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DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatift BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK b

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI w\«e“‘“\\w““’%
1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI =% /
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI H :] pose®

2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI i
ADMINISTRATION :

Doyen :Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie




Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia

. BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembrel1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M

Pr.
Pr.

Pr

Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutiqueV.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie

Cardiologie

Meédecine Interne S :

Anatomie e e/

Chirurgie Générale T / \Q*\Q

Microbiologie "“ S
R

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies MétaboliquesDoyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- DirecteurCHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Médecine Interne




Pr.
Pr.
. JELTHI Ahmed
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALIHOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim
ELALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*

Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie -DirecteurHMI Med V

Urologie
Ophtalmologie
C\\gwsew\“ %
Pédiatrie
Radiologie

Génétique
Réanimation Médicale

Traumatologie-Orthopedie
Nephrologie

Cardiologie

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation



Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie

Pr. TAOUFIQ Jallal Psychiatrie

Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique
Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMARALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale

Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie

Pr. KHATOURI ALI* Cardiologie - ;
25

Janvier 2000 c‘*‘“sm“"‘\# ’

Pr. ABID Ahmed* Pneumophtisiologie ) /4:\«*‘,

Pr. AIT OUMAR Hassan Pédiatrie .‘: S

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie . Q:"""‘

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale

Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub Chirurgie Générale

Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie

Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie

Pr. ISMAILI Hassane* Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim* Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia Neurologie

Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie

Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale

Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation

Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Pr. EL KHADER Khalid Urologie

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah* Rhumatologie

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

Pr. ROUIMI Abdelhadi* Neurologie

Décembre 2000

Pr. ZOHAIR ABDELAH* ORL

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation

Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai
HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie . ;
Rhumatologie w e
Anatomie ....,bf‘f@\ )/// \Q*\Q
Radiologie wé_&m
Radiologie i <

Chirurgie Générale L

Radiologie

Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie Directeur. Hop.d Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHIZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
. NIAMANE Radouane*

Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

y -
A

‘o

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie e
Rhumatologie —
Pédiatrie
Cardiologie Pt
Ophtalmologie Dt
Biophysique

Microbiologie

Cardio logie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie



Pr.
Pr.
Pr.

RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad
ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOU]J Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine

BOULAHY A Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas

DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

Gynécologie Obstétrique

Histo-Embryologie Cytogénétique

Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

et

@
s«

pod

Anesthésie réanimation Directeur ERSM

Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr.

DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

PrZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali*
AGDR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*
AIT BENHADDOU El hachmia
AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BIIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne o 2
r1: 5
Pédiatre o N\a%"\‘\,ﬂ
Chirurgie Générale - #
Nt

Neurologie (o
Neuro-chirurgie & <
Radiologie L
Rhumatologie

Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

‘o



Pr. BOUNAIM Ahmed* Chirurgie Générale

Pr. BOUSSOUGA Mostapha* Traumatologie orthopédique

Pr. CHAKOUR Mohammed * Hématologie biologique

Pr. CHTATA Hassan Toufik* Chirurgie vasculaire périphérique

Pr. DOGHMI Kamal* Hématologie clinique

Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale

Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie

Pr. ENNIBI Khalid* Médecine interne

Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique

Pr. HASSIKOU Hasna * Rhumatologie

Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie

Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie

Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie

Pr. L’KASSIMI Hachemi* Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Pr. LAMSAOQOURI Jamal* Chimie Thérapeutique

Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire

Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie

Pr. MESSAOUDI Nezha * Hématologie biologique

Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale e
Pr. NASSAR Ittimade Radiologie G‘\é“s@‘“\‘:@a /
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie s / e
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani * Pneumo-phtisiologie ‘} oo
PROFESSEURS AGREGES : &5
Octobre 2010 "

Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation

Pr. AMEZIANE Taoufig* Meédecine interne

Pr. BELAGUIDADbdelaziz Physiologie

Pr. BOUAITY Brahim* ORL

Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie

Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine aéronautique

Pr. DAMI Abdellah* Biochimie chimie

Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie

Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie pédiatrique

Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie

Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie

Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie plastique et réparatrice

Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie

Pr. ERRABIH Ikram Gastro entérologie

Pr. LAMALMI Najat Anatomie pathologique

Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation

Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie générale

Pr. NAZIH Mouna* Hématologie

Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie pathologique

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie Pédiatrique
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Le diabete gestationnel (DG) est un trouble de la tolérance glucidique
conduisant a une hyperglycémie de sévérité¢ variable, débutant ou diagnostiqué
pour la premiere fois pendant la grossesse, quel que soit le traitement nécessaire

et I’évolution dans le post-partum[1].

Cette définition souléve plusieurs problémes pour évaluer les risques de
complications maternelles au cours de la grossesse. Elle inclut la possibilité d’un
trouble de la tolérance glucidique antérieur a la grossesse, mais méconnu (le
plus souvent un diabéte de type 2) dont le pronostic materno-feetal parait
beaucoup plus réservé que celui d’une hyperglycémie transitoire apparaissant
pendant la seconde moiti¢ de la grossesse et disparaissant apres 1’accouchement
[2,3]. Ces deux situations partagent toutefois une méme physiopathologie
(insulinorésistance et production inadéquate d'insuline) [4] et des facteurs de

risque communs [5].

Il existe une corrélation positive, lin€aire et sans véritable seuil entre les
risques de complications gravidiques et la glycémie maternelle, posant le
probléme des critéres diagnostiques du DG [3,6]. Les facteurs de risque partagés
par le DG et le diabéte de type 2 (age maternel €levé, insulinorésistance, obésité)
sont eux-mémes des facteurs de risque indépendants de pathologies gravidiques
(prééclampsie entre autres) et de césariennes [4]. Ceci entraine une certaine

confusion dans I’évaluation des risques maternels inhérents au DG.

L’objectif de cette étude est d’estimer, grace a une enquéte descriptive
rétrospective, la fréquence des complications materno-feetale et néonatale en cas
de diabete gestationnel et de déterminer si le DG insuliné ou non est associé a

une augmentation des risques de complications maternelles



1. Rappel : métabolisme du glucose lors d’une grossesse normale

La grossesse correspond a une situation d’accélération métabolique. De¢s
I’implantation du trophoblaste, la production d’hormones modifie le
métabolisme des nutriments pour apporter en priorit¢é au foetus les produits

métaboliques nécessaires a sa croissance [7].

Le glucose passe librement la barriere placentaire, selon un gradient de
Concentration. En revanche, les hormones (notamment 1’insuline) ne passent pas

cette barricre.
1.1. Premier trimestre de grossesse

Le premier trimestre de la grossesse est une phase anabolique. Les
bouleversements métaboliques et hormonaux favorisent la mise en réserve des

nutriments.

Les hormones stéroides stimulent la sécrétion d’insuline en période
postprandiale, ce qui entraine le stockage du glucose en glycogene, et des lipides
en graisses. Comme le feetus puise en permanence dans les réserves maternelles,
il y a un risque accru d’hypoglycémies entre les repas. Ainsi, en Période inter-

prandiale, le glucose précédemment mis en réserve est libéré dans le sang.

En tout début de grossesse, la tolérance au glucose est identique a celle de
la Femme non enceinte. L’insulinosensibilité du muscle et du tissu adipeux est
légerement augmentée, le glucose est plus rapidement utilise par ces tissus
lorsque I’insulinémie augmente [8]. La production hépatique de glucose est

inchangée.



Par ailleurs, il y a une augmentation de la sécrétion d’insuline en réponse a
une hyperglycémie. On parle d’hyperinsulinisme. Par exemple, aprés ingestion
d’une charge orale de glucose, la premicre phase de sécrétion d’insuline (soit
environ 5 minutes apres 1’ingestion) est augmentée de 20%. La seconde phase
de sécrétion insulinique, entre 5 et 60 minutes aprés 1’ingestion, n’est pas

modifice.
1.2. Deuxiéme et troisiéme trimestre de grossesse :

La seconde partie de la grossesse est une phase catabolique. Le but est

d’assurer le flux énergétique nécessaire a la croissance du feetus.

L’HLP stimule, par I’intermédiaire du glucagon et de I’hormone de
croissance, le catabolisme des nutriments. Ainsi, le glucose et les acides aminés

sont redistribués en priorité vers le foetus, on parle de catabolisme privilégie.

Parallélement, I’hLP stimule la sécrétion d’insuline, mais inhibe son

activité en période postprandiale: ’anabolisme maternel est inhibé.

Le deuxieme trimestre de grossesse est marqué par 1’apparition d’une
insulinorésistance physiologique, progressive et réversible, compensée par un
hyperinsulinisme réactionnel. Ces deux phénoménes s’accentuent jusqu'a

I’accouchement.
1.3. L’insulinorésistance :

L’insulinorésistance est un phénomene physiologique progressif tout au
long de la grossesse. On observe une diminution de 50 a 70% de la capacité
d’utilisation du glucose en fin de grossesse, comparativement a la femme non

enceinte.



La perte de sensibilit¢ a [D’insuline est liée au milieu hormonal.
L’augmentation des hormones placentaires et du cortisol joue un réle majeur. Le
cortisol est une hormone de la contre-régulation, trés diabétogene, elle est
hyperglycémiant. Elle stimule la production hépatique de glucose et diminue
I’insulinosensibilité.

La leptine, protéine impliquée dans la croissance fcetale, joue également un
role dans le développement de I’insulinorésistance. Elle est sécrétée par
I’adipocyte, les cellules du trophoblaste et les cellules du liquide amniotique. Le
taux de leptine augmente progressivement tout au long de la grossesse. Sa
sécrétion est stimulée par D’insuline feetale, FElle exerce un rdle de
contrerégulation au niveau des cellules B du pancréas en inhibant la production

d’insuline.

Malgré de nombreuses recherches, les mécanismes exacts de
I’insulinoresistance restent flous. Plusieurs hypothéses ont été évoquées : un
trouble de [Daffinit¢ de I’insuline avec son récepteur, une anomalie post
récepteur, des anomalies de 1’action périphérique de 1’insuline au niveau du tissu

adipeux, du muscle squelettique ou du foie [7].
L’insulinorésistance est réversible, elle disparait apres I’accouchement.
1.4. L’insulinosécrétion :

L hyperinsulinisme réactionnel est prédominant en situation postprandiale,
Apres une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO), les taux d’insuline
observés chez les femmes enceintes sont plus élevés. Au troisiéme trimestre ils

sont multipliés par trois par rapport a la femme non enceinte, Au niveau du



pancréas, les ilots de Langerhans subissent des modifications structurales et

fonctionnelles, les cellules B sont hypertrophiées et hyperplasiées [7].

Par ailleurs, il y a une augmentation de I’insulinémie a jeun. Ce taux
augmente de maniere progressive tout au long de la grossesse. Il est multiplié
par deux entre le premier et le dernier trimestre de grossesse. Cet
hyperinsulinisme est parall¢le a la croissance de I'unité Foteo-placentaire avec

production d’un exces de progestérone, d’hLP, de cortisol et de prolactine.

La grossesse est donc un état diabétogeéne caractérisé par une diminution de
la tolérance au glucose. L’insulinoresistance est un phénomeéne physiologique
indispensable a la croissance feetale. Pour maintenir 1’équilibre glycémique, un
hyperinsulinisme réactionnel se développe. Ainsi, chez la femme enceinte ayant
une fonction pancréatique normale, 1’euglycémie est maintenue, malgré

I’insulinorésistance.
2. Physiopathologie de diabéte gestationnel

La physiopathologie du diabéte gestationnel est mal connue, mais deux
phénoménes concomitants semblent €tre en cause : une diminution de la

sécrétion d’insuline et une insulinorésistance.
2.1. Diminution de I’insulinosécrétion :

Au cours de la grossesse normale, I’insulinorésistance physiologique est
contrebalancée par un hyperinsulinisme réactionnel: 1I’équilibre glycémique est

maintenu.

Chez certaines femmes, la fonction pancréatique est déficiente. Il y a une
altération du fonctionnement des cellules B du pancréas. Au fur et & mesure que

I’insulinorésistance s’installe, le pancréas est de plus en plus sollicité. En fin de



grossesse, lorsque la résistance a I'insuline est majeure, il est complétement
dépassé et ne peut plus répondre a la demande croissante en insuline [9].
L’insulinosécrétion est donc insuffisante pour répondre aux besoins de
I’organisme, notamment en période post-prandiale. Il y a une diminution de la
captation tissulaire du glucose, une augmentation de la production de glycogene
par le foie, et une ¢lévation de la glycémie: on parle alors de diabéte

gestationnel.

Aprés une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO), les
insulinémies des femmes enceintes sont ¢galement plus élevées. Mais la réponse
insulinique par unit¢ de stimulus glycémique (index insulinique) est
significativement plus importante chez les femmes avec tolérance glucidique
normale que chez les femmes présentant un diabete gestationnel [10], Les
patientes avec diabéte gestationnel ont un pic plasmatique d'insuline plus tardif

que les patientes avec tolérance glucidique normale [11].
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Figure 1: Illustration des étapes de I’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO)

conduisant aux indices d’insulinosécrétion, d’insulinosensibilité et de disposition orale.




Aprés une hyperglycémie provoquée par voie intraveineuse (HPIV),
Bowes et al. ont démontré que la premiere phase de sécrétion insulinique est
plus élevée chez les femmes normales que chez les femmes avec diabete
gestationnel [12]. Par contre, d'autres auteurs ont montré que la deuxiéme phase
de sécrétion insulinique est augmentée de mani¢re similaire dans les deux

groupes [13].

Kautzky-Willer et al. Ont montré que malgré l'augmentation de
I'insulinémie, la sensibilité des cellules béta au glucose (permettant le pic
précoce de sécrétion insulinique) est diminuée. Ceci expliquerait en partie la

perte de la phase dynamique de la premiére phase d'insulinosécrétion [14].
L'ensemble de ces études permet d'établir cinq points essentiels :

= augmentation de 1'insulinosécrétion chez toutes les femmes enceintes.

= l'insulinosécrétion stimulée par le glucose est augmentée de maniere
prépondérante chez les femmes normales par rapport aux femmes avec
diabete gestationnel.

= le pic plasmatique d'insuline au cours de I'HGPO apparait plus
tardivement dans le groupe diabéte gestationnel.

= pendant I'HPIV, la premieére phase de sécrétion insulinique (pic
précoce) est plus importante chez les femmes normales que chez les
femmes avec diabéte gestationnel.

= l'augmentation de la seconde phase de sécrétion insulinique (pic tardif)

est identique dans les deux groupes.

Le mécanisme cellulaire qui peut en partie expliquer ces anomalies est
l'exceés de proinsuline (précurseur de l'insuline). En effet, le rapport

proninsuline/insuline est augmenté dans le diabéte gestationnel et chez les



intolérantes au glucose comparativement aux patientes sans anomalie de la
tolérance au glucose [15]. Chez la plupart des femmes, le diabéte gestationnel
serait d0i @ une anomalie du fonctionnement des cellules B en relation directe
avec l’insulinorésistance chronique [16]. Afin d’expliquer cette anomalie de

fonctionnement des cellules B du pancréas, plusieurs hypotheses sont émises :

v’ une anomalie d’origine auto-immune.

v’ une anomalie génétique conduisant a une détérioration de la sécrétion
insulinique.

v' un dysfonctionnement des cellules B lié a une insulinorésistance
chronique.

2.2. Augmentation de I’insulinorésistance :

Au cours du diabéte gestationnel, 1’insulinorésistance apparait plus tot que

lors d’une grossesse normale, vers la 14¢éme semaine de grossesse [17].

En fin de grossesse, le degré d’insulinorésistance chez la femme ayant un
diabete gestationnel, comparativement a la femme enceinte n’ayant pas de

trouble de la tolérance glucidique, reste un point de divergence.

Selon certains auteurs, 1’insulinorésistance est l1égerement plus importante
en cas de diabéte gestationnel [18], Pour d’autres, elle est identique dans les

deux groupes [19].

Selon une étude américaine, la sensibilit¢ a I'insuline chez la femme
enceinte ayant un diabéte gestationnel est diminuée de 84% par rapport a la
femme saine non enceinte. Chez la femme enceinte ne présentant pas de trouble
de la tolérance glucidique, cette valeur est diminuée de 66% comparativement a

la méme population témoin [17].



La sensibilité des cellules B au glucose est diminuée de 40 a 50% chez les
patientes ayant un diabeéte gestationnel comparativement aux femmes enceintes
n’ayant pas de trouble de la tolérance glucidique [20]. Dans le diabéte
gestationnel, deux formes d’insulinorésistance coexistent. La premicre est une
forme d’insulinorésistance chronique, préexistante a la grossesse, a laquelle
s’ajoute I’insulinorésistance physiologique observée en fin de grossesse chez
toute femme enceinte, Cette derniére apparait en milieu de grossesse et disparait

apres 1’accouchement.
2.3. Synthese

Le diabéte gestationnel est une situation métabolique particuliere, qui
résulte de I’association de deux formes cumulées d’insulinorésistance : une

acquise au cours de la grossesse, 1’autre chronique [18].

Actuellement, la physiopathologie du diabéte gestationnel reste encore mal
comprise, et les avis divergent. Pour certains, les arguments actuels sont plutot
en faveur d’une insulinorésistance accrue, plutdét qu’un déficit de sécrétion
d’insuline [8]. Pour d’autres, I’élément prédominant reste la diminution de
I’insulinosécrétion. Les mécanismes précis sont vraisemblablement

multifactoriels [21].
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1. Type d’étude :

Notre présent travail consiste a une étude rétrospective descriptive mono
centrique sur 101 patientes, réalisée au service de la gynéco-obstétrique et
d’endoscopie a la maternité Souissi du centre hospitalier universitaire (CHU) de

Rabat du 01 Juin 2015 jusqu’au 30 décembre 2017.

2. Population cible :
2.1. Criteres d’inclusion :

On a inclus dans notre étude les patientes présentant une grossesse unique
ayant accouché a la maternité Souissi et ayant présenté un diabéte découvert
pendant la grossesse (DG) quel que soit 1’age gestationnel au moment du
diagnostic, le mode de dépistage, I'auteur du dépistage et le test diagnostic
utilisé.

2.2. Criteres d’exclusion :

La présence d’un diabéte de types 1 ou 2 et/ou une HTA antérieurs a la

groSSCSSe.

Les patientes ayant des antécédents ou une pathologie intercurrente a haut
risque obstétrical (drépanocytose, allo-immunisation rhésus, leucémie aigiie

my¢loide).
3. Objectif de I’étude:

Dans notre série nous avons étudi¢ 101 dossiers de femmes présentant un

diabéte gestationnel dans le but de :
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Décrire et analyser les risques associés au DG et comparer aussi le
pronostic materno-feetal des grossesses avec diabete gestationnel insuliné (DGI)

aux grossesses avec diabete gestationnel non insuliné (DGNI).

Nous avons également comparé les caractéristiques cliniques des patientes

afin de déterminer quels étaient les facteurs de risque de développer un DGI.
4. Recueil des données:

Nous avons établi une fiche d’exploitation qui a servi a I’analyse statistique

des données, « Annexe 1 ».

Pour chaque patiente incluse dans 1’étude, nous avons recueilli les
caractéristiques cliniques suivantes : 1’age, IMC, la parité, la présence d’une ou

plusieurs cicatrice(s)
utérine(s), les antécédents d’HTA gravidique et/ou de diabéte gestationnel.

Nous avons recherché les complications obstétricales survenues pendant le
suivi : HTA gravidique définie par une pression artérielle systolique maternelle
au repos supérieure ou égale a 140 mmHg et / ou une pression artérielle
diastolique supérieure ou égale a 90 mmHg aprés 20SA, prééclampsie définie
par 1’association d’une HTA et d’une protéinurie de 24h supérieure ou égale a
300 mg ou une mort feetale in utéro (MFIU). La prématurité, correspondait a un

accouchement avant 37 SA.

Nous avons également distingué la prématurité spontanée (comprenant
I’accouchement prématuré spontané et 1’accouchement prématuré apres rupture
spontanée des membranes) et la prématurit¢ induite (indication médicale

d’extraction feetale).

13



La nécessit¢é d’un déclenchement de 1’accouchement, I’utilisation d’une
extraction instrumentale par forceps ou ventouse pendant I’accouchement et

I’accouchement par césarienne en urgence ou programmeée.

En ce qui concerne les complications néonatales, nous avons recherché
pour chaque nouveau-né la présence de macrosomie définie par un poids
néonatal supérieur 4000 grammes et/ou au 90¢éme percentile pour 1’age
gestationnel. Nous avons également recherché une détresse respiratoire, une
hypoglycémie néonatale (définie par une glycémie capillaire inférieure ou égale
a 0,35 g/l), un transfert en réanimation néonatale, une dystocie des épaules lors
de I’accouchement et la survenue d’une paralysie du plexus brachial dans la

période néonatale.
5. Analyses statistiques :

Les paramétres qualitatifs ont été décrits en termes de pourcentage. Les
parametres numériques gaussiens ont ét¢ décrits en termes de moyennes + Ecart
type et les parametres numériques non gaussiens en termes de médiane et

d’intervalle interquartiles.

Ensuite, une analyse bi variée a été faite pour comparer les taux de
complications materno-feetales chez les femmes présentant un DGNI par rapport
aux femmes avec DGI. Ainsi, des comparaisons de pourcentages ont été faites
par le test Chi2 ou le test exact de Fisher. Un seuil de signification p=0,05 a été

retenu.

Les statistiques ont été réalisées par le laboratoire de bio statistique de la
FMFR. Le niveau de significativité a ét¢ fixé a 5 %. Les analyses statistiques ont

été effectuées a I’aide du logiciel SPSS (version 22).
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1. Population d’étude :

Entre le 01 Juin 2015 et 30 décembre 2017, 126 patientes présentant une
grossesse unique avec DG ont accouché a la maternité Souissi.
Apres application des criteres d’exclusion, 101 patientes ont été incluses

dans notre étude (Figure 2).

126 patientes
diabétiques avec
grossesse unique ont
acouché a notre
formation entre juin
2015 et décembre 2017

N
patientes exclues:n= 25
Patientes incluses : Diabete et/ou HTA
n=101 antérieurs a la
grossesse, n= 25
. N
DGl : n=28 DGNI: n=72 Non précisé =1

Figure 2: Patientes incluses dans I’analyse.
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2. Les caractéristiques cliniques des patientes

2.1. Age:

L’4ge moyen de nos patientes €était de 30,96 ans (£ 5,7), les dges extrémes

¢tant de 17 et 43 ans. 59% des cas avaient un age supérieur de 30 ans (figure 3).

35
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Figure 3: Répartition de notre population d’étude en fonction des tranches d’age.
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2.2. Obésiteé :

Nous n’avons pu calculer I’indice de masse corporelle (IMC) que
seulement chez 29 patientes qui connaissaient leurs poids avant la grossesse.

Elles présentaient une moyenne de 31,1 (£5,96) (figure 4).

B IMC < 25 (Kg/m2)

B IMC entre 25 et 30
(Kg/m2)

HIMC>30 (kg/m?2)

Figure 4: Répartition de I’indice de masse corporelle.

2.3. Parité :

Le nombre des femmes multipares était de 78 soit 77%. 58% de ces

femmes avaient plus de 3 enfants.

Tableau 1: Répartition de nos patientes selon le nombre de gestations.

nombre pourcentage%
Gl 23 22,77
G2 19 18,81
G3 29 28,71
G4 15 14,85
G>4 15 14,851
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2.4. Antécédents :

Dans notre étude 14,7 % des femmes avaient un antécédent de diabéte
familial. Par ailleurs, I’antécédent de macrosomie a été noté chez 18 ,80%.

Tandis qu’aucune femme n’a rapporté la notion de malformations congénitales

dans leurs grossesses antérieures (tableau 2).

Tableau 2: Répartition des antécédents chez les 101 patientes étudiées.

Antécédents Nombre de cas | Pourcentage (%)

Diabéte familial 15 14,70
Macrosomie 19 18,80
HTAG 14 13

Utérus cicatriciel 20 19,40
Diabéte gestationnel 20 19,40
MFIU 13 12,60
Avortement et/ fausse couche 31 30,10
Prématurité 4 3,78

3. Caractéristiques du diabéte :

Le terme de la grossesse au moment du diagnostic du diabéte variait entre
16 et 38 SA avec une moyenne de 22,35 SA (£ 5,46). Ce diagnostic était plus
précoce chez les patientes suivies, celles-ci présentaient 87,7% de nos patientes

par rapport aux femmes non suivies, avec une différence statistiquement

significative (p=0,02).

Le diagnostic de diabete gestationnel était basé sur :

> Une glycémie a jeun chez 42% des patientes.

> Une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO 75g) chez 15%..

> M¢éthode en deux temps chez 9,5%.
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»Dans notre population d’étude 27,2% des patientes avaient un DGI et
69,9% présentaient un DGNI, soit 28 cas de DGI ,72 cas de DGNI et 1 cas non
précisé.

4. Evolution de la grossesse :

L’age gestationnel au moment de la premiére consultation prénatale dans

notre formation variait entre 11 et 38 SA, avec une moyenne de 22,7SA (£ 7,5).

Pendant la durée de 1’hospitalisation, une surveillance des patientes a été

effectuée :

e Une surveillance de la glycémie a jeun chez (32,22%) patientes,

e une surveillance de la glycémie par dextro six fois par jour chez
5,7% : avant chaque repas et deux heures apres. L’insulinothérapie
¢tait adaptée aux résultats de la surveillance glycémique.

e une surveillance des bruits cardiaques feetaux deux fois par jour

e un enregistrement du rythme cardiaque feetal deux fois par jour

e un ECBU a été réalisé chez 8 patientes hospitalisées pour dépister

une infection urinaire (7,9%).

Parmi les patientes suivies (87,7%), 29 patientes (28,9%) ont bénéficié
d’une échographie du premier trimestre, 29 patientes (28,9%) ont bénéficié
d’une échographie du deuxie¢me trimestre, et 87patientes (86,7%) ont bénéficié

d’une échographie au troisieme trimestre (figure 5).
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surveillance echographique
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60%

Figure 5: Surveillance échographique pendant la grossesse.

L’échographie a permis de suspecter une macrosomie chez 20,7%

patientes, I’hydramnios chez 19,8% patientes,
5. Accouchement :

Durant la grossesse, 83% des patientes étaient hospitalisées et avaient
accouché souvent a terme. Ainsi, le terme au moment de I’accouchement variait
entre 31 et 41 SA avec une moyenne de 38 ,52 SA (£1,67). Nous avons noté 12

accouchements prématurés, il s’agissait essentiellement de prématurité induite.

49,7 % des patientes (n=50) ont accouché par césarienne, dont 86 % étaient
programmeées, alors que 50,5 % des patientes (n=51) ont accouché par voie

basse.

L’indication de césarienne a été une macrosomie feetale chez 21 patientes
(42,1%), un diabete mal équilibré chez 5 patientes (10,1 %), une HTA et ou pré
éclampsie chez 8 patientes (16%), une souffrance foetale chez 5 patientes (10,1

%) et une cause obstétricale chez 11 patientes (22,15%).
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Parmi les accouchements par voie basse, 49% des patientes nécessitaient un

déclenchement, alors que 27 ,7% ont été faites par extraction instrumentale.
6. Complications maternelles et foetales :

Les infections, RPM et ’HTA gravidique représentaient la plupart des
complications survenues chez les patientes de notre série. Alors qu’aucain cas de

déces maternel n’a été enregistré (tableau 3).

La durée de la rupture prématurée des membranes variait entre 12 et 72
heures, la rupture prématurée des membranes a provoqué un accouchement

prématuré chez 3 patientes

(Une patiente a 33 SA et deux patientes a 35 SA), parmi ces patientes 2 ont

accouché par voie basse et une par césarienne.

Tableau 3: Répartition de la population selon les complications maternelles et feetales.

Complications Nombre Pourcentage
HTA gravidique 18 17,80
Infections 11 10,7
Pré éclampsie 8 7,90
MFIU 4 3,90
RPM 33 32,70
HDD 6 5,70
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7. Complications néonatales :

7.1. Macrosomie: 27.7 % (n= 28)

Le poids moyen des nouveau-nés des patientes étudiées est de 3687 g (+

644,41). Les poids variaient de 2200g a 6200g (figure 6).

30
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20

H Sériel
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<3000 3000-3500 3500-  4000-4500 4500-5000  >5000
4000

Figure 6: Poids des nouveau-nés de méres diabétiques.
7.2. Hydramnios : 28,7 % (n=29)

Un des cas d’hydramnios a été accompagné d’un syndrome poly

malformatif feetal.
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7.3. Transfert en réanimation néonatologie : 6,8 % (n=7)

Motif de transfer

B DR
B hypoglycémie

M prématuriré

Figure 7: Motif de transfert en néonatologie:

7.4. Détresse respiratoire :

La détresse respiratoire a ¢été observée chez 07 nouveau-nés (6,97%).

L’¢étiologie de la détresse respiratoire n’a pas ét€¢ mentionnée dans les dossiers.
7.5. Hypoglycémie : 3,9 % (n=4)

Parmi les cas d’hypoglycémie, un était enregistré chez un nouveau-né

prématuré et 3 étaient survenus chez des nouveau-nés macrosomes.
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7.6. Mortalité périnatale :

La mortalité périnatale a ét¢ enregistrée chez 3,9% des cas, et 93,6 % ont

bien évolué.
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Figure 8: Mortalités périnatales

7.7. L’Apgar a 1 minute de vie :

L’ Apgar des nouveau-nés a la naissance variait entre 7 et 10/10 & I min.

Tableau 4: Répartition de I’Apgar a 1 minute

Apgar a 1 minute Nombre Pourcentage
07/10 2 2,15
08/10 8 8,6
09/10 19 20,43
10/10 64 68,81

8. Les Complications du post-partum

8.1. Allaitement

Dans notre population 93% des nouveau-nés sont mis au sein des les

premicres heures, la durée de I’allaitement n’a pas été précisée dans les dossiers.
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8.2. Complications infectieuses:

Aucun cas d’infection du post-partum (endométrite, infection de paroi pour

les Césarisées ...) n’a été enregistré.
8.3. Contraception :

Les données concernant la contraception n’ont pas été rapportées dans les

dossiers.

9. Comparaison des patientes présentant un diabete
gestationnel insuliné (DGI) par rapport a celles présentant
un diabéte gestationnel non insuliné (DGNI):

9.1. Caractéristiques des patientes :

Nous avons comparé les caractéristiques cliniques des patientes en fonction
du type de DG (insuliné ou non insuliné¢). Les patientes présentant un DG
insuliné avaient plus souvent un antécédent de MFIU (25% vs 8, 3% ; p=0,04),
de macrosomie (35,7% vs 12% ; p=0,01), de diabéte gestationnel (33,3 % vs
15,3 %; p=0,03) et étaient plus agées (dge moyen 32,82(+ 5,66) vs
30,22(£6,15); p=0,03) que les patientes présentant un DG non insuliné.

Il n’existait pas de différence significative concernant les autres parametres

¢tudiés (Tableau 5).
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Tableau 5: Comparaison des caractéristiques cliniques en fonction du type de DG

DGI n=28 DGNI n=72 P
Age (Ecart-type) 32,82 (£5,17) | 30,22 (£6,15) 0,03
IMC (Ecart-type) 32,5 (£5,66) 30,84 (£6,90) 0,21
ATCD de MFIU 7 (25%) 6 (8,3%) 0,03
Utérus cicatriciel 9(32,3%) 11 (15,3%) 0,16
ATCD de DG 9(33,3 %) 11 (15,3%) 0,04
ATCD DE HTAG 4 (14,3 %) 9(13%) 0,55
ATCD de macrosomie 10 (22,2 %) 9 (12%) 0,01
ATCD de diabéte familial 6 (22,2%) 9 (14,5%) 0,34
ATCD d'avortement et/ou FC 11 (39%) 20 (27%) 0,19

DGNI= DG non insuliné, DGI= DG insuliné, FC= fausse couche; HTAG= hypertension

Artérielle gravidique, IMC= indice de masse corporelle ; MFIU=mort feetal intra-utérine.

9.2. Complications materno-feetales et néonatales :

En ce qui concerne les complications de la grossesse et de I’accouchement,
les patientes présentant un DGI avaient un taux ¢élevé de césariennes (75% vs
40% ; p=0,03%) et de pré -éclampsie (17,9% vs 4,2% ; p=0,03) par rapport aux
patientes présentant un DGNI.
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Pour les autres complications il n’existait pas de différence significative

entre ces deux groupes (Tableau 6).

Il n’existait pas non plus de différence significative entre les deux groupes

concernant la survenue des complications néonatales (Tableau 6).

Tableau 6: Survenue des complications obstétricales et néonatales en fonction du type de

DG.
DGI n=28 DGNI n=72 P
HTA 8(28,6%) 10(13,9%) 0,14
PE 5(17,9%) 3(4,2%) 0,03
MFIU 1(3,6% 3(4,2%) 0,68
Accouchement prématuré (<37SA°) 4(14,6%) 7(25,6%) 0,98
Déclenchement 1(3,6%) 24(33%) 0,002
RPM 11(35,7%) 22(30,6%) 0,63
Extraction instrumentale 4(14,3%) 10(13,9%) 0,59
Césarienne 21(75%) 29(40%) 0,002
Hémorragie de délivrance 1(3,6%) 5(9,6%) 0,66
Apgar a 1 min <8 4(14,3%) 5(6,9%) 0,34
DR 3(10,7%) 4(5,6%) 0,42
Transfert en néonatologie 3(10,7%) 4(5,6%) 0,13
Malformation 1(3,6%) 0(0%) NA
Hypoglycémie 3(10,7%) 1(1,4%) 0,13
Macrosomie 10(45%) 18(36%) 0,62

DGNI= DG non insuliné, DGI= DG insuliné, HTA = hypertension artérielle, MFIU = mort

feetale in utéro, SA=semaines d’aménorrhée, DR = détresse respiratoire, PE =
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I. Caractéristiques de patientes :

1. Age:

L’age de nos patientes s’étend de 17 a 43 ans, avec une prédominance des
femmes agées de plus de 30 ans (59%). La moyenne d’age est de 30.96 ans, ceci
rejoint 1’étude faite par Sqalli Houssaini [22] qui présentait une moyenne d’age

de 32 ans (Tableau?7).

L’incidence de I’age sur la survenue du DG est diversement appréciée dans
la littérature. La limite d’age a partir de laquelle un DG est découvert est de 25
ans, mais la limite d’age qui constituerait un facteur de risque au DG serait de 30

ans, comme le proposent Dietrich et al [23], et Chan et al [24].

Tableau 7: Moyenne d’age selon les séries

Mimouni Sqalli (Fes) Lahlou H | Notre

Auteurs
(Alger) [26] [22] [25] série
Moyenne d’age (ans) 34.5 32.0 33 30,96

2. Parité :

Certains auteurs consideérent la multiparité supérieure ou égale a 3 comme
facteur de risque pour le diabéte gestationnel. Dans notre étude, 77% des
patientes sont des multipares dont 58 % ont une parité supérieure ou égale a 3.
Ces résultats communiquent avec les résultats rapportés par Lahlou H [25] ou la
multiparité représente 69%, contrairement aux résultats de Sqalli Houssaini F
[22] qui a fait une étude rétrospective sur 45 patientes dont 35% étaient

multipares (Tableau 8).
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Tableau 8: Fréquence des patientes multipares selon les séries.

Sqalli

Auteurs Lahlou H Traore A et Al | Notre série

Houssaini

femmes multipares %

Fréquences de
69,3 35 46 77

Cette augmentation de parité retrouvée ne peut étre qu’en rapport avec
I’augmentation de I’age. Cela a été observé dans I’étude de Diagest [28] ou la
multiparité apparaissait comme un facteur de risque de DG, mais apres
ajustement sur I’age maternel, elle n’apparaissait plus comme un facteur
d’augmentation de la prévalence du DG. Cette particularité n’apparait pas dans
une étude algérienne [26] ou la parité constituait un facteur de risque persistant

méme apres ajustement sur 1’age.
3. Obésité :

Le role de I’obésité comme facteur affectant le métabolisme des hydrates
de carbone a ¢été étudié par Catalano et al [29]. Dans cette étude prospective,
comparant le métabolisme du glucose chez des femmes obeses qui développent
ou non un diabéte gestationnel, on remarque que les femmes avec DG présentent
un type de réponse au test insulinique semblable aux résultats obtenus chez les

diabétiques de type 2.

En effet, ces femmes sont effectivement a risque de développer

ultérieurement un diabéte de type 2.

L’IMC supérieur a 25kg/m2 est donc considéré comme facteur de risque

pour le diabéte gestationnel dans la littérature.
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Les ¢études de Bensbaa S et al [23] et Lahlou H [25] ont objectivé une
valeur moyenne d’IMC de 23,59 et 31,35 kg/m2 respectivement (Tableau 9 ).

Dans notre série on n’a pu calculer ce paramétre que seulement chez 29
patientes qui connaissaient leurs poids avant la grossesse. Nous avons constaté
que 86% de ces patientes avaient un IMC supérieur a 25 Kg/m2 et la valeur

moyenne IMC était de 31,1kg/m2.

Tableau 9: Moyenne d’IMC selon les séries

Auteurs Bensbaa S Lahlou H Notre série

Moyen d'IMC (kg/m2] 23,59 31,35 31,1

4. Les antécédents :

Lahlou H [25] a rapporté que 47,5% des femmes avaient un antécédent de
diabete familial, 3,7% présentaient un diabéte dans leurs grossesses antérieures
et un pourcentage de 33,3% des femmes avaient un antécédent de fausse couche
et de macrosomie et 24,1% avaient un antécédent de MFIU. L’étude menée par
Traore A et al [27], réalisée a Bamako et qui a exploité 100 femmes enceintes et
diabétiques, a objectivé chez 41,4% un antécédent de fausses couches, chez
32,8% des femmes un antécédent de MFIU et chez 25,7% un antécédent de

macrosomie.

Mimouni et al [26] ont fait une étude rétrospective qui a montré un
antécédent familial de diabéte chez 58% de la population étudi€e, un antécédent
de fausses couches chez 30% et un antécédent de MFIU chez 17%. L’étude a
montré également que les grossesses antérieures de 32,7% des femmes étaient

compliquées de macrosomie.
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L’¢étude menée par Damoune H et al [31] réalisée au CHU Hassan II a Fes
et qui a exploité 100 femmes enceintes et diabétiques, a objectivé chez 19% des
femmes un antécédent de fausses couches, chez 13 % des femmes un antécédent

de MFIU et un antécédent de macrosomie chez 18%.

Dans notre série, 14.70% des patientes avaient un antécédent de diabéte
familial, 19,40% des avaient un antécédent de diabéte gestationnel et 18,8%
avaient un antécédent de macrosomie. Un antécédent de MFIU était objectivé
chez 12,6% des femmes et 30,10% des femmes avaient un antécédent de fausses

couches. Nos résultats concordent avec les résultats de la majorité des séries

(Tableau 10).

Tableau 10: Fréquence des antécédents selon les séries

Lahlou H | Traore et al | Mimouni et al | Damoun H | Notre série
Diabéte familial% 45 30,1 58 14.70
Macrosomie% 333 25,7 32 18 18,8
Diabéte

3,7 19.4

gestationnel%
MFIU% 24,1 32,8 17 13 12,6
Fausse couche% 33,3 41 30 19 30,1

On comprend que les facteurs de risque sont nombreux, mais finalement
peu prédictifs de la survenue de diabéte gestationnel. Ainsi, un nombre
considérable des femmes avec un diabete gestationnel confirmé ne présentent
pas de facteurs de risque, ceci était le cas pour 9,6% de nos patientes, ce qui
interpelle et démontre a 1'é¢vidence que les facteurs de risque ne sont pas tous

connus a ’heure actuelle.
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27% de nos patientes, dont I’équilibre glycémique est insuffisant sous
régime seul, nécessitaient un recours a I’insulinothérapie. Les patientes de ce
groupe avaient plus souvent un antécédent de MFIU (25% vs 8, 3% ; p=0,04),
de macrosomie (35,7% vs 12% ; p=0,01), de diabéte gestationnel (33,3 % vs
15,3 %; p=0,03) et étaient plus agées (age moyen 32,82(x 5,66) vs
30,22(%6,15); p=0,03) que les patientes présentant un DGNI. Ce résultat est
conforme avec celui de Sbai I [32], lors d’une étude rétrospective incluant 150
femmes enceintes suivies pour DG a I’hdpital du jour de I’Institut de nutrition de
Tunis. Cette étude a retenu 1’adge avancé, I’antécédent de macrosomie et de
diabete gestationnel comme facteurs prédictifs de recours a insulinothérapie

chez les femmes présentant un diabete gestationnel.

Egalement, 1’étude menée par H. Ahandar [33], réalisée au CHU Ibn Rochd
a Casablanca et qui a exploité 120 patientes présentant un DG, a objectivé une
moyenne d’age avancée, une fréquence élevée de DG récurent et d’antécédent
de macrosomie associés au diabéte gestationnel chez les patientes traitées par
I’insuline par rapport aux patientes suivies pour DGNI. En conclusion, 1’age
avancé, la récurrence du diabéte et I’antécédent de macrosomie devraient Etre
considérés dans la prise en charge thérapeutique et la mise sous insuline afin

d’atteindre les objectifs thérapeutiques.
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II. Complications maternelles et feetales :

1. Complications maternelles :

1.1. Accouchement par voie haute :

Chez les patientes atteintes de diabéte gestationnel, le taux de césarienne
atteint, aprés ajustement a 1’obésité maternelle, 22 a 30 % selon les études par
comparaison a un taux de 17 % en population générale [34,35]. Ce taux était
beaucoup plus élevé dans notre série, atteignant 49 ,5%.Ceci, peut étre expliqué
par un pourcentage important des patientes admises pour accouchement avec
macrosomie. L.’augmentation du taux de césarienne avait déja été retrouvée par
d’autres auteurs (tableau 10). Il semble que la connaissance du DG chez la
parturiente a une influence sur les modalités d’accouchement. Les indications
des césariennes sont diverses. En premier lieu, la souffrance feetale, un liquide
teinté apres la rupture de la poche des eaux, la toxémie gravidique ou la

macrosomie constatée a 1’échographie.

Nous avons constaté une différence significative concernant le taux de
césariennes entre les patientes avec un DGI et celles avec un DGNI
(respectivement 75% vs 40% ; p=0,03%). Or, méme si nous n’avons pas
d’information sur 1’équilibre  glycémique des patientes, [’absence
d’insulinothérapie suggére un équilibre glycémique atteint et nous pourrions
nous attendre a un taux plus faible de césariennes dans le groupe de patientes

avec DGNI.
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Tableau 11: Fréquence des césariennes en cas de DG, selon la littérature

Auteurs Année Taux de césariennes %

Vamberg et Al (Diagest) [28] 1997 19,2
Sendag et Al [37] 2001 41,4
Xiong et Al [38] 2001 244
Stone et Al [36] 2002 31

B.Bousahba (Alger) [39] 31,9
Mimouni Zerguini (Alger) [26] 48,7
El faiz (Rabat) [40] 2006 31

Notre série 2015-2017 49,5

1.2. Hypertension artérielle et prééclampsie :

Un doublement de la fréquence de I’hypertension artérielle gravidique et de

la pré éclampsie a €té retrouvé par plusieurs auteurs. Goldman et al ont mis en

évidence une fréquence accrue d’hypertension gravidique (7,3 versus 3,3%) et

de la prééclampsie (8% versus 3,9%) chez les femmes présentant un diabéte

gestationnel (n = 150) par rapport a un groupe témoin (n = 305). Dans notre

¢tude, nous avons enregistré un taux de 17,80% d’HTA gravidique et 7,90% de

prééclampsie. Toutefois, cette augmentation est remise en question [41] car il est

de plus en plus souvent admis que I’élévation du risque d’HTA gravidique et de
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prééclampsie est le fait de facteurs de confusion. En effet, la prise en compte des
facteurs de risque communs a I’hypertension artérielle gravidique (ou a la
prééclampsie) et au diabéte gestationnel, en particulier ’age et I’indice de masse
corporelle permet de diminuer la force de I’association entre hypertension
artérielle gravidique et diabete gestationnel [22]. En revanche, d’autres auteurs
retiennent une augmentation de I’incidence de I’hypertension artérielle
gravidique, chez les femmes présentant un diabete gestationnel, méme apres

ajustement sur 'IMC [42].

La fréquence de prééclampsie chez nos patientes, traitées par insuline, était
plus ¢élevée que celle dans le groupe des patientes non insulinées
(respectivement, 17,9% vs 4,2%) avec une différence statistiquement
significative de p=0.03. Ce résultat pourrait étre expliqué par la sévérité du

diabete gestationnel dont le traitement par insuline était un bon marqueur.
1.3. Infections :

Parmi les complications infectieuses, le risque de py€lonéphrite aigue n’est
pas augmenté si les infections urinaires basses sont dépistées et traitées au cours
de la grossesse. Il existe une augmentation des endométrites du post-partum
[43]. Dans notre population, un dépistage des infections urinaires par ECBU a
été réalisé chez 8 patientes hospitalisées. Les résultats de ces ECBU ¢étaient

négatifs.

A T’interrogatoire des patientes, 11 d’entre elles (10,7%) présumaient avoir
présenté une infection urinaire pendant la grossesse, mais ces patientes n’avaient
aucun document précisant la nature des germes retrouvés ni les traitements

administrés.
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Aucun cas d’endométrite du post partum n’a été identifié parmi nos

patientes.

Aucun cas d’infection de paroi n’a été retrouvé chez nos patientes

césarisées.

1.4. Hypoglycémie maternelle :

Les hypoglycémies sont fréquentes en tout début de grossesse, les besoins

en insuline sont diminuées durant les premiéres semaines. Ultérieurement, les

besoins en insuline augmentent progressivement, au moins jusqu’a 32-34 SA.

L’augmentation des besoins en insuline est de 1’ordre de 50% mais il existe

de grandes variations individuelles.

Les hypoglycémies observées en cours de la grossesse sont la conséquence

directe de la recherche d’une normoglycémie. Toutes les séries font état de la

survenue de 12 a 20 % d’hypoglycémies séveres. [43]

Dans notre étude, d’hypoglycémie maternelle n’a été enregistré (tableau 11).

Tableau 12: Fréquences de I’hypoglycémie maternelle selon les séries.

Balti et al [44]

Boudhraa et al [45]

Notre série

Auteurs Traore et al
Hypoglycémie
2%
maternelle%

5,5%

11,5
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1.5. Rupture prématurée des membranes

La rupture prématurée des membranes, fréquente en cas de DG, favorisée
par les infections, I’hydramnios et la disproportion foeto-pelvienne secondaire a
la macrosomie. Elle pose un probléme de prise en charge, en raison du risque
accru de I’infection maternelle et surtout feetale, et augmente de ce fait le taux
de prématurité et de césariennes [46]. Dans notre étude, 32,7% de nos patientes

ont présenté une RPM.

2. Complications fcetales et néonatales :

2.1. Mort feetale in utéro :

La mort feetale in utero survient essentiellement au cours de diabetes
déséquilibrés. La prévalence en France était de 3,5% en 2000-2001, [47]. Le
mauvais contrdle glycémique et la néphropathie diabétique, sont des facteurs de

risque de mort in utero [47]. Le risque est accru en cas d’acidocétose [48].

L’étiopathogénie est inconnue. Les hypothéses avancées sont 1’hypoxie
relative de certains tissus, une production excessive de lactate par la glycolyse
anaérobie et la décompensation d’une cardiomyopathie hypertrophique favorisée

par des troubles du rythme cardiaques brutaux et imprévisibles [48].

La mort feetale in utéro a diminué progressivement pour étre actuellement
de ’ordre de 1 a 2% dans les centres spécialisés [46], dans notre série (3,9%)

(tableau 13).
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Tableau 13: Fréquence de MFIU selon les études .

Auteurs Mort feetale in utéro
Traore A et al [27]% 18
Lepercq J [48]% 3,50
Notre série% 3.9

Elle survient encore en cas de diabéte mal contr6lé, de macrosomie,
d’hydramnios et se voit surtout dans les derniéres semaines de la grossesse.
Dans notre étude, 4 patientes ont été¢ regues avec une mort foetale in utero au

troisieme trimestre de grossesse.

2.2. Macrosomie :

La macrosomie se définit par une valeur du poids de naissance dont le seuil
varie selon les auteurs entre 4000 et 4500g, cette définition ne prend pas en
considération I’exces de croissance feetale en fonction du terme. En revanche le
terme de macrosome correspond a un poids de naissance supérieur ou égal au
90e percentile ou supérieur a 2 dérivation standard (+2DS) pour I’age
gestationnel selon les auteurs, cette notion plus précise prend en considération le

terme de naissance et permet d’identifier les nouveau-nés prématurés avec exces

de croissance foetale [49].
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Le risque de macrosomie est compris entre 17 et 30% des patientes

présentant un DG alors qu’il n’est que de 10% dans la population générale [41].

Dans notre série le taux de macrosomie (poids de naissance > 4000g) était
de 27,7%. La macrosomie fcetale, entraine une augmentation du taux des
césariennes et des complications obstétricales comme les déchirures périnéales,
ainsi que des complications périnatales séveres, principalement du fait de
problémes mécaniques au moment de 1’accouchement ; dystocie des épaules,

fractures claviculaires ou d’autre nature, 1€sions du plexus brachial [50].

Tableau 14: Répartition du taux de macrosomie selon les études.

Auteurs Fréquence da la macrosomie
Traore A et al [27] % 67,50
Vidal-trécan T et al [51]% 10,40
Desparoir A et [52]% 35
Amedro P et ses collégues [42]% 57,14
Notre série% 27,7

La dystocie des épaules est la complication la plus redoutable du DG.
Survenant habituellement dans 0,2 a 2,8% des naissances, elle atteint 3 a 9% des
patientes présentant un DG. Ce taux atteint 14 a 25% en cas de DG associé¢ a un
poids feetal de plus de 4000g, et méme pres de 50% des patientes si le poids
feetal atteint ou dépasse 4500g [41]. Cette augmentation des taux de dystocie
s’explique; par le fait que la macrosomie touche les tissus sensibles a 1’insuline
(essentiellement les tissus mous) avec répartition particuliere de la graisse au
niveau des épaules et par conséquence une augmentation du diameétre bi

acromial [50].
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2.3. Prématurité :

La naissance avant 37 semaines d’aménorrhée définit [’accouchement
prématuré [43]. Elle dépend de I'état vasculaire de la mére et surtout de

l'existence d'une HTA (risque multiplié par cinq) [53].

Elle peut étre favorisée aussi par une macrosomie ou un hydramnios
causant une surdistension utérine, ou par une infection urinaire fréquente chez la

femme enceinte diabétique. Souvent, aucune cause favorisante n'est retrouvée

[54].

Dans la littérature, son incidence dans le diabéte gestationnel est variable (4
a 15%) (Tableau 14), elle est d’autant plus fréquente qu’il existe une
complication vasculaire ou infectieuse associée [55].Dans notre population 11,7

% des nouveau-nés étaient des prématurés.

Tableau 15: Fréquence de la prématurité selon les auteurs.

Auteurs Fréquence de la prématurité
Traoré et al 5%
Liorca V et al 27,14%
Desparoir A et al 28%
Drojolo F et al 17,40%
Notre Série 11,7%
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2.4. Hypoglycémie néonatale :

L’incidence de I’hypoglycémie est variable selon les auteurs et les critéres
diagnostiques, d’autant qu’il est courant de donner du glucose aux nouveau-nés
de meres diabétiques. Certains auteurs ont étudié¢ les circonstances favorisant
I’apparition d’une hypoglycémie néonatale. Ils ont retenu le mauvais équilibre
glycémique maternel pendant les derniers mois de la grossesse, I’exces de la

croissance feetale et la souffrance néonatale comme facteurs déterminants [56].

L’¢étude de Latrous [57] a retrouvé que le taux de survenue d’une
hypoglycémie est significativement plus ¢élevé chez les nouveau-nés

macrosomes 39 % que chez les nouveau-nés eutrophiques 26,6 %.

Landon [58] trouve qu’une moyenne des glycémies maternelles > 110 mg/1
augmente significativement le risque de survenue d’une hypoglycémie chez les
nouveau-nés de meres diabétiques (40,6 % contre 8,6 % pour une glycémie
moyenne, < 110 mg/l). Ces résultats sont comparables a ceux de Ben Miled
[166], son étude a mis en évidence une corrélation significative entre le degré
d’équilibre glycémique et le taux d’hypoglycémie: 48,8 % si la glycémie
moyenne est supérieure a 1,5 g/l et 29,9 % si elle est inférieure a 1,5 g/1 [59].

Plusieurs auteurs ont noté que I’incidence des morbidités néonatales
(hypoglycémie, hypocalcémie, ictere) dépend non seulement du contrdle

métabolique maternel, mais aussi de 1’age gestationnel. En effet, elles sont

fréquentes chez les prématurés [58].

4 cas étaient diagnostiqués dans notre série soit 3,9 %, ce qui concorde

avec la majorité des données de la littérature (Tableau 16).
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Tableau 16: La répartition de ’hypoglycémie néonatale selon les séries.

Auteurs Fréquence de I’hypoglycémie néonatale
Desparoir A et al [52] 4,22%
Vambergue A et al [28] 3%
Notre série 3,90%

Les enfants nés de meéres atteintes d'un diabete gestationnel présentent un
risque ¢élevé d'hypoglycémie, d'hyper bilirubinémie et d'hypocalcémie par

rapport aux nouveau-nés de meres non diabétiques [60].
2.5. Détresse respiratoire néonatale :

Dans la littérature, il existe une augmentation du risque de détresse
respiratoire néonatale. Ce risque a pu étre évalué a 5,6 % (2,2 % dans la
population générale) [41].

I1 était de 6,97% dans notre série (tableaul7).

Il est probablement 1i¢ & une diminution de la synthése des protéines du

surfactant lorsque les taux circulants d’insuline sont élevés (Surfactant Protéine

A, Surfactant Protéine B) [41].

En effet, I'hyperinsulinisme inhibe la synthése des enzymes impliquées
dans la fabrication des phospholipides du surfactant (entre autres la phosphatidyl
choline et le phosphatidyl glycérol responsable également de la stabilité du
surfactant) [61].
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En effet, quatre facteurs, parfois associés, peuvent expliquer cette
complication: a coOt¢ du retard de maturation du surfactant lié a
I'hyperinsulinisme feetal, la prématurité, l'extraction avant tout début de travail,

la souffrance foetale aigué et le syndrome d'inhalation.

L'hyperglycémie ou le mauvais controle du diabéte sont considérés comme
des facteurs prédisposant a la détresse respiratoire chez le nouveau-né [62]. A
I'accouchement, certains nouveau-nés peuvent présenter une détresse respiratoire

transitoire par retard de résorption du liquide amniotique surtout en cas de voie

haute [63].

Tableau 17: Fréquence de la détresse respiratoire selon les auteurs.

Auteurs Detresse respiratoire(%)
Traore A et al [27] 2,32
Desparoir A et al [52] 7
Notre série 6,97

2.6. La mortalité périnatale :

La mortalité périnatale correspond au nombre de mort-nés et de déces
survenus avant 8 jours rapportés aux naissances vivantes et aux mort-nés de la
période considérée [64].Le diabete gestationnel a longtemps été associé a une
augmentation significative de la mortalité périnatale [41], [65]. Cependant elle
reste une préoccupation du suivi du diabéte gestationnel. Les principales causes
évoquées sont la détresse respiratoire ou la mort inexpliquée [66]. F.Casson et al

[67], S.Hiéronimus et al [68], T .Vidal-trécan et al [51] et Galtier B [64], ont
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trouvé une fréquence de mortalité périnatale de 4,5%, 4%, 0,6% et 8,3%
respectivement. Dans notre étude la fréquence de la mortalité périnatale a
représenté un taux de 3,9%, ce qui rejoint les données de Casson et Hiéronimus

S et al.

Notre étude comporte plusieurs limites. Tout d’abord, il s’agit d’une étude
rétrospective et uni centrique avec un effectif limité et donc de faible puissance
notamment pour les comparaisons entre les groupes DGI et DGNI dont les
effectifs étaient faibles. Nous n’avions pas d’informations concernant la

méthode de diagnostic du DG, ce qui peut constituer un biais de classement.

Nous n’avions pas non plus d’informations concernant le terme de début de
prise en charge, ’HbAlc, I’équilibre glycémique et la compliance de ces
patientes au traitement et a la surveillance, parametres qui auraient été
intéressants a analyser et qui auraient pu expliquer certains de nos chiffres.
Concernant la période du post-partum, nous n’avions que treés peu d’événements,

ce qui peut s’expliquer par un manque de données dans les dossiers.
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Le diabéte gestationnel reste 1'une des pathologies nécessitant un suivi et
une surveillance rigoureuse et stricte durant la grossesse d'une part et une prise
en charge particuliére des nouveaux nés des meres diabétiques en vue de ses
complications et leurs retentissement sur la santé maternelle, materno-foetale et

sur le nouveau-né.

Une prise en charge optimale des patientes atteintes de DG est donc
nécessaire afin de réduire au maximum les risques de survenue de ces
complications. Le traitement comprend des régles hygiéno-diététiques qui ont
démontré dans I’essai TRIAL une diminution du risque de macrosomie > 4000g
(69). Le risque de complications maternelles de la grossesse et notamment de
DG seraient également diminués selon deux méta-analyses de 2012 . Cependant

cet effet n’a pas été démontré dans I’essai TRIAL<<annexe 2>>.

Des analyses complémentaires seraient nécessaires afin de comprendre nos
résultats et les différences retrouvées avec les données de la littérature,
notamment concernant le terme de prise en charge des patientes, leur équilibre

glycémique et leur compliance au traitement.
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Reésume

Titre : Complications materno-foetales et néonatales en cas du diabéte gestationnel: a

propos de 101 cas.
Auteur: Safi youssef
Mots clés: Complications materno-foetales, néonatales; diabete gestationnel.

L’association diabéte et grossesse est une situation fréquente qui constitue un vrai
probléme de santé publique au Maroc. C’est une grossesse a treés haut risque en raison des
complications maternelles et feetales qui lui sont inhérentes, et qui peuvent mettre en jeu le

pronostic maternofcetal aussi bien fonctionnel que vital.

Le but de ce travail était d’analyser le profil épidémiologique des patientes, et d’évaluer

la morbidité materno-feetale:

Notre travail est une étude rétrospective descriptive portant sur 101 patientes présentant
un diabéte gestationnel, réalisée au sein de la Maternité Souissi du centre hospitalier
universitaire de Rabat, entre Juin 2015 et décembre 2017. La collecte des données a été

réalisée par I’exploitation des dossiers médicaux.

Dans notre série, la fréquence des patientes suivies était de 87%. ’association de
diabéte gestationnel et I’hypertension artérielle était présente dans 17.80% des cas. La
prééclampsie a été identifiée chez 7,9% des cas, 32,70% avaient une rupture prématurée de
membranes et 49% ont accouché par césarienne. Pour les complications fcetales, il s’agissait
de macrosomie dans 32,67% des cas, de prématurit¢ dans 10.7%, 6,97% de détresse
respiratoire, 3,90%, d’hypoglycémie et 3,9% était le taux de mortalité périnatale.

Nos résultats concordent avec la majorité des données obtenues par la littérature. Ces
taux marqués de complications, maternelles et feetales, nous incitent a insister sur
I’importance de la prise en charge multidisciplinaire des patientes ainsi que sur le diagnostic
précoce du diabete gestationnel afin de garantir un déroulement normal de la grossesse et de
réduire le risque de survenue des complications, sans oublier I'intérét du suivi et de la

surveillance des complications du postpartum lointain pour la mere ainsi que pour I’enfant.
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Summary

Title: Maternofoetal and neonatal complications in gestational diabetes: about 101

cases
Author: Safi youssef
Key words: Complications, maternal-fetal, neonatal; Gestational Diabetes

The association of diabetes and pregnancy is a frequent situation that constitutes a
serious health problem in Morocco. It is a very high-risk pregnancy because of the maternal
and fetal complications which are inherent to it, that may involve maternofetal prognosis as

well functional as vital.

The aim of this work is to analyze the epidemiological profile of the patients and to
assess materno-fetal morbidity. Our work is a retrospective descriptive study of 101 patients
with gestational diabetes, carried out at Souissi Maternity, University hospital Center of
Rabat, during the period between June 2015 and December 2017. The data collection was

carried out by using medical records.

In our series, the frequency of followed patients was 87%. This study revealed that the
association of gestational diabetes and high blood pressure was found in 17.80% of studied
cases. Preeclampsia was identified in 7.9% of patients, 32.7% had a premature rupture of
membranes and 49 % gave birth by caesarian. For fetal complications, 32.67% had
macrosomia, 5% prematurity, 6.97% had respiratory distress, 3.90% hypoglycemia, and

5.94% was perinatal mortality rate.

Our results are in agreement with the most of literature data. These recorded rates of
complications, maternal and fetal, lead us to insist on the importance of the multidisciplinary
care of the patients as well as the early diagnosis of the gestational diabetes in order to ensure
a normal evolution of pregnancy and to reduce the risk of complications, taking into account
the interests of follow-up and monitoring of distant postpartum complications for mothers and

children.
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation

Identité :

-Nom i Prénom ...l
-date d’entrée :................. Date desortie @........c.ooeviiiiiiiiiinni,
S (5104101 | B

Antécédents :

Personnels :

1 .1) médicaux :

HTA: non [ oui [
- diabéte: DID [LIDNID [diabéte gestationnel [

- Complications dégénératives : non [ 1o ui [

*bilans: FO: non faitl Inormal [ pathologique []
ECG: non fait [ Inormal [] pathologique [
Fonction rénale: non fait [ normal [] pathologique [

- Autres antécédents:

1.2) CRITUIZICAUX © .ttttnntteeitteeee e eee e et e e e e e e eieeeeneeennnas
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1.3) gynéco-obstétricaux :

- Contraception: non [ Thormonale L1DIU [autres:

- parité: G=1/ G=2/ G=3/ G=4-9/ G> 10

- césarienne antérieure: non [Joui []

- Antécédents:
*diabéte gestationnel : non [J oui [J *toxémie gravidique: non [oui [
*macrosomie: non] oui [J*dystocie des épaules: non [oui []
*RCIU: non [ oui LI1*MFIU: non [oui [
*fausses couches: non [Joui L1 *mort-né: non [ oui [
*accouchement prématuré: non [ oui [1*malformations: non [loui []
2. Familiaux: diabéte familial: oui L[] non [

Déroulement de la grossesse

_age gestationnel : ............. SA
_grossesse suivie : oui ............ NON........c.n....
ler CPN 2eme CPN 3eme CPN
AG
Bilan biologique
Echographie

- pathologies au cours de la grossesse:
*toxémie gravidique: non[] oui [1*Anémie: non[] oui [

*infection urinaire: nonJoui[_]*infections génitale: non[_Joui

55




*acidocétose diabétique: nonl] oui []
*MAP: nonl] oui LI1*RPM: nonl] oui []

. Le diabéte gestationnel :

-AG au moment de la découverte de la grossesse: ............ sa
-circonstances de découverte:

1:dépistage systématique [

2:devant facteurs de risque [J

3:complications pendant la grossesse L1 préciser:......... . 4:découverte fortuite

- diagnostic retenu sur:

1:glycémie a jeun 2:GPP 3:test d’ossulivan 4:HPGO apres test d’ossulivan
- traitement: aucun TTT [Jrégime [insuline [}

Accouchement :

1. L’examen clinique:

- Le terme de I’accouchement: ............. SA....... ]
- Poids: kg taille:............. m
-TA BU:

- CU: présentes [labsentes []
- BCF: présentes [Jabsentes []

- HU: normal 30-34 [kxcessive > 34cm[]diminuée <30 cm [J

- Présentation: sommet [Isi¢ge [Jautre []
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- PDE: intacte [ bombant [_rompue [1délai:........ Heures.
-Aspect du LA: clair [ teinté [hématique[]

2. Les examens paracliniques:

- Echographie:
*¢évolutivité de la grossesse: oui [1 non []
*grossesse monofoetale [1 GG [ grossesse multiple [
*quantité du LA: normal [] oligoamnios [] hydramnios []
*Insertion placentaire: normal [] pathologique [
*Estimation du poids feetal:
3. La conduite adoptée:
- Voie d’accouchement: césarienne [1voie basse []
- indication de la césarienne:
1: déséquilibre diabétique [12: HTA mal équilibré/ prééclampsie [
3: macrosomiel ]
4:soufrance feetale aigue[]
5: indication obstétricale[]
- type d’anesthésie: anesthésie générale [Irachianesthésie [
- si voie basse : spontanée [1déclenchée [

*Intervention: non faite [ épisiotomie [ forceps [] ventouse []
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*délivrance: naturelle L] dirigée [ artificielle [J

*révision utérine: non faite L[] normal [] rétention placentaire []

- césarienne secondaire : non [Joui [indication: ............

. LE NOUVEAU NE:
- sexe: F LM [-poids: .......... g -Apgar: ........... a lmn a 5mn
- mortalité périnatale: MFIU [lpérpartum []postpartum []
- morbidité néonatale:

*prématurité non L] oui L] *SNN : non [oui []

*détresse respiratoire : non L1 oui []

LE POST PARTUM:

- Mortalité maternelle: non [loui []

- Allaitement: oui [lnon [
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- Contraception: non [ Jhormonale L1D IU [autres:
- Consultation post natale: non [1oui []

- Diabéte: équilibré [1non équilibré [1non précisé .
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Annexe 2 : essai trial
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont
dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon
patient.

Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une

fagon contraire aux_ lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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