, 2025, and included 30 infants born to diabetic mothers.

Data were collected from medical records and analyzed using Epi Info™ version 7 software.

Results: The mean maternal age was 33 years. Gestational diabetes mellitus was the most
frequent type of diabetes (73.3%), and insulin therapy was the main treatment modality
(66.7%). Cesarean delivery was performed in 60% of cases. Among the newborns, males
predominated (60%), most were born at term (66.7%), and 86.7% had a satisfactory Apgar
score. The most common neonatal complications were respiratory distress, hyperbilirubinemia,
and hypoglycemia. Blood glucose monitoring was performed systematically, and therapeutic
management was tailored according to the identified complications. The mean length of
hospital stay was 5.3 +£4.66 days. A favorable clinical outcome was observed in 96.7% of cases,

with one neonatal death (3.3%).

Conclusion: Infants born to diabetic mothers remain at high risk of neonatal morbidity, mainly
related to respiratory and metabolic complications. A multidisciplinary approach associated
with rigorous clinical and biological monitoring from birth contributes significantly to

improving neonatal outcomes.

Keywords: Maternal diabetes — Infant of diabetic mother — Hypoglycemia — Respiratory

distress — Hyperbilirubinemia — Neonatal outcome.
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Introduction

1. Introduction :

Le diabete maternel constitue un facteur majeur de risque pour I’embryogenése et le
développement feetal. Il peut entrainer un ensemble d’anomalies congénitales et de
complications métaboliques néonatales regroupées sous le terme d’embryopathie diabétique.
L’hyperglycémie maternelle agit comme un puissant agent tératogéne, perturbant plusieurs
voies de signalisation moléculaire essentielles a 1’organogenése et a la différenciation cellulaire

feetale.

Cette affection (I’Emberiopathie diabétique) est principalement associée au diabéte pré-
gestationnel (diabéte de type 1 et de type 2). Toutefois, un diabéte gestationnel mal contrélé, en
particulier lorsque I’hyperglycémie survient précocement au cours de la grossesse, peut
également induire des effets tératogenes significatifs. De nombreuses études ont montré que
I’incidence des anomalies congénitales est nettement plus élevée chez les nouveau-nés de meres

diabétiques comparativement a la population générale.

Les effets déléteres de I’hyperglycémie maternelle peuvent étre exacerbés par plusieurs facteurs
associés, notamment une prédisposition génétique, 1’obésité maternelle ainsi que des

comorbidités telles que 1’hypertension artérielle et la dyslipidémie (1)

Chez la descendance, Le diabéte gestationnel est associé a une augmentation du risque de
macrosomie feetale, d’hypoglycémie néonatale, d’hyperbilirubinémie, de dystocie des épaules
et de traumatismes obstétricaux. Un risque accru de mort feetale in utero a également été

rapporté.

Par ailleurs, des données épidémiologiques solides indiquent que I’exposition intra-utérine au
diabéete maternel favorise le développement ultérieur de 1’obésité, du diabéte et des troubles
métaboliques a I’enfance et a 1’dge adulte, indépendamment des facteurs génétiques et de

I’environnement familial . (2)

L’exposition feetale a I’hyperglycémie maternelle entraine une programmation métabolique
défavorable, avec une augmentation du risque d’obésité, de résistance a 1’insuline et de troubles
métaboliques dés I’enfance. Ces enfants présentent ainsi une probabilité plus élevée de
développer un diabéte de type 2 a I’adolescence ou a 1’age adulte. Le diabéte de type 1 peut
également survenir dans la population générale, mais il n’est pas spécifiquement li¢ au diabete

gestationnel .

~1~
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Le pronostic des nouveau-nés de meres diabétiques peut toutefois étre significativement
amélioré grace a une prise en charge optimale reposant sur la planification de la grossesse, une
conception en situation de normoglycémie et un suivi rigoureux assuré par une collaboration

multidisciplinaire impliquant obstétriciens, endocrinologues et néonatologistes.(3)

Problématique

® Quel est le profil épidémiologique, clinique et biologique des nouveau-nés de meres
diabétiques pris en charge dans nos services de néonatologie ?

® Quels sont les risques spécifiques auxquels ces nouveau-nés sont exposés, leur
retentissement sur la morbidité et la mortalité néonatales, et quelle stratégie de

prise en charge adaptée doit étre adoptée face a ce probleme majeur de santé publique
?

I1. Objectifs :
Objectif principal :

Décrire le profil epidémiologique, clinique, biologique, thérapeutique et évolutif des nouveau-
nés de meres diabétiques pris en charge dans les services de néonatologie de la Clinique
Pédiatrique Sainte-Thérése et de I'Etablissement Hospitalier Spécialisé (EHS) El-Bouni
d'Annaba.

Objectifs secondaires :

o Décrire les principales complications néonatales observées chez les nouveau-nés de
meéres diabétiques.

« Evaluer les modalités de prise en charge thérapeutique mises en ceuvre dans les services
de néonatologie.

o Déterminer la durée d'hospitalisation ainsi que I'évolution clinique de ces nouveau-nés.

o Identifier les principaux risques auxquels sont exposés les nouveau-nés de meres
diabétiques et leur retentissement sur la morbidité et la mortalité néonatales.

o Proposer des recommandations visant a ameliorer le dépistage, la prise en charge et le

suivi des nouveau-nés de meres diabétiques.
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III. Données épidémiologiques comparatives du diabéte maternel

R/
A X4

K/
°e

Les études épidémiologiques internationales montrent que le diabéte gestationnel et le
diabete prégestationnel sont associés a une morbidité maternelle et néonatale
significative. A ’échelle internationale, une étude prospective observationnelle menée
entre 2012 et 2014 aupres de 139 femmes atteintes de diabete gestationnel, diagnostiqué
selon les critéres de ’'TADPSG (International Association of Diabetes and Pregnancy
Study Groups) , a rapporté un age maternel moyen de 28 ans et un indice de masse
corporelle moyen de 28,8 kg/m2. Les principales comorbidités maternelles étaient
I’hypertension gestationnelle (25 %), I’hypertension chronique (6,4 %) et
I’hypothyroidie (30 %). Cette derniére est fréquemment associée au diabéte gestationnel
car les hormones thyroidiennes jouent un réle clé dans la régulation du métabolisme
glucidique : leur déficit accentue la résistance a I’insuline déja présente pendant la
grossesse, favorisant I’apparition d’un déséquilibre glycémique (Frontiers in
Endocrinology, 2025; The Lancet Diabetes & Endocrinology, 2025). L’insulinothérapie
¢tait nécessaire chez 65 % des patientes, tandis qu’un équilibre glycémique satisfaisant
n’¢était atteint que dans 60 % des cas. Le taux de césarienne s’¢levait a 44 % et 20 % des
nouveau-nés necessitaient une admission en unité de soins intensifs néonatals, avec une
mortalité néonatale de 3 %. Les auteurs ont montré qu’un contréle glycémique optimal
était associé a une diminution des complications néonatales.[4].

En Europe, les données issues de la cohorte finlandaise FinnGeDi, incluant 6 597
femmes atteintes de diabéte gestationnel et 51 981 témoins non diabétiques, ont mis en
évidence une augmentation significative du risque de malformations congeénitales
majeures chez les enfants exposeés in utero au diabéte gestationnel (5,09 % contre 4,33
%), avec un odds ratio ajusté de 1,14. Les anomalies chromosomiques étaient
particulierement concernées, avec une prévalence de 0,52 % dans le groupe exposé
contre 0,21 % chez les témoins (aOR = 1,93), apres ajustement sur 1’age maternel, la
parité, I’'IMC pré-gestationnel et le tabagisme [5].

En Afrique subsaharienne, une étude prospective longitudinale réalisée a Niamey sur
une période de 12 mois a inclus 45 femmes enceintes diabétiques, dont 88,89 %
présentaient un diabéte prégestationnel et seulement 11,11 % un diabete gestationnel.
L’équilibre glycémique n’était obtenu que dans 53,34 % des cas et la césarienne était
pratiquée chez 55,56 % des patientes. Les complications maternelles les plus fréquentes

étaient I’hypoglycémie (22,22 %), les infections (13,33 %) et la pre-éclampsie (4,44 %).

~3~
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L’hypoglycémie, bien que paradoxale dans un contexte de diabete, s’explique
principalement par 1’utilisation de I’insulinothérapie, I’irrégularité des apports
alimentaires et la variabilité des besoins en insuline au cours de la grossesse, qui
exposent les patientes a des épisodes de déséquilibre glycémique . Sur le plan néonatal,
la macrosomie concernait 24,13 % des nouveau-nés, la prématurité 20,68 % et la
détresse respiratoire 14,82 %, avec une mortalité périnatale particulierement élevée
atteignant 22,22 % [6:7].

Au Maghreb, une étude rétrospective conduite au CHU Mohammed VI de Marrakech
entre 2016 et 2020 a retrouvé une prévalence hospitaliere de 3,37 % des nouveau-nes
de méres diabétiqgues admis en réanimation néonatale. Le diabéte gestationnel
représentait 67 % des cas, avec un age maternel moyen de 31,3 ans. Les complications
néonatales étaient dominées par I’hypoglycémie (20 %) et ’asphyxie périnatale (8 %),
tandis que la mortalité périnatale atteignait 18 %. Le diabéte gestationnel était
significativement associé a I’accouchement par césarienne, au recours a la réanimation
néonatale et a I’hypoglycémie néonatale [8].

En Algérie, une étude rétrospective menée a I’EHS Meére-Enfant de Tlemcen entre
janvier 2013 et juin 2015 a inclus 85 nouveau-nés de meéres diabétiques. Les grossesses
étaient compliquées par un diabéte de type | dans 40 % des cas, de type Il dans 18,8 %,
un diabete gestationnel dans 29,4 % et un diabéte indéterminé dans 11,8 %. Le taux de
césarienne était de 58,8 %. La morbidité néonatale était dominée par la détresse
respiratoire (33,6 %) et I’hypoglycémie (67,1 %), suivies de I’hypocalcémie (50 %). La
mortalité néonatale était de 4,7 %, soulignant I’importance d’un suivi prénatal rigoureux
et d’une prise en charge multidisciplinaire. La prédominance du diabéete de type I par
rapport au type II s’explique par le fait que le type I survient deés I’enfance ou
I’adolescence, exposant les patientes a la grossesse avec un diabéte déja connu, tandis
que le type Il apparait plus tardivement, souvent aprés 35 ans, age ou la fécondité est
naturellement réduite. De plus, dans les pays en développement, le dépistage du diabete
de type Il est souvent tardif, ce qui diminue sa fréquence observée chez les femmes

enceintes [9,10].






CHAPITRE I : DIBETE GESTATIONNEL

I. Définitions :
1. Définition du diabéte :
Le diabéte est un groupe hétérogene de maladies métaboliques caractérisées par une

hyperglycémie chronique résultant d’un défaut de la sécrétion et /ou 1’action de I’insuline. [11]

2. Définition du diabéte gestationnel :

Le diabéte gestationnel (DG) est défini par 1’Organisation mondiale de la santé¢ (OMS)
comme une hyperglycémie de sévérité variable, diagnostiquée pour la premiére fois pendant la
grossesse, quelle qu’en soient la cause, 1’ancienneté et I’évolution aprés la grossesse. Cette

définition recouvre plusieurs entités :

- Une anomalie de la tolérance glucidique apparue au cours de la grossesse, généralement
en seconde partie et disparaissant temporairement en postpartum.
- Un authentique diabéte, le plus souvent de type 2, préexistant a la grossesse et découvert

a I’occasion de celle-ci.

La premicére situation est la plus fréquente et c’est a cette définition que 1’on se réfere lorsque

I’on parle de DG. [12,13]

I1. Physiopathologie du diabete gestationnel :

La grossesse normale induit des modifications métaboliques transitoires, caractérisées
par une insulinorésistance physiologique .Pour maintenir I'équilibre glycémique, 1'organisme
compense par une intensification de la sécrétion d'insuline, entrainant des remaniements

structurels et fonctionnels des 1lots de Langerhans [14].

L’étude de Sheridan et al a notamment mis en évidence une hypertrophie et une hyperplasie
des cellules béta pancréatiques [15]. Ces adaptations sont pilotées par l'influence hormonale de

la prolactine, de I'hormone lactogeéne placentaire et des cestrogeénes [16].

Le diabete gestationnel (DG) survient lorsque ce mécanisme de compensation échoue, on
observe alors une exacerbation de l'insulinorésistance associée a un défaut de sécrétion
d'insuline [14, 17]. Cette défaillance provoque une hyperglycémie maternelle, entrainant un
flux excessif de glucose vers le foetus a travers le placenta [4]. En réaction, le feetus développe
un hyperinsulinisme secondaire qui stimule sa croissance de maniére excessive, pouvant aboutir

a une macrosomie [17].
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In fine, les mécanismes physiopathologiques du DG sont analogues a ceux observés dans le

diabéte de type 2 (DT2) [14,17].

Modifications
métaboliques

)'M

Progestérone
prolactine,
cortisol , leptine...

Oestogéne

Majoration de

Insulinosecrétion
I'insulinorésistance w insuffisante

Hyperglycémie post prandiale maternelle

Passage transplacentaire de glucose/]

Hyperinsulinisme
feetal +++

Figure 1. physiopathologie du diabéte gestationnel .[14]

Mécanismes : réole du stress oxydatif :

Le stress oxydatif (SO), qui est défini comme un déséquilibre pathologique entre la
production systémique d'especes réactives de l'oxygene (ROS) et la capacité des systemes
antioxydants a détoxifier ces intermédiaires réactifs, constitue le pivot physiopathologique
majeur reliant I'exposition in utero au diabéte gestationnel (DG) et le développement ultérieur
de pathologies cardiométaboliques chez le foetus. En effet, I'hyperglycémie maternelle induit
une surproduction mitochondriale et métabolique de ROS chez le feetus, brisant 'homéostasie
d’oxydo-réduction (redox) des la naissance [18]. Ce déséquilibre est biologiquement objectivé
dans le sang du cordon par une é¢lévation du malondialdéhyde (MDA), témoin d'une
peroxydation lipidique active, corrélée a un effondrement des défenses antioxydantes

endogénes, notamment de la superoxyde dismutase (SOD) [19].

A long terme, ce stress oxydatif chronique altére durablement l'intégrité génomique et
vasculaire de la descendance a travers deux mécanismes synergiques. D'une part, l'assaut

permanent des ROS accélere 'attrition télomérique, c'est-a-dire le raccourcissement progressif

~6~
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des séquences d'’ADN non codantes situées a l'extrémité des chromosomes qui protégent le
génome contre la dégradation. Ce phénomeéne de vieillissement cellulaire prématuré agit
comme un inducteur de la programmation métabolique de 1'obésité, de I'hypertension artérielle
(HTA) et du diabete a I'age adulte [20]. D'autre part, la fonctionnalité vasculaire est compromise
par une boucle d'amplification impliquant l'angiotensine II (Angll). Les ROS neutralisent le
monoxyde d'azote (NO), privant I'endothélium de son principal facteur de relaxation. Cette
réaction génére du peroxynitrite, un puissant cytotoxique dont l'accumulation induit un
dysfonctionnement endothélial sévére et un remodelage artériel, menant directement a
I'amorgage d'une HTA systémique [21]. L'ensemble de ces altérations moléculaires précoces

configure ainsi une véritable mémoire feetale du risque cardiovasculaire.

I11. Dépistage et facteurs de risque du diabéte gestationnel :

Conformément aux directives du Collége National des Gynécologues et Obstétriciens
Francais (CNGOF) et de la Société Frangaise d'Endocrinologie (SFE), la stratégie de dépistage
du diabete gestationnel (DG) repose sur une approche sélective et ciblée, initiée des le premier
trimestre de la grossesse chez les patientes présentant au moins un facteur de risque clinique
spécifique. Ce profil de risque inclut un indice de masse corporelle (IMC) initial supérieur ou
égal a 25 kg/m?, un age maternel égal ou supérieur a 35 ans, des antécédents familiaux de
diabete de type 2 au premier degré, ainsi que des antécédents personnels de DG ou de

macrosomie feetale (poids de naissance >4 000 g) [22].

Au-dela de ces criteres cardinaux, la littérature scientifique met en lumiere des cofacteurs
métaboliques et ethniques majeurs. D'une part, les patientes atteintes du syndrome des ovaires
polykystiques (SOPK) présentent un risque deux a trois fois plus élevé de développer un DG
par rapport a la population générale, une susceptibilit¢ directement médiée par
l'insulinorésistance inhérente a ce déréglement endocrinien. D'autre part, la distribution
épidémiologique de la pathologie varie considérablement selon 1'origine ethnique, affichant par
exemple une prévalence de seulement 4,3 % chez les femmes australiennes, contre 15 % au
sein des populations originaires du sous-continent indien et jusqu'a 33,1 % chez les femmes
sénégalaises Par ailleurs, I'absence de facteurs de risque initiaux n'exclut pas une surveillance
dynamique : la mise en évidence fortuite d'une biométrie feetale excédant le 97e percentile ou

la survenue d'un hydramnios impose la réalisation d'un dépistage de rattrapage[23].

Sur le plan diagnostique, les seuils biologiques s'alignent sur le consensus de l'unanimité

internationale de I'lADPSG (International Association of Diabetes and Pregnancy Study
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Groups) Au premier trimestre, une glycémie veineuse a jeun comprise entre 0,92 g/L (5,1
mmol/L) et 1,25 g/L (6,9 mmol/L) pose le diagnostic de diabéte gestationnel précoce, tandis
qu'une valeur supérieure ou égale a 1,26 g/L (7,0 mmol/L) caractérise un diabéte prégestationnel
ou avéré. Si le bilan initial s'aveére négatif ou n'a pas été réalis€, une hyperglycémie provoquée
par voie orale (HGPO) a 75 g de glucose est impérativement planifiée entre la 24e et la 28e
semaine d'aménorrhée (SA). Le diagnostic de DG est alors établi dés lors qu'au moins une des
trois valeurs glycémiques seuils est atteinte ou franchie : une glycémie a jeun (HO) > 0,92 g/L.,
une glycémie a la premiere heure (H1) > 1,80 g/L (10,0 mmol/L) et/ou une glycémie a la

deuxiéme heure (H2) > 1,53 g/L (8,5 mmol/L) [24].

Facteurs de risque de diabéte gestationnel
1. Age =35 ans
2. IMC =25 kg/m*
3. ATCD familial 1* degré de DT2
4. ATCD de DG
S. ATCD de macrosomie
6. SOPK (HGPO)

Oui Non

1* trimestre
Glycémie a jeun

Pas de dépistage du DG
<092

24-28 SA: HGPO 75 g

HO =092 =092 =1.26 & 2 reprises
H1=18
H2 =153
Négative Positive si =1
Arrét des bilans Diabéte gestationnel Diabéte type 2

Diabétologue

Figure. Conduite & tenir pour le dépistage et la prise en charge du diabete gestationnel
Dr JB Fron daprés SFD/CNGOF 2010
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IV. Complications du diabéte gestationnel chez les nouveau-né :

1. La macrosomie feetale :

La macrosomie feetale, qui est définie par un poids de naissance supérieur au 90e
percentile pour l'dge gestationnel ou par un seuil absolu de 4000 g a terme, constitue la

complication clinique majeure du diabéte gestationnel (DG) [25].

Sa physiopathologie repose sur une corrélation directe entre I'homéostasie glycémique
maternelle et le développement feetal. En effet, I'hyperglycémie maternelle induit un transfert
de glucose transplacentaire excessif, déclenchant un hyperinsulinisme réactionnel chez le fcetus

[25].

L'insuline agissant comme un puissant facteur de croissance anabolique, elle stimule une

prolifération tissulaire et une adipogenese feetales excessives [25].

Les données épidémiologiques de la littérature confirment I'ampleur de ce phénomeéne. A cet
¢gard, Jolly et al démontrent que le DG multiplie par pres de trois le risque d'accouchement
d'un enfant macrosome (OR 2,77 ; IC 95 % [2, 51-3, 07]) [26], tandis que Yang et al rapportent
une prévalence de 16,4 % en contexte de DG contre 11 % dans la population euglycémique

[27].

En France, la Haute Autorité de Santé¢ (HAS) estime que cette complication concerne 15 a 30
% des grossesses avec DG, entrainant des complications obstétricales directes lors de la
délivrance dans 4 a 11 % des cas .Néanmoins, le métabolisme glucidique n'est pas le seul

déterminant en jeu [28].

Le profil anthropométrique maternel exerce une influence synergique majeure, 1'é¢tude de
Ouazzani et al. (2020) démontrant qu'une obésité maternelle préexistante est associée a 65,5 %
des cas de macrosomie observés . Ces constats mettent en exergue la nécessité d'une prise en
charge globale et précoce, ciblant la régulation pondérale des la période pré-conceptionnelle

[29].

L'absence d'anticipation de la macrosomie foetale majore de maniere significative l'incidence
de la disproportion feeto-pelvienne et, par extension, de la dystocie des épaules. Tandis que cette
urgence obstétricale oscille entre 0,2 % et 2,8 % au sein de la population générale, sa prévalence

s'¢leéve dramatiquement pour atteindre 3 % a 9 % chez les parturientes diabétiques [28].
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Il convient de souligner qu'a poids de naissance iso-équivalent, le risque de dystocie s'avere
deux fois plus élevé chez le nouveau-né issu d'une mere diabétique. Cette singularité clinique
s'explique sur le plan morphologique par une répartition adipeuse disharmonieuse, caractérisée
par une augmentation sélective du diameétre bi-acromial et de la circonférence thoracique. Dés
lors, les difficultés d'extraction feetale qui en découlent exposent le feetus a un spectre étendu

de complications traumatiques et systémiques.

En premier lieu, les 1ésions du plexus brachial constituent une séquelle fréquente de I'élongation
nerveuse induite par les manceuvres de dégagement. A cet égard, Bar et al rapportent une
prévalence du diabéte gestationnel (DG) dans 69 % des cas d'élongation nerveuse, contre
seulement 14,5 % au sein du groupe témoin [30], une corrélation d'ailleurs confirmée par

Gherman via un surrisque majeur (OR 3,19 ; IC 95 % : 1,62-6,27) [31].

Bien que ces paralysies soient classiquement régressives, le risque de séquelles fonctionnelles

permanentes s'accroit considérablement chez les macrosomes dont le poids excede 4 500 g [32].

En deuxiéme lieu, la détresse mécanique périnatale engendre fréquemment des fractures
osseuses—notamment de la clavicule et de I'humérus—ainsi que des atteintes neurologiques

périphériques telles que la paralysie faciale ou celle du nerf phrénique [28].

En troisiéme lieu, ce traumatisme obstétrical est pourvoyeur de 1ésions hémorragiques, qu'elles
soient cranio-faciales (céphalhématomes, hémorragies intracrdniennes ou oculaires) ou
viscérales. En effet, 'organomégalie abdominale caractéristique du feetus de mere diabétique
fragilise les organes parenchymateux, exposant a un risque critique d'hémorragie interne

hépatique ou surrénalienne.

Enfin, la prolongation délétere des manceuvres d'extraction fait redouter 1'avénement d'une
asphyxie périnatale .Cette hypoxie feetale aigué, de sévérité variable, fait peser un pronostic
lourd sur l'enfant en raison du risque d'encéphalopathie anoxo-ischémique et de séquelles

neurologiques déléteres a long terme [28].

2. Restriction de croissance intra-utérine (RCIU) et prématurité :

Bien que le diabéte soit classiquement associé a la macrosomie, une restriction de
croissance intra-utérine qui est un poids foetal plus petit que le 10e percentile de celui de la
population normale du méme age gestationnel peut survenir, principalement en présence de

complications vasculaires préexistantes ou d'un diabéte avancé [33].

~ 10 ~
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Dans ces cas, une mauvaise perfusion placentaire altére les échanges feeto-maternels [34].

A cet égard, une corrélation a été établie entre 1'élévation du taux d'HbA I¢ préconceptionnelle

et un faible poids de naissance [35].

En effet, 'hypoxie chronique et I'hyperglycémie précoce nuiraient au développement initial du

placenta, limitant ainsi ses capacités fonctionnelles [36].

Cette insuffisance placentaire majore le risque d'accouchement prématuré, dont l'incidence
peut atteindre 25 % dans le diabéte prégestationnel (essentiellement des prématurités tardives

entre 34 et 36 SA) [37].

Il convient de souligner que les facteurs prédictifs de prématurité varient selon le type de
diabéte, en effet ['hypertension artérielle est prédominante dans le DT1, tandis que I'équilibre

glycémique (HbAc) prévaut dans le DT2 [38].

3. Hypoglycémie néonatale :

L'hypoglycémie néonatale est le trouble métabolique le plus fréquent en période
néonatale immédiate. Malgré sa prévalence élevée, sa définition bio-clinique reste 1'une des
questions les plus controversées de la médecine néonatale, en raison de l'absence d'un seuil
glycémique universel corrélé de facon certaine a la survenue de séquelles neurologiques.
Cependant, la définition la plus utilisée en pratique est : glycémie < 2,6 mmol/L (0,47 g/L ou

47 mg/dL), surtout apres les premieres heures de vie ou chez les nouveau-nés a risque. [39].

Dans ce contexte,l’¢tude HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome) a confirmé
le lien étroit entre macrosomie, ¢lévation du peptide C et risque d'hypoglycémie néonatale. Les
nouveau-nés présentant un poids excessif sont particulierement exposés a cet hyperinsulinisme

réactionnel.

A la naissance, la persistance de taux d'insuline élevés bloque la néoglucogenése et la
production de corps cétoniques, tout en accélérant la consommation tissulaire de glucose, ce

qui provoque une chute glycémique rapide [40].

Par conséquent la surveillance glycémique (toutes les 3 a 6 heures durant les premieres 24h) est
impérative pour les nouveau-nés macrosomes (> 90e percentile) et les nouveau-nés présentant

un RCIU (< 10e percentile) issus de meres diabétiques [41].

~11 ~
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A l'inverse, une surveillance systématique peut ne pas €tre nécessaire pour les nouveau-nés de

poids normal dont la meére présentait un DG bien équilibré par le seul régime alimentaire [42].

4. Hypocalcémie néonatale :

Les données de la littérature concernant I'hypocalcémie néonatale associée au diabéte
maternel demeurent limitées. Toutefois, une incidence atteignant 30 % a été observée chez les

nouveau-nés issus de meres dont le diabéte était mal équilibré [43].

Bien que les mécanismes physiopathologiques ne soient pas encore totalement élucidés,
I'hypocalcémie semble résulter d'une perturbation du métabolisme phospho-calcique foeto-
maternel durant la gestation. On observe notamment une diminution des concentrations de
calcium et de vitamine D au cours du troisiéme trimestre [44]. Des preuves croissantes
suggerent d'ailleurs que les femmes développant un DG présentent un risque accru de carence

en vitamine D, ce qui influencerait directement le statut calcique du nouveau-né [39].
La sévérité de cette complication est corrélée au degré de controle glycémique maternel [43].

Enfin, d'autres facteurs de risque fréquemment associés au diabéte, tels que la prématurité ou

l'asphyxie périnatale, peuvent aggraver ce déficit calcique post-natal [44].

5. Polyglobulie et hyperbilirubinémie néonatale :

L’exposition prolongée a I’hyperglycémie maternelle s'accompagne d’une majoration
substantielle de la consommation d’oxygene par le feetus, une dynamique déléteére pourvoyeuse
d’hypoxie tissulaire chronique . En réponse a ce déficit d’oxygénation, l'organisme feetal
stimule sa synthese d'érythropoiétine, ce qui orchestre une érythropoiése compensatrice
exacerbée menant directement a une polyglobulie néonatale vraie, biologiquement définie par
une hématocrite veineuse supérieure ou égale a 65 % . Cette pléthore globulaire est a 'origine
de deux conséquences physiopathologiques majeures et interdépendantes en période post-natale

immédiate [45].

En premier lieu, ’augmentation de la masse érythrocytaire induit un syndrome d’hyperviscosité
sanguine . Ce phénomene est susceptible de compromettre gravement la microcirculation
néonatale par le biais d'une stase intravasculaire diffuse, élevant ainsi le risque de thromboses

vasculaires viscérales, notamment au niveau cérébral ou rénal [45].

En second lieu, la dégradation métabolique inévitable de cet excédent d'hémoglobine libére une

charge massive de bilirubine non conjuguée dans la circulation [46]. Puisque I’immaturité

~ 12 ~
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hépatique transitoire du nouveau-né—caractérisée par un déficit enzymatique en uridine
diphosphate-glucuronosyltransférase (UGT)—se trouve parfois accentuée par le contexte

métabolique du diabéte, la clairance de ce pigment est considérablement ralentie [46].

Cette insuffisance de conjugaison, associée a une exagération du cycle entérohépatique,
explique la prévalence ¢levée d'ictéres pathologiques précoces ou physiologiques intenses,
exigeant une surveillance rigoureuse et l’instauration fréquente d'une thérapeutique par

photothérapie afin de prévenir le risque critique d'encéphalopathie bilirubinique chronique [46]

Le syndrome de détresse respiratoire représente 1'une des principales causes d'admission en
unité de soins intensifs néonatals pour les enfants nés de meres diabétiques [47]. Le mécanisme
physiopathologique central est l'altération de la maturation pulmonaire feoetale due a
I'hyperinsulinisme. L'insuline interfere directement avec la synthése et la sécrétion du surfactant
par les pneumocytes de type II, et ce, méme au-dela de 34 semaines de gestation [48]. Ce retard
de maturation explique pourquoi le risque de SDR reste significatif entre 36 et 37 semaines

d'aménorrhée, particuliérement dans les cas de diabéte prégestationnel [47].
D'autres pathologies respiratoires sont fréquemment observées :

Tachypnée transitoire : Le nouveau-né est exposé a un risque accru de retard de résorption du
liquide alvéolaire [49]. Ce risque est majoré en cas de naissance par césarienne, mode

d'accouchement plus fréquent dans ce contexte [47,49].

Inhalation méconiale : Bien que plus rare, le risque d'aspiration de liquide méconial est
augmenté, souvent en lien avec une asphyxie périnatale. Cette complication concerne

prédictivement les grossesses marquées par un diabete préexistant sévere.

En somme, la prématurité¢ tardive associée au diabéte constitue un facteur de morbidité
néonatale majeur, nécessitant une vigilance accrue méme pour les enfants nés proches du terme

[47].

6. Malformations congénitales et embryopathie diabétique :

Le diabete maternel, et plus spécifiquement le diabete prégestationnel, impacte

lourdement l'incidence des malformations congénitales [50].

A 1'échelle mondiale, environ huit millions d'enfants naissent chaque année avec des anomalies
majeures, dont une proportion significative est liée au terrain diabétique maternel [52]. A cet

¢gard les nouveau-nés issus de meres diabétiques (DT1 ou DT2) présentent une susceptibilité
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accrue a diverses malformations, dont la prévalence est 1,9 a 10 fois supérieure a celle de la
population générale [50]. En revanche, si le risque est 1égérement augmenté dans le diabéte

gestationnel, il demeure nettement inférieur a celui observé dans le diabéte préexistant [52,53].

Sur le plan clinique, le spectre phénotypique de cette embryopathie diabétique englobe

plusieurs systemes d'organes [53] :

e Les atteintes cardiologiques, prédominantes, incluent la transposition des gros
vaisseaux, les communications interventriculaires (CIV) ou interauriculaires (CIA),

ainsi que la coarctation de l'aorte [50,53].

e Les anomalies neurologiques se manifestent principalement par des défauts de

fermeture du tube neural, au premier rang desquels figure I'anencéphalie [50,54].

e Le syndrome de régression caudale, bien que d'incidence rare, s'impose comme
l'anomalie morphologique la plus pathognomonique et hautement caractéristique de

cette embryopathie [53].

e D'autres atteintes digestives (atrésies, hypoplasie du colon gauche), squelettiques et

génito-urinaires complétent ce tableau polymalformatif [53].

Sur le plan physiopathologique, cette tératogenése est initiée par ['hyperglycémie
périconceptionnelle, laquelle déclenche une cascade moléculaire délétere au sein de I'embryon
en phase d'organogenese [53,55]. D'une part, 'homéostasie lipidique est compromise par une
altération de la synthése des prostaglandines—notamment la PGE2—indispensables aux
processus morphogénétiques initiaux [51]. D'autre part, le flux glucidique excessif sature les
voies métaboliques embryonnaires, générant un stress oxydatif massif caractéris€¢ par une
production exacerbée d'especes réactives de l'oxygeéne (ROS) responsables de dommages
cellulaires irréversibles [50,56]. Enfin, ce déséquilibre redox converge vers l'activation des
voies pro-apoptotiques dépendantes de la famille des caspases, orchestrant une mort cellulaire

programmeée prématurée au coeur des tissus en pleine différenciation [50,52].

7. Cardiomyopathie hypertrophique feetale :

L’exposition prolongée a I’hyperglycémie maternelle et I'hyperinsulinisme feetal réactionnel
prédisposent au développement d’une cardiomyopathie hypertrophique (CMH) fcetale, une
complication dont la prévalence s'avere particulierement hétérogene, étant estimée entre 25 %

et 75 % chez les nouveau-nés issus de meres diabétiques . Sur le plan anatomopathologique,
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cette entité se caractérise principalement par une hypertrophie asymétrique du septum
interventriculaire, susceptible de s’étendre secondairement a I’ensemble du myocarde . Bien
que cette atteinte demeure fréquemment asymptomatique, sa sévérité clinique est directement
tributaire du degré d’obstruction de la voie d’¢jection du ventricule gauche. Par conséquent, les
formes séveres sont hautement délétéres et peuvent engager le pronostic vital immédiat par le
biais d’une défaillance cardiaque aigué ou d’une obstruction circulatoire systémique majeure

[54].

Plusieurs spécificités physiopathologiques permettent de caractériser cette atteinte. D’une part,
I’incidence de la CMH est notablement plus ¢élevée en contexte de diabéte prégestationnel que
de diabete gestationnel (DQG), reflétant I'impact de la précocité et de la chronicité de I'exposition
métabolique. D'autre part, des données récentes mettent en exergue la persistance du risque
cardiovasculaire . En effet, I’obtention d’un controle glycémique maternel optimal, bien que
fondamental, ne s’avere pas pleinement suffisant pour prévenir I’apparition de I’hypertrophie

septale ou I’altération de la fonction diastolique foetale [54].

Néanmoins, la principale singularit¢ de cette pathologie réside généralement dans sa
réversibilité [54,57]. Contrairement aux cardiopathies congénitales structurelles, cette
hypertrophie s'inscrit classiquement comme un phénomene transitoire qui tend a régresser
spontanément au cours des premiers mois de vie, a la faveur de la levée définitive de

I'hyperinsulinisme feetal apres la naissance [54,57].

Toutefois, dans certaines configurations cliniques critiques, l'hypertrophie septale et
l'obstruction de la voie d'éjection ventriculaire peuvent anormalement persister ou se manifester
par une instabilit¢é hémodynamique néonatale précoce [58]. Dans ces situations de formes
persistantes ou symptomatiques, l'instauration d'une approche pharmacologique par
bétabloquants (généralement le propranolol) s'avére indispensable afin de réduire 1'inotropisme,

de ralentir la fréquence cardiaque et de maximiser le temps de remplissage diastolique [58,59].
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V. Risques a long terme et programmation feetale :

L'exposition au diabéte maternel in utero engendre des conséquences métaboliques qui

persistent bien au-dela de la période néonatale [60].

Le devenir de ces enfants est marqué par un risque accru de surcharge pondérale et de troubles

du métabolisme glucidique [61,62].

Sur le plan anthropométrique, Si le poids peut paraitre normal dans la petite enfance, une
ascension pondérale significative est observée apres 1'age de 5 ans, s'accentuant a I'adolescence

[61].

Entre 9 et 12 ans, la prévalence des enfants situés au-dessus du 90e percentile est quatre fois
plus élevée chez les descendants de meres diabétiques par rapport & un groupe témoin .
Parallélement a cette dérive pondérale, la trajectoire métabolique de la descendance est marquée
par une dégradation progressive de la glycorégulation, en effet le risque d'évoluer vers une

intolérance au glucose ou prédiabéte est majeur [62].

Les travaux de Silverman illustrent cette progression avec lI'dge : la prévalence de 1'intolérance

glucidique passe de 1,2 % avant 5 ans a 19,3 % entre 10 et 16 ans [60].

Sur le plan prédictif, le taux d'insuline dans le liquide amniotique est aujourd'hui considéré

comme un marqueur prédictif pertinent de la survenue de ces troubles durant l'enfance [60].

Cette vulnérabilité résulte de 'interaction entre une prédisposition génétique et 1'environnement
métabolique intra-utérin (théorie de la programmation feetale ou épigénétique),
L'hyperglycémie chronique durant la grossesse semble "programmer" les cellules feetales,

augmentant ainsi le risque d'obésité et de diabete de type 2 a I'age adulte [61].

VI .La prise en charge :

1.Prise en charge du diabete pré gestationnel :
1.1.Principes :

La fécondité de la femme diabétique est considérée comme normale, a distinguer des
fausses couches accrues en cas d’équilibre glycémique insuffisant au moment de la conception.
En effet, le diabete en lui-méme n’altére pas directement la fertilité féminine, mais un mauvais
controle glycémique peut perturber 1’ovulation et augmenter le risque de complications
précoces de la grossesse. Il convient idéalement qu’une patiente diabétique de type 1 ou de type

2 qui envisage une grossesse soit prise en charge en période préconceptionnelle.[63]
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En effet, la grossesse présente des risques supérieurs chez la femme diabétique que chez la

femme non diabétique, a la fois pour la meére et pour 1’enfant, dominés par :
® [’embryofcetopathie diabétique [63]
® [’¢volution des complications du diabéte chez la mére [63]

1.2.Risques de la grossesse diabétique :

1.2.1.Risques pour le feetus :

Il existe un lien continu entre des taux d’HbAlc ¢élevés a la conception et le risque de

malformations feetales et d’avortements spontanés précoces .

En outre, un contrdle glycémique insuffisant durant la grossesse est associé a un risque accru

de macrosomie feetale et de mortalité périnatale.[63]
En début de grossesse (période d’organogenése) :
Elles sont plus fréquentes (incidence multipliée par 3 a 4).

Elles sont directement liées a 1’équilibre glycémique en début de grossesse et se constituent au
moment de 1’organogenése (c’est-a-dire pendant les 8 premicres semaines de la grossesse) :
absence de surrisque avec un contrdle glycémique optimal avant la conception et durant les
premicres semaines, et risque exponentiellement croissant avec 1’¢lévation de I’HbAlc péri-

conceptionnelle (20 % si HbAlc > 10 %).[63]
» Les conséquences de ces malformations sont les suivantes :
1. fausses couches spontanéesaccrues
2. mortalité feetale et néonatale
3. malformations chez le nouveau-né :
¢ malformations cardiaques (le plus souvent) :
v’ persistance du canal artériel
v/ communication interventriculaire

v’ coarctation aortique
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¢ malformations neurologiques :
v’ spina bifida
v" hydrocéphalie
v' anencéphalie
e malformations rénales
e syndrome de régression caudale, exceptionnel.[63]
Au cours du deuxiéme trimestre (période de développement feetal) :

L’hyperglycémie maternelle entraine un hyperinsulinisme foetal qui  déclenche un

hyperanabolisme feetal avec les conséquences suivantes :
e macrosomie, avec augmentation du périmetre abdominal principalement ;

e hypoxie tissulaire — d’ou la production excessive d’érythropoiétine, qui peut provoquer

une polyglobulie et une hyperbilirubinémie ;
e retard de la maturation pulmonaire ;
e hypertrophie cardiaque septale.[63]
Au cours du troisieme trimestre :

Il existe un risque de mort feetale multiplié par 2 a 3, surtout en fin de grossesse, en lien avec la
macrosomie, les anomalies du rythme cardiaque feetal, le retard de maturation pulmonaire mais

surtout des anomalies de la vascularisation placentaire.[63]
Autour de I’accouchement

Le diabéte prégestationnel est associé a une augmentation de la prématurité et des césariennes.

On redoutera :
¢ un traumatisme feetal secondaire a la macrosomie (dystocie des €paules)

e une hypoglycémie sévére du nouveau-né(nouveau-né hyperinsulinique avec disparition

de I’apport de glucose maternel)
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e une hypocalcémie (carence brutale des apports maternels chez ces enfants en

hyperanabolisme)
e une hyperbilirubinémie/polyglobulie (secondaire a I’hypoxie)
e une détresse respiratoire transitoire par retard de résorption du liquide amniotique
¢ une maladie des membranes hyalines. [63]
1.2.2 . Risques chez la mére diabétique :
La grossesse aggrave les complications microvasculaires.

Rétinopathie : Elle doit étre dépistée avant la grossesse ou au tout début, puis tous les trimestres
en I’absence d’anomalie, tous les mois en cas de rétinopathie. Il convient également de

rechercher un cedéme maculaire.

Néphropathie : Le dépistage se fait par le dosage de la créatininémie et du rapport
albuminurie/créatininurie (A/C). La néphropathie peut apparaitre ou s’aggraver pendant la
grossesse mais, en général, I’aggravation est transitoire si la fonction rénale est préalablement

normale. Les facteurs de risque sont les suivants :
e HTA;
e mauvais équilibre glycémique
e rétinopathie évoluée au départ
e ancienneté du diabete ;donc plus fréquemment en cas de diabéte de type 1

Coronaropathie : Elle est exceptionnelle, mais gravissime. Elle reste une contre-indication
absolue a la grossesse car il existe un risque vital pour la mere. Elle doit étre dépistée en cas de
diabéte ancien avec des complications microvasculaires : ECG de repos systématique et

recherche d’ischémie myocardique .
Neuropathie .

Risque infectieux : Le risque d’infection urinaire est majoré, avec risque de pyélonéphrite et

de décompensation diabétique.
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Hypertension artérielle et prééclampsie : Elle survient dans 25 a 30 % des grossesses

diabétiques.

Si elle survient a 20 SA, I’HTA est probablement antérieure a la grossesse ; si elle apparait apres
20 SA, il y a un risque de toxémie gravidique ou prééclampsie, dont le risque est d’autant plus
accru qu’il existe des complications microvasculaires du diabéte .Comparativement a la
population non diabétique, le risque de prééclampsie est multiplié par 6 au cours du diabete de
type 1, par 4 au cours du diabéte de type 2. Il s’agit d’une complication grave pour la mere et

I’enfant, pouvant mettre en jeu le pronostic vital.

Dysthyroidies auto-immunes : La femme diabétique de type 1 est plus exposée au risque de

dysfonction thyroidienne [63]

2. Prise en charge de la patiente diabétique avant et pendant la grossesse :
2.1.Avant la grossesse
e Programmation de la conception, sous contraception efficace, visant la normalisation
des glycémies : objectif glycémique préprandial entre 0,70 et 1,20 g/l et 2 heures apres
les repas entre 1,00 et 1,40 g/, avec HbA1lc au moment de la conception idéalement <
6,5 , Une insulinothérapie intensifiée (basal-bolus ou pompe sous-cutanée) sera
nécessaire, y compris dans le diabéte de type 2. Tous les autres hypoglycémiants sont

arrétés en préconceptionnel.

e Dépistage systématique des complications du diabeéte, et d’une thyroidite auto-immune

en cas de diabete de type 1.
e Adaptations des traitements associés si besoin.

Cette prise en charge est essentielle pour prévenir I’embryofcetopathie. La patiente est informée

des risques de complications et du rythme de suivi. [63]

Le bilan et la prise en charge de la femme diabétique avant la grossesse sont répertoriés dans le

tableau 1.
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Tableau 1. Bilan et prise en charge de la femme diabétique avant la grossesse.[76]

1 Mesure de ’HbAlc avec un objectif < 6,5 %
2 Insulinothérapie avec arrét des autres hypoglycémiants
3 Fond d’ceil, ou rétinographie
4 Mesure de la créatininémie, rapport Albumine/Créatinine urinaires
5 Arrét des IEC et des sartans si prescrits (utilisation d’antihypertenseurs autorisés
pendant la grossesse)
6 ECG de repos
Explorations cardiologiques complémentaires si suspicion clinique de
7 coronaropathie ou si risque cardiovasculaire augmenté (notamment diabéte ancien
avec microangiopathie)
8 Arrét des statines et des fibrates
9 Recherche de foyers infectieux (stomatologique ++, urinaire)
0 Supplémentation en folates qui doit étre poursuivie jusqu’au 1° trimestre de la
grossesse (diminution des malformations neurologiques)
11 Doser le niveau de TSH dans le sang en cas de diabéte de type 1

2.2.Pendant la grossesse :

Equilibre glycémique :

e Essentiel quel que soit le type de diabete.

e Diabete de type 2 : dés que le diagnostic de grossesse est posé, si cela n’a pas été fait

avant, les hypoglycémiants oraux et les analogues du GLP-1 doivent étre interrompus

avec un relais par une insulinothérapie qui sera adaptée en fonction des profils

glycémiques.

e Mesurer six glycémies capillaires par jour, avec pour objectifs glycémiques:
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o ajeun et avant repas de 0,60 a 0,90 g/l ;
o postprandial (1 heure) < 1,40 g/l ou (2 heures) < 1,20 g/l

Danger maternofcetal en cas d’acidocétose : recherche systématique de la cétonémie ou

de la cétonurie si la glycémie est > 2 g/1.

Le dosage de I’'HbAlc est recommandé¢ une fois par trimestre chez la femme enceinte
diabétique. Cependant, il constitue un moins bon reflet de 1’équilibre glycémique
pendant la grossesse qu’en dehors, car les modifications de I’hématopoiése entrainent
une réduction de la durée de vie des globules rouges et donc une baisse artificielle des
taux d’HbA lc. Ainsi, ’HbA 1¢ peut sous-estimer I’hyperglycémie maternelle et ne doit
pas étre interprétée isolément, mais en complément de 1’autosurveillance glycémique

capillaire ou du monitoring continu du glucose .

le dosage de la fructosamine, qui refléte la glycémie moyenne sur 2 4 3 semaines via la
glycation des protéines plasmatiques (principalement 1’albumine), peut étre utilisé
comme outil complémentaire pour évaluer le contrdle glycémique a court terme, bien

qu’il soit moins répandu en pratique clinique.[63]

Alimentation :

L’apport calorique ne doit pas étre inférieur a 1 600 kcal par jour aux deuxieéme et troisiéme

trimestres. L’alimentation est répartie le plus souvent en trois repas avec éventuellement des

collations si besoin .[63]

Surveillance réguliére des complications et des comorbidités :

Poids
Pression artérielle.
Fond d’ceil ou rétinographie tous les 3 mois .

Bandelette urinaire ou recherche de cétonémie notamment si la glycémie est > 2 g/1.[63]
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Surveillance obstétricale :

Début de la grossesse :
—  Echographie & 1214 SA : donne le terme

Suivi de la grossesse :
—  Echographie & 2224 SA : morphologie + échographie cardiaque
—  Echographie 4 32-34 SA :

* biométrie (croissance)

* structure placentaire

* liquide amniotique

* recherche d’une cardiomyopathie hypertrophique

— Surveillance du rythme cardiaque feetal a partir de 32 SA

En cas de menace d’accouchement prématuré, ne pas utiliser les bétamimétiques qui sont
contre-indiqués en raison du risque d’acidocétose ; si une tocolyse est nécessaire, préférer les
inhibiteurs calciques ou I’atosiban ; il n’y a pas de contre-indication a une corticothérapie pour
accélérer la maturation pulmonaire mais elle est a effectuer en hospitalisation sous couvert

d’une insulinothérapie optimisée avec surveillance glycémique intensive (++).[63]
Accouchement et post-partum :
Accouchement :

L’accouchement est généralement programmé apres 38 SA, par voie basse ou par césarienne
selon les conditions obstétricales. En cas de rétinopathie sévere, la césarienne est indiquée pour
éviter les efforts expulsifs. Pendant le travail, la patiente est traitée par insulinothérapie associée
a une perfusion de sérum glucosé, avec une surveillance glycémique horaire afin de maintenir
une glycémie maternelle stable. Ce contrdle est essentiel car 1’hyperglycémie maternelle
entraine une hyperinsulinémie feetale, responsable d’hypoglycémie néonatale apres la

naissance.[63]
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Aprés I’accouchement :
L’allaitement est recommandé.

L’insulinorésistance physiologique disparaissant, les besoins en insuline diminuent deés

I’accouchement :

e en cas de diabéte de type 1 : on poursuit bien str I’insulinothérapie mais en reprenant
les doses antérieures a la grossesse, sinon en diminuant de 50 % les doses de fin de

grossesse |

e en cas de diabéte de type 2 : reprise du traitement antérieur et donc éventuellement des

hypoglycémiants oraux, sauf en cas d’allaitement

L’allaitement augmente le risque d’hypoglycémie maternelle : il convient dans ce cas d’adapter

I’insulinothérapie et de contrdler la glycémie avant et apres la tétée.[63]

3.Prise en charge des hyperglycémies découvertes pendant la grossesse (diabéte

gestationnel, diabéte avéré découvert pendant la grossesse) :

Si le diabéte n’est lié qu’a la grossesse, il apparait classiquement en seconde partie de grossesse
(période d’insulinorésistance « physiologique ») et n’entraine donc pas de risque de

malformations feetales car la glycémie était normale au moment de 1’organogenese.[63]

Les données disponibles sur les complications maternelles des hyperglycémies découvertes
pendant la grossesse indiquent essentiellement des risques de prééclampsie et de césarienne qui
sont corrélés de facon positive et linéaire au degré de I’hyperglycémie maternelle. Le surpoids
et ’obésité sont des facteurs de risque de prééclampsie et de césarienne, indépendamment de

I’hyperglycémie maternelle.[62]

En revanche, les risques de complications foetales et néonatales liées a 1’hyperinsulinisme
réactionnel du feetus sont les mémes que dans le diabéte prégestationnel, avec en particulier la
macrosomie, également favorisée par le statut pondéral maternel, la prise de poids pendant la
grossesse et la multiparité. En effet, il existe une relation linéaire et continue entre le poids de
naissance et le niveau de glycémie maternelle. Cette macrosomie est le facteur explicatif de la

plupart des complications rapportées en fin de grossesse en cas de diabete gestationnel.[63]
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3.1.Dépistage du diabéte gestationnel
Qui dépister ?

En France, il est recommandé de réaliser un dépistage sélectif (et non systématique) et donc de
rechercher un diabéte gestationnel chez les patientes qui ont au moins un facteur de risque parmi

les suivants :
e Age supérieur ou égal a 35 ans..
e index de masse corporelle supérieur ou égal a 25 kg/m? en début de grossesse .
e antécédent de diabéte gestationnel .
e antécédent d’enfant macrosome .

e antécédent de diabéte de type 2 chez un ou plusieurs apparentés du premier degré (pére,

mere, fréres, sceurs).[63]
Quand et comment dépister ?
o En début de grossesse

Le dépistage en début de grossesse, avant que 1’insulinorésistance augmente, a pour objectif de
ne pas méconnaitre un diabéte de type 2 préexistant a la grossesse mais méconnu, qui est associé

a une morbidité maternofcetale importante.
Un dosage de glycémie a jeun est préconisé :

e une glycémie a jeunentre 0,92 et 1,25 g/l fait poser le diagnostic de « diabéte

gestationnel précoce » ;

e une glycémie a jeun > 1,26 g/l définit un « diabéte avéré découvert pendant la

grossesse » (supposé correspondre a un diabete de type 2 méconnu avant la grossesse).

Un diabete gestationnel précoce ou un diabéete avéré découvert pendant la grossesse conduit a

une prise en charge immédiate, sans nécessité d’un nouveau dépistage apres 24 SA. [63]
o Entre 24 et 28 SA

L’insulinorésistance augmente a ce terme et justifie un nouveau dépistage chez une femme

présentant au moins un facteur de risque, si la glycémie a jeun initiale était < 0,92 g/l (ou non
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réalisée). Il convient de réaliser une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) a 75 g de

glucose avec mesure de la glycémie a jeun, a 1 heure et a 2 heures.

Les seuils pour poser le diagnostic de diabéte gestationnel aprés HGPO 75 g sont les suivants :
e glycémie a jeun entre 0,92 g/l et 1,25 g/l [entre 5,1 mmol/l et 6,9 mmol/1] ;
e ct/ou glycémie a 1 heure > 1,80 g/l [> 10,0 mmol/1] ;
e ct/ou glycémie a 2 heures entre 1,53 g/l et 1,99 g/I [entre 8,5 mmol/l et 11 mmol/1].

Une seule valeur supérieure ou égale a ces normes suffit pour poser le diagnostic de « diabéte

gestationnel ».

Si la glycémie est > 1,26 g/l a jeun et/ou > 2,0 g/l 2 heures aprées la charge, il s’agit d’un «

diabéte avéré découvert pendant la grossesse ».[63]
o Plus tardivement

Un nouveau dépistage peut étre réalisé si une hyperglycémie non identifiée auparavant est

suspectée devant une macrosomie ou un hydramnios.[63]

Les modalités de dépistage et de diagnostic des hyperglycémies découvertes pendant la

grossesse sont résumées dans la figure 3.

Age 35ans
ou Surpoids avant la grossesse
ou ATCD familiaux de diabéte au 1* degréd

ou ATCD personnel de diabéte gestationnel
ou ATCD personnel d'enfant macrosome

Non

Mesure de la GAJ
GAJ < 0,92 g/) 21 1,26 g ’ 1001
oG mnn:»;mumvm
v
Charge orale en glucose 75 g

GAJ < 0,92 g/l
e Gih<180gN

ou
| otG2h<1539 G2h 2090

- r—
GAJ 1,26 gN ] H|
!

Macrosomie
échographigque e -
ou hydramnios

o]

Charge orale en glucose 75 g

Figure 3.Stratégie de dépistage des hyperglycémies découvertes pendant la
grossesse.[75]
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GAlJ : glycémie a jeun, G1h : glycémie a 1 heure, G2h : glycémie a 2 heures, ATCD : antécédent,

DG : diabéte gestationnel, SA : semaine d’aménorrhée.

3.2.Traitement du diabéte gestationnel :

La prise en charge intensive du diabéte gestationnel découvert aprés 24 SA permet de réduire

les complications maternelles, foetales et néonatales.

1- Diététique :

Les recommandations existantes conseillent un apport calorique quotidien de :
e 30 a 35 kcal/kg de poids chez la femme de poids normal ;
e 25 kcal/kg de poids chez la femme en surpoids ou obése.

Dans tous les cas, il ne faut pas descendre en dessous de 1 600 kcal par jour.

Le fractionnement de 1’alimentation en trois repas et deux a trois collations a pour but de répartir
I’apport glucidique dans la journée pour contrdler la glycémie postprandiale tout en maintenant

un apport nutritionnel satisfaisant.

Le pourcentage de glucides recommandé¢ dans I’apport calorique total se situe entre 40 et 50 %.
Il n’y a pas de consensus pour la proportion de lipides et protides. Toutefois, une restriction

protéique n’est pas souhaitable au cours de la grossesse.[63]
2- Activité physique :

Une activité physique modérée et régulicre (30 minutes trois a cinq fois par semaine) est

recommandée en dehors de contre-indications obstétricales.[63]
3- Autosurveillance glycémique :

L’autosurveillance glycémique pluriquotidienne a domicile est recommandée : initialement six
fois par jour (trois glycémies préprandiales et trois glycémies postprandiales); puis au

minimum 4 fois par jour : le matin a jeun et apres chacun des trois repas.

I est recommandé d’avoir une glycémie < 0,95 g/l avant les repas, < 1,20 g/l en postprandial

(2 heures apres le début des repas).

Il n’est pas recommandé de mesurer I’'HbAlc au cours du diabéte gestationnel.[63]

~ 27 ~



CHAPITRE I : DIBETE GESTATIONNEL

4- Insuline :

L’insuline est indiquée dés que les objectifs glycémiques ne sont pas atteints grace aux mesures

hygiéno-diététiques. Tous les autres hypoglycémiants oraux sont contre-indiqués .

L’insulinothérapie est adaptée aux profils glycémiques : analogue de I’insuline rapide avant les
repas pour lesquels les glycémies postprandiales restent élevées, insuline semi-lente (NPH) ou

analogue d’action prolongeée si les glycémies préprandiales sont élevées.[63]

3.3.suivi apreés I’accouchement :

Post-partum :

L’insuline est arrétée et les glycémies sont surveillées pendant une journée pour s’assurer qu’un

diabéte antérieur a la grossesse n’a pas ¢t¢ méconnu.

Un dépistage d’une anomalie de la glycorégulation est recommandé avant la consultation
postnatale afin d’identifier les femmes diabétiques de type 2 ou présentant un prédiabéte
(hyperglycémie modérée a jeun et/ou intolérance au glucose) Une mesure de la glycémie a jeun

est I’option la plus pratique bien que moins sensible que la réalisation d’une charge en glucose.

En cas de diabéte, une prise en charge spécifique sera débutée. En cas de prédiabete, les mesures

de prévention du diabete seront renforcées [63]
A plus long terme :

e Pour les femmes ayant présenté une hyperglycémie découverte pendant la grossesse, le
risque de développer une hyperglycémie (prédiabete ou diabéte) a 10 ans est de 50 %,
le risque de diabéte de type 2 étant d’environ 10 %. Le risque augmente avec 1’age et
un dépistage par mesure de la glycémie a jeun est préconisé tous les 1 a 3 ans suivant le

niveau de risque .[63]
e Pour ses descendants, il existe un risque augmenté :
o d’obésité dans 1’enfance et 1’adolescence ;
o de diabete de type 2 ;

o et d’HTA dés I’adolescence.
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CHAPITRE II : LA PRISE EN CHARGE DU NOUVEAU-NE

L’anticipation de toute situation susceptible d’€tre a risque immédiat est la regle.
Le dossier obstétrical comporte des données indispensables : les antécédents familiaux et
particulicrement ceux de la mére (gynéco-obstétricaux et médicaux, notamment affections
chroniques susceptibles de retentir sur la santé de I’enfant, sérologies, groupe sanguin), le suivi
de la grossesse, les échographies, le terme (= age gestationnel), les éventuelles anomalies
dépistées par un diagnostic anténatal, 1’état clinique de la mére (dont signes d’infection) et le

monitoring cardiaque feetal durant I’accouchement.[64]

Chaque naissance nécessite la présence d’au moins une personne entrainée (sage-femme
ou pédiatre) aux premiers gestes de prise en charge, et s’occupant uniquement de ce nouveau-

né (une personne par enfant en cas de naissances multiples).

Un examen clinique précoce, appareil par appareil, est effectué systématiquement. Il a
pour objectif d’apprécier non seulement la qualité de I’adaptation a la vie extra-utérine, mais

aussi d’éliminer une anomalie morphologique, nécessitant une prise en charge rapide.[64]

I. Soins systématiques en salle de naissance du nouveau-né :

1.1.Dans un premier temps, a la naissance de I’enfant :

- Clampage et section du cordon (apres les premiers cris si I’enfant est vigoureux)

- Séchage soigneux, bonnet (prévention de 1I’hypothermie)

- Evaluation de la vitalité de I’enfant (score d’Apgar a 1, 5 et 10 minutes)

- Placement sur le ventre de la mere en peau a peau (si 1’état de I’enfant et celui de la
mere le permettent)

- Mise au sein dans la premiére heure de vie si la mére souhaite allaiter

2.2.Dans un deuxiéme temps, mais avant le départ de la salle de naissance pour les suites

de couches :

- Examen clinique initial, qui sera répété au cours du sé¢jour en maternité

- Mesure des parametres de naissance (TN, PN, PCN) et consignation dans le carnet de
santé

- Soins du cordon et vérification de la présence de deux artéres et une veine ombilicales

- Désinfection oculaire par collyre antibiotique si antécédent et/ou facteur de risque d’IST
chez les parents

- Administration de vitamine K1 per os

- Mise en place de bracelets d’identification [64]
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Haute Autorité de Santé (HAS).

Examen clinique et soins du nouveau-né a la naissance et durant le séjour en maternité.

Recommandations professionnelles. Saint-Denis: HAS; 2014.

I1. Particularité du nouveau-né d’une mere diabétique :

La prise en charge du NNMD est anticipée et adaptée aux complications attendues qui sont

¢valuées sur les données anténatales feetales (morphologie, croissance) et sur la qualité du

controle de la glycémie maternelle et du type de traitement recu par la mere (simple régime ou

insuline, doses d’insulines nécessaires).[64]

2.1-Prise en charge a la naissance :

11 est suggéré aux femmes diabétiques d'accoucher dans une maternité attenante a une unité de

réanimation néonatale .

Le soignant en salle de naissance doit :

Assurer la réanimation en cas d’une asphyxie périnatale

Assurer la prise en charge d’une détresse respiratoire immédiate

Vérifier I’absence de traumatisme obstétrical

Evaluer I’importance de la macrosomie

Eliminer une malformation séveére en particulier cardiaque

Assurer un bon réchauffement du nouveau-né (lutter contre I’hypothermie pour limiter
les dépenses énergétiques) : s€chage, peau a peau, habillage...

Assurer une alimentation précoce dés 30 mn de vie (sans dépasser H1 de vie) par mise
au sein précoce (+++) avec observation de la tétée pour vérifier son efficacité. En
absence de lait maternel proposer un biberon (5 a 10 ml /Kg) de lait ler age pour le
nouveau-né a terme et eutrophique ou macrosome, ou de lait pour prématuré pour le

nouveau-n¢ prématuré ou hypotrophe.[64]

2.1-1-Faut-il hospitaliser systématiquement un NNMD?

Il est recommandé de garder le NNMD aupres de sa mere et privilégier le contact mere-
enfant.

L’hospitalisation est indiquée si le NNMD est symptomatique ou s’il présente un PN
>5000 g ou il est né par césarienne avec une mere incapable de prendre en charge son
enfant (3,4). - Il faut alimenter le nouveau-né dés 30 minutes de vie puis assurer une

alimentation fréquente toutes les 2 a 3 h toujours en favorisant 1’allaitement maternel -
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- La surveillance de la glycémie au talon (GAT) est recommandée pour les nouveaunés
de poids > 90émepercentile ou <10&éme percentile et ceux dont les méres ont été traitées
par insuline. Elle peut débuter en I’absence de signes cliniques 30 mn apres la premiére
tétée, puis avant chaque tétée (environ toutes les 2 a 3 heures) durant les premieres 24
heures de vie. Les nouveau-nés eutrophiques de mere avec DG traité par régime seul ne
nécessitent pas de surveillance systématique de la GAT en 1’absence de signe

clinique.[64]

2.1-2-Dépistage et prise en charge de I’hypoglycémie chez un NNMD asymptomatique :

A. De la naissance et jusqu’a 04 heures de vie :

Mesures préventives : thermorégulation (séchage, habillage, bonnet, peau a peau)
Premicére tétée dés 30mn de vie.

Premiere GAT 30 mn aprés la premicre tétée

Ne pas faire de GAT tant que le nouveau-né n’est pas encore alimenté.
L’hospitalisation est indiquée :

Si le nouveau-né devient symptomatique

Si le nouveau-né présente une hypoglycémie séveére (GAT< 0,25 g/L soit 1,4mmol/L)
méme asymptomatique pour prise en charge en urgence (voir protocole prise en charge
du nouveau-né a risque d’hypoglycémie)

Si le nouveau-né présente une hypoglycémie modérée (GAT < 0,35 g/L soit 1,9 mmol/L)
et asymptomatique récidivante malgré les mesures adéquates (2 GAT < 0,35g/L a deux

reprises malgré un apport glucidique adéquat).[64]
B. Entre 04 et 24 h de vie :

Alimentation toutes les 2 a 3 heures et GAT avant chaque tétée
Objectif de la GAT de la naissance et jusqu’a H24 > 0,5 g/L
Si 3 GAT consécutives > 0,5 g/l => Espacer les GAT de 06h, tout en gardant une

alimentation réguliere (toutes les 2 a 3 heures) et efficace.

Si Nné symptomatique ou si la GAT< 0,25 g/L. ou < 0,5 g/LL a deux reprises malgré un apport

glucidique adéquat = Préparer I’hospitalisation avec :

Mise en place d’une voie d’abord veineuse
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Correction de I’hypoglycémie par :

> Voie orale (lait pour prématuré enrichi par la dextrine maltose ou dilué dans du sérum glucosé
a2,5%) si I’hypoglycémie est modérée (GAT < 0,5 g/L) et asymptomatique (ne donner jamais

du sérum glucosé a 30%)

> Voie intraveineuse si I’hypoglycémie est sévere (GAT < 0,25 g/L) ou symptomatique ou si

le nouveau-né présente des difficultés d’alimentation :

* Administrer 2 ml/Kg de sérum glucosé a 10% (G10%) en IVL puis assurer, en relais, un apport

glucidique parentéral de 5 a 6 mg/Kg/mn soit 6 a 8 g/kg/J siJ1 de vie

* Si difficultés de voie d’abord (> 10mn) et en absence de contre-indication a la voie orale =

Administrer 3 ml/kg de G10% via une sonde gastrique

* Si difficultés de voie d’abord (>10mn) et contreindication a la voie orale =» Administrer du
Glucagon : 0,3mg/kg (0,3ml/Kg) en IM ou SC (max 1 mg) (en absence de prématurité ou
d’hypotrophie)

* Ne donner jamais du sérum glucosé a 30% =>Conditionnement et transfert vers une unité de

soins néonatals.[64]
C. Quand arréter la surveillance ?

La surveillance des glycémies peut étre arrétée si toutes les GAT sont > 0,5g/L pendant 24h.
Continuer la surveillance pendant 48h selon 1’évolution d’une hypoglycémie légere. La sortie
du nouveau-né se fera selon les protocoles des services. Pas de sortie avant 48h de vie dans tous

les cas.[64]
2.1-3. Dépistage des atteintes cardiaques :

Il doit étre guidé par les données des échographies anténatales et de I’examen clinique. En
I’absence de signes évocateurs, 1’échographie cardiaque n’est pas justifiée. La prise de la
saturation et la palpation des pouls périphériques restent indiquées/ souhaitées comme pour tout
nouveau-né. Les examens complémentaires seront demandés selon les constatations de
I’examen clinique : Radiographie thoracique, ECG, Echographie cardiaque. La constatation
d’un souftle cardiaque isolé indique une réalisation d’une échographie cardiaque sans urgence.

[64]
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2.1.4. Dépistage des Traumatismes obstétricaux :

Il n’existe pas de recommandation pour la prise en charge spécifique des fractures osseuses ou
des atteintes du plexus brachial en période néonatale immédiate.Les fractures osseuses sont
suspectées des la naissance ou diagnostiquées lors de 1’examen des premiers jours par la
palpation de la région concernée ou par la présence de signes douloureux et fonctionnels
(humérus). Une radiographie de la région concernée confirmera le diagnostic. Il n’y a pas de
traitement spécifique des fractures. Une antalgie simple sera assurée ainsi qu’une manipulation
prudente de la région concernée.L’atteinte du plexus brachial nécessite, dans les tous premiers
jours, une immobilisation du bras en le fixant coude au corps. Une radiographie sera réalisée a
la recherche d’une fracture de la clavicule ou de I’humérus. Un traitement de la douleur sera
assuré. Il n’y a pas d’indication a la réalisation d’autres examens complémentaires, ni de
transfert. Un testing musculaire précis doit étre réalisé dans la premicre semaine de vie afin de
décrire D’atteinte initiale. Aucun traitement spécifique n’est mis en oeuvre en période

néonatale.[64]

Dépistage de la luxation congénitale de la hanche Il est indiqué pour les nouveau-nés

macrosomes, et ceux nés en présentation de siége. [64]

2.1.5.Autres bilans :

Le nouveau-né doit bénéficier de la surveillance habituelle de 1’ictére néonatal. Le dosage de la
bilirubine sanguine est indiqué en fonction des signes cliniques. Le dosage de la calcémie et la
réalisation d’une NFS a la recherche d’une polyglobulie sont indiqués en fonction des signes

cliniques.[64]

Le nouveau-né de mere diabétique présente un risque d’hypocalcémie. Une Calcémie sera
demandée qu’en cas de signes clinique ; La supplémentation systématique en calcium n’est pas
justifiée et son indication reste un sujet de controverse surtout chez le NNMD qui présente

d’autres facteurs de risque d’hypocalcémie (détresse respiratoire, asphyxie périnatale, ...).[64]

Il n’existe aucune étude, ni aucune recommandation sur le dépistage des malformations
vertébrales et cérébrales a la naissance en cas de diabéte. Les anomalies vertébrales a type
d’hémi-verteébre ne sont pas toujours accessibles au dépistage échographique anténatal, ni a
I’examen clinique néonatale. On peut considérer que le risque augmente en cas d’anomalies de
la glycémie maternelle en période péri-conceptionnelle. Il ne concerne alors spécifiquement
que les nouveau-nés de mére avec diabéte pré-gestationnel ou avec DT2 méconnu avant la
grossesse. Cette dernicre situation est particulierement observée pour les femmes obéses ou
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lorsque le diabéte est difficile a traiter pendant la grossesse et requiert de 1’insuline. Les autres
malformations squelettiques, notamment les anomalies sacrées, sont accessibles a 1’examen
clinique qui doit orienter la prescription des examens complémentaires (radiographie sacrée et

rachidienne, échographie médullaire).[65]

Les malformations cérébrales seront recherchées par une échographie transfontanellaire en

fonction de I’examen clinique.[65]

2.2-Stratégies de prise en charge des complications a long terme chez ’EMD :

Le suivi a long terme des enfants de méres diabétiques (EMD) est devenu un enjeu de santé
publique majeur. L exposition in utero a ’hyperglycémie maternelle induit des modifications
épigénétiques et structurelles, augmentant la susceptibilité de 1'enfant a diverses pathologies a

l'age adulte.[66]

2.2.1.Prise en charge des troubles métaboliques et de la corpulence :

La prévention de I’obésité et du diabete de type 2 constitue le pilier du suivi. La prise en charge
repose sur une surveillance clinique rigoureuse avec un calcul systématique de 1'indice de masse
corporelle (IMC) tous les six mois afin de détecter un rebond d'adiposité précoce. Les
interventions précoces incluent la promotion de I'allaitement maternel, reconnu pour ses vertus
protectrices métaboliques, et une éducation nutritionnelle limitant les sucres ajoutés dés la
diversification. En cas de surpoids avéré, un bilan biologique annuel (glycémie a jeun, profil

lipidique) est préconisé par les autorités de santé pour dépister I'insulinorésistance.[66,67]

2.2.2. Suivi de la santé cardiovasculaire et tensionnelle :

Compte tenu de la prédisposition de I'enfant de meére diabétique a la rigidité artérielle.[68]

la prise en charge actuelle recommande une mesure de la pression artérielle au moins une fois

par an des l'dge de 3 ans. [69]

La gestion thérapeutique repose prioritairement sur des mesures hygiéno-diététiques,
notamment la réduction des apports sodés et l'encouragement d'une activité physique

quotidienne d'au moins 60 minutes. [70]

En présence d'un souffle cardiaque persistant ou d'antécédents de cardiomyopathie
hypertrophique néonatale, un suivi par un cardiopédiatre avec échocardiographie de contrdle

est indispensable pour écarter toute séquelle structurelle.[65]
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2.2.3. Accompagnement du développement neurocognitif :

La prise en charge des risques neurodéveloppementaux (TDAH, troubles du langage) repose
sur un repérage précoce lors des examens obligatoires du carnet de santé. En 2026, les
protocoles insistent sur une orientation rapide vers des structures spécialisées (CAMSP ou
Plateformes de Coordination et d'Orientation) dés l'apparition de signes d'alerte dans les
domaines moteurs ou cognitifs. Une prise en charge multidisciplinaire incluant orthophonie,
psychomotricité et soutien psychologique permet de limiter I'impact scolaire et social de ces
troubles, particulierement fréquents si le diabéte maternel était mal équilibré durant le deuxiéme

trimestre.[71]

2.2.4. Surveillance des anomalies morphologiques résiduelles :

Bien que la majorit¢é des malformations soient détectées en période prénatale, le suivi
pédiatrique doit rester vigilant quant aux anomalies mineures (rénales ou vertébrales) qui
pourraient se manifester plus tardivement. La prise en charge consiste en un examen clinique
complet a chaque visite de routine. En cas de doute sur une malformation de 1'appareil urinaire
ou squelettique, des examens d'imagerie ciblés (échographie rénale, radiographie) doivent étre

prescrits pour prévenir des complications fonctionnelles a long terme.[72]
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PARTIE PRATIQUE

I-Introduction :

Le nouveau-né de mere diabétique représente une population particulierement vulnérable,
exposée a un risque ¢levé de morbidité et de mortalité néonatales. Cette fragilité s'explique par
la survenue fréquente de complications diverses, qu'elles soient d'ordre métabolique ou

malformatif.

II- Objectifs :

Objectif principal

Décrire le profil épidémiologique, clinique, biologique, thérapeutique et évolutif des nouveau-
nés de meres diabétiques pris en charge dans les services de néonatologie de la Clinique
Pédiatrique Sainte-Thérése et de I'Etablissement Hospitalier Spécialisé (EHS) El-Bouni
d'Annaba.

Objectifs secondaires

e Décrire les principales complications néonatales observées chez les nouveau-nés de

meres diabétiques.

o Evaluer les modalités de prise en charge thérapeutique mises en ceuvre dans les services

de néonatologie.
e Déterminer la durée d'hospitalisation ainsi que 1'évolution clinique de ces nouveau-nés.

o Identifier les principaux risques auxquels sont exposés les nouveau-nés de meres

diabétiques et leur retentissement sur la morbidité et la mortalité néonatales.

e Proposer des recommandations visant a améliorer le dépistage, la prise en charge et le

suivi des nouveau-nés de meres diabétiques.

III- Matériels et méthodes :

1.Type, période et cadre de 1'étude :

Il s'agit d'une étude observationnelle descriptive rétrospective et multicentrique s’étalant

sur une période d'une année, allant du ler janvier 2025 au 31 décembre 2025
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L'étude est multicentrique, réalisée au sein de deux structures sanitaires distinctes :

e Le service de néonatologie de la Clinique Sainte-Thérése ;

e Le service de néonatologie de I'Etablissement Hospitalier Spécialisé (EHS) El Bouni.
2. Population de I'étude :

La population d'étude est constituée de 30 nouveau-nés de meres diabétiques (NNMD)
hospitalisés ou pris en charge au niveau des deux centres durant la période d'étude. L'échantillon

se répartit comme suit :
e 14 dossiers colligés au niveau de la Clinique Sainte-Thérese ;
e 16 dossiers colligés au niveau de I'EHS EIl Bouni.

Criteres d'inclusion :

e Tout nouveau-né issu d'une mére ayant un diabete connu avant la grossesse (diabete de
type 1 ou de type 2) ou un diabéte découvert en cours de grossesse (diabete

gestationnel).

e Nouveau-né ayant été admis ou pris en charge dans l'un des deux services de

néonatologie cibles durant la période définie.
Criteres d'exclusion :
e Nouveau-né de mere non diabétique.

e Dossier médical incomplet ou inexploitable ne contenant pas les données cliniques ou

biologiques essentielles a I'étude.
3.Recueil des données :

Le recueil des données a été effectué¢ de manicre rétrospective a partir des dossiers médicaux

d'hospitalisation des nouveau-nés et des fiches de suivi de leurs méres.

Pour standardiser la collecte des informations, nous avons €laboré une fiche d'enquéte pré-

établie anonyme. Cette fiche regroupe les variables suivantes :
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e Données maternelles : Age, antécédents obstétricaux, antécédents médicaux, type de
diabete, protocole thérapeutique (régime seul ou insuline), mode et complications

d'accouchement.

e Données néonatales : Terme de la grossesse (en semaines d'aménorrhée), score

d'Apgar, poids de naissance.

e Données cliniques et évolutives : Complications néonatales recherchées (métaboliques
comme l'hypoglycémie, respiratoires, hématologiques, ou traumatiques), traitements

recus, durée d'hospitalisation et mode de sortie.
4.Analyse statistique :

Les données recueillies ont été saisies et analysées a l'aide du logiciel Microsoft Excel et Epi

info version 7

L'analyse étant purement descriptive, les résultats sont exprimés sous forme de :
e Variables qualitatives : Effectifs et pourcentages (%).

e Variables quantitatives : Moyennes [+ écart-type] ou médianes avec les valeurs

extrémes (minimum et maximum).
5. Considérations éthiques :

L'acces aux dossiers médicaux a fait 1'objet d'une autorisation préalable de la part des chefs des
services de néonatologie des deux structures. L'anonymat complet des patients et la
confidentialité de I'ensemble des informations recueillies ont été strictement respectés tout au

long de ce travail.
1. Limites de I'étude

Cette ¢tude présente certaines limites qui doivent étre prises en considération lors de

l'interprétation des résultats :

e I s'agit d'une étude rétrospective, reposant sur 1'exploitation des dossiers médicaux,

exposant a un risque de données incompletes ou manquantes.
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La taille de I'échantillon était limitée a 30 nouveau-nés de meres diabétiques, ce qui
peut réduire la puissance statistique et limiter la généralisation des résultats a I'ensemble

de la population.

L'absence d'un groupe témoin constitué de nouveau-nés issus de meres non diabétiques
n'a pas permis d'effectuer une comparaison directe afin d'évaluer I'impact spécifique du

diabéte maternel sur les complications néonatales.

Certaines informations maternelles importantes, notamment le niveau de controle
glycémique pendant la grossesse (HbAlc), la durée d'évolution du diabéte et
'observance thérapeutique, n'étaient pas disponibles de fagon homogene dans les

dossiers médicaux.

Le suivi aprés la sortie n'a pas pu étre analysé. Bien que tous les nouveau-nés aient
bénéfici¢ d'un programme de suivi avec des examens biologiques, morphologiques et
des consultations programmées, les résultats de ces examens et les données des
consultations n'étaient pas accessibles, celles-ci étant réalisées au niveau des structures
de santé de proximité (polycliniques, centres de santé et points de consultation). Cette
organisation du parcours de soins n'a pas permis d'assurer une collecte systématique des

données évolutives a moyen et a long terme.
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Résultat et discussion

I.Résultats :

Notre étude a été portée sur 30 nouveaux nés de 30 méeres diabétiques.

1.Caractéristiques maternelles :

1.1.Répartition selon 1'dge maternel :

Tableau 2. Répartition selon I’ Age Maternel

°
Classes d’age Frequence &
>20 - 25 2 6.7%
>25-30 7 23.3%
>30 - 35 11 36.7%
>35-40 8 26.7%
>40 - 45 2 6.7%
Total 30 100.0%

Graphe 1: Répartition selon I'age
Maternel

40,00%
35,00%
30,00%

36,70%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%
C e —
0,00%
%

Classes d'age

%

H>20-25 ®>25-30 ®>30-35 H>35-40 ®>40-45

Figure 4. Répartition selon l'age Maternel

Moyenne d’age : 33 ans  Ecart type: 5.11

Minimum: 22 ans Maximum: 44 ans
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L'age maternel variait de 22 a 44 ans, avec une moyenne de 33 ans. La tranche d'age 30-35
ans ¢tait la plus représentée, regroupant 11 méres (36,7 %), suivie de la tranche 35-40 ans
avec 8 cas (26,7 %). Les femmes agées de 25-30 ans représentaient 23,3 % de l'effectif (7
cas). Les tranches d'age extrémes, 20-25 ans et 40—45 ans, ¢taient les moins fréquentes, avec

2 cas chacune (6,7 %). Ainsi, la majorité des meres de notre série (63,4 %) étaient agées de 30

a 40 ans.

1.2.Répartition selon les Antécédents gynéco-obstétricaux :

1.2.1.Répartition selon la gestité et la parité :

Tableau 3. Répartition selon nombre de gestes

°
Nombre de gestes Fréquence &
1 6 20.0%
2 12 40.0%
3 8 26.7%
4 2 6.7%
5 2 6.7%
Total 30 100.0%

45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

Graphe n°2: Répartition selon le nombre de

20,00%

lgeste

gestes
40,00%
26,70%
6,70%
2 gestes 3 gestes 4 gestes

6,70%

-

5 gestes

Figure 5. Répartition selon le nombre de gestes
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Tableau 4. Répartition selon le nombre de Parités

%
Frequence
primipare 13 43.3%
Multipare 17 56.6%
Total 30 100.0%

Graphe n°3: Répartition selon la parités .

Hprimipare ®multipare

Figure 6. Répartition selon la parités

Les tableaux n°Il et n°IIl ,les graphes n°2 et n°3 présentent les caractéristiques gynéco-

obstétricales des meres de notre série en termes de gestité et de parité.

Concernant la gestité, la majorité des patientes étaient deuxieme geste, avec 12 cas (40,0 %),
suivies des troisiéme geste avec 8 cas (26,7 %). Les primigestes représentaient 20,0 % de
l'effectif (6 cas), tandis que les gestités de quatre et cinq étaient moins fréquentes, avec 2 cas

chacune (6,7 %).

S'agissant de la parité, les multipares étaient légérement majoritaires, représentant 17
patientes (56,7 %), contre 13 primipares (43,3 %). Ainsi, notre population était

principalement constituée de femmes ayant déja eu au moins un accouchement.
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1.2.2.Répartion selon la présence d’antécédent d'avortement :

Tableau 5. Répartition selon la présence d’antécédent d'avortements

%
Frequence
Non 24 80.0%
Oui 6 20.0%
Total 30 100.0%

Graphe n°4:Répartition selon I'antécedent
d'avortement

80%

ENON mOuUl

Figure 7. Répartition selon 'antécedent d'avortement

La majorit¢ des meres, soit 24 patientes (80,0 %), ne rapportaient aucun antécédent
d'avortement, tandis que 6 patientes (20,0 %) avaient présenté au moins un antécédent
d'avortement. Ainsi, les antécédents d'avortement demeuraient relativement peu fréquents dans

notre série.
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1.2.3. Répartition selon ’antécédant d’une Césarienne antérieure (Utérus cicatriciel ) :

Tableau n° V : Répartition selon I’antécédant d’une Césarienne antérieure (Utérus

cicatriciel )

Tableau 6. Répartition selon 1’antécédant d’une Césarienne antérieure (Utérus cicatriciel )

%
Uterus cicatriciel Frequence
Non 23 76.7%
Oui 7 23.3%
Total 30 100.0%

Graphe n° 5 : Répartition selon la présence
d'Uterus cicatriciel

23,30%

76,70%

@0 ( Non) ®1(Oui)

Figure 8. Répartition selon la présence d'Uterus cicatriciel

La majorité des meéres, soit 23 patientes (76,7 %), ne présentaient pas d'antécédent de
césarienne, tandis que 7 patientes (23,3 %) avaient un utérus cicatriciel en rapport avec une
césarienne antérieure. Ainsi, pres d'un quart des patientes de notre série avaient des antécédents

de césarienne.
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1.2.4.Répartition selon I’antécédent de mort in utero :

Tableau 7. Répartition selon I’antécédent de mort in utero

%
Mort in utero Frequence
Non 29 96.7%
Oui 1 3.3%
Total 30 100.0%

Présence d’un (01) seul cas soit 3.3% de I’effectif étudié d’ une mort in utéro.

1.3.Répartition selon les antécédents Médicaux :

Tableau 8. Répartition selon les antécédents médicaux

Antécédents Médicaux Fréquence %
Glaucome 1 6.25
HTA 8 50
Dysthyroidie 6 37.5
Allergie Respiratoire 1 6.25
TOTAL 16 100
Graphe n°7 : Répartition selon les
antécédents médicaux
60
50%
50
40 37,5%
® 30
20
10 6,25% 6,25%
. [I— [I—
HTA Dysthyroidie Glaucome Allergie Respiratoire

Figure 9. Répartition selon les antécédents médicaux
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Les antécédents médicaux représentent 53,3% de 1’effectif total (30).

Cependant , on constate une prédominance de I’HTA avec 50% de tous les cas d’antécédents

Meédicaux (16) suivi de Dysthroidie avec 37.5% et enfin le glaucome et allergie respiratoire

avec Chacun 6.25%.

1.4.Répartition selon le Types de Diabéte :

Tableau 9. Répartition selon le type de Diabéte

Type de Diabete
Frequence %
Gestationel 22 73.3%
type 1 4 13.3%
type 2 4 13.3%
Total 30 100.0%

13,30%

H Gestationel Mtypel Htype?2

Graphe n° 8: Répartition selon le type
de Diabéte

73,30%

Figure 10. Répartition selon le type de Diabéte
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Le diabéte gestationnel était le plus fréquent, retrouvé chez 22 patientes (73,3 %). Les
diabétes de type 1 et de type 2 étaient observés avec la méme fréquence, soit 4 patientes (13,3
%) chacun. Ainsi, le diabéte gestationnel constituait la forme prédominante dans notre série,

représentant pres des trois quarts des cas.

1.5.Répartition selon la Modalités du traitement du diabéte :

Tableau 10. Répartition selon le Mode de traitement du Diabéte

Frequence %
Insulinothérapie 20 66.7%
Régime hygiéno-diététique
10 33.3%
Total 30 100.0%

Graphe n°9: Répartition selon le mode de
traitement

H Insulinothérapie M Régime hygiéno-diététique

Figure 11. Répartition selon le mode de traitement

L'insulinothérapie constituait le traitement le plus fréquemment utilisé, prescrite chez 20
patientes (66,7 %). Les mesures hygiéno-diététiques représentaient le seul traitement chez
10 patientes (33,3 %). Ainsi, les deux tiers des méres de notre série ont nécessité une

insulinothérapie pour assurer un contrdle glycémique adéquat au cours de la grossesse.
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1.6.Répartition selon le Mode d'accouchement :

Tableau 11. Répartition selon le mode d'accouchement

Mode d'accouchement
Frequence %
voie basse 12 40.0%
voie haute 18 60.0%
Total 30 100.0%

Graphe n° 10 : Répartition selon le mode
d'accouchement

H voie basse M voie haute

Figure 12. Répartition selon le mode d'accouchement

La césarienne (voie haute) était le mode d'accouchement le plus fréquent, réalisée chez 18
patientes (60,0 %), tandis que 12 patientes (40,0 %) ont accouché par voie basse. Ainsi, la

césarienne représentait le mode d'accouchement prédominant dans notre série.
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1.7.Répartition selon les Complications obstétricales per-partum :

Tableau 12. Répartition selon Complications obstétricales per-partum

Fréquence %
SFA (Soufrance foeutale aigue) 05 55.,5%
Présentation Dystocique 02 22,2%
RPM ( Répture prématurée des 01 11.1%
membranes)
Crise d’Eclampsie 01 11,1%
Total 09 100%

Graphe n°11: Répartition selon les
Complications obstétricales per-partum

ESFA  H Présentation Dystocique RPM  H Crise d'Eclampsie

Figure 13.Répartition selon les Complications obstétricales per-partum

Sur les 30 patientes incluses dans notre étude, 9 (30,0 %) ont présenté au moins une
complication obstétricale per-partum, tandis que 21 patientes (70,0 %) n'ont présenté aucune

complication.

Parmi les patientes ayant présenté une complication (n = 9), la souffrance feetale aigué (SFA)
¢tait la plus fréquente, observée chez 5 patientes (55,5 %). La présentation dystocique a été
retrouvée dans 2 cas (22,2 %), tandis que la rupture prématurée des membranes (RPM) et

la crise d'éclampsie ont ét¢ observées chacune chez 1 patiente (11,1 %).
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2.Caractéristiques néonatales :

2.1.Répartition selon le sexe :

Tableau 13. Répartition des nouveaux nés selon le sexe

Frequence %
F 12 40%
M 18 60%
Total 30 100.0%

Sex ratio = 18/12 = 1.5

Graphe n°12:Répartition selon le sexe de
noveau né

40%

HF aM

Figure 14. Répartition selon le sexe de noveau né

Une prédominance masculine a été observée, avec 18 nouveau-nés de sexe masculin (60,0 %)
contre 12 de sexe féminin (40,0 %). Le sex-ratio (M/F) était de 1,5, traduisant une 1égere

prédominance des nouveau-nés de sexe masculin dans notre série.
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2.2.Répartition selon I’Age gestationnel :

Tableau 14. Répartition selon 1’Age gestationnel

Frequence %
28SA-33SA+6jr 4 13.3%
34SA-36SA+6jr 6 20.0%
37SA-41SA+6jr 20 66.7%
>42SA 0 0%
Total 30 100.0%

graphe n°13: répartition selon I'age gestationnele

>425A 28SA-33SA+6jr
0% 13%
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H 28SA-33SA+6jr +6jr H>42SA

Figure 15. répartition selon l'age gestationnele

La majorité des nouveau-nés étaient nés a terme (37 SA a 41 SA + 6 jours), représentant 20
cas (66,7 %). Les prématurés tardifs (34 SA a 36 SA + 6 jours) comptaient 6 cas (20,0 %),
tandis que les grands prématurés (28 SA a 33 SA + 6 jours) représentaient 4 cas (13,3 %).

Aucun cas de grossesse prolongée (> 42 SA) n'a ét¢ observé dans notre série.
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2.3.Répartition selon le poids de naissance :

Tableau 15. Répartition selon le Poids a la naissance

Frequence %
<2000 4 13.3%
>4000 6 20.0%
2000-2500 3 10.0%
2500-3000 4 13.3%
3000-3500 9 30.0%
3500-4000 4 13.3%
Total 30 100.0%

Graphe n°14:répartition selon le poids
de nassance
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Figure 16. répartition selon le poids de nassance

La tranche de 3000 a 3500 g était la plus représentée, avec 9 nouveau-nés (30,0 %). Les
nouveau-nés macrosomes (poids > 4000 g) représentaient 6 cas (20,0 %). Les catégories <
2000 g, 2500-3000 g et 35004000 g comptaient chacune 4 nouveau-nés (13,3 %), tandis que
3 nouveau-nés (10,0 %) avaient un poids compris entre 2000 et 2500 g. Ainsi, la majorité des
nouveau-nés présentaient un poids de naissance compris entre 3000 et 3500 g, avec une

proportion notable de macrosomie.

~ 52 ~



Résultat et discussion

2.4.Répartition selon Score d'Apgar :

Tableau 16. Répartition selon le Score d’APGAR

Frequence %
0-3 1 3.3%
4-6 3 10.0%
7-10 26 86.7%
Total 30 100.0%

La majorité des nouveau-nés, soit 26 cas (86,7 %), avaient un score d'Apgar compris entre 7
et 10, traduisant une bonne adaptation a la vie extra-utérine. En revanche, 3 nouveau-nés (10,0
%) présentaient un score compris entre 4 et 6, indiquant une dépression néonatale modérée,
tandis qu'un seul nouveau-né (3,3 %) avait un score compris entre 0 et 3, correspondant a
une dépression néonatale sévere. Globalement, la grande majorité des nouveau-nés de notre

série présentaient un état clinique satisfaisant a la naissance.

2.5.Répartition selon les Signes cliniques au premier examen :

Tableau 17.Répartition selon les Signes cliniques au premier examen

Fréquence %

Ictére 15 25.42%
Troubles neurologiques 12 20.33%
Cyanose 18 30.50%

Souffle Cardiaque 1 1.69%
Signes de lute Respiratoire 7 11.86%
Hypothermie 6 10.16%

Total 59 100%
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Graphe n°15: Répartition selon les singes
clinique de premier examen
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Figure 17.Répartition selon les singes clinique de premier examen .

Chez les 30 nouveau-nés de méres diabétiques inclus dans notre étude. Au total, 59 signes

cliniques ont été recensés, certains nouveau-nés présentant plusieurs signes simultanément.

La cyanose constituait le signe clinique le plus fréquent, avec 18 observations (30,5 %), suivie
de l'ictére avec 15 observations (25,4 %) et des troubles neurologiques avec 12 observations
(20,3 %). Les signes de lutte respiratoire représentaient 7 observations (11,9 %), tandis que
I'hypothermie était retrouvée dans 6 cas (10,2 %). Enfin, le souffle cardiaque était le signe le

moins fréquent, observé dans 1 cas (1,7 %).

2.6.Répartition selon les complication néonatales précoce :

Tableau 18. Répartition des nouveaux nés selon les complications

Complications Fréquence %
Détresse Respiratoire 20 2597 %
Macrosomie 6 7.79 %
RCIU (Retard d,e .Croissance Intra 1 1.29 %
Utérine)
Prématurité 6 7.79 %
Mal formation Congénitale 2 2.59 %
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Hypoglycémie 10 12.98 %
Hyper biluriberemie 15 19.48 %
Polyglobelie 3 3.89 %
Hypocalcémie 5 6.49 %
Infection néonatale 6 7.79 %
Déshydratation 2 2.59 %
IRA 1 1.29 %

Total 77 100 %

Graphe n® : Répartition selon les Complications

Figure 18. Répartition selon les complications néonatales

~ 55 ~




Résultat et discussion

chez les 30 nouveau-nés de meéres diabétiques inclus dans notre étude. Au total, 77
complications ont été recensées, certains nouveau-nés ayant présenté plusieurs complications

simultanément.

La détresse respiratoire était la complication la plus fréquente, avec 20 cas (25,97 %), suivie
de I'hyperbilirubinémie, retrouvée dans 15 cas (19,48 %), puis de 'hypoglycémie, observée
chez 10 nouveau-nés (12,98 %). La macrosomie, la prématurité et l'infection néonatale
représentaient chacune 6 cas (7,79 %), tandis que I'hypocalcémie était retrouvée dans 5 cas
(6,49 %). La polyglobulie a ét¢ observée chez 3 nouveau-nés (3,89 %). Les malformations
congénitales et la déshydratation ont été notées dans 2 cas chacune (2,59 %), alors que le
retard de croissance intra-utérin (RCIU) et l'insuffisance rénale aigué (IRA) étaient les

complications les moins fréquentes, avec 1 cas chacun (1,29 %).

2.7.Répartition selon les examens Paracliniques Réalisés a I’Admission :

Tableau 19. Répartition selon les examens paraclinique réalisés a 1’admission

Examens Paracliniques Fréquence %

Téléthorax 30 36.14%
Bilan biologique 30 36.14%
Hémoculture 5 6.02%

Ponction lombaire 7 8.43%

TDM Cérébrale 3 3.61%
Echographie Abdomino Pelvienne 4 4.81%
Echo Coeur (Echocardiographie) 1 1.20%
EEG 2 2.40%

Test de Combs direct 1 1.20%

Total 83 100%
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Figure 19. Répartition selon les Examens effectués a I'admession

chez les 30 nouveau-nés de méres diabétiques. Au total, 83 examens paracliniques ont été

réalisés, plusieurs examens ayant été effectués chez un méme nouveau-né.

Le téléthorax et le bilan biologique étaient les examens les plus fréquemment réalisés, avec
30 examens chacun (36,14 %). La ponction lombaire a été¢ effectuée chez 7 nouveau-nés
(8,43 %), suivie de I'hémoculture avec S examens (6,02 %) et de I'échographie abdomino-
pelvienne avec 4 examens (4,81 %). La tomodensitométrie (TDM) cérébrale a été réalisée
dans 3 cas (3,61 %), tandis que l'électroencéphalogramme (EEG) a concerné 2 nouveau-nés
(2,40 %). Enfin, I'échocardiographie ct le test de Coombs direct ¢taient les examens les

moins fréquemment réalisés, avec 1 cas chacun (1,20 %).
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2.8.Répartition selon la Prise en Charge :

Tableau 20. Répartition selon les Modalités de prise en charge

Prise en charge Fréquence %

Oxygénothérapie 15 14.28%
Surveillance Glycémique 30 28.57%
Phototérapie 8 7.61%
Antibithérapie 14 13.33%
Resucrage 6 5.711%
Alimentation 11 10.47%
Suplémentation clacique 5 4.76%
Corticothérapie 2 1.90%
Antiepileptique 4 3.80%
Citrate de Cafeine 4 3.80%
Surfactant 2 1.90%
Rehydratation 2 1.90%
Transfusion 1 0.92%
Réanimation 1 0.92%
Total 105 100%
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Graphe n°18 : Répartition selon les modalités de
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Figure 20. Répartition selon les modalités de prise en charge

Chez 30 nouveau-nés de meres diabétiques. Au total, 105 interventions thérapeutiques ont
été réalisées, plusieurs modalités de prise en charge ayant été administrées chez un méme

nouveau-né.

La surveillance glycémique était la mesure la plus fréquemment réalisée, avec 30
interventions (28,57 %), suivie de l'oxygénothérapie (15 cas ; 14,28 %) et de
'antibiothérapie (14 cas ; 13,33 %). L'alimentation adaptée concernait 11 nouveau-nés
(10,47 %), tandis que la photothérapie a été instaurée chez 8 nouveau-nés (7,61 %). Le
resucrage a ¢té nécessaire dans 6 cas (5,71 %) et la supplémentation calcique dans 5 cas
(4,76 %). Les antiépileptiques et le citrate de caféine ont ét¢ administrés chacun dans 4 cas
(3,80 %). La corticothérapie, I'administration de surfactant et la réhydratation ont chacune
concerné 2 nouveau-nés (1,90 %). Enfin, la transfusion et la réanimation ont été réalisées

chacune chez 1 nouveau-né (0,92 %).
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2.9. Répartition selon la durée de d’hospitalisation :

Tableau 21. Répartition selon la durée de d’hospitalisation

durée d'hospitalisation
Frequence %
(jour)
1 1 3.3%
3 14 46.7%
4 2 6.7%
5 5 16.7%
7 4 13.3%
8 1 3.3%
10 2 6.7%
27 1 3.3%
Total 30 100.0%

Moyenne: 5.30 jours Ecart type: 4.66 jours

Minimum : 1 jour Maximum : 27 jours
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Figure 21. Répartition selon la durée d'hospitalisation

La durée de séjour variait de 1 a 27 jours, avec une moyenne de 5,3 = 4,66 jours. La durée

d'hospitalisation la plus fréquente était de 3 jours, concernant 14 nouveau-nés (46,7 %). Un

séjour de 5 jours a été observé chez S nouveau-nés (16,7 %), suivi d'une durée de 7 jours chez

4 nouveau-nés (13,3 %). Les hospitalisations de 4 jours et de 10 jours concernaient chacune

2 nouveau-nés (6,7 %), tandis que des s¢jours de 1 jour, 8 jours et 27 jours ont été observés

chez 1 nouveau-né chacun (3,3 %). Globalement, la majorité des nouveau-nés ont bénéficié

d'une hospitalisation de courte durée, bien qu'un cas ait nécessité un séjour prolongé de 27

jours.

2.10.Répartition selon I’Evolution clinique :

Tableau 22. Répartition selon I’Evolution

Frequence | %
bonne 29 96.7%
décés 1 3.3%
Total 30 100.0%
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Graphe n°20 répartition selon I'évolution
clinique

H bonne décés

Figure 22. répartition selon I'évolution clinique

Une évolution favorable a été observée chez la grande majorité des nouveau-nés, soit 29 cas
(96,7 %). En revanche, un seul cas de déceés (3,3 %) a ¢été enregistré au cours de

'hospitalisation. Ainsi, I'évolution clinique était globalement favorable dans notre série.

II. Discussion :

1-Données Maternelles :

1. 1 .Age maternel :

L'analyse de 1'age maternel au sein de notre population met en évidence un 4ge moyen de 33
ans, caractérisé par une forte concentration de patientes dgées de plus de 30 ans. Ce profil
démographique se révele significativement plus avancé que les standards décrits par la
littérature internationale, notamment dans I'étude prospective de Prakash et al. ou 1'dge moyen
s'élevait a 28 ans, ainsi que dans I'étude régionale menée au CHU Mohammed VI de Marrakech
qui rapportait une moyenne de 31,3 ans. Cet écart s'explique principalement par les mutations
socio-démographiques actuelles en Algérie, marquées par un recul progressif de l'age au
mariage et de la premiére maternité. Sur le plan de la sélection des patientes, la faible proportion
de femmes jeunes dans notre échantillon suggere également un biais de recrutement hospitalier,
les équipes médicales ciblant prioritairement les femmes enceintes plus agées pour le dépistage

car elles sont d'emblée per¢ues comme étant a haut risque métabolique.
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1.2. Comorbidités maternelles et impact métabolique

La sévérité clinique de notre échantillon est fortement marquée par la lourdeur des comorbidités
associées, les antécédents médicaux concernant la moiti¢ de nos meres avec une prédominance
absolue de l'hypertension artérielle (50 % des antécédents, soit 16 cas sur 32) et des
dysthyroidies (37,5 %). Lorsque nous confrontons ces données aux statistiques internationales
de Prakash et al., nous constatons que notre taux d'hypertension est deux fois supérieur a celui
rapporté a l'international, qui stagnait a 25 % d'hypertension gestationnelle et 6,4 %
d'hypertension chronique. Ce terrain vasculaire maternel particuliérement précaire dans notre
série justifie pleinement la survenue per-partum d'une crise d'éclampsie (représentant 11,1 %
de nos complications obstétricales), un chiffre qui surpasse d'ailleurs la pré-éclampsie
documentée a Niamey (4,44 %). De méme, notre prévalence de dysthyroidie a 37,5 % dépasse
le standard international de 30 % fix¢é par Prakash et al.. Dans notre contexte, cette forte
association pathologique met en évidence un profil de patientes a trés haut risque. L'age moyen
avancé de nos patientes (33 ans) combiné a ces comorbidités lourdes explique pourquoi les
mesures diététiques seules ont échoué chez la majorité d'entre elles, imposant un recours massif
a l'insulinothérapie (66,7 %) et provoquant un taux €levé de souffrance feetale aigué (55,5 %)

lors de 'accouchement.

1.3. Profil étiologique du diabete maternel

Au sein de notre série (N = 30), le diabete gestationnel (DG) représente la forme clinique
prédominante, affectant 73,3 % des patientes (22 cas), tandis que les diabetes prégestationnels
de types 1 et 2 se partagent a parts égales le reste de l'effectif, a hauteur de 13,3 % chacun (4
cas). La confrontation de ces résultats avec la littérature met en évidence des disparités
géographiques et structurelles majeures. D'une part, nos données s'alignent sur le modele
maghrébin, manifestant une nette concordance avec la tendance observée au CHU de
Marrakech ou le DG était également majoritaire (67 %). Cette convergence confirme que dans
le bassin maghrébin, le DG demeure la principale pathologie glucidique altérant
I'environnement intra-utérin feetal. D'autre part, une nette contradiction apparait lors de la
comparaison avec le contexte hospitalier national, notamment avec 1'étude de I'EHS de
Tlemcen, ou le diabéte de type 1 s'avérait majoritaire (40 % contre 29,4 % de DG). Toutefois,

cet écart s'explique par un biais de recrutement évident : I'EHS de Tlemcen, en tant que centre
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de référence tertiaire, draine préférentiellement les pathologies lourdes et insulino-dépendantes
préexistantes, alors que notre étude refléte davantage une activité de dépistage en population
générale. De surcroit, nos résultats s'opposent radicalement au modéle subsaharien de Niamey,
caractérisé par une prédominance écrasante du diabéte prégestationnel (88,89 %). Cette
disparit¢ traduit vraisemblablement un sous-dépistage chronique du DG en Afrique
subsaharienne, imputable aux difficultés d'accés aux tests d'hyperglycémie provoquée par voie
orale (HGPO) dans les structures de soins primaires. Sur le plan néonatal, la prédominance du
DG dans notre cohorte implique une exposition feetale a I'hyperglycémie concentrée sur les
deuxiéme et troisieme trimestres. Par conséquent, si cette chronologie limite le risque de
malformations congénitales embryonnaires majeures — plus volontiers associées a un diabéte
de type 1 déséquilibré des la conception, a l'instar des conclusions de 1'é¢tude FinnGeDi —, elle
expose en revanche massivement nos nouveau-nés a un hyperinsulinisme feetal tardif,

physiologiquement responsable de la macrosomie et de 'hypoglycémie néonatale immédiate.

1.4. Mode d'accouchement et prédominance de la césarienne

Le recours a la voie haute est particulierement prononcé dans notre série avec un taux de
césarienne s'é¢levant a 60,0 %, contre seulement 40,0 % pour la voie basse. Cette nette
prédominance de l'extraction chirurgicale s'aligne étroitement sur les pratiques documentées a
I'EHS de Tlemcen et a Niamey, illustrant une tendance africaine et nationale tres
interventionniste en contexte de grossesse diabétique. A l'inverse, la littérature internationale
affiche des taux inférieurs, souvent proches de 44 %, grace a une meilleure tolérance des
tentatives de voie basse sous monitorage. Dans notre contexte, l'inflation des césariennes est
justifiée par la morbidité per-partum de notre échantillon, ou la souffrance feetale aigué a
représenté 55,5 % des complications lors du travail, imposant une extraction d'urgence pour
sauvetage feetal face a l'altération des échanges utéro-placentaires induite par le diabéte et

I'hypertension.

1.5. Prise en charge thérapeutique : place de l'insulinothérapie

L'analyse de notre série (N=30) révele une prédominance nette de l'insulinothérapie, introduite
chez 66,7 % des patientes (20 cas), tandis que les mesures hygiéno-diététiques exclusives n'ont
permis d'atteindre les objectifs glycémiques que chez 33,3 % d'entre elles (10 cas). Ces résultats
s'inscrivent dans une parfaite concordance internationale. Le taux de recours pharmacologique

observé s'avere en effet superposable aux 65 % rapportés par Prakash et al., confirmant ainsi
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qu'indépendamment du contexte géographique, pres des deux tiers des grossesses associées au

diabéte requierent une intensification thérapeutique.

Sur le plan physiopathologique, cette proportion ¢levée d'insulinothérapie s'explique
logiquement par le profil clinique des méres de notre étude. L'age maternel avancé (33 ans en
moyenne) associ¢ a une forte prévalence des dysthyroidies (37,5 %) constituent deux facteurs
majeurs qui accentuent I'insulinorésistance gravidique, limitant de ce fait 1'efficacité des seules

modifications du mode de vie pour maintenir I'euglycémie.

Enfin, sur le plan néonatal, cette incidence thérapeutique majeure (66,7 %) représente un
indicateur pronostique crucial. Si 1'insulinothérapie s'avére indispensable pour prémunir le
feetus des effets déléteres et tératogenes des hyperglycémies maternelles — telles que
documentées dans la cohorte FinnGeDi —, son instauration expose paradoxalement le
nouveau-n¢ a un risque accru d’hypoglycémie néonatale immédiate. Ce phénoméne s'explique
par les fluctuations glycémiques en fin de gestation ou pendant le travail, lesquelles induisent
un hyperinsulinisme feetal réactionnel qui se démasque brutalement des le clampage du cordon

ombilical.

1.6. Complications lors de I'accouchement

L'analyse de notre étude montre que 30,0 % des patientes (9 cas sur 30) ont présenté au moins
une complication per-partum. Au sein de ce sous-groupe, la souffrance foetale aigué (SFA)
prédomine nettement avec 55,5 % des manifestations (5 cas), suivie par les présentations
dystociques a hauteur de 22,2 % (2 cas), tandis que la rupture premature des membranes (RPM)
et la crise d'éclampsie représentent chacune 11,1 % des cas (1 cas par complication). Cette
prévalence ¢€levée de la SFA et des dystocies éclaire directement le fort taux de césarienne
enregistré dans notre étude, lequel s'¢leve a 60,0 %. Sur le plan physiopathologique, les
altérations des échanges placentaires induites par le diabete exposent le foetus a une hypoxie

aigué per-partum, imposant une extraction chirurgicale en urgence pour sauvetage foetal.

Par ailleurs, la survenue d'un cas de crise d'éclampsie (soit 11,1 % des complications) témoigne
de la sévérité et de la lourdeur du profil clinique de notre recrutement. Cette gravité s'explique
par la forte prévalence de I'hypertension artérielle (HTA) maternelle, notée chez la moitié de
notre échantillon (50 %). Ce profil de comorbidités s'aveére particuliérement sévere
comparativement aux données de la littérature, notamment a Niamey ou le taux de pré-

éclampsie rapporté n'était que de 4,44 %.
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Enfin, cette incidence majeure de la SFA (55,5 %) constitue un indicateur pronostique néonatal
péjoratif. Elle s'inscrit comme un facteur prédictif direct des scores de morbidité documentés
dans les séries maghrébines, a l'instar de la détresse respiratoire néonatale rapportée a 33,6 %

a Tlemcen, ou encore de 'asphyxie périnatale évaluée a 8 % a Marrakech.

1.7. Parité maternelle

Dans notre série, les femmes multipares sont majoritaires (56,7 %) contre 43,3 % de

primipares.

Ce profil obstétrical concorde avec 1'age maternel avancé de notre échantillon (33 ans). La
littérature internationale, notamment la cohorte européenne FinnGeDi, confirme que la
multiparité associée a un age supérieur a 30 ans accentue l'insulinorésistance cumulative au fil

des grossesses.

Sur le plan néonatal, ce statut de multipare chez plus de la moitié de nos patientes souligne
l'importance des antécédents médicaux. Un dépistage ciblé et plus précoce chez ces femmes au
passé obstétrical connu aurait pu limiter le taux de complications per-partum, en particulier les

55,5 % de souffrance feetale aigué (SFA) enregistrés lors du travail.

1.8. Antécédents d'avortement

Dans notre série, 80,0 % des méres n'avaient aucun antécédent d'avortement, contre 20,0

% qui en comptaient au moins un.

Cette faible précurrence (20,0 %) s'explique par notre profil étiologique : 73,3 % de nos
patientes présentent un diabéte gestationnel. Cette forme survenant tardivement au deuxiéme

ou troisiéme trimestre, elle n'impacte pas la viabilité feetale précoce.

A linverse, le diabéte prégestationnel mal équilibré dés la conception (comme le type 1
prédominant a 40 % a Tlemcen) expose a un taux élevé de fausses couches par embryopathie
glucidique. Dans notre contexte, le risque li¢ au diabéte ne s'exprime pas par des pertes

précoces, mais se concentre sur le per-partum avec 55,5 % de souffrance feetale aigué.

2- Données néonatales :

2.1. Sexe et sex-ratio des nouveau-nés

L'évaluation des caractéristiques néonatales de notre série met en évidence une prédominance
masculine nette, avec 60,0 % de garcons (18 cas) contre 40,0 % de filles (12 cas), ce qui

correspond a un sex-ratio de 1,5. Cette distribution s'accorde avec les données de la littérature
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scientifique mondiale, notamment les conclusions de I'étude finlandaise FinnGeDi. Ces travaux
démontrent en effet une vulnérabilité métabolique accrue liée au sexe feetal : les feetus de sexe
masculin altérent de maniere plus significative le métabolisme placentaire maternel. Ce
phénomene accentue l'insulinorésistance durant la gestation, ce qui pourrait expliquer

l'association plus fréquente de cet échantillon feetal avec les désordres glycémiques majeurs.

2.2. Age gestationnel et prématurité

Dans notre étude, 66,7 % des nouveau-nés sont nés a terme. La prématurité globale est ¢élevée
et concerne 33,3 % de l'effectif, avec 20,0 % de prématurés tardifs et 13,3 % de grands

prématurés.

Notre taux de prématurité (33,3 %) surpasse les données de Niamey (20,68 %). Cet écart
s'explique par la sévérité des comorbidités de nos meres (50 % d"HTA et crises d'éclampsie) et
le taux majeur de souffrance feetale aigué (55,5 %), qui imposent souvent une césarienne

d'urgence (60,0 %) pour sauvetage materno-feetal.

Pour le nouveau-né, cette prématurité (notamment les 13,3 % de grande prématurité) aggrave
directement le risque de détresse respiratoire par immaturité pulmonaire, s'ajoutant aux

effets du diabéte.

2.3. Poids de naissance et macrosomie réelle

L'analyse de la distribution pondérale de notre série montre une prédominance des nouveau-nés
pesant entre 3000 et 3500 g (30,0 %). Toutefois, le taux de macrosomie (poids supérieur ou
¢gal a 4000 g) atteint un niveau majeur de 20,0 % (6 cas), tandis que les poids inférieurs a 2000
g concernent 13,3 % des naissances, illustrant ainsi I'impact de la prématurité au sein de notre
¢chantillon. La confrontation de ces données avec la littérature confirme la lourdeur
métabolique de notre recrutement. En effet, notre taux de macrosomie (20,0 %) s'inscrit
parfaitement dans la fourchette de 15 a 30 % estimée par la Haute Autorité de Santé (HAS) et
surpasse les 16,4 % rapportés par Yang et al.,, validant ainsi la physiopathologie de

I'hyperinsulinisme feetal induit par le diabéte maternel.

A 1'échelle régionale, cette prévalence reste inférieure a celle documentée a Niamey, qui

s'élevait a 24,13 %. Cet écart suggere que notre recours précoce et €élargi a l'insulinothérapie
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(66,7 %) a constitué un facteur protecteur efficace, permettant de limiter I'exces de croissance

feetale chez 80 % des nouveau-nés de la série.

Sur le plan clinique, cette proportion notable de macrosomes (20,0 %) justifie la morbidité
mécanique observée per-partum. Elle explique directement les 22,2 % de présentations
dystociques enregistrées et s'est combinée aux 55,5 % de souffrance feetale aigué (SFA) pour
imposer l'extraction par césarienne d'urgence chez 60,0 % des patientes. Cette stratégie
chirurgicale active a joué un réle déterminant dans la prévention de I'asphyxie périnatale et des

Iésions traumatiques du plexus brachial, en accord avec les données de Bar et Gherman.

2.4. Morbi-mortalité néonatale globale
L’analyse de notre cohorte révele une morbidité néonatale cumulative extrémement lourde,
avec 77 complications recensées chez seulement 30 nouveau-nés, t¢moignant du caractére

multi-viscéral des atteintes chez le nouveau-né de mere diabétique (NNMD).

La confrontation de vos résultats avec la littérature met en évidence des spécificités cliniques

majeures :

e La détresse respiratoire majeure (25,97 %, 20 cas) : Elle constitue notre premiére
complication. Ce taux s'avere plus fréquent qu'a Niamey (14,82 %) mais reste inférieur
a 1'EHS de Tlemcen (33,6 %). Physiologiquement, ce trouble est induit par
I'hyperinsulinisme feetal qui retarde la maturation du surfactant pulmonaire, un
phénomene ici aggravé par notre fort taux de césariennes (60,0 %) et notre prématurité

globale (33,3 %).

e L’hyperbilirubinémie (19,48 %, 15 cas) et la polyglobulie (3,89 %, 3 cas) :
L'exposition prolongée a I'hyperglycémie feetale induit une hypoxie chronique
tissulaire. Cette hypoxie stimule I'érythropoiese feetale (polyglobulie), dont I'hémolyse
secondaire s'associe a l'immaturit¢ hépatique pour générer l'ictére. Nos données
concordent avec la physiopathologie du stress oxydatif (SO) feetal décrit par la

littérature, ou la surcharge mitochondriale fragilise la membrane des hématies.

¢ L’hypoglycémie biologique modérée (12,98 %, 10 cas) : Contrairement a I'EHS de
Tlemcen (67,1 %) ou au CHU de Marrakech (20 %), notre taux d'hypoglycémie (12,98

%) est relativement maitrisé. Bien que I'¢tude HAPO démontre un lien strict entre
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macrosomie (notre taux est de 20,0 %) et hypoglycémie par hyperinsulinisme
réactionnel, I'instauration d'une insulinothérapie chez 66,7 % de nos méres a permis de

stabiliser en partie le profil glycémique feetal a la naissance.

e L’hypocalcémie (6,49 %, 5 cas) : Notre prévalence est nettement inférieure aux 50 %
de Tlemcen. Ce déficit calcique transitoire reste lié¢ a l'instabilité du métabolisme

phospho-calcique maternel au troisiéme trimestre et a notre taux de prématurité.

e Les malformations congénitales (2,59 %, 2 cas) : Bien que minoritaires du fait de la
prédominance du diabéte gestationnel (73,3 %), la présence de ces malformations
rappelle les risques génotoxiques et l'attrition télomérique liés au stress oxydatif précoce
mis en évidence par la cohorte européenne FinnGeDi (5,09 % de malformations

majeures).

e RCIU (1,29 %, 1 cas) et complications rares : L'unique cas de RCIU confirme que
l'insuffisance placentaire d'origine vasculaire est restée marginale dans notre série,
malgré les 50 % d'HTA maternelle. L'infection néonatale (7,79 %) et l'insuffisance

rénale aigué (IRA, 1,29 %) complétent ce profil de vulnérabilité systémique.

En conclusion, la multiplicité des complications par nouveau-né¢ dans notre étude valide
I'hypotheése d'une mémoire feetale du risque métabolique et cardiovasculaire, justifiant

pleinement un suivi pédiatrique multidisciplinaire strict et précoce.
2.5. Symptomatologie clinique néonatale immédiate

Dans notre étude, réalisée chez 30 nouveau-nés de meéres diabétiques, un total de 59 signes
cliniques a été observé lors du premier examen, plusieurs nouveau-nés présentant plus d'un
signe clinique. La cyanose était le signe le plus fréquent (30,5 %), suivie de l'ictére (25,4 %) et
des troubles neurologiques (20,3 %). Les signes de lutte respiratoire représentaient 11,9 %
des manifestations, tandis que I'hypothermie concernait 10,2 % des cas. Le souffle cardiaque

¢tait rare (1,7 %).

Nos observations sont en accord avec les données de la littérature concernant les principales
manifestations attendues chez les nouveau-nés de meres diabétiques. Les recommandations de
la Haute Autorité de Santé (HAS) soulignent que ces nouveau-nés présentent un risque accru
de difficultés d'adaptation a la vie extra-utérine, de détresse respiratoire, d'hypoglycémie,

d'hypothermie et d'ictére, ce qui justifie un examen clinique systématique des la naissance.
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La prédominance de la cyanose dans notre série est compatible avec la fréquence ¢élevée des
troubles respiratoires rapportés dans plusieurs études. En Algérie, I'é¢tude réalisée a I'EHS Mere-
Enfant de Tlemcen a identifi¢ la détresse respiratoire comme la complication néonatale la plus
fréquente (33,6 %), tandis que 1'étude menée a Niamey rapportait une fréquence de 14,82 %.
La cyanose observée dans notre série peut ainsi étre considérée comme une expression clinique

de ces difficultés respiratoires.

La fréquence importante de l'ictére dans notre étude est ¢galement cohérente avec les
connaissances actuelles. Chez le nouveau-né¢ de mere diabétique, l'hyperbilirubinémie est
favorisée par la polyglobulie secondaire a l'hypoxie foetale chronique et constitue une

complication fréquemment décrite dans la littérature.

Les troubles neurologiques retrouvés dans notre série peuvent étre expliqués par les désordres
métaboliques, notamment 'hypoglycémie néonatale, reconnue comme l'une des complications
les plus fréquentes chez ces nouveau-nés. L'é¢tude de Tlemcen retrouvait d'ailleurs une

fréquence ¢élevée d'hypoglycémie (67,1 %), ce qui conforte cette hypothése physiopathologique.

2.6. Score d'Apgar et adaptation néonatale

Dans notre étude, 86,7 % des nouveau-nés présentent une bonne adaptation (Apgar 7-10).
Une dépression néonatale concerne 13,3 % de l'effectif, dont 10,0 % de forme modérée et 3,3

% de forme séveére (1 cas).

Ce taux de dépression (13,3 %) est la conséquence directe des 55,5 % de souffrance feetale
aigué (SFA) enregistrés lors du travail. L'hypoxie per-partum altére immédiatement les scores

de réactivité a la naissance.

Cependant, le maintien d'un état satisfaisant chez 86,7 % des bébés valide l'attitude
interventionniste de I'équipe. Le recours majeur a la césarienne (60,0 %) a permis d'extraire
rapidement le foetus, limitant 1'évolution vers l'asphyxie périnatale (8 % a Marrakech) ou le

déces néonatal (4,7 % a Tlemcen).

2.7.Les examens paracliniques réalisés a I'admission

Dans notre étude, réalisée chez 30 nouveau-nés de méres diabétiques, un total de 83 examens
paracliniques a été réalisé€, plusieurs explorations ayant ét¢ effectuées chez un méme nouveau-
né. Le téléthorax et le bilan biologique étaient les examens les plus fréquemment prescrits,
représentant chacun 36,14 % de 'ensemble des examens. D'autres explorations ont été réalisées
selon le contexte clinique, notamment la ponction lombaire, 1'hémoculture, I'échographie

~ 70 ~



Résultat et discussion

abdomino-pelvienne, la tomodensitométrie cérébrale, 1'¢lectroencéphalogramme (EEQG),

I'échocardiographie et le test de Coombs direct.

Nos résultats sont en accord avec les recommandations actuelles concernant I'évaluation
initiale du nouveau-né de mére diabétique. En effet, les recommandations de la Haute Autorité
de Santé (HAS), de la Société Francaise de Pédiatrie (SFP) et de I'American Academy of
Pediatrics (AAP) préconisent une surveillance clinique et biologique systématique des la
naissance, avec un contrdle de la glycémie chez tous les nouveau-nés de méres diabétiques. Des
examens complémentaires, tels que la radiographie thoracique, I'hémoculture, la ponction
lombaire, 1'échocardiographie ou I'imagerie cérébrale, sont réalisés de maniére ciblée en
fonction des manifestations cliniques, de la suspicion d'infection, de détresse respiratoire ou

d'atteinte neurologique.

Dans notre série, la réalisation systématique du bilan biologique et du téléthorax s'explique
par la fréquence ¢levée des troubles respiratoires et des anomalies métaboliques observées chez
ces nouveau-nés. Les autres examens ont été prescrits de fagon sélective afin de confirmer ou
d'¢liminer certaines complications, notamment infectieuses, neurologiques ou cardiaques. Cette
attitude diagnostique est conforme aux recommandations de prise en charge des nouveau-nés
de meéres diabétiques et témoigne d'une approche adaptée au contexte clinique de chaque

patient.

2.8. La prise en charge

Dans notre étude, portant sur 30 nouveau-nés de meres diabétiques, un total de 105
interventions thérapeutiques a ¢t¢ réalis¢, plusieurs modalités de prise en charge ayant été
administrées chez un méme nouveau-né. La surveillance glycémique représentait
l'intervention la plus fréquente (28,57 %), suivie de 1'oxygénothérapie (14,28 %) et de
'antibiothérapie (13,33 %). L'alimentation précoce et adaptée, la photothérapie, le
resucrage et la supplémentation calcique constituaient également des mesures thérapeutiques

fréquemment utilisées.

Ces résultats sont en convergence avec les recommandations internationales concernant la
prise en charge des nouveau-nés de meres diabétiques. En effet, la surveillance glycémique
systématique est recommandée par la Haute Autorité de Santé (HAS), la Société Francaise
de Pédiatrie (SFP) et 'American Academy of Pediatrics (AAP), en raison du risque ¢élevé

d'hypoglycémie néonatale. L'alimentation précoce, associée au resucrage lorsque cela est
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nécessaire, constitue également une mesure essentielle pour prévenir et corriger cette

complication.

La fréquence de l'oxygénothérapie observée dans notre série est en accord avec la proportion
importante de nouveau-nés présentant une détresse respiratoire. Les études réalisées a I'EHS
Meére-Enfant de Tlemcen et au CHU de Niamey rapportent é¢galement la détresse respiratoire
parmi les principales causes de morbidité néonatale chez les enfants de meres diabétiques,

justifiant le recours fréquent a une assistance respiratoire.

Le recours a la photothérapie dans notre série est cohérent avec la fréquence élevée de
I'hyperbilirubinémie observée chez nos patients. Dans nos service, la photothérapie
intensive est utilisée de maniére systématique lorsqu'une photothérapie est indiquée, en
raison des ressources matérielles disponibles et de l'absence de dispositifs permettant une
gradation de l'intensité du traitement. Cette pratique correspond a 1'organisation locale des soins

et ne traduit pas nécessairement une plus grande gravité des cas pris en charge.

La supplémentation calcique s'explique par la survenue d'hypocalcémies chez certains

nouveau-nés, complication également décrite dans la littérature.

L'antibiothérapie, les antiépileptiques, le citrate de caféine, le surfactant, Ia
corticothérapie, la transfusion et la réanimation ont été utilisés de maniere ciblée en fonction
des complications rencontrées et de leur gravité. Leur faible fréquence refléte le caractere
sélectif de ces traitements, réservés aux situations cliniques nécessitant une prise en charge

spécialisée.

Ainsi, les modalités thérapeutiques observées dans notre ¢tude apparaissent globalement en
convergence avec les recommandations actuelles et avec les complications néonatales
rapportées dans la littérature, la prise en charge ayant été adaptée aux manifestations

cliniques et biologiques présentées par chaque nouveau-né.

2.9.La durée d'hospitalisation

Dans notre étude, la durée d'hospitalisation des 30 nouveau-nés de méres diabétiques variait
de 1 a 27 jours, avec une moyenne de 5,3 + 4,66 jours. La durée de s¢jour la plus fréquente
¢tait de 3 jours (46,7 %). La majorité des nouveau-nés ont ainsi bénéficié d'une hospitalisation

de courte durée, tandis qu'un seul cas a nécessité un s¢jour prolongé de 27 jours, probablement
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en lien avec la gravité de son état clinique et la survenue de complications nécessitant une prise

en charge spécialisée.

Ces résultats sont globalement en convergence avec les données de la littérature, qui
rapportent que la durée d'hospitalisation des nouveau-nés de meres diabétiques dépend
essentiellement de la présence et de la sévérité des complications néonatales. Les nouveau-nés
ne présentant pas de complications majeures peuvent quitter précocement le service apres une
période de surveillance clinique et biologique satisfaisante, tandis que ceux présentant une
détresse respiratoire, une hypoglycémie sévere, une prématurité, une infection néonatale ou

d'autres complications nécessitent une hospitalisation prolongée.

Recommandations :

o Renforcer le dépistage précoce du diabéte gestationnel chez toutes les femmes

enceintes.

e Assurer un équilibre glycémique optimal tout au long de la grossesse afin de réduire les

complications materno-feetales.

e Favoriser une collaboration multidisciplinaire entre obstétriciens, endocrinologues,

néonatologistes, pédiatres et sages-femmes.

e Mettre en place un protocole institutionnel standardisé de surveillance des nouveau-
nés de meéres diabétiques (NNMD) dés la naissance (glycémie, température, bilirubine,

calcémie, etc.).

o Sensibiliser les professionnels de santé au dépistage et a la prise en charge précoce des

complications néonatales.

o Renforcer le suivi postnatal des nouveau-nés a risque et améliorer la coordination entre
les services hospitaliers et les structures de santé de proximité afin d'assurer la continuité

des soins.

e Développer I'¢ducation thérapeutique des femmes enceintes diabétiques concernant

l'alimentation, I'activité physique et I'observance du traitement.

e Mettre en place un registre régional des nouveau-nés de méres diabétiques afin

d'assurer une meilleure surveillance épidémiologique et d'améliorer la qualité des soins.
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Suggestions :

o Réaliser une étude prospective multicentrique avec un groupe témoin de nouveau-
nés issus de meres non diabétiques et un effectif plus important afin d'obtenir des

résultats plus représentatifs.

« FEtudier l'influence du degré d'équilibre glycémique maternel (HbA1c) sur la morbidité

néonatale.

e Assurer un suivi 2 moyen et a long terme des enfants exposés au diabéte maternel afin

d'évaluer leur développement neurologique, métabolique et staturo-pondéral.

e Mettre en place un systeme informatisé de suivi partagé entre les services hospitaliers
et les structures de santé de proximité afin d'améliorer la tragabilité des consultations et

des examens réalisés apres la sortie.
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Conclusion

Conclusion :

Le diabéte maternel constitue un défi majeur en obstétrique et en néonatologie en raison de son
impact sur la santé maternelle et des nombreuses complications auxquelles sont exposés les
nouveau-n¢s. L'amélioration du dépistage, du suivi de la grossesse et de la prise en charge
néonatale a considérablement réduit la morbidité et la mortalité associées a cette pathologie.
Toutefois, les nouveau-nés de meres diabétiques demeurent une population a haut risque

nécessitant une surveillance clinique et biologique rigoureuse des les premicres heures de vie.

Ce travail, réalis¢ au niveau des services de néonatologie de la Clinique Pédiatrique Sainte-
Thérése et de 1'Etablissement Hospitalier Spécialisé (EHS) El-Bouni d'Annaba, avait pour
objectif d'étudier le profil épidémiologique, clinique, biologique, thérapeutique et évolutif des

nouveau-nés de meres diabétiques.

Les résultats de cette étude montrent que le diabete gestationnel représentait la forme la plus
fréquente de diabéte maternel, avec une prédominance de I'insulinothérapie comme mode de
traitement et un recours important a la césarienne. Chez les nouveau-nés, une majorité était née
a terme avec un score d'Apgar satisfaisant. Néanmoins, plusieurs complications néonatales ont
¢été observées, principalement la détresse respiratoire, I'hyperbilirubinémie et 1'hypoglycémie,

confirmant que le diabéte maternel demeure un facteur important de morbidité néonatale.

La prise en charge instaurée dans notre série reposait sur une surveillance glycémique
systématique et sur un traitement adapté aux complications identifiées. Cette stratégie
thérapeutique a permis d'obtenir une évolution favorable chez la quasi-totalité des nouveau-nés,
avec un seul déces enregistré au cours de la période d'étude. Ces résultats soulignent 1'efficacité

d'une prise en charge précoce, multidisciplinaire et individualisée.
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Annexes

Etude du profil épidémiologique, clinique, biologique et évolutif des nouveau-nés de

meres diabétiques
Numeéro du dosSier & ...t

Date d'admission : ......... [oviiannn. [oviiaaainnn

I. DONNEES MATERNELLES

1. Age maternel

2. Antécédents gynéco-obstétricaux
o Gestité: ............
o Parité:............
e Antécédents d'avortement : 0 Oui 0 Non
e Mort feetale in utero : 0 Oui O Non

e (Césarienne antérieure : 0 Oui 0 Non

3. Antécédents médicaux

o Hypertension artérielle (HTA)

o Diabéte

0 Dysthyroidie

N D13 4
4. Type de diabéte

o Diabete de type 1

0 Diabete de type 2
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0 Diabéte gestationnel

5. Mode de traitement du diabéte

0 Insulinothérapie

0 Régime hygiéno-diététique (RHD)

0 Antidiabétiques oraux

0 N 05 1
6. Complications survenues pendant la grossesse

0 Pré-éclampsie

0 Menace d'avortement

0 Menace d'accouchement prématuré

0 Infection maternelle

0 3 4
7. Mode d'accouchement

O Voie basse

0 Césarienne (voie haute)

8. Complications obstétricales per-partum

o0 Souffrance feetale aigué€ (SFA)

O Crise d'éclampsie

o Présentation dystocique

0 Hémorragie de la délivrance
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II. DONNEES NEONATALES
1. Sexe

0 Masculin

0 Féminin

2. Age gestationnel

028 SA—33 SA+ 6 jours
034 SA—36 SA+ 6 jours
037 SA—-41 SA

0>42 SA

3. Poids de naissance
0<2000g

02000 —2499 ¢

02500 —2999 ¢

03000 —3499 ¢

03500 —-3999 ¢

0=>4000 g

4. Score d'Apgar

o0-3
o4-6

o 7-10
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5. Signes cliniques au premier examen

O Ictere

o Cyanose

o Signes de leuttes respiratoire

O Signes neurologiques

0 Hypothermie

0 D13 4
6. Complications néonatales précoces

0 Détresse respiratoire

0 Macrosomie

0 Hypoglycémie

o0 Hyperbilirubinémie

o0 Hypocalcémie

o Polyglobulie

0 Retard de croissance intra-utérin (RCIU)
O Prématurité

0 Malformation congénitale

0 Déshydratation

O Infection néonatale

N D13 4
7. Bilan biologique a I'admission
Glycémie
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Bilirubinémie

8. Examens complémentaires réalisés
0 Radiographie thoracique

0 Numération formule sanguine (NFS)
o Bilan d'hémostase

0 Fonction rénale

0 Fonction hépatique

o CRP

o Echographie abdominale

o Echographie transfontanellaire

o Echocardiographie

o0 Hémoculture

o0 Ponction lombaire

N D13 4
9. Prise en charge

o Surveillance simple

o Perfusion glucosée

o Oxygénothérapie
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O Ventilation non invasive

O Ventilation mécanique

0 Photothérapie

0 Antibiothérapie

0 Gluconate de calcium

0 Admission en réanimation néonatale

0 D13 4
10. Evolution

0 Bonne

0 Défavorable

o Déces

Durée d'hospitalisation : ............... jours
11. Suivi aprés la sortie

o Consultation programmée

o0 Réhospitalisation

0 Perdu de vue

O Sans particularité

Observations :
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