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Introduction 

La prŽvalence du diab•te gestationnel augmente en France et dans le monde 

parall•lement ˆ celles de lÕobŽsitŽ et du diab•te de type 2 (DT2). JusquÕen 2010, nous ne 

disposions dÕaucun consensus quant aux modalitŽs de dŽpistage et de diagnostic. Depuis cette 

date, lÕInternational Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPSG) a 

proposŽ un consensus international en laissant toutefois le choix dÕun dŽpistage systŽmatique 

ou ciblŽ selon la population concernŽe [1]. En France, les sociŽtŽs savantes ont optŽ pour un 

dŽpistage sur facteur de risque [2]. LÕ‰ge maternel supŽrieur ˆ 35 ans, lÕindice de masse 

corporelle (IMC) supŽrieur ˆ 25 kg/m2, les antŽcŽdents au premier degrŽ de diab•te et les 

antŽcŽdents personnels de diab•te gestationnel ou de macrosomie sont les facteurs de risque 

retenus par ces m•mes recommandations. 

Le diab•te gestationnel est associŽ ˆ une augmentation de la morbi-mortalitŽ materno-

fÏtale pendant la grossesse mais Žgalement ˆ plus long terme. Il est le rŽsultat dÕune 

incapacitŽ de la femme enceinte ˆ augmenter sa sŽcrŽtion dÕinsuline en rŽponse ˆ 

lÕinsulinorŽsistance induite par les adaptations mŽtaboliques de la grossesse.  

Les similitudes entre les facteurs de risque et la physiopathologie du diab•te 

gestationnel et du diab•te de type 2 am•nent ˆ supposer que les mesures de prŽvention du 

diab•te de type 2 pourraient •tre efficaces pour la prŽvention du diab•te gestationnel en 

particulier les mesures hygiŽno-diŽtŽtiques. Ces derni•res font partie intŽgrante du traitement 

de ces deux pathologies. Certains travaux ont par ailleurs rapportŽ que les rŽgimes 

alimentaires riches en acides gras saturŽs [3], pauvres en acides gras polyinsaturŽs [4] 

pourraient augmenter le risque de survenue dÕun diab•te gestationnel, lÕactivitŽ physique 

semble rŽduire ce risque [5].  

A partir de ces donnŽes, nous avons souhaitŽ mettre en place, dans notre population de 

femmes considŽrŽes ˆ risque de dŽvelopper un diab•te gestationnel, des r•gles hygiŽno-

diŽtŽtiques simples, reproductibles et accessibles afin dÕŽvaluer lÕefficacitŽ de cette prise en 

charge dans la prŽvention du diab•te gestationnel.  

Apr•s avoir revu quelques points thŽoriques sur le diab•te gestationnel, nous 

prŽsenterons les rŽsultats prŽliminaires, ˆ 9 mois, dÕune Žtude dŽbutŽe le 1er janvier 2012 au 

Centre Hospitalier (CH) de Saint-DiŽ-des-Vosges. 
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I  DŽfinition 

I.1 Diab•te en dehors de la grossesse 

Avant de dŽfinir le diab•te gestationnel, il est nŽcessaire de rappeler la dŽfinition et la 

classification du diab•te en dehors de la grossesse. 

Le diab•te sucrŽ est un ensemble dÕanomalies mŽtaboliques caractŽrisŽes par une 

hyperglycŽmie rŽsultant dÕun dŽfaut de sŽcrŽtion et/ou dÕaction de lÕinsuline. Les crit•res 

biologiques de diagnostic ont ŽtŽ Žtablis par le comitŽ international dÕexperts de lÕAmerican 

Diabetes Association (ADA) [6]. Le diagnostic peut •tre posŽ de 4 fa•ons : 

- glycŽmie ! 1,26g/l (7,0 mmol/l) apr•s un ježne dÕau moins 8 heures sur deux 

mesures rŽalisŽes des jours diffŽrents  

- et/ou glycŽmie ! 2,00g/l (11,1 mmol/l) 2h apr•s la prise orale de 75g de glucose 

- et/ou prŽsence des sympt™mes de diab•te (polyurie, polydipsie, perte de poids) 

avec glycŽmie ponctuelle ! 2,00 g/l (11,1 mmol/l) 

- et/ou HbA1c ! 6,5% 

En France [7], lÕutilisation de lÕHbA1c comme mŽthode diagnostique nÕest pas indiquŽe. Les 

autres examens diagnostiques recommandŽs sont les m•mes. 

Le diab•te de type 1 reprŽsente 5 ˆ 10% des diab•tes. Il sÕagit dÕune maladie auto-immune 

secondaire ˆ la destruction plus ou moins rapide des cellules § du pancrŽas aboutissant ˆ une 

insulinopŽnie absolue. 

Le diab•te de type 2 est plus frŽquent puisquÕil reprŽsente 90 ˆ 95% des diab•tes. Il englobe 

les patients ayant une insulinorŽsistance prŽdominante associŽe ˆ une insulinopŽnie relative. 

Les autres formes de diab•te comprennent les diab•tes monogŽniques, les diab•tes 

secondaires et les diab•tes entrant dans le cadre de syndromes gŽnŽtiques complexes. 

Enfin, les experts reconnaissent Žgalement un groupe intermŽdiaire dÕindividus prŽsentant des 

niveaux glycŽmiques insuffisants pour poser le diagnostic de diab•te mais trop ŽlevŽs pour 

•tre considŽrŽs comme normaux. Il sÕagit : 

- dÕhyperglycŽmie modŽrŽe ˆ jeun dŽfinie par une glycŽmie ˆ jeun comprise entre 

1,10 et 1,25 g/l (6,1 ˆ 6,9 mmol/l) 
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- ou dÕune intolŽrance au glucose : la glycŽmie est alors comprise entre 1,40 g/l (7,8 

mmol/l) et 1,99 g/l (11,0 mmol/l) 2h apr•s la prise orale de 75 g de glucose. 

Ces situations ne sont pas considŽrŽes comme des entitŽs cliniques propres mais sont 

davantage des facteurs de risque de survenue ultŽrieure dÕun diab•te de type 2. 

I.2 Diab•te gestationnel 

 La dŽfinition actuelle du diab•te gestationnel est celle proposŽe lors de la IVe 

confŽrence internationale du diab•te gestationnel [8] et par lÕOrganisation Mondiale de la 

SantŽ (OMS). Il sÕagit dÕun trouble de la tolŽrance glucidique conduisant ˆ une hyperglycŽmie 

de sŽvŽritŽ variable, dŽbutant ou diagnostiquŽ pour la premi•re fois pendant la grossesse, 

quelque soit le traitement nŽcessaire et lÕŽvolution dans le post partum. 

 Le diab•te gestationnel est en rŽalitŽ une entitŽ cliniquement hŽtŽrog•ne regroupant 

plusieurs situations dont le pronostic materno-fÏtal est diffŽrent : 

! Une anomalie de la tolŽrance glucidique apparue au cours de la grossesse, le plus 

souvent en seconde partie de grossesse et disparaissant, temporairement au moins, 

en post-partum. CÕest la situation la plus frŽquente. 

! Un  diab•te patent prŽexistant ˆ la grossesse et dŽcouvert ˆ lÕoccasion de celle-ci. 

Le plus souvent, il sÕagit dÕun diab•te de type 2 mais parfois Žgalement dÕun 

diab•te de type 1. Ce diab•te est alors rŽvŽlŽ par les modifications mŽtaboliques 

induites par la gestation. Ce diab•te persistera apr•s lÕaccouchement. 

Cette seconde situation entre jusquÕˆ prŽsent dans la dŽfinition classique du diab•te 

gestationnel mais correspond en fait ˆ un authentique diab•te gŽnŽralement de type 2. 

II  EpidŽmiologie 

II.1  Les donnŽes sur la prŽvalence du diab•te gestationnel 

 JusquÕˆ peu, nous ne disposions pas de consensus quant au dŽpistage et au diagnostic 

du diab•te gestationnel. Les donnŽes de prŽvalence sont donc tr•s variables dans la littŽrature 

et la comparabilitŽ des Žtudes est limitŽe. 

 La prŽvalence du diab•te gestationnel varie Žgalement selon la population ŽtudiŽe (de 

1 ˆ 22%) [9], elle est dÕautant plus ŽlevŽe que la prŽvalence du diab•te de type 2 dans la 
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population est ŽlevŽe. En France, cette prŽvalence Žtait estimŽe entre 3 ˆ 6% des grossesses 

avec les anciens crit•res diagnostiques. 

 Aux ƒtats-Unis, lÕŽtude de Chu et al. [10], publiŽe en 2009 et basŽe sur les donnŽes 

des certificats de naissance de 2005 et 2006 de 19 Žtats amŽricains, a permis dÕobserver des 

variations de cette prŽvalence selon lÕethnie : 3,82% chez les caucasiennes, tr•s proche chez 

les Noires et Hispaniques (3,54% et 3,63%), 5,13% chez les AmŽrindiennes et 6,28% pour les 

populations dÕorigine Asiatiques. 

 En Europe, les prŽvalences sont tr•s variables. Elles sont plut™t basses en Europe du 

Nord, 0,6% aux Pays-Bas [11], 1,7% en Su•de [12], 2,8% au Danemark [13] avec des crit•res 

diagnostiques variables. La prŽvalence est plus ŽlevŽe dans des pays comme lÕItalie [14] 

autour de 6%, ˆ un taux sensiblement identique ˆ celui de la France, mais en utilisant les 

crit•res de Carpenter et Coustan donnant des valeurs un peu plus hautes. Ces taux peuvent 

•tre beaucoup plus ŽlevŽs dans certaines populations spŽcifiques, comme en Sardaigne o• 

22% des femmes dŽveloppent un diab•te gestationnel [15]. 

 En France, nous disposons de peu de donnŽes. LÕanalyse des donnŽes du rŽseau 

sentinelle AUDIPOG [16] concernant lÕensemble du territoire mŽtropolitain, rapporte des 

prŽvalences de 3,8% en 2004 et 4,5% en 2005. Les stratŽgies de dŽpistage et les seuils 

diagnostiques nÕŽtaient cependant pas standardisŽs dÕun centre ˆ  lÕautre. LÕŽtude DIAGEST 

(rŽgion Nord-Pas-de-Calais) rŽalisŽe en 1992 [17], sur une population bŽnŽficiant dÕun 

dŽpistage systŽmatique et utilisant les seuils diagnostiques de Carpenter et Coustan, montrait 

une prŽvalence ˆ  6,1%. Enfin, une Žtude rŽalisŽe dans une population multi-ethnique ˆ Bondy 

[18], a mis en Žvidence une incidence beaucoup plus ŽlevŽe ˆ 15,7% lors dÕun dŽpistage 

systŽmatique. 

 Avec les nouveaux crit•res et le dŽpistage systŽmatique, la prŽvalence du diab•te 

gestationnel Žtait de 17,8% dans lÕŽtude Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome 

(HAPO) [19] avec des variations allant de 9,3% en Isra‘l ˆ 25,5% ˆ Bellflower (Etats-Unis). 

Cette diffŽrence persistait apr•s ajustement sur lÕ‰ge maternel, lÕIMC, la taille, la prŽsence 

dÕune hypertension artŽrielle chronique et lÕhistoire familiale de diab•te. 

 Si les donnŽes sont, jusquÕˆ prŽsent, peu nombreuses il semble Žvident que la 

prŽvalence du diab•te gestationnel augmente avec lÕutilisation des nouveaux crit•res 
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diagnostiques. En Irlande, la prŽvalence de cette pathologie passe ˆ 12,4% en appliquant ces 

nouvelles recommandations alors quÕelle Žtait  ̂9,4% avec les crit•res OMS [20]. 

II.2  Evolution de la prŽvalence du diab•te gestationnel 

 En dehors du registre AUDIPOG [21], nous ne disposons pas de donnŽes fran•aises 

concernant lÕŽvolution de la prŽvalence du diab•te gestationnel. 

 

 NŽanmoins, les Žtudes rŽcentes centrŽes sur lÕŽpidŽmiologie du diab•te gestationnel 

sont toutes concordantes puisquÕelles vont dans le sens dÕune tendance ˆ lÕaugmentation de 

cette prŽvalence depuis une vingtaine dÕannŽes [22]. Aux Etats-Unis, une large Žtude de 

Getahun et al. [23] portant sur plus de 58 millions de femmes ayant accouchŽ entre 1989 et 

2004 a mis en Žvidence une augmentation globale de cette prŽvalence de 122% avec, une fois 

encore, de grandes variabilitŽs selon les ethnies. En effet, si cette prŽvalence augmentait de 

80% chez les Caucasiennes, lÕaugmentation chez les Afro-amŽricaines Žtait de 172%. LÕŽtude 

de Thorpe et al. [24] rŽalisŽe chez les new-yorkaises ayant accouchŽ entre 1990 et 2001, 

rapportait une augmentation de la prŽvalence du diab•te gestationnel dans tous les groupes 

ethniques (Asiatiques, Afro-amŽricaines, Hispaniques) ˆ lÕexception des Caucasiennes. Cette 

Figure 1 : Evolution de la prŽvalence du diab•te gestationnel en 
France entre 1994 et 2008 selon les donnŽes du registre 

AUDIPOG [21] 
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tendance ˆ lÕaccroissement est Žgalement retrouvŽe en Australie : lÕŽtude dÕAnna et al. [25] 

met en Žvidence une hausse de 45% entre 1995 et 2005. 

 LÕaugmentation de la prŽvalence du diab•te gestationnel sÕexplique dÕune part par 

lÕaggravation de lÕŽpidŽmie dÕobŽsitŽ et de diab•te mais Žgalement par lÕ‰ge maternel plus 

avancŽ, la diminution de lÕactivitŽ physique et les modifications du mode de vie. La 

variabilitŽ et lÕŽvolution des seuils diagnostiques et des stratŽgies de dŽpistages utilisŽs 

peuvent Žgalement y contribuer [26].  

III  Facteurs de risque 

 De nombreuses donnŽes de la littŽrature ont permis de dŽfinir un certain nombre de 

facteurs de risque. La mise en Žvidence de ces facteurs permet de justifier les stratŽgies de 

dŽpistage ciblŽ. 

III.1  Facteurs de risque non modifiables de diab•te gestationnel 

III.1.1  LÕ‰ge maternel  

 Dans une Žtude amŽricaine rŽalisŽe en 2006 [27], la prŽvalence du diab•te gestationnel 

augmentait avec lÕ‰ge des patientes et ce, quelque soit lÕorigine ethnique. Dans la revue de la 

littŽrature menŽe par Galtier [9], la plupart des Žtudes rapporte une augmentation de la 

prŽvalence du diab•te gestationnel avec lÕ‰ge. 

 LÕ‰ge maternel est un facteur de risque de diab•te gestationnel. LÕaccroissement du 

risque est linŽaire, lÕ‰ge Ç seuil È pour dŽfinir les femmes ˆ risque varie selon les Žtudes entre 

25 et 45 ans. 

III.1.2  LÕorigine ethnique 

 Comme nous lÕavons dŽjˆ soulignŽ lors du chapitre prŽcŽdent, il existe de grandes 

disparitŽs inter-ethniques. Lˆ encore, les donnŽes de la li ttŽrature sont nombreuses. LÕŽtude de 

Chu et al. [10] mettait en Žvidence une prŽvalence plus importante chez les AmŽrindiennes 

(5,13%) et chez les populations dÕorigine Asiatique (6,28%) que chez les Caucasiennes 

(3,82%). En Australie, Yue et al. [28] observaient une prŽvalence du diab•te gestationnel  ̂

7% avec, Žgalement une importante variabilitŽ interethnique : 3% pour les populations 

dÕorigine Caucasienne, 7% pour les populations dÕorigine Arabe, 10% en cas dÕorigine 

Vietnamienne, 15% en cas dÕorigine Chinoise et 17% en cas dÕorigine Indienne.   
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 Pour lÕADA [29], les populations ˆ risque de diab•te gestationnel sont les populations 

ˆ haut risque de diab•te de type 2 dans la population gŽnŽrale ˆ savoir les femmes dÕorigine 

Hispano-amŽricaine, AmŽrindienne, Asiatique, Afro-amŽricaine ou originaires des ”les du 

Pacifiques aborig•nes dÕAustralie. 

III.1.3  AntŽcŽdents familiaux de diab•te de type 2 

 En prŽsence dÕun diab•te de type 2 dans la famille, le risque de diab•te gestationnel est 

augmentŽ. Dans sa revue de la littŽrature, Galtier [9] rapporte que sur 14 Žtudes menŽes entre 

1995 et 2010, le Ç sur-risque È de prŽsenter un diab•te gestationnel est prŽsent lorsquÕil existe 

une histoire familiale de diab•te. Les Odds Ratio (OR) variaient entre 1,58 et 3,03.  

 Certains travaux ont montrŽ que ce facteur de risque est diffŽrent selon le parent 

atteint. En effet, un antŽcŽdent de diab•te chez un apparentŽ du c™tŽ maternel entra”nerait un 

exc•s de risque par rapport ˆ un antŽcŽdent du c™tŽ paternel. Les rŽsultats sont discordants et 

cet exc•s de risque varie selon les Žtudes. Dans lÕŽtude Tabak et al. [30], le risque de survenue 

dÕun diab•te gestationnel est plus que doublŽ en cas dÕantŽcŽdent de diab•te maternel au 

premier degrŽ (OR : 2,90 ; IC ˆ 95% : 0,99-8,49) ou chez les apparentŽs du c™tŽ maternel 

(OR : 2,83 ; IC ˆ 95% : 1,16-6,89) alors que lÕhistoire paternelle de diab•te nÕest pas associŽe 

ˆ un sur-risque de dŽvelopper cette pathologie.  

 Enfin, cet exc•s de risque serait encore plus ŽlevŽ en cas dÕantŽcŽdent de diab•te dans 

la fratrie. Dans lÕŽtude de Kim et al. [31], lÕOR pour ce facteur est ˆ 7,1 (IC ˆ 95% : 1,6-30,9). 

III.1.4  Facteurs obstŽtricaux 

 La rŽcidive du diab•te gestationnel est frŽquente et ce dÕautant plus que lÕethnie est ˆ 

risque. La revue de la littŽrature de Kim et al. [32] a montrŽ quÕapr•s une premi•re grossesse 

compliquŽe dÕun diab•te gestationnel, le taux de rŽcurrence variait de 30 ˆ 84%. Les taux de 

rŽcidive dans les populations Hispaniques, Noires et Asiatiques variaient entre 52 et 69%, 

celui des Ç minoritŽs blanches non-hispaniques È entre 30 et 37%.  

 Deux autres Žtudes ont par ailleurs montrŽ quÕen cas de recours ˆ lÕinsuline lors dÕune 

prŽcŽdente grossesse la probabilitŽ de rŽcurrence atteint 75 ˆ 77% [33,34]. 

 Les antŽcŽdents de macrosomie ou de mort fÏtale in -utero sont Žgalement 

classiquement rapportŽs comme facteurs de risque [35]. 
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 La multiparitŽ est souvent associŽe au risque de survenue de diab•te gestationnel. Il  

existe des facteurs confondant comme lÕ‰ge et lÕIMC maternel. En effet, les femmes ˆ paritŽ 

ŽlevŽe sont souvent plus ‰gŽes et ont souvent un IMC plus ŽlevŽ. Cette association est 

toutefois inconstante dans la littŽrature [9], il ne semble donc pas opportun de considŽrer ce 

facteur comme un facteur indŽpendant de diab•te gestationnel.  

 Enfin, bien que les donnŽes soient encore insuffisantes, il y aurait un risque accru de 

diab•te gestationnel dans le cas de grossesses multiples notamment dizygotes, sur-risque 

pouvant •tre liŽ ˆ la double placentation [36]. 

III.1.5  Le syndrome des ovaires polykystiques 

 Nombreuses sont les Žtudes qui ont mis en Žvidence un risque accru de diab•te 

gestationnel chez les patients prŽsentant un syndrome des ovaires polykystiques (SOPK). 

LÕune des plus importantes, rŽalisŽe par Lo et al. [37], analyse rŽtrospectivement une cohorte 

de plus de 90 000 femmes suivies en Californie entre 2002 et 2004. LÕimportance de lÕeffectif 

a permis de rŽaliser une analyse multivariŽe montrant un risque accru de diab•te gestationnel 

en cas de SOPK avec un OR ajustŽ ˆ 2,44 (IC ˆ 95% : 2,1-2,83) apr•s ajustement sur lÕ‰ge, la 

paritŽ et lÕorigine ethnique [30]. Deux mŽta-analyses confirment ces rŽsultats avec un OR ˆ 

2,94 (IC ˆ 95% : 1,70-5,8)  [38] et ˆ 2,89 (IC ˆ 95% : 1,68-4,98) [39]. 

III.1.6  Autres facteurs associŽs 

 DÕautres Žtudes Žvoquent un lien entre faible poids de naissance et survenue ultŽrieure 

dÕun diab•te gestationnel avec toutefois un impact modŽrŽ.  

 Bien quÕencore mal expliquŽe, il existerait une relation entre une petite taille 

maternelle et le risque de dŽvelopper un diab•te gestationnel. Une Žtude amŽricaine [40] a 

montrŽ quÕune femme mesurant plus de 1,70 m avait un risque de prŽsenter un diab•te 

gestationnel diminuŽ de 60% par rapport ˆ une femme mesurant moins de 1,60 m (Risque 

Relatif (RR): 0,4 ; IC ˆ 95% : 0,17-0,95). Cette prŽvalence accrue de diab•te gestationnel 

chez les femmes de petite taille est observŽe dans diffŽrentes populations dÕorigine ethnique 

homog•ne. Dans lÕŽtude de Kousta et al. [41] cette diffŽrence de taille significative est 

retrouvŽe ˆ la fois chez les femmes dÕorigine EuropŽenne (diffŽrence de 2,4 cm, p < 0,0001) 

et chez les femmes dÕorigine Sud-Asiatique (diffŽrence de 3 cm, p = 0,003). 
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III.2  Facteurs de risque modifiables de diab•te gestationnel 

III.2.1  Surpoids et obŽsitŽ 

 Dans la littŽrature, lÕutilisation de lÕIMC comme facteur de risque de diab•te 

gestationnel est un crit•re constant dans les diffŽrentes Žtudes prŽconisant un dŽpistage ciblŽ. 

 Dans la NursesÕHealth Study [42], un IMC supŽrieur ˆ 25 multiplie ce risque par 2,36 

(IC ˆ 95% : 2,12-3,77). 

 La mŽta-analyse de Torloni et al. [43] des Žtudes observationnelles publiŽes de 1977 ˆ 

2007 a ŽvaluŽ et quantifiŽ le risque de diab•te gestationnel selon lÕIMC. Pour chaque 

augmentation de 1 kg/m2, la prŽvalence augmentait de 0,92% (IC ˆ 95% : 0,73-1,1). Le risque 

relatif de prŽsenter un diab•te gestationnel pour le surpoids, lÕobŽsitŽ modŽrŽe et lÕobŽsitŽ 

morbide Žtait respectivement ˆ 1,97 (IC ˆ 95% : 1,77-2,19), ˆ 3,01 (IC ˆ 95% : 2,34-3,87) et ˆ 

5,55 (IC ˆ 95% : 4,27-7,21). 

 Il existe une relation forte entre le surpoids ˆ lÕ‰ge adulte et le risque de diab•te 

gestationnel. 

III.2.2  ActivitŽ physique 

 La mŽta-analyse de Tobias et al. [5] a conclu que la pratique dÕune activitŽ physique 

avant ou au dŽbut de la grossesse Žtait associŽe ˆ un risque plus bas de survenue dÕun diab•te 

gestationnel. LÕOR Žtait ˆ 0,45 (IC ˆ 95% : 0,28-0,75) en comparant les femmes ayant le 

niveau le plus ŽlevŽ dÕactivitŽ physique et celles ayant le niveau le plus bas. 

 Dans lÕŽtude de Dempsey et al. [44], la pratique dÕune activitŽ de loisir dans lÕannŽe 

prŽcŽdent la grossesse et/ou en dŽbut de grossesse Žtait significativement associŽe ˆ une 

diminution du risque de prŽsenter un diab•te gestationnel. Lorsque cette activitŽ Žtait prŽsente 

lors des deux pŽriodes, ce risque Žtait davantage rŽduit. 

 Il existe une relation inverse entre le niveau dÕactivitŽ physique avant et pendant la 

grossesse et la survenue dÕun diab•te gestationnel. Cette rŽduction de risque dŽpend de 

lÕintensitŽ et de la durŽe de lÕexercice et est liŽe ˆ lÕamŽlioration de la sensibilitŽ ˆ lÕinsuline 

induite par lÕactivitŽ physique [45]. 
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III.2.3  Alimentation 

 Les Žtudes qui se sont intŽressŽes ˆ lÕassociation entre lÕalimentation et le risque de 

survenue du diab•te gestationnel sont rŽcentes. 

 Certains travaux sugg•rent que la consommation dÕaliments riches en acides gras 

polyinsaturŽs aurait un effet protecteur sur le risque de dŽvelopper un diab•te gestationnel [4], 

les rŽgimes alimentaires ˆ haute teneur en acides gras saturŽs auraient lÕeffet inverse [3]. 

 Une Žtude prospective a montrŽ une augmentation du risque de survenue du diab•te 

gestationnel en cas dÕaugmentation des apports lipidiques et de diminution des apports 

glucidiques [46]. 

 Bien que le nombre de travaux soit limitŽ, lÕalimentation et plus prŽcisŽment, la 

qualitŽ des apports alimentaires serait liŽe au risque de dŽvelopper un diab•te gestationnel. Un 

rŽgime hypercalorique et hyperlipidique pourrait augmenter ce risque. 

III.2.4  Autres facteurs 

 Enfin, dÕautres facteurs de risque sont retrouvŽs dans la littŽrature.  

 La prise de poids maternelle au cours de la grossesse est ŽvoquŽe comme facteur de 

risque de dŽvelopper un diab•te gestationnel. Tr•s peu de travaux ont toutefois analysŽ ce 

param•tre de fa•on indŽpendante. Les rŽsultats des diffŽrentes Žtudes sont discordants et ne 

permettent pas dÕaffirmer lÕexistence dÕune association indŽpendante entre la prise de poids 

maternelle et le diab•te gestationnel. Cependant, il para”t licite de considŽrer quÕune prise de 

poids ŽlevŽe peut reflŽter une situation globalement ˆ risque. 

 Les donnŽes concernant le tabac ne sont pas en faveur dÕune association avec le 

diab•te gestationnel. 

 Les traitements par 17-OH progestŽrone (notamment pour la prise en charge dÕune 

menace dÕaccouchement prŽmaturŽ), les traitements par b•tamimŽtiques, les toxiques 

professionnels et le niveau socio-Žconomique bien quÕŽvoquŽs, sont encore insuffisamment 

ŽvaluŽs et quantifiŽs pour •tre considŽrŽs comme associŽs au diab•te gestationnel [9]. 
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IV  Physiologie et physiopathologie 

Le mŽtabolisme de la m•re Žvolue au cours de la grossesse. Les modifications 

mŽtaboliques qui apparaissent permettent dÕassurer un apport nutritionnel et ŽnergŽtique 

continu au fÏtus malgrŽ le caract•re intermittent de la prise alimentaire. Elles sont adaptŽes 

aux besoins de la m•re et de lÕunitŽ fÏto -placentaire en croissance [47] et contribuent ˆ 

favoriser : 

! la mise en rŽserve du glycog•ne et des lipides lors du premier trimestre. 

LÕanabolisme est alors favorisŽ. 

! la mise ˆ disposition des substrats (glucose, acides gras, acides aminŽs) pour 

lÕenfant ˆ partir du second trimestre de grossesse. Les mŽcanismes de catabolisme 

sont facilitŽs. 

IV.1 Les changements physiologiques au cours de la grossesse 

IV.1.1 Le mŽtabolisme de base du glucose 

Le glucose est le principal nutriment acheminŽ au fÏtus via le placenta, le 

mŽtabolisme glucidique maternel doit par consŽquent sÕadapter pour assurer les apports 

nŽcessaires. Une insulinorŽsistance physiologique, progressive et rŽversible se met en place 

progressivement et sÕassocie ˆ un hyperinsulinisme rŽactionnel. Ces mŽcanismes sont 

transitoires. 

Dans les premi•res semaines de la grossesse, la sensibilitŽ ˆ lÕinsuline est lŽg•rement 

augmentŽe, la sŽcrŽtion dÕinsuline se majore et la consommation pŽriphŽrique du glucose est 

accrue. De ce fait, la glycŽmie ˆ jeun maternelle diminue progressivement de 10 ˆ 15% et 

atteint son nadir vers la 17e semaine de gestation. LÕaptitude au stockage est alors amŽliorŽe.  

A partir du second trimestre, un Žtat dÕinsulinorŽsistance modŽrŽ sÕinstalle et se 

majore progressivement permettant dÕaugmenter la disponibilitŽ des substrats ŽnergŽtiques 

pour le fÏt us, favorisant ainsi sa croissance [48]. Le mŽtabolisme du glucose est donc altŽrŽ, 

la capacitŽ de stockage diminue m•me si la sŽcrŽtion de lÕinsuline par le pancrŽas continue de 

sÕaccro”tre. En parall•le, la production hŽpatique de glucose augmente de mani•re importante 

en fin de grossesse [49] et lÕutilisation pŽriphŽrique du glucose par la m•re diminue 

progressivement (pour atteindre -30 ˆ -70% en fin de grossesse) permettant ainsi dÕoptimiser 

la disponibilitŽ du glucose pour le fÏtus.  
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SŽcrŽtion 
dÕinsuline 

Afin de bien comprendre les mŽcanismes complexes impliquŽs dans cette adaptation 

mŽtabolique, nous Žtudierons dans un premier temps les donnŽes concernant 

lÕinsulinosŽcrŽtion chez la femme enceinte puis les mŽcanismes pouvant •tre ˆ lÕorigine de 

lÕinsulinorŽsistance au cours de la grossesse normale. 

IV.1.2 LÕinsulinosŽcrŽtion au cours de la grossesse 

 Au premier trimestre de grossesse, sous lÕeffet de lÕimprŽgnation hormonale 

(hormones lactog•nes, progestŽrone, Ïstrog•nes), lÕinsulinosŽcrŽtion augmente. Il en rŽsulte 

une lŽg•re augmentation de la rŽponse insulinique au glucose sans quÕil nÕy ait de majoration 

importante de lÕinsulinorŽsistance et donc une diminution modŽrŽe de la glycŽmie maternelle. 

LÕinsulinŽmie ˆ jeun augmente progressivement au cours de la grossesse. Les taux sont 

multipliŽs par deux entre le premier et le troisi•me trimestre [50].  

Apr•s les repas, lÕhyperinsulinisme permet la mise en rŽserve rapide des nutriments. 

Lors dÕune charge orale en glucose, les insulinŽmies des femmes enceintes sont plus ŽlevŽes 

quÕen dehors de la grossesse [51]. Apr•s une hyperglycŽmie provoquŽe par voie 

intraveineuse, les profils de sŽcrŽtion dÕinsuline diffŽrent Žgalement au cours dÕune grossesse: 

le pic prŽcoce de sŽcrŽtion dÕinsuline (figure 2) est augmentŽ chez la femme enceinte [52]. 

 

 

Figure 2 : Dynamique de lÕinsulinosŽcrŽtion en dehors de la grossesse chez la personne saine. 

DÕapr•s [53]. 

1 : sŽcrŽtion basale (ou plateau)  

2 : stimulation par glucose intraveineux  

3 : pic prŽcoce (sŽcrŽtion aigu‘) ; 

4 : seconde phase  

 

Pour sÕadapter ˆ cette augmentation des besoins en insuline, les ”lots de Langerhans 

subissent des modifications. Les Žtudes chez les rongeurs sont nombreuses et mettent en 

Temps 
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Žvidence une augmentation de la masse cellulaire § de 3 ˆ 5 fois [54] ˆ laquelle sÕassocie une 

augmentation de la sŽcrŽtion dÕinsuline (entre 4 et 8 fois supŽrieure ˆ la sŽcrŽtion dÕinsuline 

en dehors de la grossesse). Cette hyperplasie sÕexplique principalement par une rŽplication 

accrue des cellules § prŽexistantes [54], mais, certaines Žtudes ont Žgalement montrŽ la 

formation de nouvelles cellules § ˆ partir de cellules prŽcurseurs ductales ou acineuses chez 

les souris gestantes [55]. Parall•lement ˆ ce mŽcanisme de prolifŽration, le taux tr•s faible 

dÕapoptose et lÕhypertrophie des cellules bŽta existantes expliqueraient Žgalement cette 

augmentation de la sŽcrŽtion dÕinsuline  

Chez lÕHomme, tr•s peu dÕŽtudes sont disponibles. NŽanmoins, elles ont permis de 

rapporter des donnŽes morphologiques concernant la masse cellulaire § au cours de la 

grossesse. Les travaux de Van Assche et al. [56] ont montrŽ, chez cinq femmes enceintes 

dŽcŽdŽes au dernier trimestre de grossesse, un doublement de la masse des cellules §-

pancrŽatiques comparativement ˆ cinq femmes Ç tŽmoins È de poids et dÕ‰ge semblables. 

LÕŽtude de Butler et al. [57] a Žgalement observŽ une augmentation de la masse cellulaire §-

pancrŽatique chez 18 femmes dŽcŽdŽes au cours de leur grossesse en comparaison ˆ 20 

femmes non enceintes. Cette hyperplasie nÕŽtait alors pas associŽe ˆ une augmentation de la 

prolifŽration, de la taille des cellules, ni ˆ une modification des mŽcanismes dÕapoptose mais ˆ 

une augmentation du nombre de cellules ductales exprimant lÕinsuline. Cette nŽogŽn•se de 

cellules § ˆ partir de cellules ductales pancrŽatiques serait ˆ lÕorigine de lÕexpansion de cette 

masse cellulaire § au cours de la gestation humaine. 

Bien que les donnŽes chez lÕHomme et chez le rongeur soient discordantes, 

lÕexpansion compensatoire et physiologique de la masse cellulaire § est prŽsente dans les 

deux populations m•me si ce phŽnom•ne est moins marquŽ chez lÕHomme. Du fait du 

nombre dÕŽtudes encore restreint chez lÕ•tre humain, les donnŽes concernant les mŽcanismes 

ˆ lÕorigine de cette adaptation restent ˆ confirmer. 

Une Žtude danoise rŽcente [58] a montrŽ que la rŽponse post-prandiale de glucagon-

like peptide-1 (GLP-1) au cours de la grossesse tendait ˆ diminuer. Valsamakis et al. [59] ont 

observŽ une augmentation de la sŽcrŽtion ˆ jeun de GLP-1 entre les second et troisi•me 

trimestres de la grossesse qui pourrait •tre impliquŽe dans les mŽcanismes de compensation 

de lÕinsulinorŽsistance induits par la grossesse. Les donnŽes sont encore peu nombreuses, 

toutefois, lÕaction des incrŽtines et en particulier du GLP-1 serait modifiŽe chez la femme 

enceinte. 
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La dŽgradation de lÕinsuline se fait essentiellement au niveau hŽpatique, la dŽgradation 

placentaire Žtant trop faible pour •tre prise en compte. Chez la femme enceinte, on observe 

une rŽduction de lÕextraction insulinique hŽpatique. Cette donnŽe est Žgalement considŽrŽe 

comme un phŽnom•ne dÕadaptation ˆ lÕinsulinorŽsistance permettant dÕaugmenter la 

disponibilitŽ de lÕinsuline en pŽriphŽrie [53]. 

Par ailleurs, la mise en place progressive de cet hyperinsulinŽmie au cours du premier 

trimestre de grossesse favorise la lipogen•se et donc le stockage des graisses. 

Enfin, notons que le placenta Žtant impermŽable ˆ lÕinsuline, la production fÏtale de 

cette hormone dŽbute tr•s t™t lors de la gestation, autour de la 14e semaine. Cette hormone 

assure un r™le de facteur de croissance pour le fÏtus. 

LÕhyperinsulinisme est donc rŽactionnel, rŽversible et prŽdomine en situation post-

prandiale. Il permet le maintien dÕune glycŽmie normale. 

IV.1.3 LÕinsulinorŽsistance au cours de la grossesse 

LÕinsulinorŽsistance au cours de la grossesse est un mŽcanisme physiologique, 

progressif et rŽversible. Elle sÕinstalle ˆ partir du second trimestre. Au niveau hŽpatique et 

musculaire, elle permet lÕŽpargne du glucose qui sera alors davantage disponible pour le 

fÏtus. Parall•lement, lÕinsulinorŽsistance pŽriphŽrique induit une lipolyse facilitant Žgalement 

la disponibilitŽ des acides gras pour le fÏtus. 

Un certain nombre dÕŽtudes sÕest intŽressŽ ˆ lÕŽvolution de la sensibilitŽ ˆ lÕinsuline au 

cours de la grossesse. La rŽduction de lÕinsulinosensibilitŽ est observŽe d•s la 14e semaine de 

gestation [48] pour atteindre entre -50 et -60% au troisi•me trimestre. 

Si lÕimplication des facteurs hormonaux dans la modulation insulinique au cours de la 

grossesse est aujourdÕhui bien connue, dÕautres mŽcanismes interviennent dans le 

dŽveloppement de cette insulinorŽsistance mais sont encore mal dŽfinis. 

IV.1.3.1 R™le du rŽcepteur ˆ lÕinsuline 

Modification de la liaison de lÕinsuline ˆ son rŽcepteur 

 Les Žtudes concernant lÕimplication de la liaison de lÕinsuline ˆ son rŽcepteur dans les 

mŽcanismes dÕinsulinorŽsistance pendant la grossesse sont contradictoires. Certaines dÕentre 

elles ont montrŽ que cette liaison Žtait diminuŽe [60], dÕautres quÕelle Žtait inchangŽe ou 

augmentŽe [61]. 
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 Cette liaison est soumise aux variations hormonales au niveau de lÕadipocyte 

notamment : lÕÏ stradiol accroit cette liaison, la progestŽrone pourrait lÕaugmenter ou la 

diminuer et la prolactine la diminue [62].  

 Toutefois, les troubles de lÕaffinitŽ de lÕinsuline pour son rŽcepteur ne semblent pas 

permettre dÕexpliquer les mŽcanismes de lÕinsulinorŽsistance. 

Anomalies post-rŽcepteur 

 Le rŽcepteur ˆ lÕinsuline poss•de une activitŽ tyrosine kinase au niveau de ses deux 

sous-unitŽs transmembranaires. La liaison de lÕinsuline ˆ son rŽcepteur stimule lÕactivitŽ 

tyrosine kinase intrins•que permettant lÕactivation de cascades de signaux intracellulaires [63] 

(figure 3). 

 

Figure 3 : les principales voies de signalisations initiŽes par lÕinsuline. DÕapr•s [64]. 

Des Žtudes rŽalisŽes chez le rat ont mis en Žvidence une diminution de lÕactivitŽ 

tyrosine kinase du rŽcepteur ˆ lÕinsuline dans le foie au cours de la gestation. Chez lÕHomme, 

Friedman et al. [65] ont rapportŽ une diminution de cette enzyme au niveau de muscle 

squelettique chez des femmes enceintes ob•ses (comparativement ˆ des femmes non 

enceintes, appariŽes sur lÕIMC).  
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Une diminution de lÕexpression dÕIRS1 dans le foie et le muscle de rats en cours de 

gestation a ŽtŽ mise en Žvidence et serait ˆ lÕorigine dÕune rŽduction de lÕassociation entre 

IRS1 et la PI3-kinase [66]. La phosphorylation dÕIRS1 y serait Žgalement rŽduite. Chez 

lÕHomme, lÕŽtude de Yamashita et al. [67] a mis en Žvidence une diminution du taux dÕIRS1 

de 22% dans le muscle squelettique au cours de la grossesse.  

 Les diffŽrents travaux sÕaccordent davantage sur un mŽcanisme post-rŽcepteur. 

IV.1.3.2 Anomalies de lÕaction pŽriphŽrique de lÕinsuline 

Une possible anomalie au niveau du transport du glucose a ŽtŽ ŽvoquŽe. Une 

diminution significative de la concentration du transporteur de glucose insulino-dŽpendant 

GLUT4, a ŽtŽ mise en Žvidence dans lÕŽtude dÕOkuna et al. [68], dans le tissu adipeux des 

femmes enceintes comparativement ˆ des femmes non-enceintes. 

Concernant lÕaction hŽpatocytaire, la stimulation par lÕinsuline de la pŽnŽtration du 

glucose dans lÕhŽpatocyte nÕest pas diffŽrente chez le rat en cours de gestation ou non [69]. 

Toutefois, une Žtude rŽalisŽe chez le lapin en cours de gestation met en Žvidence une 

diminution de lÕeffet inhibiteur de lÕinsuline sur la production hŽpatique de glucose par 

rapport au lapin non gestant [70]. Ces donnŽes nÕont nŽanmoins pas ŽtŽ confirmŽes chez 

lÕHomme. 

 Enfin, au niveau musculaire, il y aurait une diminution de la glycolyse dans le tissu 

musculaire de la femme enceinte par diminution de lÕactivitŽ de kinases [71].  

IV.1.3.3 Autres facteurs favorisant lÕinsulinorŽsistance 

Les hormones maternelles 

La production des hormones au cours de la grossesse dŽbute avec lÕimplantation du 

trophoblaste (figure 4). 

Les hormones lactog•nes (prolactine, hormone lactog•ne placentaire et hormone 

chorionique somatotrope) sont  considŽrŽes comme des facteurs dominants dans la mise en 

place de lÕinsulinorŽsistance maternelle [72]. Des essais cliniques ont montrŽ que des taux 

sŽriques de prolactine ŽlevŽs ou des infusions dÕhormone lactog•ne placentaire chez lÕhumain 

conduisent ˆ un Žtat de rŽsistance ˆ lÕinsuline et ˆ une hyperinsulinŽmie [62]. 

 Les Ïstrog•nes sont Žgalement augmentŽs chez la femme enceinte. Ils proviennent ˆ 

la fois de la sŽcrŽtion placentaire et de lÕaromatisation des androg•nes du fÏtus. Ils sÕŽl•vent ˆ 
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partir du 35e jour de gestation. La nature de lÕimplication des Ïstrog•nes est discutŽe. Les 

effets seraient toutefois minimes. 

 

Figure 4 : Les modifications hormonales influen•ant lÕŽquilibre glycŽmique pendant la 
grossesse. DÕapr•s [73]. 

La progestŽrone dont la concentration sÕŽl•ve au soixante-cinqui•me jour de la 

grossesse a un effet direct sur le mŽtabolisme glucidique. Elle est ˆ lÕorigine dÕune diminution 

de la tolŽrance au glucose en rŽduisant la capacitŽ de lÕinsuline ˆ inhiber la production 

hŽpatique de glucose [74]. 

Le cortisol qui est lÕhormone la plus diabŽtog•ne, voit sa concentration augmenter 

pendant la grossesse. En fin de grossesse, la cortisolŽmie est deux fois et demie plus ŽlevŽe 

quÕavant. 

Les adipokines 

La leptine est une hormone satiŽtog•ne produite par le tissu adipeux. Cependant, au 

cours de la grossesse, de nombreux travaux ont suggŽrŽ une production placentaire dominante 

[75] avec une augmentation de la leptinŽmie dÕenviron 30% au premier trimestre m•me avant 

toute prise pondŽrale. Toutefois, malgrŽ cette ŽlŽvation des taux plasmatiques de leptine, la 

prise alimentaire augmente Žgalement. Un Žtat de rŽsistance ˆ la leptine pourrait sÕinstaller 

pendant la grossesse. Des travaux rŽalisŽs chez des rats en gestation ont mis en Žvidence une 

diminution dÕexpression des rŽcepteurs ˆ la leptine au niveau du noyau hypothalamique 

ventromŽdian, si•ge de rŽgulation de la satiŽtŽ [76]. Cette rŽsistance centrale participerait ˆ la 

mise en place de lÕinsulinorŽsistance. 
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Bien que le mŽcanisme exact soit discutŽ, les Žtudes sÕaccordent quant ˆ la perte 

dÕaction de lÕadiponectine pendant la grossesse ˆ lÕorigine dÕune rŽgulation nŽgative de 

lÕinsuline sur son rŽcepteur favorisant ainsi la rŽsistance ˆ lÕinsuline [77]. 

Enfin, la rŽsistine dont les taux augmentent ˆ partir du second trimestre de grossesse 

pourrait constituer un autre facteur impliquŽ dans lÕinstallation de lÕinsulinorŽsistance [77]. 

Les cytokines 

Plus rŽcemment, le r™le du TNF-" , Tumor Necrosis Factor, dans lÕinstauration de 

lÕinsulinorŽsistance a ŽtŽ ŽvoquŽ. La sŽcrŽtion de cette cytokine pro-inflammatoire pendant la 

grossesse provient des adipocytes et plus majoritairement du placenta. LÕaugmentation des 

niveaux circulants de TNF-" chez les femmes enceintes pourrait •tre un facteur dŽterminant 

dans la mise en place de la rŽsistance ˆ lÕinsuline notamment par son effet rŽpresseur sur la 

sŽcrŽtion et lÕexpression de lÕadiponectine. Kirwan et al. [78] ont montrŽ quÕil existait, au 

troisi•me trimestre de grossesse, une corrŽlation nŽgative entre les taux circulants de TNF-" 

et la sensibilitŽ ˆ lÕinsuline. Il participerait Žgalement ˆ lÕaltŽration de la voie de signalisation 

insulinique intracellulaire dans les tissus cibles pŽriphŽriques par le biais dÕune diminution de 

la phosphorylation des molŽcules IRS. Enfin, il exerce un r™le inhibiteur de translocation de la 

protŽine de transport du glucose GLUT4 [63].  

IV.2 Physiopathologie du diab•te gestationnel 

Le diab•te gestationnel rŽsulte de deux facteurs : une insulinorŽsistance accentuŽe 

pouvant m•me prŽexister ˆ la grossesse et une sŽcrŽtion insulinique rŽactionnelle insuffisante. 

Cette derni•re serait lÕŽlŽment majeur du dŽclenchement de cette pathologie. 

IV.2.1 Les modifications de la sensibilitŽ ˆ lÕinsuline 

Comme nous venons de lÕŽtudier, la sensibilitŽ ˆ lÕinsuline est diminuŽe au cours de la 

grossesse normale. Au cours du diab•te gestationnel, lÕinsulinorŽsistance appara”t un peu plus 

rapidement quÕau cours dÕune grossesse normale mais nÕest pas plus importante en fin de 

grossesse [79] que lors dÕune grossesse sans diab•te. 

Les Žtudes de Buchanan et al. [79] et de Catalano et al. [80] ont observŽ une diminution 

de lÕinsulinosensibilitŽ dans les m•mes proportions chez des femmes enceintes avec une 

tolŽrance glucidique normale et chez celles prŽsentant un diab•te gestationnel. Toutefois dans 

la seconde Žtude, la consommation de glucose par le muscle et lÕinsulinosensibilitŽ au niveau 

hŽpatique Žtaient lŽg•rement diminuŽes, en fin de grossesse, dans le groupe de femmes 
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prŽsentant un diab•te gestationnel. Pour certains auteurs, la diminution de lÕinsulinosensibilitŽ 

ne serait pas significativement diffŽrente chez les femmes enceintes prŽsentant un diab•te 

gestationnel ou non. 

 DÕautres auteurs ont montrŽ des rŽsultats diffŽrents. Kautsky-Willer et al. [81] ont mis 

en Žvidence une diffŽrence significative (p < 0,05) entre la rŽduction de lÕinsulinosensibilitŽ 

chez les patientes prŽsentant un diab•te gestationnel (rŽduction de 84% par rapport ˆ un 

groupe de femmes minces non enceintes) et la rŽduction de cette insulinosensibilitŽ chez les 

patientes enceintes ne prŽsentant pas de diab•te gestationnel (rŽduction de 66%). 

 Certaines Žtudes ont observŽ, chez des patients insulinorŽsistants, une surexpression 

de la diffŽrenciation de la glycoprotŽine PC-1. Cette glycoprotŽine inhiberait lÕactivitŽ 

tyrosine kinase du rŽcepteur ˆ lÕinsuline, in vitro [82]. Or, au cours de la grossesse, le taux de 

PC-1 dans le muscle squelettique est significativement plus ŽlevŽ que chez la femme non 

enceinte. Une Žtude a mis en Žvidence un contenu en PC-1 augmentŽ de 63% dans le groupe 

de patientes prŽsentant un diab•te gestationnel comparativement aux patientes enceintes non 

diabŽtiques et de 206% lorsque lÕon compare ces taux chez les patientes non enceintes [83]. 

Ces diffŽrences Žtaient significatives. Cette glycoprotŽine pourrait donc contribuer ˆ 

lÕaugmentation de lÕinsulinorŽsistance par lÕintermŽdiaire dÕune diminution de lÕactivitŽ 

tyrosine kinase du rŽcepteur ˆ lÕinsuline. 

 Comme nous lÕavons vu, au niveau musculaire, les taux dÕIRS1 Žtaient diminuŽs de 

22% en fin de grossesse, cette diminution passait ˆ 44% en cas de diab•te gestationnel [67].  

 Garvey et al. [84] ont montrŽ une rŽduction du contenu cellulaire en transporteur du 

glucose GLUT4 en cas de diab•te gestationnel avec notamment des perturbations de la 

translocation de ces transporteurs vers la membrane cytoplasmique. Ces donnŽes sont 

confirmŽes par dÕautres Žtudes [68]. 

 Si la rŽsistance ˆ lÕinsuline est plus prononcŽe chez les patientes prŽsentant un diab•te 

gestationnel, cÕest lÕincapacitŽ des mŽcanismes compensatoires (cÕest-ˆ -dire lÕhypersŽcrŽtion 

insulinique rŽactionnelle) ˆ sÕadapter ˆ lÕinsulinorŽsistance de la grossesse qui serait 

davantage responsable du dŽveloppement de la maladie. 
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IV.2.2 LÕinsulinosŽcrŽtion 

 La dŽficience des mŽcanismes compensatoires ˆ lÕinsulinorŽsistance induite par la 

grossesse est ˆ lÕorigine dÕun dŽfaut dÕajustement de la sŽcrŽtion insulinique et donc dÕun 

diab•te gestationnel. 

 Les Žtudes concernant les anomalies de lÕinsulinosŽcrŽtion sont contradictoires, 

certaines ont montrŽ une diminution de lÕinsulinŽmie ˆ jeun, dÕautres une augmentation [53]. 

 Toutefois, il existerait des diffŽrences significatives dans la dynamique de 

lÕinsulinosŽcrŽtion. Dans lÕŽtude de Bowes et al. [52], la premi•re phase de sŽcrŽtion 

insulinique apr•s une hyperglycŽmie provoquŽe par voie intraveineuse, est moins ŽlevŽe en 

cas de diab•te gestationnel que lors dÕune grossesse normale. Cette diffŽrence porte 

Žgalement de fa•on moins significative sur la seconde phase [79]. Une diminution de la 

sensibilitŽ des cellules § au glucose en serait ˆ lÕorigine [81]. 

 Apr•s une hyperglycŽmie provoquŽe par voie orale (HGPO), les patientes prŽsentant 

un diab•te gestationnel ont un pic plasmatique dÕinsuline retardŽ par rapport aux patientes 

nÕayant pas de diab•te gestationnel [85]. Lenconi et al. [86], confirment la diminution du pic 

prŽcoce de sŽcrŽtion dÕinsuline lors de lÕHGPO mais montre Žgalement une rŽduction de la 

sŽcrŽtion de GLP1 chez les femmes prŽsentant un diab•te gestationnel par rapport aux 

femmes ayant une tolŽrance glucidique normale. Dans lÕŽtude de Bonde et al. [58], la 

diminution de la sŽcrŽtion de GLP1 en post-prandial Žtait plus prononcŽe et significative chez 

les patientes qui dŽveloppaient un diab•te gestationnel.  

 Par ailleurs, une mutation du g•ne de la glucokinase, enzyme exprimŽe dans les 

cellules § et dans les hŽpatocytes, impliquŽe dans les mŽcanismes dÕinsulinosŽcrŽtion, est 

retrouvŽe, dans certaines Žtudes, chez les femmes prŽsentant un diab•te gestationnel. Cette 

association est toutefois inconstante [51]. 

 DÕautres travaux ont montrŽ une ŽlŽvation de la pro-insulinŽmie chez les femmes 

enceintes prŽsentant un diab•te gestationnel [51]. Il est supposŽ quÕil existerait une 

diminution de la maturation de la pro-insuline. Ce facteur serait prŽdictif de la dŽtŽrioration 

de lÕŽquilibre glycŽmique en fin de grossesse. 

 Enfin, ce dŽfaut de sŽcrŽtion dÕinsuline est liŽ ˆ lÕincapacitŽ des cellules § ˆ sÕaccroitre 

en nombre et ˆ sŽcrŽter davantage dÕinsuline [80].!
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! Cette incapacitŽ ˆ compenser lÕinsulinorŽsistance refl•te des altŽrations intrins•ques 

aux cellules §. Or, dans le diab•te gestationnel comme dans le diab•te de type 2, lÕintolŽrance 

au glucose se dŽveloppe d•s que la sŽcrŽtion dÕinsuline par les cellules § nÕest plus suffisante 

pour compenser lÕinsulinorŽsistance [87]. Pour cette raison, de nombreux auteurs consid•rent 

que le diab•te gestationnel reprŽsente une Žtape prŽcoce de lÕhistoire naturelle du diab•te de 

type 2 [88]. 

V DŽpistage et diagnostic 

 LÕintŽr•t et la mŽthode de dŽpistage du diab•te gestationnel sont dŽbattus depuis de 

nombreuses annŽes et sont ˆ ce jour, toujours au cÏur des dŽbats que ce soit dans le milieu 

diabŽtologique, obstŽtrical ou pŽdiatrique. En effet, jusquÕˆ 2010 et la proposition de 

consensus international par lÕIADPSG [1], il nÕexistait aucune recommandation internationale 

sur les stratŽgies de dŽpistage et de diagnostic du diab•te gestationnel expliquant des 

stratŽgies tr•s hŽtŽrog•nes au niveau international et en France. En 2010, le groupe dÕexperts 

international de lÕIADPSG a proposŽ, ˆ partir des rŽsultats de lÕŽtude HAPO [89], un 

consensus international sur les modalitŽs de dŽpistage et de diagnostic du diab•te 

gestationnel. De cette publication, des recommandations fran•aises ont ŽtŽ Žmises 

conjointement par la SociŽtŽ Francophone du Diab•te (SFD), le Coll•ge National des 

GynŽcologues ObstŽtriciens Fran•ais (CGNOF) et la SociŽtŽ Fran•aise de PŽrinatalogie et de 

NŽonatalogie (SFPN) [2]. 

V.1 Historique et Žvolution des seuils diagnostiques 

 Les premiers crit•res diagnostiques du diab•te gestationnel ont ŽtŽ dŽfinis par 

OÕSullivan et Mahan en 1964, ˆ partir de travaux rŽalisŽs dans les annŽes 50, en fonction du 

risque maternel dÕŽvoluer vers un diab•te de type 2 [90]. Ils reposaient sur les mesures de la 

glycŽmie ˆ jeun (GAJ), ˆ 1 heure et ˆ 2 heures apr•s une charge glycŽmique orale de 100 g de 

glucose (HGPO 100 g). Le diagnostic Žtait posŽ en prŽsence dÕau moins 2 valeurs Žgales ou 

supŽrieures aux valeurs seuils. Ces valeurs Žtaient dŽfinies ˆ partir de travaux rŽalisŽs sur 2 

cohortes de femmes, lÕune ayant permis de calculer des glycŽmies moyennes au cours de la 

grossesse, lÕautre cohorte suivie jusquÕˆ 8 ans apr•s lÕaccouchement et au sein de laquelle la 

proportion de femmes qui dŽveloppait un diab•te avait ŽtŽ calculŽe rŽtrospectivement. Le 

choix de prendre 2 valeurs anormales ˆ lÕHGPO permettait de limiter les erreurs de 

laboratoire possibles.  Cette stratŽgie nÕa jamais ŽtŽ ŽvaluŽe.  
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 Pour prendre en compte lÕŽvolution des mŽthodes de mesure de la glycŽmie sur sang 

plasmatique et non plus sur sang total comme dans lÕŽtude de OÕSullivan et Mahan, les 

valeurs seuils ont ŽtŽ converties par le National Diabetes Data Group (NDDG) en 1979. Un 

facteur correctif de 14% Žtait alors appliquŽ [91]. 

 Puis, en 1982, Carpenter et Coustan [92] ont constatŽ quÕen plus de lÕutilisation du 

plasma plut™t que le sang total, les techniques de dosage avaient aussi ŽvoluŽ. Ainsi, la 

mŽthode utilisŽe par OÕSullivan et Mahan surestimait la glycŽmie moyenne de 0,05 g/l car 

elle mesurait Žgalement des substances autres que le glucose. LÕutilisation de techniques 

enzymatiques de dosage, notamment la mŽthode de la glucose oxydase, permettait de rŽduire 

ce biais. Carpenter et Coustan ont alors prŽsentŽ une conversion des crit•res de OÕSullivan et 

Mahan, diffŽrente de celle proposŽe par le NDDG, consistant dÕabord en une soustraction de 

0,05 g/l (0,28 mmol/l) puis un facteur correctif de + 14%. 

Tableau 1: Seuils glycŽmiques pour le diagnostic de diab•te gestationnel ˆ partir dÕun test de 
charge orale ˆ 100 g de glucose (au moins 2 valeurs anormales pour porter le diagnostic) 

 
GlycŽmies 

OÕSullivan et Mahan 
(1964) [90] 

 
Sang total 

Conversion par le 
NDDG (1979) [91] 
(valeurs arrondies) 

Plasma 

Carpenter et Coustan 
(1982) [92] 

(valeurs arrondies) 
Plasma 

A jeun (g/l) 
            (mmol/l) 

0,90 
5,0 

1,05 
5,8 

0,95 
5,3 

A 1 heure (g/l) 
            (mmol/l) 

1,65 
9,2 

1,90 
10,6 

1,80 
10,0 

A 2 heures (g/l) 
  (mmol/l) 

1,43 (1,45*) 
8,1 

1,65 
9,2 

1,55 
8,6 

A 3 heures (g/l) 
            (mmol/l) 

1,27 (1,25*) 
6,9 

1,45 
8,1 

1,40 
7,8 

* valeurs arrondies par OÕSullivan pour •tre plus facilement mŽmorisŽes 

 

 Les crit•res NDDG et de Carpenter et Coustan Žtaient utilisŽs jusquÕˆ la mise en 

application des recommandations de lÕIADPSG de fa•on variable selon les publications et 

correspondaient alors aux Ç gold standards È pour le diagnostic du diab•te gestationnel pour 

lÕHGPO 100 g. Les crit•res de Carpenter et Coustan Žtant plus bas, ils conduisaient ˆ des 

chiffres de prŽvalence plus ŽlevŽs que les crit•res NDDG.      

 Puis lÕOMS [35] a recommandŽ un dŽpistage par une charge de glucose orale ˆ 75 g 

(HGPO 75 g) avec mesure de la GAJ et ˆ 2 heures post-charge. Les seuils prŽconisŽs par 

lÕOMS Žtaient ceux dŽfinissant dans la population gŽnŽrale le DT2 et lÕintolŽrance au glucose 
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ˆ savoir une GAJ supŽrieure ou Žgale ˆ 1,26 g/l (7 mmol/l) et/ou une glycŽmie 2 heures post-

charge supŽrieure ˆ 1,40 g/l (7,8 mmol/l). Il est important de noter que ces seuils sont 

initialement dŽfinis pour la population gŽnŽrale et sont basŽs sur le risque de survenue de 

complications micro- et macrovasculaires. En 1998, le 4e Workshop international [8] a 

recommandŽ dÕutiliser soit les crit•res de Carpenter et Coustan, soit les crit•res de lÕOMS. 

 Le caract•re systŽmatique ou ciblŽ du dŽpistage du diab•te gestationnnel Žtait tr•s 

controversŽ. En lÕabsence de consensus international sur les stratŽgies de dŽpistage, les outils 

diagnostiques et les seuils ˆ utiliser il y avait une grande hŽtŽrogŽnŽitŽ des recommandations. 

Entre 1995 et 2010, on dŽnombrait jusquÕˆ 11 recommandations internationales avec 7 seuils 

diffŽrents proposŽs pour lÕHGPO ˆ 75 g et 2 pour lÕHGPO ˆ 100 g. En dehors de valeurs 

seuils prŽconisŽes par lÕOMS, les seuils retenus par les autres recommandations Žtaient tous 

issus de lÕŽtude initiale de OÕSullivan et Mahan.  

 Contrairement ˆ lÕADA qui recommandait depuis 1997 un dŽpistage sŽlectif, lÕUnited 

States Preventive Services Task Forces [93] conclut en 2003 que les donnŽes de la littŽrature 

Žtaient de qualitŽ insuffisante pour Žlaborer des recommandations quant au dŽpistage ou au 

traitement du diab•te gestationnel. Dans son rapport de synth•se publiŽ en 2005 [94], la Haute 

AutoritŽ de SantŽ (HAS) se rapproche de cette position et conclut que les donnŽes de la 

littŽrature scientifique ne permettent pas de se prononcer sur la meilleure stratŽgie de 

dŽpistage et de diagnostic du diab•te gestationnel, ni sur les modalitŽs de rŽalisation et 

prŽconise dÕattendre des donnŽes supplŽmentaires notamment dÕŽtudes sur les seuils 

diagnostiques pertinents en fonction du risque materno-fÏtal ˆ court terme. 

 En 2007, le 5e Workshop international [95] nÕŽmet pas de nouvelles recommandations 

dans lÕattente des rŽsultats de lÕŽtude HAPO qui devait dŽfinir le niveau dÕhyperglycŽmie 

associŽ aux complications pŽrinatales. 

V.2 Les diffŽrentes stratŽgies de dŽpistage avant 2010 

 Deux mŽthodes de dŽpistage pouvaient •tre utilisŽes. La premi•re mŽthode proposŽe 

par lÕOMS, mŽthode dite en un temps, consistait en la rŽalisation dÕune HGPO ˆ 75 g de 

glucose. La seconde mŽthode, dite en deux temps, Žtait basŽe sur la rŽalisation dÕun test de 

dŽpistage ˆ 50 g de glucose (dit test de OÕSullivan) suivi, pour la population dŽpistŽe positive, 

dÕune HGPO ˆ 100 g de glucose. 
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V.2.1 La mŽthode en un temps 

 Cette mŽthode Žtait recommandŽe par lÕOMS. Il sÕagissait du test standard, identique ˆ 

celui utilisŽ en dehors de la grossesse. 

 Le test de charge glucidique Žtait alors rŽalisŽ le matin, apr•s un jeun nocturne de 8 ˆ 

14 heures pendant lequel seule lÕeau pouvait •tre consommŽe. LÕalimentation des 3 derniers 

jours et lÕactivitŽ physique devaient •tre habituelles. Apr•s un prŽl•vement ˆ jeun, le sujet 

devait absorber 75 g de glucose anhydrique dans 250 ˆ 300 ml dÕeau en moins de 5 minutes. 

La glycŽmie Žtait mesurŽe ˆ jeun et 2 heures apr•s le dŽbut du test. Une seule valeur 

pathologique Žtait requise pour porter le diagnostic de diab•te gestationnel soit une glycŽmie 

ˆ jeun supŽrieure ou Žgale ˆ 1,26 g/l (7 mmol/l) et/ou une glycŽmie ˆ 2 heures post-charge 

supŽrieure ou Žgale ˆ 1,40 g/l (7,8 mmol/l). 

 Ces seuils ont ŽtŽ remis en question par plusieurs auteurs notamment concernant la 

GAJ, trop ŽlevŽe, selon certains, pour la situation particuli•re de la grossesse. 

V.2.2 La mŽthode en deux temps 

 En France, le Coll•ge National des GynŽcologues ObstŽtriciens Fran•ais (CGNOF) et 

lÕAssociation de Langue Fran•aise pour lÕEtude du Diab•te et des Maladies mŽtaboliques 

(ALFEDIAM)  ont publiŽ, en 1996 [96], des recommandations prŽconisant un dŽpistage 

systŽmatique du diab•te gestationnel entre la 24e et la 28e semaine dÕamŽnorrhŽe (SA). En 

prŽsence dÕun ou plusieurs facteurs de risque, le risque de diab•te gestationnel Žtait considŽrŽ 

comme plus ŽlevŽ. Il Žtait alors recommandŽ de rŽaliser ce dŽpistage au premier trimestre de 

grossesse, d•s la premi•re visite. En cas de test nŽgatif, un nouveau dŽpistage Žtait effectuŽ 

entre 24 et 28 SA voire vers 30-32 SA. Les facteurs de risque retenus Žtaient les suivants : 

! IMC ! 27 kg/m2 

! glycosurie 

! antŽcŽdents de diab•te gestationnel, dÕenfant mort-nŽ ou de macrosomie (poids 

fÏtal ! 4100g)  

! antŽcŽdents familiaux de diab•te 

! ‰ge ! 35 ans 
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V.2.2.1 Test de OÕSullivan 

 Cette stratŽgie reposait dans un premier temps sur la rŽalisation dÕun test de charge 

orale ˆ 50 g de glucose, appelŽ Ç test de OÕSullivan È, indŽpendamment de lÕheure du repas 

ou du moment de la journŽe. La glycŽmie Žtait dosŽe 1 heure apr•s la charge orale. 

 Le seuil diagnostique de ce test variait selon les Žquipes entre 1,30 g/l et 1,40 g/l. En 

prenant un seuil ˆ 1,30 g/l, la sensibilitŽ de test Žtait de 90%, elle nÕŽtait plus que de 80% avec 

un seuil ˆ 1,40 g/l. En France, le seuil 1,30 g/l Žtait recommandŽ ce qui, pour de nombreux 

auteurs, ne semblait pas adaptŽ en raison de la faible prŽvalence du diab•te gestationnel dans 

notre population.  

La dŽmarche Žtait la suivante : 

! GlycŽmie strictement infŽrieure ˆ 1,30 g/l : pas de trouble du mŽtabolisme 

glucidique pendant la grossesse. 

! GlycŽmie supŽrieure ou Žgale ˆ 1,30 g/l : le test est positif et une HGPO ˆ 100 g 

doit •tre rŽalisŽe. 

! GlycŽmie supŽrieure ˆ 2 g/l : le diagnostic de diab•te gestationnel est posŽ, 

lÕHGPO nÕest pas nŽcessaire. 

V.2.2.2 HGPO ˆ 100 grammes 

 Pour les patientes dont le test de OÕSullivan Žtait positif, cÕest-ˆ -dire ayant une 

glycŽmie comprise entre 1,30 et 1,99 g/l apr•s la charge oral de 50 g de glucose, une HGPO 

Žtait rŽalisŽe. Pour une prise en charge optimale, le dŽlai entre les deux examens ne devait pas 

dŽpasser 7 jours. 

 Ce test consistait en la prise dÕune charge orale de 100 g de glucose chez une patiente 

ˆ jeun avec dosage des glycŽmies ˆ jeun, ˆ 1 heure, ˆ 2 heures et ˆ 3 heures. Le diagnostic 

Žtait retenu en prŽsence dÕau moins 2 valeurs de glycŽmie supŽrieures ou Žgales aux seuils 

retenus. En France, les seuils utilisŽs Žtaient les crit•res de Carpenter et Coustan ˆ savoir 0,95 

g/l (5,3 mmol/l) ̂  jeun, 1,80 g/l (10,1 mmol/l) ˆ 1heure, 1,55 g/l (8,7 mmol/l) ˆ 2 heures et 

1,40 g/l (7,8 mmol/l) ˆ 3 heures. 

 En pratique, la mŽthode de diagnostic en 2 temps Žtait souvent ˆ lÕorigine dÕun 

dŽpistage tardif en moyenne ˆ 30 SA avec une latence moyenne de 3 semaines entre les 2 

Žtapes de cette mŽthode, les extr•mes allant m•me de 1 ˆ 84 jours [97]. Ainsi, 49% des 

diagnostics Žtaient posŽs au delˆ de la 28e semaine de grossesse. 
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JusquÕˆ peu, ces 2 stratŽgies diagnostiques, chacune controversŽe, pouvaient •tre 

utilisŽes pour dŽpister le diab•te gestationnel. 

V.3 LÕŽtude HAPO 

 LÕobjectif de lÕŽtude HAPO [89] initiŽe en 2002 Žtait de dŽterminer le seuil 

glycŽmique associŽ aux complications materno-fÏtales du diab•te gestationnel. Cette Žtude 

prospective, multicentrique, internationale (15 centres dans 9 pays diffŽrents) a permis de 

recruter 28562 femmes, de plus de 18 ans, prŽsentant une grossesse unique. Ces femmes ont 

bŽnŽficiŽ dÕun dŽpistage systŽmatique entre 24 et 32 semaines de gestation par rŽalisation 

dÕune HGPO ˆ 75 g de glucose en un temps avec mesure de la glycŽmie ˆ jeun, ˆ 1h et ˆ 2h 

post-charge. Lorsque la glycŽmie ˆ jeun Žtait supŽrieure ˆ 1,05 g/l ou la glycŽmie ˆ 2h post-

charge supŽrieure ˆ 2,00 g/l, les patientes Žtaient exclues car considŽrŽes comme ayant un 

diab•te gestationnel et bŽnŽficiaient dÕune prise en charge thŽrapeutique. 

Les principaux crit•res de jugement Žtaient les suivants : 

! le taux de cŽsarienne 

! la macrosomie fÏtale (dŽfinie par un poids de naissance supŽrieur au 90e 

percentile pour lÕ‰ge gestationnel) 

! le taux dÕhyperinsulinisme fÏtal (reflŽtŽ par le dosage du peptide C au cordon) au 

dessus du 90e percentile 

! le taux dÕhypoglycŽmie nŽonatale clinique 

 Les crit•res secondaires Žtaient un accouchement avant 37 semaines de gestation, une 

dystocie des Žpaules ou un traumatisme ˆ la naissance, un sŽjour en rŽanimation, une 

hyperbilirubinŽmie chez le nouveau nŽ, une prŽ-Žclampsie. 

 Cette Žtude a mis en Žvidence un lien entre la glycŽmie ˆ jeun et les crit•res de 

jugement principaux (en dehors de lÕhypoglycŽmie clinique nŽonatale) et secondaires (ˆ 

lÕexception de lÕhyperbilirubinŽmie et du sŽjour en rŽanimation). Les glycŽmies ˆ 1h et ˆ 2h 

Žtaient indŽpendamment liŽes ˆ tous les crit•res principaux et secondaires (figure 5). 

Elle a donc confirmŽ quÕil existait une relation linŽaire et continue entre le niveau 

glycŽmique maternel et la morbiditŽ materno-fÏtale. Il y a donc un continuum sans seuil 

Žvident discriminant entre le Ç normal È et le Ç pathologique È, dÕo• la difficultŽ de dŽfinition 

de seuils diagnostiques pour le diab•te gestationnel. 
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Figure 5 : Relation entre glycŽmie maternelle et morbiditŽ materno-fÏtale dÕapr•s lÕŽtude 
HAPO [98]. 

 : GlycŽmies ˆ jeun de < 0,75 g/l ˆ  !  1 g/l par palier de 0,05 g/l. 

 : GlycŽmies ˆ 1 heure de # 1,05 g/l ˆ  !  2,12 g/l par palier de 0,20 g/l.  

 : GlycŽmies ˆ 2 heures de # 0,9 g/l ˆ  !  1,78 g/l par palier de 0,18 g/l.  

   

V.4 Les nouvelles recommandations 

V.4.1 Le consensus international de lÕIADPSG 

En 2010, suite ˆ lÕŽtude HAPO, un consensus international sur les modalitŽs de dŽpistage 

et les crit•res diagnostiques du diab•te gestationnel a ŽtŽ proposŽ par un groupe dÕexperts 

internationaux de lÕIASPSG [1]. Ce consensus a ŽtŽ le rŽsultat dÕune rŽflexion menŽe 

conjointement par 225 mŽdecins originaires de 40 pays diffŽrents. 

Les crit•res retenus pour dŽterminer les seuils diagnostiques de diab•te gestationnel 

Žtaient lÕexistence dÕune macrosomie fÏtale, cÕest-ˆ -dire un poids de naissance supŽrieur au 

90e percentile pour lÕ‰ge gestationnel, un peptide C au cordon supŽrieur au 90e percentile 
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tŽmoignant dÕun hyperinsulinisme fÏtal ainsi quÕun pourcentage de masse grasse du nouveau-

nŽ au 90e percentile [99]. 

Afin de dŽterminer les nouvelles valeurs seuils, lÕIADPSG a dŽfini comme valeurs 

glycŽmiques de rŽfŽrence les valeurs moyennes de la glycŽmie ˆ jeun (0,81 g/L ou 4,5 

mmol/L), de la glycŽmie ˆ une heure (1, 34 g/L ou 7,4 mmol/L) et de la glycŽmie ˆ deux 

heures (1,11 g/L ou 6,2 mmol/L) comme notifiŽes dans lÕŽtude HAPO. Puis, les calculs ont 

ŽtŽ fait pour un OR ˆ 1,5 et 2. Dans le premier cas, la prŽvalence du diab•te gestationnel Žtait 

de 25 %, dans le second cas, elle Žtait de 8,8 % ce qui diminuait nettement la sensibilitŽ du 

test de dŽpistage. Finalement, le seuil de risque pour un OR ˆ 1,75 a ŽtŽ retenu.  

Ainsi, pour obtenir un OR ˆ 1,75 pour les risques choisis, il fallait augmenter la glycŽmie 

ˆ  jeun de 0,6 mmol/L, la glycŽmie ˆ une heure de 2,6 mmol/L et la glycŽmie ˆ deux heures de 

2,3 mmol/L. CÕest ainsi que les nouvelles valeurs seuils pour le diagnostic de diab•te 

gestationnel ont ŽtŽ dŽfinies par lÕIADPSG. 

Tableau 2: Nouvelles valeurs seuils pour le diagnostic de diab•te gestationnel apr•s une 
charge orale de 75 g de glucose dŽfinies par lÕIADPSG 

 Valeurs seuils (mmol/L) Valeurs seuils (g/L) 

GlycŽmie ˆ jeun 5,1 0,92 

GlycŽmie ˆ 1 heure 10 1,80 

GlycŽmie ˆ 2 heures 8,5 1,53 

 

Une seule valeur anormale suffit ˆ poser le diagnostic. 

LÕIADPSG recommande le dŽpistage suivant : 

! au premier trimestre 

Un diab•te prŽexistant doit •tre recherchŽ par rŽalisation dÕune glycŽmie ˆ jeun ou dÕune 

hŽmoglobine glyquŽe (HbA1c). En effet, il parait extr•mement important de repŽrer ces 

patientes le plus t™t possible car nous sommes dans ce cas dans une situation de diab•te prŽ-

gestationnel. On sait que dans cette situation, la morbiditŽ materno-fÏtale est alors 

importante, en particulier en ce qui concerne le risque de malformations congŽnitales dues ˆ 

lÕhyperglycŽmie maternelle lors de lÕembryogŽn•se et de lÕorganogŽn•se ainsi que le risque 

de complications du diab•te pour la m•re (rŽtinopathie, nŽphropathie). Les femmes prŽsentant 
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une glycŽmie ˆ jeun supŽrieure ou Žgale ˆ 1,26 g/l ou une HbA1c supŽrieure ou Žgale ˆ 6,5 % 

sont considŽrŽes comme ayant un diab•te prŽexistant. Les patientes prŽsentant une glycŽmie 

non ˆ jeun supŽrieure ou Žgale ˆ 2 g/l doivent bŽnŽficier dÕun test de confirmation par mesure 

de la glycŽmie ˆ jeun. 

 Si la glycŽmie ˆ jeun au premier trimestre est supŽrieure ou Žgale ˆ 0,92 g/l mais 

infŽrieure ˆ 1,26 g/l, la patiente est considŽrŽe comme ayant un diab•te gestationnel et doit 

bŽnŽficier dÕune prise en charge prŽcoce. 

 

Figure 6 : StratŽgie de dŽpistage du diab•te gestationnel proposŽe par lÕIADPSG 

 

! Entre 24 et 28 SA 

 Seules les patients ayant une glycŽmie ˆ jeun au premier trimestre infŽrieure ˆ 0,92 g/l 

bŽnŽficieront dÕune HGPO ˆ 75 g de glucose entre 24 et 28 SA. Une seule valeur 

pathologique suffit ˆ poser le diagnostic de diab•te gestationnel. Les valeurs seuils sont celles 

dŽfinies dans le tableau 2. 

 Au cours de ce consensus, il a ŽtŽ laissŽ libre choix ˆ chaque pays dÕopter soit pour un 

dŽpistage systŽmatique soit pour un dŽpistage sur facteurs de risque. Il est alors conseillŽ 
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dÕadapter le mode de dŽpistage ˆ  la prŽvalence du diab•te gestationnel dans la population 

choisie. 

V.4.2 Les recommandations fran•aises [2] 

De cette publication de lÕIADPSG, le CNGOF, la SFD et la SFPN ont Žmis, en 2010 

des recommandations fran•aises [2]. La stratŽgie de dŽpistage proposŽe est un dŽpistage ciblŽ 

sur facteurs de risque. Les facteurs de risque retenus sont les suivants : 

! un ‰ge maternel supŽrieur ou Žgal ˆ 35 ans 

! un IMC supŽrieur ou Žgal ˆ 25 kg/m2 

! un antŽcŽdent de macrosomie 

! un antŽcŽdent de diab•te gestationnel 

! un antŽcŽdent de diab•te chez au moins un apparentŽ au premier degrŽ 

Il a ŽtŽ prŽcisŽ quÕen lÕabsence de facteur de risque, le bŽnŽfice et le rapport 

cožt/efficacitŽ restent ˆ Žvaluer. Il nÕy a donc pas dÕarguments suffisants en faveur dÕun 

dŽpistage systŽmatique. La dŽcision de dŽpister ou de ne pas dŽpister le diab•te gestationnel 

doit, dans tous les cas, faire lÕobjet dÕune Žvaluation et dÕune information individuelle. Le 

groupe dÕexperts fran•ais a considŽrŽ que les crit•res diagnostiques proposŽs par lÕIADPSG 

pouvaient •tre utilisŽs comme crit•res diagnostiques du diab•te gestationnel.  

En prŽsence dÕau moins un facteur de risque, la mŽthode de dŽpistage proposŽe est la 

suivante : 

! Au premier trimestre 

I l est recommandŽ de rŽaliser une glycŽmie ˆ  jeun. Estimant quÕentre 8 et 15% de 

la proportion de diab•te gestationnel sont en fait des diab•tes de type 2, ce dernier doit •tre 

recherchŽ. La mesure de lÕHbA1c comme mŽthode diagnostique nÕest pas recommandŽe en 

France. 

! Entre 24 et 28 SA 

Chez les patientes non diagnostiquŽes au premier trimestre, la dŽpistage doit •tre 

rŽalisŽ par une HGPO entre 24 et 28 SA, pŽriode ˆ partir de laquelle la tolŽrance au glucose se 

dŽtŽriore. Il  existait jusquÕalors deux mŽthodes diagnostiques. LÕŽtude HAPO a apportŽ des 

informations sur la relation entre morbiditŽ materno-fÏtale et niveaux glycŽmiques de 

lÕHGPO avec 75 g de glucose. Cette mŽthode prŽsente lÕavantage dÕune meilleure tolŽrance, 
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dÕune rŽduction du dŽlai de prise en charge et dÕune meilleure observance, cÕest donc cette 

mŽthode qui a ŽtŽ retenue dans les recommandations fran•aises. Une HGPO ˆ 75 g de 

glucose avec mesure des glycŽmies ˆ  jeun, ˆ une heure et ˆ deux heures doit donc •tre 

rŽalisŽe ˆ cette pŽriode pour diagnostiquer un diab•te gestationnel. 

 

Recommandations fran•aises 

  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figure  7 : RŽfŽrentiel fran•ais proposŽ par le CNGOF, la SFD et la SFP pour le dŽpistage et 
le diagnostic du diab•te gestationnel. DÕapr•s [99]. 

 

! Au troisi•me trimestre 

Chez la femme prŽsentant au moins un des facteurs de risque prŽcŽdemment citŽ mais 

nÕayant pas eu de dŽpistage du diab•te gestationnel, un dŽpistage doit •tre fait au minimum 

par une glycŽmie ˆ jeun. 

 Les auteurs prŽcisent quÕil nÕy a pas dÕarguments pour rŽpŽter ultŽrieurement le 

dŽpistage ˆ titre systŽmatique en cas de normalitŽ du dŽpistage entre 24 et 28 SA. Par ailleurs, 

il est Žgalement rapportŽ quÕen cas de biomŽtries fÏtales supŽrieures au 97e percentile ou en 

En dŽbut de grossesse 

GAJ seule 
 

DŽpistage sŽlectif (! 1 crit•re)  

- ‰ge ! 35 ans 
- IMC ! 25 kg/m2 
- ATCD familiaux de diab•te au 1er degrŽ 
- ATCD de DG ou dÕenfant macrosome 24 Ð 28 SA 

Charge orale de 75 g de 
glucose 

= HGPO 

 DG DT2 

GAJ ! 0,92 g/l ! 1,26 g/l 

 

 DG DT2 
GAJ 
ou 

! 0,92 g/l ! 1,26 g/l 

G1h 
ou 

! 1,80 g/l  

G2h ! 1,53 g/l  
 

G1h : glycŽmie ˆ 1 h post-charge ; G2h : glycŽmie ˆ 2 h post-charge; ATCD : antŽcŽdent(s) 
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prŽsence dÕun hydramnios chez la femme sans facteur de risque, un diab•te gestationnel 

doit •tre recherchŽ. 

 Enfin, aucune autre mŽthode que celle retenue par les auteurs ne peut •tre 

recommandŽe (HbA1c, fructosamine, glycosurie, glycŽmie au hasard et/ou post-prandiale). 

 Ces nouveaux crit•res font appara”tre la notion de dŽpistage ciblŽ mais surtout de 

diab•te prŽexistant ˆ la grossesse qui nÕŽtait jusquÕalors pas diffŽrenciŽ du diab•te 

gestationnel et dont la prise en charge et lÕŽvolution sont diffŽrentes. 

VI  Complications 

 Lorsque le diab•te nÕest liŽ quÕˆ la grossesse, il appara”t classiquement en seconde 

partie de grossesse et nÕentraine de ce fait que peu de risque de malformations fÏtales, la 

glycŽmie Žtant normale lors de lÕorganogŽn•se. Lorsque le diab•te est prŽexistant ˆ la 

grossesse mais dŽcouvert ˆ lÕoccasion de celle-ci, le risque de malformations fÏtales est plus 

important et rejoint celui de la grossesse de la femme diabŽtique. 

 Il est maintenant Žtabli que la morbi-mortalitŽ fÏ to-maternelle est augmentŽe dans la 

population de femmes prŽsentant un diab•te gestationnel et de nombreuses donnŽes 

confirment lÕimportance dÕune prise en charge thŽrapeutique du diab•te gestationnel afin 

dÕŽviter la survenue de complications materno-fÏtales [100-103]. Toutefois, la corrŽlation 

positive est linŽaire entre les risques de complications gravidiques et la glycŽmie maternelle 

sans quÕil soit possible dÕŽtablir de valeur seuil [89]. Le diagnostic de diab•te gestationnel 

permet ainsi dÕidentifier une population ˆ risque de complications pendant et apr•s la 

grossesse. 

VI.1 Les complications maternelles 

VI.1.1 Les complications maternelles ̂ court terme 

VI.1.1.1 Pathologies hypertensives gravidiques 

 Classiquement, on associe au diab•te gestationnel un risque maternel dÕhypertension 

artŽrielle gravidique (HTAG) dŽfinie par des pressions artŽrielles supŽrieures ou Žgales ˆ 

140/90 mmHg apr•s 20 SA. Lorsque cette hypertension artŽrielle gravidique sÕassocie ˆ une 

protŽinurie supŽrieure ou Žgale ˆ 0,3 g par 24 heures, on parle de prŽŽclampsie.  
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 Certains travaux ont mis en Žvidence une diminution significative de lÕHTAG en cas 

de traitement intensif du diab•te gestationnel [101]. Il existe toutefois de nombreux facteurs 

de confusion entre lÕhyperglycŽmie et lÕhypertension artŽrielle de la grossesse : ‰ge maternel, 

obŽsitŽ, hypertension artŽrielle chronique, antŽcŽdents familiaux. De ce fait, il est difficile 

dÕŽvaluer prŽcisŽment le lien de causalitŽ. LÕassociation entre HTAG et diab•te gestationnel 

est controversŽe et serait davantage liŽe ˆ ces facteurs de confusion (principalement lÕ‰ge 

maternel supŽrieur ˆ 35 ans et lÕobŽsitŽ).  

 Un lien significatif entre la prŽŽclampsie et le diab•te gestationnel est dŽcrit dans la 

plupart des Žtudes de cohorte. Dans lÕŽtude HAPO [89], les chiffres glycŽmiques Žtaient 

associŽs de mani•re positive et linŽaire avec le taux de prŽŽclampsie et ce, m•me apr•s 

ajustement sur les facteurs de confusion. DÕapr•s les donnŽes de la littŽrature [104],  

lÕassociation de facteurs de risque indŽpendants (‰ge maternel ŽlevŽ, surpoids ou obŽsitŽ, 

antŽcŽdent dÕHTA chronique, nŽphropathie, mauvais Žquilibre glycŽmique) favoriserait la 

survenue de cette pathologie en cas de diab•te gestationnel. LÕassociation dÕun diab•te 

gestationnel ˆ ces facteurs justifie une surveillance plus rapprochŽe.  

 Le dysfonctionnement gŽnŽralisŽ de lÕendothŽlium vasculaire maternel pourrait alors 

•tre initialisŽ ou potentialisŽ par lÕinsulinorŽsistance et •tre ˆ lÕorigine des manifestations 

cliniques de la prŽ-Žclampsie [105]. 

VI.1.1.2 Pathologies obstŽtricales 

Le risque de cŽsarienne 

 Dans lÕŽtude HAPO, la relation entre le taux de cŽsarienne et la valeur de la glycŽmie 

maternelle ˆ jeun, ˆ 1 h et ̂  2 h apr•s une HGPO ˆ 75 g, est linŽaire et continue (figure 8). 

 Le taux de cŽsarienne varie de fa•on importante selon les Žtudes et les crit•res 

diagnostiques retenus. Dans lÕŽtude HAPO, ce taux fluctuait selon les pratiques obstŽtricales 

des diffŽrents centres entre 8,6 et 23,5% [89]. 
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Figure 8 : FrŽquence du recours ˆ une cŽsarienne en fonction de la glycŽmie maternelle ˆ 
jeun, une heure et deux heures apr•s un HGPO ˆ 75 g (dÕapr•s [89]) 

 

 Tout comme pour les pathologies hypertensives, il existe des facteurs de confusion 

influen•ant le risque de survenue de cŽsarienne. La macrosomie fÏtale et lÕobŽsitŽ maternelle 

en sont les reprŽsentants. Une relation linŽaire et continue est dŽcrite entre le risque de 

survenue de cŽsarienne et lÕIMC maternel et le poids de naissance [106]. 

 Une Žtude canadienne [107], observe que m•me si le taux de macrosomie dans le 

groupe de patiente prŽsentant un diab•te gestationnel traitŽ nÕŽtait pas diffŽrent par rapport au 

groupe tŽmoin, le taux de cŽsarienne demeurait plus ŽlevŽ. Les auteurs ont alors Žmis 

lÕhypoth•se que le diagnostic de diab•te gestationnel aurait un impact sur la dŽcision de 

cŽsarienne. 

 Dans lÕŽtude de Langer et al. [100], le taux de cŽsarienne nÕŽtait pas diffŽrent entre les 

groupes de patientes prŽsentant un diab•te gestationnel traitŽ ou non. Ces donnŽes sont 

confirmŽes par une autre Žtude [101]. La prise en charge thŽrapeutique du diab•te gestationnel 

ne semble pas influer sur le risque de cŽsarienne. 

Les autres complications obstŽtricales 

Dans la revue de littŽrature de Beucher et al. [104], il nÕy avait pas dÕassociation entre 

la survenue dÕun diab•te gestationnel et le risque dÕextraction instrumentale, de dŽchirure 

pŽrinŽale ou dÕhŽmorragie du post-partum. 

Il existerait enfin une association significative mais modeste entre le risque de 

naissance prŽmaturŽe et lÕŽlŽvation des glycŽmies [89] qui pourrait •tre favorisŽe par la 

 : GlycŽmie ˆ jeun de < 0,75 g/l ˆ  !  1 g/l par palier de 0,05 g/l. 

 : GlycŽmie ˆ 1 h de # 1,05 g/l ˆ  !  2,12 g/l par palier de 0,20 g/l.  

 : GlycŽmie ˆ 2 h de # 0,9 g/l ˆ  !  1,78 g/l par palier de 0,18 g/l. 
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prŽsence de complications vasculaires, notamment lÕhypertension artŽrielle, ou infectieuses. 

LÕhydramnios, plus frŽquent chez la femme diabŽtique est Žgalement un facteur favorisant. 

VI.1.2 Les complications maternelles ˆ long terme 

 Bien que la tolŽrance glucidique se normalise rapidement apr•s lÕaccouchement pour 

la plupart des femmes prŽsentant un diab•te gestationnel, le risque de dŽvelopper un diab•te 

de type 2 ou une intolŽrance au glucose dans cette population est important.  

VI.1.2.1 Le diab•te de type 2 

 RŽcemment, Bellamy et al. [108] ont publiŽ une revue systŽmatique de la littŽrature 

avec mŽta-analyse. Les crit•res dÕinclusion Žtaient les suivants : Žtude rŽtrospective ou 

prospective avec groupe tŽmoin excluant les patientes connues avec un diab•te de type 1 ou  

2, testŽes au moins 6 semaines apr•s le post-partum. Au total 675 455 patientes ont ŽtŽ 

suivies,  10 859 ont prŽsentŽ un diab•te de type 2. Le risque relatif de prŽsenter un diab•te de 

type 2 Žtait de 7,43 (IC ˆ 95% : 4,79 Ð 11,51). Ce risque relatif variait entre 4,69 moins de 5 

ans apr•s un diab•te gestationnel, et 9,34 au-delˆ de 5 ans. 

 En France, lÕŽtude DIAGEST 2 [109], qui a ŽtŽ inclue dans la mŽta-analyse de 

Bellamy, est une Žtude prospective, menŽe dans la rŽgion Nord-Pas de Calais, chez des 

femmes ayant prŽsentŽ un diab•te gestationnel ou une hyperglycŽmie modŽrŽe de la 

grossesse. Cette Žtude a montrŽ quÕapr•s 6,75 annŽes de suivi, 39,9% des patientes ayant eu 

un diab•te gestationnel ont dŽveloppŽ un trouble de la tolŽrance glucidique (dont 18,0% de 

diab•te de type 2, 13,4% dÕintolŽrance au glucose et 8,5% dÕhyperglycŽmie modŽrŽe ˆ jeun) 

contre 6,6% dans la population tŽmoin (avec respectivement 0,9%, 2,1% et 3,6%).La 

diffŽrence entre ces deux groupes Žtait significative pour la survenue dÕun diab•te de type 2 

(p<0,001) ou dÕune intolŽrance au glucose (p<0,05) (figure 9). 
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Figure 9 : PrŽvalence du DT2 ˆ 6 ans chez des femmes ayant prŽsentŽ un diab•te gestationnel 
ou une hyperglycŽmie modŽrŽe de la grossesse (dÕapr•s lÕŽtude DIAGEST 2 [109]) 

 

 Parmi ces patientes ayant prŽsentŽ un diab•te gestationnel, 178 ont ŽtŽ revues ˆ 11 ans, 

la prŽvalence du diab•te Žtait alors de 42,7%. Les facteurs prŽdictifs dÕun diab•te de type 2 

Žtaient alors : lÕantŽcŽdent familial de diab•te, lÕhistoire personnelle de diab•te gestationnel, 

lÕethnie, lÕIMC avant grossesse supŽrieur ˆ 27 kg/m2, la glycŽmie ˆ jeun lors de lÕHGPO 

supŽrieure ˆ  5,5 mmol/l, les 4 valeurs anormales lors de lÕHGPO 100 g et la mise en place 

dÕune insulinothŽrapie pendant la grossesse [110]. 

 Dans une revue systŽmatique de la littŽrature, Baptiste-Roberts et al. [111]  confirment 

que certains facteurs sont associŽs ˆ un risque plus ŽlevŽ de survenue dÕun diab•te de type 2 

apr•s un diab•te gestationnel : la surcharge pondŽrale, le diagnostic prŽcoce du diab•te 

gestationnel et le recours ˆ lÕinsulinothŽrapie. Les antŽcŽdents familiaux nÕŽtaient pas 

systŽmatiquement retrouvŽs. 

 Le diab•te gestationnel expose donc ˆ un risque accru de diab•te de type 2 ultŽrieur, 

risque qui augmente avec le temps et persiste au moins 25 ans. 

IHC : IntolŽrance aux Hydrates de Carbone 
HMJ : HyperglycŽmie ModŽrŽe ˆ Jeun 
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VI.1.2.2 La rŽcurrence du diab•te gestationnel 

 Le risque de rŽcurrence du diab•te gestationnel est ŽlevŽ. Dans la revue systŽmatique 

de la littŽrature rŽalisŽe par Kim et al. [32] ce risque variait entre 30 et 84%. Les femmes 

dÕorigine ethnique non caucasienne Žtaient les plus ˆ risque. DÕautres facteurs Žtaient 

associŽs, de mani•re moins constante : lÕ‰ge maternel, la paritŽ, lÕIMC, les rŽsultats de 

lÕHGPO ainsi que la nŽcessitŽ dÕune insulinothŽrapie. Cette derni•re donnŽe a ŽtŽ confirmŽe 

par dÕautres Žtudes [112]. 

VI.1.2.3 Syndrome mŽtabolique et complications cardio-vasculaires 

 Dans une revue de la littŽrature menŽe par VŽrier-Mine en 2010 [113], seize Žtudes sur 

vingt relevaient une frŽquence du syndrome mŽtabolique multipliŽe par 2 ˆ 5. La survenue de 

ce syndrome mŽtabolique apr•s un diab•te gestationnel pouvait •tre prŽcoce (4 mois) ou 

tardive (20 ans). 

 Une Žtude de cohorte rŽtrospective canadienne [114], a montrŽ que le risque de 

survenue dÕŽvŽnements cardio-vasculaires Žtait augmentŽ chez les patientes ayant prŽsentŽ un 

diab•te gestationnel (rapport de c™tes ˆ 1,71 ; IC ˆ 95% : 1,08-2,69). LÕanalyse de la 

littŽrature menŽe par VŽrier-Mine rapporte un risque global multipliŽ environ par 1,7. 

VI.2 Les complications fÏtales  

VI.2.1 Les complications fÏtales ˆ court terme 

VI.2.1.1 MortalitŽ pŽrinatale 

 Historiquement, dans une Žtude prospective publiŽe en 1973 [115], OÕSullivan 

retrouvait une augmentation de la mortalitŽ pŽrinatale dans le groupe diab•te gestationnel par 

rapport au groupe tŽmoin (6,5% vs 1,5%). Cette augmentation de mortalitŽ pŽrinatale nÕest 

pas retrouvŽe dans les Žtudes rŽcentes et est controversŽe. Contrairement aux diab•tes prŽ-

gestationnels lÕaugmentation du risque de dŽc•s fÏtal est discutŽe pour le diab•te 

gestationnel. Ce sur-risque serait attribuable aux cas de diab•te de type 2 mŽconnus 

[116,117]. 

 Dans lÕŽtude ACHOIS [101], si le nombre de dŽc•s est supŽrieur dans le groupe de 

femmes non traitŽes avec 5 dŽc•s alors quÕil nÕy en a eu aucun dans le groupe traitŽ, cette 

diffŽrence nÕŽtait pas significative. M•me observation dans lÕŽtude de Langer et al. [100], la 

frŽquence des enfants mort-nŽs nÕŽtait pas significativement diffŽrente entre le groupe diab•te 
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gestationnel non traitŽ et le groupe tŽmoin (OR = 1,91; IC ˆ 95% : 0,27-14,08) ni entre le 

groupe diab•te gestationnel traitŽ et le groupe tŽmoin (OR = 2,00; IC ˆ 95% : 0,18-22,10). 

 Enfin, quelle quÕen soit la cause, la macrosomie fÏtale reprŽsente un facteur de risque 

de dŽc•s pŽrinatal et dÕasphyxie. Un Žtude rŽtrospective publiŽe en 2008 rapporte un taux de 

mortalitŽ pŽrinatale augmentŽ lorsque le poids de naissance est compris entre 4500g et 4999g 

(OR : 1,8 ; IC ˆ 95% : 1,3-2,4) et lorsque ce poids est supŽrieur ˆ 5000 g, lÕOR est ˆ 6,4 (IC ˆ 

95% : 3,9-10,4) [118]. 

VI.2.1.2 Malformations 

 Pour les diab•tes prŽexistants (type 1 et type 2) ˆ la grossesse, le risque de 

malformations liŽes ˆ lÕhyperglycŽmie pŽriconceptionnelle est bien connu (malformations 

cardiaques, squelettiques et cŽrŽbrales). La frŽquence des malformations dŽpend 

essentiellement de la qualitŽ de lÕŽquilibre  glycŽmique au cours de lÕembryogŽn•se. 

 Une revue de la littŽrature menŽe par Allen et al. [119], portant sur des Žtudes publiŽes 

entre 1990 et 2005 a conclu ˆ une augmentation du risque de malformations en cas de diab•te 

gestationnel mais les auteurs ont alors suggŽrŽ que cette augmentation Žtait probablement liŽ ˆ 

lÕinclusion de patientes prŽsentant un diab•te de type 2 mŽconnu.  

Une Žtude de cohorte [120], menŽe entre 1986 et 2002 chez 2060 enfants de m•res 

ayant prŽsentŽ un diab•te gestationnel, montre une relation positive et significative entre le 

risque de malformations et la valeur de la glycŽmie 1h apr•s lÕHGPO et lÕIMC de la m•re 

avant la grossesse. Ce travail a Žgalement ŽvoquŽ quÕun diagnostic plus prŽcoce de diab•te 

gestationnel serait associŽ ˆ un risque augmentŽ de malformations. 

 Ces observations confirment les conclusions dÕAllen et al. et de la littŽrature [117], ˆ 

savoir que cette augmentation du risque de malformations serait davantage liŽe lÕexistence 

dÕun diab•te de type 2 mŽconnu. En cas de diab•te gestationnel, les risques sont modŽrŽment 

augmentŽs par rapport ˆ la population gŽnŽrale. LÕapparition tardive de lÕhyperglycŽmie, 

apr•s la pŽriode dÕembryogŽn•se explique le peu dÕeffets tŽratog•nes. 

VI.2.1.3 Macrosomie fÏtale  

 La macrosomie peut •tre dŽfinie par un poids de naissance supŽrieur au seuil de 4000g 

ou 4500g selon les auteurs, ou par un poids de naissance supŽrieur ou Žgal au 90e percentile. 

Cette seconde dŽfinition prŽsente lÕavantage de tenir compte du terme de naissance et repose 

sur des courbes adaptŽes ˆ chaque population (annexes 1 et 2). 



 62 

 Parmi les enfants macrosomes, nombreux sont ceux dont la macrosomie est dite 

constitutionnelle et symŽtrique et rŽsulte du potentiel gŽnŽtique de lÕenfant. La croissance est 

alors harmonieuse et aucune autre anomalie nÕest associŽe. En cas de diab•te gestationnel, la 

macrosomie se caractŽrise par un exc•s de masse grasse, une augmentation de masse 

musculaire et une organomŽgalie sans augmentation de la taille du cerveau et prŽdomine sur 

lÕextrŽmitŽ supŽrieure du tronc. Cette rŽpartition est dite Ç dysharmonieuse È et peut •tre ˆ 

lÕorigine dÕune dystocie des Žpaules. 

 La cardiomyopathie hypertrophique fÏtale est Žgalement une consŽquence de 

lÕhyperinsulinisme fÏtal. Habituellement reconnue comme une complication du diab•te 

prŽexistant ˆ la grossesse, le niveau de preuve est faible et les formes graves, exceptionnelles 

dans le cadre du diab•te gestationnel. 

 La macrosomie est la complication la plus frŽquente du diab•te gestationnel et est 

retrouvŽe dans 15 ˆ 30% des grossesses de femmes prŽsentant cette pathologie [94].  

Physiopathologie de la macrosomie fÏtale  

 LÕinsuline est un facteur de croissance essentiel et stimule notamment lÕentrŽe et 

lÕutilisation des nutriments par les tissus insulinosensibles du fÏtus, notamment le tissu 

adipeux. Elle stimule la production dÕIGF1 et a un effet mitog•ne direct. D•s 1954, Pedersen 

[121], avait Žmis lÕhypoth•se que la macrosomie observŽe en cas de diab•te gestationnel Žtait 

liŽe ˆ lÕhyperinsulinisme lui-m•me consŽquence de lÕhyperglycŽmie maternelle. 

 Plus rŽcemment, lÕŽtude HAPO [89], a permis dÕobserver une association continue et 

linŽaire entre lÕaugmentation de la glycŽmie maternelle et lÕhyperinsulinisme fÏtal, ŽvaluŽ par 

la mesure du peptide C au cordon, et le poids de naissance supŽrieur au 90e percentile (figure 

5), ainsi quÕentre la glycŽmie maternelle et la masse grasse du nouveau-nŽ. Cette association 

serait liŽe ˆ la production dÕinsuline par le fÏtus. 

 Il faut noter toutefois lÕexistence de facteurs de confusion en particulier surpoids ou 

obŽsitŽ maternelle [94], eux-m•mes facteurs de risque de diab•te. 

EfficacitŽ du traitement du diab•te gestationnel sur la macrosomie 

 La mŽta-analyse de Horvath et al. [103], montrait une diminution significative de la 

macrosomie apr•s traitement spŽcifique du diab•te gestationnel avec un Odds Ratio ˆ 0,38 (IC 

ˆ 95% : 0,30-0,49).  
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LÕŽtude de Langer et al. [100],  a quant ˆ elle mis en Žvidence une augmentation 

significative du risque de macrosomie dans le groupe de femmes prŽsentant une diab•te 

gestationnel non traitŽ par rapport au groupe de femmes tŽmoins non diabŽtiques (OR=2,66 ; 

IC ˆ 95% : 1,93-3,67). Il est Žgalement intŽressant de noter dans cette Žtude quÕil nÕy avait pas 

de diffŽrence significative entre le groupe de femmes avec un diab•te gestationnel traitŽ et le 

groupe tŽmoin (OR = 1,13 ; IC ˆ 95% : 0,81-1,55). Apr•s stratification sur lÕIMC maternel, la 

macrosomie Žtait plus frŽquente chez les femmes en surpoids ou ob•ses prŽsentant un diab•te 

gestationnel non traitŽ que chez les femmes de corpulence normale non traitŽe. 

VI.2.1.4 Les traumatismes obstŽtricaux  

 Les traumatismes obstŽtricaux et les atteintes du plexus brachial sont rares dans le 

cadre du diab•te gestationnel et seraient davantage liŽs ˆ la macrosomie [117, 118, 122]. 

VI.2.1.5 La dŽtresse respiratoire nŽonatale 

 Le risque de survenue dÕune dŽtresse respiratoire est plus ŽlevŽ chez les nouveau-nŽs 

de m•re diabŽtique. La naissance prŽmaturŽe, souvent liŽe ˆ lÕattitude interventionniste de 

certaines Žquipes en cas de diab•te gestationnel, les anomalies de maturation du surfactant 

secondaires ˆ lÕhyperinsulinisme endog•ne fÏ tal et les naissances par cŽsarienne ˆ lÕorigine 

dÕune tachypnŽe transitoire par retard de rŽsorption du liquide pulmonaire en seraient les trois 

causes possibles. 

 La frŽquence et le risque de dŽtresse respiratoire en cas de diab•te gestationnel sont 

difficiles ˆ Žvaluer. En effet, cette information nÕest pas toujours rapportŽe dans les Žtudes 

randomisŽes. Le crit•re habituellement ŽtudiŽ est le transfert en unitŽ de soins intensifs. 

 Les donnŽes de la littŽrature sont insuffisantes pour Žtablir un lien entre le diab•te 

gestationnel et la dŽtresse respiratoire nŽonatale. Le risque de survenue de ces troubles 

respiratoires parait davantage augmentŽ en cas de diab•te gestationnel compliquŽ dÕune 

macrosomie [117-122]. 

VI.2.1.6 Les complications mŽtaboliques 

LÕhypoglycŽmie 

 Elle peut •tre la consŽquence de lÕhyperinsulinisme nŽonatal rŽactionnel ˆ 

lÕhyperglycŽmie maternelle notamment lorsque le diab•te gestationnel est mal ŽquilibrŽ. 
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 LÕhyperglycŽmie maternelle au cours du travail peut •tre une autre cause, stimulant 

ainsi la sŽcrŽtion insulinique du fÏtus jusquÕˆ deux heures apr•s lÕaccouchement. 

 Le risque dÕhypoglycŽmie nŽonatale en cas de diab•te gestationnel est difficile ˆ 

Žvaluer du fait de lÕhŽtŽrogŽnŽitŽ de la dŽfinition selon les Žtudes. Dans lÕŽtude de Langer et 

al. [100], comparant des femmes prŽsentant un diab•te gestationnel non traitŽ, des femmes 

prŽsentant un diab•te gestationnel traitŽ et des tŽmoins non diabŽtiques, la frŽquence des 

hypoglycŽmies Žtait, pour chaque groupe, respectivement 18%, 6% et 2% avec un OR ˆ 10,38 

(IC ˆ 95% : 6,51-16,56) en comparant le groupe de patientes prŽsentant un diab•te 

gestationnel non traitŽ au groupe de tŽmoins non diabŽtiques. 

 La macrosomie serait Žgalement un facteur de risque dÕhypoglycŽmie nŽonatale [122]. 

LÕhypocalcŽmie 

 Classiquement dŽcrite dans les Žtudes anciennes, cette complication est tr•s peu 

ŽtudiŽe dans les publications rŽcentes.  

LÕhyperbilirubinŽmie 

 Ce param•tre est Žgalement classiquement ŽtudiŽ. Toutefois, les Žtudes rŽcentes 

[98,99], ne retrouvent pas de diffŽrence significative entre les groupes de femmes prŽsentant 

un diab•te gestationnel quÕil soit traitŽ ou non.  

 Dans lÕŽtude HAPO [89], il y avait une faible association entre lÕhyperbilirubinŽmie et 

le niveau de la glycŽmie maternelle. 

VI.2.2 Les complications ˆ long terme 

 Bien quÕil existe des facteurs gŽnŽtiques associŽs, lÕenvironnement intra-utŽrin joue un 

r™le important sur le devenir de lÕenfant. 

VI.2.2.1 Le surpoids et lÕobŽsitŽ 

 Une surcharge pondŽrale est habituellement retrouvŽe dans le suivi des nouveau-nŽs 

de m•res diabŽtiques. Ces donnŽes restent toutefois controversŽes. En effet, apr•s ajustement 

sur lÕIMC maternel, il semble que le risque soit fortement attŽnuŽ [123], et m•me parfois que 

la significativitŽ du risque disparaisse [124]. Des facteurs comme le surpoids maternel, la 

macrosomie fÏtale, lÕhygi•ne de vie, lÕenvironnement socio-Žconomique sont ˆ la fois 

facteurs de risque de surpoids chez lÕenfant et de diab•te gestationnel chez la m•re. La place 

de diab•te gestationnel par rapport ˆ ces facteurs est difficile ˆ dŽfinir. 
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VI.2.2.2 Le diab•te de type 2 et les troubles du mŽtabolisme glucidique 

 Le r™le de la transmission maternelle du diab•te a ŽtŽ ŽvoquŽ dans de nombreuses 

Žtudes [125]. LÕŽtude de Pettitt et al. [126], rŽalisŽe chez les indiens Pima, population ˆ forte 

prŽvalence de diab•te de type 2, a mis en Žvidence que la survenue dÕun diab•te chez lÕenfant 

Žtait plus frŽquente et plus prŽcoce en cas de diab•te gestationnel. Le risque de survenue dÕun 

diab•te chez lÕenfant dŽpend du statut glycŽmique de la m•re : 45% des enfants nŽs de m•res 

diabŽtiques au cours de la grossesse Žtaient diabŽtiques lÕ‰ge de 20 ans, 8,5% le devenaient si 

la m•re prŽsentait une intolŽrance au glucose au cours de la grossesse et 1,5% si la m•re 

nÕavait pas de troubles glycŽmiques et ce, quelque soit le statut glycŽmique du p•re. Enfin, 

toujours dans cette population dÕindiens Pima, une Žtude a montrŽ que les enfants exposŽs in-

utero au diab•te Žtaient plus ˆ risque de prŽsenter des troubles du mŽtabolisme glucidique que 

les enfants dont la m•re devenait diabŽtique apr•s la naissance [127]. 

 Les donnŽes ŽpidŽmiologiques ont montrŽ quÕune femme dont la m•re est diabŽtique a 

un risque plus ŽlevŽ de devenir diabŽtique. Dans lÕŽtude CODIAB [128], il a ŽtŽ mis en 

Žvidence que les diabŽtiques de type 2 ont, dans 66% des cas, au moins une personne 

apparentŽe diabŽtique et que la descendance maternelle est deux fois plus frŽquente. Ceci 

sugg•re une influence de la gestation. 

 LÕimpact du contr™le glycŽmique maternel pendant la grossesse sur le risque de 

survenue dÕun diab•te chez lÕenfant est mal connu. 

 Enfin, si la plupart des Žtudes montre un risque augmentŽ de troubles du mŽtabolisme 

glucidique dans la descendance des m•res atteintes de diab•te gestationnel [125], il reste 

difficile de diffŽrencier le r™le de lÕexposition in utero au diab•te gestationnel de celui de la 

transmission gŽnŽtique. 

VI.2.2.3 Manifestations cardiovasculaires et syndrome mŽtabolique 

 Les diffŽrentes Žtudes mettent en Žvidence une lŽg•re ŽlŽvation des valeurs 

tensionnelles systoliques  et une ŽlŽvation de la frŽquence du syndrome mŽtabolique (dont la 

dŽfinition varie selon les Žtudes) dans la descendance des m•res atteintes de diab•te 

gestationnel. Toutefois, ces diffŽrences observŽes ne sont pas toujours significatives et il est, 

lˆ encore, difficile dÕŽvaluer la part gŽnŽtique et la part de lÕexposition fÏtale au diab•te 

maternel dans la survenue de ces complications dans la descendance [125]. 
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VII  Prise en charge thŽrapeutique 

 Comme nous venons de le voir, le diab•te gestationnel sÕassocie au risque de survenue 

de complications ˆ la fois pour la m•re et pour le fÏtus. De ce fait, une prise en charge 

spŽcifique est justifiŽe. Elle associe une surveillance obstŽtricale et des mesures visant ˆ 

obtenir une normo-glycŽmie. 

VII.1  IntŽr•t dÕune intervention 

 Les consŽquences dÕun diab•te gestationnel insuffisamment traitŽ sont bien connues 

[100]. Cependant, les objectifs mŽtaboliques permettant de contr™ler ce diab•te nÕont pas fait 

lÕobjet de consensus. 

 Deux Žtudes de cohorte, contr™lŽes, randomisŽes, ont montrŽ que lÕabsence de 

traitement ou une prise en charge insuffisante du diab•te gestationnel Žtaient associŽes ˆ une 

augmentation de la morbiditŽ pŽri-natale. 

¥ LÕŽtude Australian Carbohydrate Intolerance Study (ACHOIS) 

 LÕŽtude ACHOIS publiŽe en 2005 [101] est la principale Žtude dÕintervention dans le 

cadre du diab•te gestationnel. Il sÕagit dÕune Žtude australienne, multicentrique, randomisŽe 

rŽalisŽe sur le principe dÕun essai thŽrapeutique dont lÕobjectif Žtait dÕŽvaluer si une prise en 

charge associant diŽtŽtique, autosurveillance glycŽmique et Žventuellement insulinothŽrapie 

pouvait rŽduire le risque de complications pŽrinatales. Le principal crit•re dÕŽvaluation Žtait 

un crit•re composite Ç serious perinatal complications È associant les dŽc•s nŽonataux et les 

ŽvŽnements liŽs ˆ la morbiditŽ nŽonatale : dystocie de lÕŽpaule, fracture osseuse et paralysie 

nerveuse.  

 Le taux de Ç serious perinatal complications È Žtait significativement plus ŽlevŽ dans 

le groupe Ç observation È (incluant 490 femmes) que dans le groupe Ç intervention È (incluant 

510 femmes) (1% vs 4%, RR ajustŽ 0,33 ; IC ˆ 95% : 0,14-0,75 ; p = 0,01).  

 La macrosomie Žtait significativement rŽduite dans le groupe Ç intervention È par 

rapport au groupe Ç observation È (13% vs 22% ; p < 0,001). Mais le taux de dŽclanchement 

Žtait significativement plus ŽlevŽ dans le groupe Ç intervention È que dans lÕautre groupe 

(39% vs 29% ; p<0,001). Le taux de prŽŽclampsie Žtait significativement rŽduit dans le 

groupe Ç intervention È (12% vs 18% ; RR ajustŽ : 0,7 ; p = 0,02). Enfin, il nÕy avait pas de 

diffŽrence significative du taux de cŽsarienne entre les deux groupes (31% vs 32%). 
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¥ LÕŽtude National Intitute of Child Health and Human Development (NICHD) 

LÕŽtude NICHD de Landon et al. [102] est une Žtude multicentrique, randomisŽe qui a inclus 

958 femmes prŽsentant des formes modŽrŽes de diab•te gestationnel cÕest-ˆ -dire ayant un test 

de tolŽrance au glucose positif ˆ 50 g (glycŽmie ˆ 1 h entre 1,35 et 2,00 g/l soit entre 7,5 et 11 

mmol/l) entre 24 et 31 semaines de gestation et ˆ lÕHGPO 100 g, une glycŽmie ˆ jeun 

infŽrieure ˆ 0,95 g/l (5,3 mmol/l) et au moins deux glycŽmies supŽrieures aux seuils ˆ 1h, 2h 

et 3h (seuils utilisŽs respectivement 1,80 g/l, 1,55 g/l et 1,40 g/l). Les femmes Žtaient 

randomisŽes en groupe Ç traitement È (n=458) et en groupe Ç contr™le È (n=473). Le premier 

groupe a bŽnŽficiŽ dÕune prise en charge diŽtŽtique associŽe ˆ une autosurveillance 

glycŽmique et ˆ une insulinothŽrapie lorsque cela Žtait nŽcessaire. Le second groupe a ŽtŽ 

suivi de fa•on habituelle. 

 Le crit•re de jugement principal Žtait Žgalement un crit•re composite regroupant 

prŽmaturitŽ, mortalitŽ pŽrinatale et complications nŽonatales (incluant hypoglycŽmie, 

hyperbilirubinŽmie, hyperinsulinŽmie et traumatismes obstŽtricaux). 

 Cette Žtude nÕa pas mis en Žvidence de diffŽrence significative entre les deux groupes 

concernant le crit•re de jugement principal. Toutefois, elle a montrŽ une diminution 

significative du poids de naissance, de la macrosomie (dŽfinie par un poids de naissance 

supŽrieur ˆ 4 kg), de la graisse nŽonatale, de la dystocie des Žpaules et du taux de cŽsarienne. 

On observait Žgalement, dans le groupe Ç traitement È, une diminution de la prŽŽclampsie et 

de lÕHTA gravidique. Par ailleurs, la prise de poids Žtait moins importante dans le groupe 

Ç traitement È que dans le groupe Ç contr™le È (2,8 +/- 4,5 kg vs 5,0 +/- 3,3 kg ; p < 0,0001). 

Ces deux Žtudes ont montrŽ lÕintŽr•t dÕune intervention et dÕun traitement intensif du 

diab•te gestationnel, m•me dans les formes modŽrŽes, afin de diminuer les complications 

materno-fÏtales ˆ court terme. 

Plus rŽcemment, la mŽta-analyse de Horvath et al. publiŽe en 2010 [103], a prŽcisŽ que 

le traitement intensif rŽduisait lÕincidence de certaines complications comme la dystocie des 

Žpaules et permettait de rŽduire significativement le risque de prŽŽclampsie et de macrosomie. 

VII.2  Prise en charge diŽtŽtique 

 Elle constitue la base du traitement. La prise en charge optimale sur le plan 

nutritionnel est celle permettant dÕassurer les besoins nutritionnels nŽcessaires ˆ la grossesse 

et de maintenir un Žquilibre glycŽmique correct. Compte tenu de la variabilitŽ des besoins, le 
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niveau dÕapport ŽnergŽtique peut •tre ŽvaluŽ selon trois ŽlŽments : lÕIMC prŽconceptionnel, la 

prise de poids depuis le dŽbut de la grossesse et lÕestimation de lÕapport ŽnergŽtique cÕest-ˆ -

dire les habitudes alimentaires de la patiente. Les experts recommandent un apport calorique 

de 30 kcal/j [2] chez une patiente avec un poids normal, 24 kcal/kg/j en cas de surpoids et 

moins encore en cas dÕobŽsitŽ sans toutefois descendre sous 1600 kcal dÕapport par jour. En 

effet, une restriction calorique trop importante peut contribuer ˆ augmenter la production de 

corps cŽtoniques. Bien que controversŽ, il pourrait y avoir un impact de cette cŽtogen•se sur 

le dŽveloppement fÏtal [129]. 

 Par ailleurs, il para”t important de mettre en place une alimentation permettant de 

limiter les excursions glycŽmiques qui ont ŽtŽ associŽes ˆ la macrosomie et aux traumatismes 

nŽonataux. De ce fait, les sociŽtŽs savantes recommandent un apport en hydrates de carbone 

reprŽsentant 40 ˆ 50% de lÕapport calorique total rŽparti en 3 repas et 2 ˆ 3 collations. Enfin, 

la consommation dÕhydrates de carbone ˆ faible index glycŽmique et de fibres pourrait avoir 

un effet bŽnŽfique sur le contr™le du diab•te gestationnel. 

VII.3  LÕautosurveillance glycŽmique 

Elle permet de surveiller la glycŽmie des patientes et dÕindiquer le traitement par 

insuline. En cas dÕinsulinothŽrapie, cette surveillance permet dÕadapter les doses dÕinsuline. 

Quatre ˆ six contr™les quotidiens doivent •tre rŽalisŽs au moins une fois ˆ jeun et deux heures 

apr•s le dŽbut du repas. Ces autocontr™les doivent •tre adaptŽs au traitement ainsi quÕˆ 

lÕŽquilibre glycŽmique. 

Bien que ce point soit discutŽ en pratique et en lÕabsence dÕŽtude validant un autre seuil, 

les experts fran•ais [2] ont Žtabli que, compte tenu de lÕŽtat actuel des connaissances, 

lÕobjectif validŽ, au cours du diab•te gestationnel, est dÕobtenir une glycŽmie prŽ-prandiale 

infŽrieure ˆ 0,95 g/l. Les donnŽes de la littŽrature sont insuffisantes pour le choix de lÕhoraire 

de la glycŽmie post-prandiale et du seuil ˆ 1h (1,3 g/l ou 1,4 g/l), en revanche, ˆ 2h post-

prandial, le seuil de 1,20 g/l est le plus souvent retenu. Ce dernier seuil est celui recommandŽ 

par les experts fran•ais. 

Le niveau de preuve de cette autosurveillance dans la littŽrature est faible, toutefois elle 

reste largement recommandŽe. En effet, elle fait partie de la prise en charge globale de la 

patiente, permet une adaptation de la diŽtŽtique et aide ˆ la dŽcision de lÕinsulinothŽrapie et ˆ 

sa surveillance. Les objectifs glycŽmiques sont Žgalement un outil Žducatif aidant ˆ la 

comprŽhension de la diŽtŽtique. 
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VII.4  LÕactivitŽ physique 

Une activitŽ physique adaptŽe ˆ la grossesse (marche, natation, gymnastique douce) 

semble avoir sa place dans la prise en charge, une pratique rŽguli•re peut en effet contribuer ˆ 

diminuer lÕinsulinorŽsistance. Les experts recommandent une activitŽ physique rŽguli•re, en 

lÕabsence de contre-indication obstŽtricale, dÕau moins 30 minutes 3 ˆ  5 fois par semaine [2]. 

VII.5  LÕinsulinothŽrapie 

Elle doit •tre envisagŽe lorsque les objectifs glycŽmiques ne sont pas atteints apr•s 7 ˆ 

10 jours de r•gles hygiŽno-diŽtŽtiques bien conduites. 

Le choix du schŽma dŽpend du profil glycŽmique rŽvŽlŽ par lÕautosurveillance. Ce 

traitement doit permettre le contr™le des glycŽmies prŽ et post prandiales. DiffŽrentes 

insulines ˆ profils dÕaction variables sont donc nŽcessaires. 

Les donnŽes disponibles sur lÕutilisation des analogues rapides, de lÕinsuline lispro et 

aspart pendant la grossesse sont rassurantes et on sait que ces insulines amŽliorent le pic post 

prandial sans quÕil y ait de passage placentaire. Il nÕy a pas de donnŽes concernant lÕinsuline 

glulisine.  

Concernant les analogues lents de lÕinsuline (detemir et glargine), les experts fran•ais 

consid•rent que les donnŽes sont insuffisantes. Ils recommandent de prŽfŽrer lÕinsuline NPH 

(Neutral Protamin Hagedorn)  [2]. 

Les travaux relatifs ˆ lÕutilisation dÕinsuline detemir pendant la grossesse sont 

rassurants mais peu nombreux. Ils concernent essentiellement des femmes prŽsentant un 

diab•te de type 1 prŽexistant ˆ la grossesse [130]. 

LÕŽtude de Pollex et al. [131] a confirmŽ lÕabsence de passage placentaire de lÕinsuline 

glargine ˆ doses thŽrapeutiques. Les mŽta-analyses de Lepercq et al. [132]  et de Pollex et al. 

[133] concluent au m•me rŽsultat : elles ne retrouvent pas de diffŽrence significative en 

termes dÕefficacitŽ et de sŽcuritŽ entre lÕinsuline glargine et lÕinsuline NPH utilisŽs lors de la 

grossesse. 

Enfin, une Žtude prospective [134] portant sur 56 patientes avec diab•te prŽexistant ˆ 

la grossesse et 82 patientes prŽsentant un diab•te gestationnel, traitŽes par NPH ou glargine 

jusquÕau terme de la grossesse, a conclu ˆ une diminution de la morbiditŽ maternelle et fÏtale 

en cas dÕutilisation de la glargine comparativement ˆ la NPH. 
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Quelque soit lÕinsuline utilisŽe, le jour de lÕaccouchement, le traitement est interrompu 

mais la surveillance glycŽmique peut •tre poursuivie pendant 48 heures afin de vŽrifier le 

retour ˆ la normale des glycŽmies. 

VII.6  Les antidiabŽtiques oraux 

LÕutilisation des antidiabŽtiques oraux est actuellement hors AMM. Bien que les 

donnŽes concernant le glibenclamide et la metformine soit rassurantes (absence de 

tŽratogŽnicitŽ, dÕaggravation du pronostic fÏ to-maternel), des Žtudes complŽmentaires sont 

indispensables avant dÕenvisager la prescription de ces molŽcules au cours de la grossesse et 

ce dÕautant plus que lÕon sait que la metformine passe la barri•re placentaire. 

VII.7  Prise en charge obstŽtricale 

Faute dÕŽtudes ˆ niveau de preuve ŽlevŽ, les modalitŽs de prise en charge obstŽtricale 

restent controversŽes. Toutefois, les experts fran•ais recommandent la prise en charge 

suivante [2]. 

Si le diab•te gestationnel est bien ŽquilibrŽ, par rŽgime seul ou par lÕinsuline, quÕil nÕy a 

pas de facteur de risque associŽ (obŽsitŽ, hypertension artŽrielle chronique, mauvais Žquilibre 

glycŽmique) ni dÕautre pathologie et quÕil nÕy a pas de retentissement fÏtal, la prise en charge 

sera la m•me que celle proposŽe lors dÕune grossesse normale. 

En cas de facteur de risque surajoutŽ, une surveillance ˆ un rythme plus rapprochŽ que 

le suivi prŽnatal mensuel, peut •tre proposŽ. Il existe en effet un risque accru de prŽŽclampsie. 

Une Žchographie supplŽmentaire en fin de grossesse peut •tre proposŽe. 

En cas de diab•te de type 2 dŽcouvert pendant la grossesse, la surveillance fÏtale doit 

•tre renforcŽe ˆ partir de 32 SA.  

Lorsque le diab•te gestationnel est mal ŽquilibrŽ ou quÕil existe un retentissement fÏtal, 

il est recommandŽ de provoquer lÕaccouchement ˆ un terme qui devra tenir compte de la 

balance bŽnŽfice-risque materno-fÏtal. Le risque de dŽtresse respiratoire du nouveau-nŽ Žtant 

nettement diminuŽ apr•s 39 SA, lÕobjectif est dÕatteindre ce terme, lorsque cela est possible. 

Une cŽsarienne doit •tre discutŽe en cas de poids fÏtal estimŽ supŽrieur ˆ 4250 ou 4500 

grammes en raison dÕun risque accrue de dystocie des Žpaules et de paralysie du plexus 

brachial. Les donnŽes de la littŽrature ne permettant pas de faire un choix entre ces deux 

valeurs, la dŽcision sera prise de mani•re individuelle. 
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Enfin, lÕinsulinothŽrapie systŽmatique pendant le travail peut •tre ˆ lÕorigine 

dÕhypoglycŽmies maternelles, elle nÕest pas recommandŽe. Cependant, pour les patientes 

traitŽes par de fortes doses dÕinsuline, un avis spŽcialisŽ aupr•s dÕun diabŽtologue doit •tre 

pris pour dŽcider de la prise en charge pendant le travail. 

VII.8  Suivi maternel ultŽrieur 

Comme nous lÕavons vu, les donnŽes de la littŽrature ont montrŽ que le diab•te 

gestationnel expose ˆ un risque accru de diab•te de type 2. Le diab•te de type 2 peut 

appara”tre dans le post-partum mais son incidence augmente avec le temps et persiste au 

moins 25 ans. La patiente doit donc •tre informŽe de lÕimportance du risque de survenue dÕun 

diab•te de type 2 et de lÕimportance de rŽaliser un dŽpistage. 

Les experts recommandent ce dŽpistage lors de la consultation post-natale (6 ˆ 8 

semaines apr•s lÕaccouchement), avant une nouvelle grossesse puis tous les un ˆ trois ans, 

selon les facteurs de risque, pendant au moins 25 ans. Ni lÕallaitement, ni la contraception ne 

doivent diffŽrer les tests. 

La prŽsence dÕune surcharge pondŽrale, un diagnostic de diab•te gestationnel avant 24 

SA, des glycŽmies ˆ lÕHGPO diagnostique ŽlevŽes,  la nŽcessitŽ dÕune insulinothŽrapie sont 

des facteurs associŽs ˆ un risque plus ŽlevŽ de diab•te de type 2 apr•s diab•te gestationnel et 

justifient un suivi annuel. 

Ce dŽpistage peut •tre rŽalisŽ par une glycŽmie ˆ jeun ou par une HGPO mais la 

sensibilitŽ de cette derni•re est meilleure pour le diagnostic de diab•te de type 2. Bien que 

lÕADA et lÕEASD recommandent le dosage de lÕHbA1C, qui semble mieux acceptŽ et moins 

variable, cette mŽthode diagnostique nÕest pas recommandŽe par les experts fran•ais. 

Le suivi doit inciter la patiente ˆ poursuivre les modifications dÕhygi•ne de vie (activitŽ 

physique rŽguli•re, alimentation ŽquilibrŽe, sevrage du tabac). La recherche rŽguli•re et le 

traitement des Žventuels facteurs de risque cardiovasculaires associŽs sont Žgalement des 

ŽlŽments importants du suivi. 

Le diab•te gestationnel doit en effet •tre considŽrŽ comme un marqueur de risque du 

diab•te de type 2. La population de femmes prŽsentant un diab•te gestationnel pendant la 

grossesse est finalement la seule population pour laquelle le risque de diab•te de type 2 ˆ long 

terme ait ŽtŽ aussi clairement identifiŽ.  
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I  Objectifs 

 LÕobjectif principal de notre Žtude Žtait dÕŽvaluer si une prise en charge prŽcoce par 

des mesures hygiŽno-diŽtŽtiques (conseils individualisŽs sur la diŽtŽtique, lÕactivitŽ physique 

et la prise de poids optimale pendant la grossesse) pouvait avoir un effet prŽventif sur la 

survenue dÕun diab•te gestationnel chez des femmes ˆ risque. 

 Les objectifs associŽs Žtaient dÕŽtudier lÕeffet de cette intervention sur la prise de poids 

au cours de la grossesse, sur la mise en place dÕune insulinothŽrapie chez les femmes 

prŽsentant un diab•te gestationnel, sur les param•tres obstŽtricaux (macrosomie, cŽsarienne) 

ainsi que dÕŽvaluer lÕimportance de chacun des facteurs de risque de diab•te gestationnel dans 

la survenue de cette pathologie.  

 

II   Population et MŽthode 

II.1  Type dÕŽtude 

 Il sÕagit dÕune Žtude interventionnelle comparative avant et apr•s la mise en place 

dÕune action de prŽvention du diab•te gestationnel dŽbutŽe le 1e janvier 2012. 

 

II.2   Population 

 Notre Žtude a ŽtŽ menŽe au sein du CH de Saint-DiŽ-des-Vosges en collaboration avec 

le service de gynŽcologie-obstŽtrique de lÕh™pital et dÕun gynŽcologue obstŽtricien libŽral 

ayant acceptŽ de participer ˆ lÕŽtude. 

 La maternitŽ de notre Žtablissement comptait 608 accouchements en 2011 et 656 en 

2012. Il sÕagit dÕune maternitŽ de niveau I. 

 Apr•s rŽalisation de la glycŽmie ˆ jeun du premier trimestre de grossesse et avec 

accord de la patiente, celle-ci Žtait orientŽe vers le service de nutrition. LÕannexe 3 rŽsume la 

mŽthodologie dÕinclusion des patientes. 
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 Les femmes Žligibles pour cette Žtude prŽsentaient les crit•res dÕinclusion suivants : 

! grossesse dŽclarŽe ˆ partir du 1e janvier 2012 

! suivi de grossesse et accouchement au CH de Saint-DiŽ-des-Vosges 

! prŽsence dÕau moins lÕun des facteurs de risque dŽfinis par les experts 

fran•ais [2] de dŽvelopper un diab•te gestationnel : 

o ‰ge maternel ! 35 ans 

o IMC prŽgestationnel ! 25 kg/m2 

o antŽcŽdent(s) de diab•te chez un apparentŽ au premier degrŽ 

o antŽcŽdent(s) personnel(s) de diab•te gestationnel 

o antŽcŽdent(s) dÕenfant macrosome. La dŽfinition utilisŽe dans cette 

Žtude Žtait celle de lÕHAS [135] ˆ savoir un poids de naissance 

supŽrieur ˆ 4000g ou au 90e percentile pour lÕ‰ge gestationnel selon 

le sexe. 

 Les facteurs dÕexclusion Žtaient les suivants: 

! glycŽmie  ̂jeun au premier trimestre supŽrieure ou Žgale ˆ 0,92 g/l 

! grossesse multiple 

! patiente prŽsentant un diab•te de type 1 ou de type 2 prŽexistant ˆ la 

grossesse 

! ‰ge < 18 ans 

! antŽcŽdent de chirurgie bariatrique 

 

II.3   Intervention 

 En France, la dŽclaration de grossesse doit •tre effectuŽe avant la fin du troisi•me 

mois. La premi•re consultation prŽnatale a gŽnŽralement lieu avant cette date. CÕest au cours 

de cette consultation que les patientes Žligibles Žtaient recrutŽes par les sages-femmes ou les 

mŽdecins gynŽcologues-obstŽtriciens. Les patientes Žtaient alors informŽes du dŽroulement de 

lÕŽtude et pouvaient accepter ou non de participer. 

 Apr•s recrutement, chaque patiente Žtait convoquŽe pour une consultation individuelle 

aupr•s de la diŽtŽticienne puis aupr•s dÕun mŽdecin nutritionniste (ET). Chaque consultation 

durait entre 40 et 50 minutes. 



 75 

 Au cours de ce premier entretien, une enqu•te alimentaire Žtait rŽalisŽe et la patiente 

recevait des conseils alimentaires et dÕactivitŽ physique individualisŽs. A lÕissue de cette 

premi•re Žtape, les patientes bŽnŽficiaient dÕun suivi mensuel aupr•s du mŽdecin 

nutritionniste (ET) sous forme de consultation dÕune durŽe de 20 ˆ 30 mn. Le but de cet 

entretien Žtait dÕidentifier avec la patiente les difficultŽs rencontrŽes, dÕy apporter des 

solutions ou des adaptations et de la soutenir dans cette dŽmarche. Ce suivi Žtait poursuivi 

pour toutes les patientes jusquÕˆ la rŽalisation de lÕHGPO entre 24 et 28 SA et pour celles qui 

le souhaitaient jusquÕˆ la fin de la grossesse.  

 

Conseils sur la prise de poids maternelle 

 En 2009, lÕInstitute of Medicine et le National Research Council [136] ont Žmis de 

nouvelles recommandations concernant la prise de poids des femmes enceintes. Elles sont 

basŽes sur le risque de survenue de complications de la m•re et du fÏtus en cas de prise de 

poids insuffisante ou trop importante ˆ court et ˆ long terme. LÕIMC prŽconceptionnel est un 

dŽterminant majeur de la survenue de divers ŽvŽnements pendant la grossesse. De ce fait, la 

prise de poids recommandŽe est dŽfinie selon lÕIMC prŽconceptionnel (tableau 3). 

 Afin dÕassurer une continuitŽ et une cohŽrence dans le prise en charge de la femme 

enceinte, les groupes de corpulence retenus Žtaient les m•mes que ceux dŽfinis par lÕOMS 

[137], utilisŽs en France, aux Etats-Unis et dans beaucoup dÕautres pays (tableau 3). Les 

auteurs prŽcisent que les donnŽes sont insuffisantes pour Žtendre ces recommandations aux 

diffŽrentes catŽgories dÕobŽsitŽ. 

 Les recommandations fran•aises [138] sont proches des recommandations 

amŽricaines. 

Tableau 3 : Evaluation de la corpulence par lÕIMC [137] et prise de poids recommandŽe 
pendant une grossesse unique [136, 138] 

IMC (kg/m 2) Classification de 
lÕOMS 

Gain pondŽral 
recommandŽ en 

France (kg) 

Recommandations 
nord-amŽricaines (kg) 

< 18,5 Maigreur 12,5 Ð 18 12,5 Ð 18 

18,5 Ð 24,9 Valeurs normales 11,5 Ð 16 11,5 Ð 16 

25,0 Ð 29,9 Surpoids 7 Ð 11,5 7 Ð 11,5 

! 30  ObŽsitŽ 6 Ð 7 5 Ð 9 
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 Chez les femmes de petite taille, la limite infŽrieure est lÕobjectif de prise pondŽrale. 

Chez les adolescentes, il est recommandŽ de cibler la limite supŽrieure. 

 Le Plan National Nutrition SantŽ (PNNS) simplifie les recommandations de prise 

pondŽrale [139]. Une femme de poids normal doit prendre environ 12 kg pendant une 

grossesse unique, le gain pondŽral de la premi•re partie de grossesse se limitant ˆ 4 ˆ 5 kg, 

puis 1 ˆ 2 kg par mois en fin de grossesse. Pour une femme prŽsentant un surpoids, la prise de 

poids doit •tre plus modŽrŽe mais toujours supŽrieure ˆ 7 kg. En cas de maigreur, un gain 

pondŽral supŽrieur ˆ 12 kg est recommandŽ. 

 La prise de poids est un param•tre important du suivi dÕune grossesse. Une prise de 

poids trop importante peut •tre ˆ lÕorigine de complications obstŽtricales et dÕune morbiditŽ 

fÏtale augmentŽe [140] mais Žgalement contribuer ˆ lÕinstauration dÕune obŽsitŽ maternelle 

[141]. Si elle est insuffisante, elle expose ˆ un risque de retard de croissance intra-utŽrin, de 

prŽmaturitŽ et de morbi-mortalitŽ nŽonatale. 

 Dans notre Žtude, les recommandations fran•aises de prise de poids maternelle au 

cours de la grossesse dŽfinies dans le tableau 3 Žtaient utilisŽes. LÕobjectif de prise pondŽrale 

Žtait dŽfini pour chaque patiente selon lÕIMC prŽgestationnel d•s le dŽbut du suivi. Le poids 

Žtait relevŽ lors de chaque consultation mŽdicale mensuelle. 

 

Conseils concernant lÕalimentation 

 Le mŽtabolisme ŽnergŽtique de la femme enceinte 

 Comme nous lÕavons vu dans la premi•re partie de ce travail, la grossesse est une 

pŽriode dÕadaptations mŽtaboliques importantes dont le but est dÕassurer des apports 

nutritionnels adŽquates ˆ la m•re et au fÏtus en croissance. Lors des premiers mois de 

grossesse, les mŽcanismes de stockage sont facilitŽs (glucides, lipides) puis avec lÕinstallation 

de lÕinsulinorŽsistance pŽriphŽrique, la lipolyse et la disponibilitŽ du glucose sont favorisŽes. 

En parall•le, le stockage protŽique sÕamŽliore, le bilan azotŽ se positive nettement d•s le 

second trimestre. 

 La grossesse est ˆ lÕorigine dÕun Ç surcožt È ŽnergŽtique liŽ ˆ la croissance fÏtale et 

aux besoins propres de la m•re (dŽveloppement de la masse grasse, de lÕutŽrus, des glandes 

mammaires, augmentation de la dŽpense ŽnergŽtique). Du fait de lÕadaptation physiologique 
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permettant une meilleure utilisation de lÕŽnergie disponible, les besoins ŽnergŽtiques 

quotidiens de la femme enceinte au premier trimestre ne sont pas diffŽrents de ceux de la 

femme non enceinte et sont estimŽs ˆ 2200 kcal/j. Ils augmentent lŽg•rement par la suite.  

Les apports ŽnergŽtiques sont assurŽs par les macronutriments. Le dernier ouvrage 

portant sur les Apports Nutritionnels ConseillŽs (ANC) des diffŽrents nutriments a ŽtŽ publiŽ 

en 2001 [142], ces ANC sont progressivement rŽactualisŽs. La part ŽnergŽtique des glucides 

doit se situer entre 50 et 55% de lÕapport ŽnergŽtique total. Il est prŽconisŽ de favoriser les 

glucides complexes plus intŽressants nutritionnellement et de limiter lÕapport en glucides dits 

Ç simples È ˆ 10% de la ration ŽnergŽtique. La part recommandŽe en lipides, rŽvisŽe en 2010, 

est de 35 ˆ 40% et doit permettre de couvrir les besoins en acides gras essentiels. La qualitŽ 

de ces apports lipidiques est primordiale. En effet, chez la femme enceinte, certains acides 

gras sont indispensables au dŽveloppement cŽrŽbral du fÏtus et ont une influence sur la santŽ 

de la m•re. Les apports en acide linolŽique et en acide alpha-linolŽnique doivent, par 

exemple, reprŽsenter respectivement 4% et 1% de la ration ŽnergŽtique. Les acides gras 

saturŽs sont ˆ limiter. Enfin, concernant les protŽines, une rŽvision des ANC a ŽtŽ rŽalisŽe en 

2007, les apports recommandŽs sont de  lÕordre de 1,2 g/kg/j soit 11 ˆ 15% de la ration 

ŽnergŽtique quotidienne.  

 

 Les conseils qualitatifs 

 En 2001, en France, le minist•re de la SantŽ a mis en place avec tous les minist•res 

concernŽs, le PNNS dont le principal objectif est dÕamŽliorer lÕŽtat de santŽ de la population 

fran•aise en agissant sur le dŽterminant majeur quÕest la nutrition. LÕInstitut National de 

PrŽvention et dÕEducation pour la SantŽ (INPES) a rŽuni des groupes dÕexperts afin 

dÕŽlaborer des documents ˆ disposition du public. Ces diffŽrents guides de nutrition ont pour 

but de permettre ˆ chacun de disposer dÕinformations simples, de rep•res de consommations 

concrets et de recommandations faciles ˆ sÕapproprier. LÕobjectif est de promouvoir la 

nutrition de fa•on positive. Parmi les documents ŽlaborŽs, le guide de nutrition pendant et 

apr•s la grossesse a ŽtŽ ŽditŽ en 2007. Il existe deux versions de ce guide, lÕune destinŽe au 

grand public et lÕautre ˆ lÕattention des professionnels de santŽ. 
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 Les conseils alimentaires qualitatifs dŽlivrŽs aux patientes lors de notre Žtude sont 

basŽs sur ces recommandations (annexe 4) et visent  ̂aider la patiente ˆ atteindre les objectifs 

recommandŽs :  

! maintenir une alimentation variŽe, structurŽe en 3 repas par jour 

Žventuellement complŽtŽs par une collation lÕapr•s-midi 

! consommer 5 portions de fruits et /ou lŽgumes par jour 

! favoriser lÕapport en glucides complexes aux dŽpens des glucides simples, 

en veillant ˆ une bonne rŽpartition des apports glucidiques 

! consommer au moins 3 produits laitiers par jour en privilŽgiant les produits 

natures et riches en calcium 

! limiter les mati•res grasses dÕajout et les produits sucrŽs 

! limiter les apports en acides gras saturŽs et ce, dÕautant plus que certaines 

Žtudes ont montrŽ leur r™le dans le dŽveloppement du diab•te gestationnel 

[3] et favoriser les apports en acides gras polyinsaturŽs, indispensables au 

dŽveloppement du fÏtus, et dont la consommation rŽduirait le risque de 

survenue du diab•te gestationnel [4] 

! veiller ˆ avoir des apports hydriques suffisants : lÕeau Žtant la seule boisson 

indispensable ˆ lÕorganisme, elle est ˆ privilŽgier. 

! limiter la consommation de sel 

 LÕenqu•te alimentaire rŽalisŽe, par la diŽtŽticienne, lors du premier rendez-vous visait 

ˆ adapter au mieux lÕalimentation de la patiente selon ses habitudes, ses gožts et les 

recommandations ci-dessus. A lÕissue de la premi•re consultation diŽtŽtique, les patientes 

recevaient une feuille de conseils de rŽpartition alimentaire (annexe 5) ainsi quÕun exemplaire 

du Ç guide nutrition pendant et apr•s la grossesse È destinŽ aux femmes enceintes [143]. 

 

Conseils concernant lÕactivitŽ physique 

 LÕactivitŽ physique doit •tre poursuivie pendant la grossesse, ˆ lÕexception des 

activitŽs prŽsentant un risque de chute ou de choc. Des publications rŽcentes ont en effet 

dŽmontrŽ que le maintien dÕune activitŽ physique permettait de diminuer le risque de diab•te 

gestationnel de 50%  et le risque de prŽŽclampsie de 40% [144].  
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 Par ailleurs, les bienfaits de cette activitŽ physique sur lÕŽquilibre psychologique sont 

bien connus [145]. Sur le plan nutritionnel, lÕactivitŽ physique favoriserait la discipline 

alimentaire et modifierait la sŽcrŽtion de leptine [146]. 

 Au cours de notre suivi, les patientes Žtaient encouragŽes ˆ poursuivre, adapter ou 

dŽbuter une activitŽ physique douce. La marche, la gymnastique dÕentretien musculaire et la 

natation Žtaient les activitŽs proposŽes. Lors de la premi•re consultation, lÕactivitŽ Žtait 

choisie en accord avec la patiente. LÕobjectif Žtait de pratiquer une activitŽ physique 

quotidienne Žquivalente ˆ au moins trente minutes de marche. Cette activitŽ Žtait adaptŽe ˆ 

lÕavancŽe de la grossesse et aux Žventuelles pathologies associŽes. 

 

II.4  Groupe tŽmoin 

 Af in dÕŽvaluer les rŽsultats de lÕintervention, les donnŽes sont comparŽes ˆ un groupe 

Ç tŽmoin È constituŽ des femmes suivies et ayant accouchŽ au Centre Hospitalier de Saint-

DiŽ-des-Vosges en 2011 et rŽpondant exactement aux m•mes crit•res dÕinclusion que les 

patientes du groupe intervention. Les nouvelles recommandations sur le dŽpistage et le 

diagnostic du diab•te gestationnel ont ŽtŽ Žmises en dŽcembre 2010. Les patientes dont la 

grossesse a ŽtŽ prise en charge en 2011 ont donc bŽnŽficiŽ de ces nouvelles recommandations. 

Un recueil des donnŽes rŽtrospectif a ŽtŽ menŽ. Ce groupe de patientes nÕayant bŽnŽficiŽ 

dÕaucune prise en charge nutritionnelle spŽcifique et ayant ŽtŽ dŽpistŽ pour le diab•te 

gestationnel selon ces m•mes recommandations, ont constituŽ le groupe Ç tŽmoin È. Ces 

patientes ont eu un suivi classique. 
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II.5  Recueil de donnŽes 

II.5.1  Groupe intervention 

 Les donnŽes de lÕinterrogatoire sont reportŽes dans le dossier mŽdial. Sont relevŽs lors 

de la premi•re consultation : lÕ‰ge de la patiente, ses antŽcŽdents personnels mŽdicaux, 

obstŽtricaux et chirurgicaux, les antŽcŽdents familiaux notamment de diab•te et 

dÕhypertension, le poids avant la grossesse. 

 Les donnŽes anthropomŽtriques, poids et taille, ainsi que la tension artŽrielle sont 

mesurŽes lors du premier entretien. Puis, mensuellement, poids et tension artŽrielle sont 

relevŽs jusquÕˆ la rŽalisation de lÕHGPO. 

  Pour les patientes qui le dŽsiraient, le suivi Žtait poursuivi jusquÕˆ la fin de la 

grossesse et ces param•tres Žtaient relevŽs ˆ chaque consultation. Toutes ces donnŽes Žtaient 

reportŽes dans le dossier mŽdical de la patiente.  

 Pour les patientes nÕayant pas souhaitŽ poursuivre le suivi apr•s lÕHGPO, le poids ˆ 

terme Žtait relevŽ dans les dossiers obstŽtricaux des patientes. Le poids de naissance des 

enfants Žtait Žgalement recueilli dans ces dossiers. 

II.5.2 Groupe tŽmoin 

 Le recueil des donnŽes concernant le groupe contr™le Žtait rŽtrospectif par consultation 

des dossiers cliniques des patientes suivies pour leur grossesse ˆ la pŽriode ŽtudiŽe. 

LÕensemble des dossiers dont la grossesse sÕest dŽroulŽe en 2011 a ŽtŽ consultŽ afin 

dÕidentifier les patientes prŽsentant les crit•res requis pour •tre incluses dans le groupe 

tŽmoin, ˆ savoir :  

! grossesse dŽclarŽe entre le 1e janvier 2011 et le 31 dŽcembre 2011 

! suivi de grossesse et accouchement au CH de Saint-DiŽ-des-Vosges 

! prŽsence dÕau moins lÕun des facteurs de risque dŽfinis par les experts 

fran•ais [2] de dŽvelopper un diab•te gestationnel 

Les crit•res dÕexclusion Žtaient les m•mes que ceux du groupe Ç intervention È. 
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Les param•tres relevŽs de mani•re anonyme Žtaient les suivants: 

! ‰ge de la patiente au dŽbut de la grossesse 

! donnŽes anthropomŽtriques : poids, taille, IMC prŽconceptionnel, prise de 

poids ˆ lÕexamen du sixi•me mois, prise de poids en fin de grossesse 

! antŽcŽdents personnels de diab•te gestationnel, dÕenfant macrosome 

! antŽcŽdents familiaux de diab•te 

! rŽsultats biologiques : rŽsultats de la glycŽmie ˆ jeun au premier trimestre 

et de lÕHGPO ˆ 75g. 

! donnŽes obstŽtricales : gestitŽ, paritŽ, complication(s) de la grossesse, 

modalitŽ dÕaccouchement 

! donnŽes nŽonatales : poids de naissance de lÕenfant, terme, complication(s) 

au moment de lÕaccouchement 

 

II.6  Diagnostic de diab•te gestationnel 

 Le dŽpistage et le diagnostic du diab•te gestationnel Žtaient rŽalisŽs selon les 

recommandations fran•aises. Entre 24 et 28 SA, chaque patiente bŽnŽficiait dÕun test dÕHGPO 

ˆ 75 g de glucose, rŽalisŽ dans le service dÕhospitalisation de jour de lÕh™pital ou dans un 

laboratoire de ville. En cas de test positif, le diagnostic de diab•te gestationnel Žtait retenu, le 

suivi et la prise en charge recommandŽs Žtaient appliquŽs. 

 

II.7  Analyse Statistique 

 La saisie des donnŽes a ŽtŽ rŽalisŽe sur le logiciel Excel (produit par Microsoft, 

version 14.2.3). LÕanalyse statistique a ŽtŽ rŽalisŽe par le logiciel SAS software (Copyright, 

SAS Institute Inc).  

 LÕanalyse statistique a pris en compte toutes les patientes incluses dans le groupe 

intervention, m•me lorsque le suivi a ŽtŽ incomplet. 

 Le nombre de patientes (n), le pourcentage (%) et les moyennes sont reportŽs pour 

chaque catŽgorie de variables ŽtudiŽes et exprimŽs selon lÕŽcart-type (ET). Le calcul de 

lÕOdds Ratio (OR) est exprimŽ selon lÕintervalle de confiance fixŽ ˆ 95%. Les rŽsultats 

prŽsentŽs dŽcrivent dans un premier temps les caractŽristiques de lÕŽchantillon. Puis nous 
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avons comparŽ les groupes de patientes ayant bŽnŽficiŽ dÕune intervention (groupe 

intervention) aux patientes nÕayant pas bŽnŽficiŽ dÕintervention (groupe tŽmoin). Le test du 

Chi-2 a permis de comparer les variables qualitatives ˆ lÕexception de la variable Ç besoin en 

insuline È qui a fait appel ˆ un test de Fischer. LÕanalyse des variables quantitatives a ŽtŽ 

rŽalisŽe par un test issu dÕun test de Student. LÕanalyse de lÕeffet de lÕintervention sur la 

survenue dÕun diab•te gestationnel et sur la prise de poids a ŽtŽ ŽvaluŽe par rŽgression 

multivariŽe permettant ainsi un ajustement sur les diffŽrents facteurs de risque. Une analyse 

de lÕeffet des diffŽrents facteurs de risque sur la survenue dÕune macrosomie a Žgalement ŽtŽ 

rŽalisŽe par rŽgression logistique. 

Le seuil de significativitŽ a ŽtŽ fixŽ pour une valeur de p < 0.05. 

 La saisie des donnŽes, lÕanalyse statistique et lÕinterprŽtation des rŽsultats ont ŽtŽ 

rŽalisŽes avec lÕaide de Madame Tshinguta MBuyi, interne en santŽ publique, et de Monsieur 

le Docteur Marc Soudant du service dÕEpidŽmiologie et dÕEvaluation Clinique du CHU de 

Nancy. 

 

III  RŽsultats 

 Les rŽsultats qui vont •tre dŽcrits correspondent aux donnŽes concernant les patientes 

dont la grossesse a ŽtŽ dŽclarŽe entre le 1e janvier 2011 et le 1e octobre 2011 pour le groupe 

Ç tŽmoin È et entre le 1e janvier 2012 et le 1e octobre 2012 pour le groupe de patientes ayant 

bŽnŽficiŽ de lÕintervention. 

III.1  Description de lÕŽchantillon 

 Au total, 182 patientes ont participŽ ˆ lÕŽtude, 100 patientes dont la grossesse sÕest 

dŽroulŽe en 2011 remplissaient les crit•res dÕinclusion et ont constituŽ le groupe Ç tŽmoin È, 

82 ont ŽtŽ incluses dans le groupe Ç intervention È. Parmi les patientes du groupe 

Ç intervention È, 6 nÕont pas honorŽ la totalitŽ des consultations mensuelles prŽvues avant la 

rŽalisation de lÕHGPO mais ont bŽnŽficiŽ de ce test entre 24 et 28 SA, les 76 autres patientes 

ont ŽtŽ suivies comme dŽcrit prŽcŽdemment. 

 Le taux dÕabandon Žtait de 7,3%. 
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III.1.1  Description gŽnŽrale de lÕensemble de la population 

 LÕ‰ge moyen des femmes Žtait de 28,5 ans avec un Žcart-type de 5,7 ans. 17% des 

patientes avaient plus de 35 ans.  

 LÕIMC moyen Žtait de 27,7 kg/m2 (+/- 5,6 kg/m2). Sur lÕensemble de la population 

ŽtudiŽe, 70,9% des femmes prŽsentaient un IMC supŽrieur ˆ 25 kg/m2. 

 Les patientes prŽsentaient en moyenne 1,4 facteurs de risque (+/- 0,6). 

 Elles Žtaient 35,7% ˆ prŽsenter un antŽcŽdent de diab•te au premier degrŽ et 6,6% ˆ 

avoir dŽjˆ dŽveloppŽ un diab•te gestationnel. 

 Les caractŽristiques de lÕŽchantillon sont dŽtaillŽes dans le tableau 4. 

Tableau 4 : Descriptif gŽnŽral des caractŽristiques de la population 

CaractŽristiques n %/moyenne ET 
Age 182 28,5 5,7 

IMC  (kg/m2) 182 27,7 5,6 
IMC  
< 25 

! 25 et < 30 
! 30  et < 40 

! 40  

 
53 
76 
46 
7 

 
29,1 
41,8 
25,3 
3,8 

 

Age ! 35 ans 31 17  
IMC ! 25  kg/m2 129 70,9  

Atcd de diab•te au premier degrŽ 65 35,7  
DG lors dÕune prŽcŽdente grossesse 12 6,6  
Macrosomie lors dÕune prŽcŽdente 

grossesse 
12 6,6  

Nombre de facteurs de risque 182 1,4  
 

 

III.1.2  Description et comparaison des groupes 

 LÕ‰ge moyen Žtait de 28,7 ans dans le groupe Ç tŽmoin È et de 28,2 ans dans le groupe 

Ç intervention È. La patiente la plus jeune Žtait ‰gŽe de 19 ans dans le groupe Ç tŽmoin È et de 

18 ans dans le groupe Ç intervention È. La patiente la plus ‰gŽe dans le groupe Ç tŽmoin È 

avait 41 ans, celle du groupe Ç intervention È avait 44 ans. Dans le groupe Ç tŽmoin È, 20% 

des femmes avaient plus de 35 ans, elles Žtaient 13,4% dans le groupe Ç intervention È 

(p=0,2397). 

 LÕIMC Žtait, en moyenne, de 27,2 kg/m2 (+/- 5,6 kg/m2) dans le groupe Ç tŽmoin È et 

de 28,3 kg/m2 (+/- 5,5 kg/m2) dans le groupe Ç intervention È. Cette diffŽrence nÕŽtait pas 
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significative. Dans le groupe Ç tŽmoin È, les IMC des patientes variaient entre 18,5 kg/m2 et 

47 kg/m2. Dans le groupe Ç intervention È, lÕIMC le plus bas Žtait ˆ 18,4 kg/m2, le plus haut  ̂

47,7 kg/m2. 

 66% des femmes du groupe Ç tŽmoin È avaient un IMC supŽrieur ˆ 25 kg/m2, parmi 

ces femmes, 24% Žtaient ob•ses (IMC ! 30 kg/m2). Dans le groupe Ç intervention È, 76,8% 

des femmes prŽsentaient un IMC supŽrieur ˆ 25 kg/m2, 35,4% Žtaient ob•ses. Ces diffŽrences 

nÕŽtaient pas significatives. 

 Dans le groupe Ç tŽmoin È, 39% des femmes avaient un antŽcŽdent de diab•te au 

premier degrŽ, 31,7% dans le groupe Ç intervention È (p = 0,3). 

 Il y avait significativement plus de femmes prŽsentant un antŽcŽdent personnel de 

diab•te gestationnel dans le groupe Ç intervention È que dans le groupe Ç tŽmoin È (2% vs 

12,2% ; p < 0,05). 

 Un antŽcŽdent de macrosomie Žtait prŽsent chez 9% des femmes du groupe Ç tŽmoin È 

et chez 3,7% des femmes du groupe Ç intervention È. 

 La figure 10 prŽsente la rŽpartition des diffŽrents facteurs de risque selon le groupe, le 

tableau 5, les caractŽristiques des deux groupes ŽtudiŽs.  

 Le nombre moyen de facteurs de risque Žtait identique dans les deux groupes ˆ 1,4. 
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Figure 10 : Facteurs de risque dans chaque groupe ŽtudiŽ 

* p < 0,05  
Atcd : antŽcŽdent 
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Tableau 5 : Description des caractŽristiques de la population selon le groupe 

CaractŽristiques TŽmoin (2011) Intervention  (2012)  
 n %/moy ET n %/moy ET p 

Age 100 28,7 5,6 82 28,2 5,8 0,5111 
IMC  100 27,2 5,6 82 28,3 5,5 0,1977 

IMC  en classe 
< 25 

! 25 et < 30 
! 30  

 
34 
42 
24 

 
34 
42 
24 

  
19 
34 
29 

 
23,2 
41,5 
35,4 

 0,1484 

Age ! 35 ans 20 20  11 13,4  0,2397 
IMC ! 25  66 66  63 76,8  0,1096 

Atcd de diab•te au premier degrŽ 39 39  26 31,7  0,3070 
DG lors dÕune prŽcŽdente grossesse 2 2  10 12,2  0,0058 
Macrosomie lors dÕune prŽcŽdente 

grossesse 
9 9  3 3,7  0,1485 

Nombre de facteurs de risque 100 1,4 0,6 82 1,4 0,6 0,8507 
Atcd : antŽcŽdent ; DG : diab•te gestationnel ; moy : moyenne ; n : nombre de patientes ; ET : Žcart-type 

 

III.2  Effet de lÕintervention sur la survenue du diab•te gestationnel 

 LÕanalyse statistique de comparaison des deux groupes a permis de mettre en Žvidence 

une diffŽrence statistiquement significative de lÕincidence du diab•te gestationnel. Dans le 

groupe Ç tŽmoin È, 25% des femmes ont prŽsentŽ un diab•te gestationnel contre 12,2% dans 

le groupe Ç intervention È (p = 0,03). Apr•s ajustement sur les diffŽrents facteurs de risque, 

cette diffŽrence reste significative (annexe 6). Les femmes ayant bŽnŽficiŽ de lÕintervention 

ont 2,7 fois moins de risque de dŽvelopper un diab•te gestationnel que les femmes qui nÕont 

pas bŽnŽficiŽ (OR ajustŽ : 0,37 ; IC ˆ 95% : 0,17-0,85 ; p = 0,0181). 

 

III.3  Objectifs associŽs (tableau 6) 

III.3.1  LÕinsulinothŽrapie 

 Pour 6 patientes du groupe Ç tŽmoin È prŽsentant un diab•te gestationnel, le recours  ̂ 

lÕinsulinothŽrapie a ŽtŽ nŽcessaire. Aucune patiente du groupe Ç intervention È nÕa relevŽ de 

la mise en place de ce traitement.  

Cette diffŽrence nÕŽtait pas statistiquement significative (p = 0,1519).  
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Tableau 6 : Comparaison de la survenue des diffŽrents param•tres ŽtudiŽs dans le groupe 
tŽmoin et dans le groupe intervention 

CaractŽristiques TŽmoins (2011) Intervention (2012)  
 N %/moy ET N %/moy ET p 

Diab•te gestationnel 25 25  10 12,2  0,0292 
InsulinothŽrapie 6 24  0 0  0,1519 

Prise de poids ˆ 6 mois 100 6,4 3,8 82 4,7 4,1 0,004 
Prise de poids en 6 et 9 mois 100 5 3,9 66 4,5 2,8 0,4402 

Prise de poids totale 100 11,3 5,9 66 9,1 5,9 0,0182 
Poids de naissance (g) 100 3407,8 513,5 66 3317,5 481,6 0,2573 

Macrosomie 13 13  4 6,1  0,1490 
CŽsarienne 20 20  13 19,7  0,9243 

 

III.3.2  La prise de poids 

 Il y avait une diffŽrence significative dans la prise de poids entre les deux groupes au 

sixi•me mois de grossesse. Les patientes du groupe Ç tŽmoin È ont en effet pris davantage de 

poids que les patientes du groupe Ç intervention È (6,4 kg vs 4,7 kg ; p = 0,004) et ce, m•me 

apr•s ajustement sur lÕIMC prŽconceptionnel. A 6 mois et  ̂IMC Žgal, une patiente du groupe 

Ç intervention È a pris, en moyenne, 1,5 kg en moins quÕune patiente du groupe Ç tŽmoin È. 

 La prise de poids entre 6 et 9 mois nÕŽtait pas significativement diffŽrente entre les 

deux groupes (p = 0,44). Les femmes du groupe Ç tŽmoin È prenaient en moyenne 5 kg      

(+/- 3,9 kg), celles du groupe Ç intervention È en moyenne 4,5 kg (+/- 2,8 kg). 

 La prise de poids totale Žtait significativement plus importante (p = 0,018) dans le 

groupe tŽmoin  (11,3 kg +/- 5,9 kg) que dans le groupe intervention (9,1 kg  +/- 5,9 kg). Cette 

diffŽrence persistait apr•s ajustement sur lÕIMC prŽconceptionnel (annexe 7) : ˆ IMC Žgal, 

une patiente du groupe Ç tŽmoin È a pris, en moyenne, 1,8 kg de plus quÕune patiente du 

groupe Ç intervention È. 

 La figure 11 prŽsente la prise de poids des femmes de chaque groupe jusquÕˆ la 

rŽalisation de lÕHGPO au 6e mois, la prise de poids entre 6 et 9 mois et la prise de poids 

totale. 

Les femmes dont lÕIMC Žtait supŽrieur ou Žgal ˆ 25 kg/m2 prenaient significativement 

moins de poids que les femmes de corpulence normale.  
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 Figure 11 : Prise pondŽrale au cours de la grossesse dans les deux groupes ŽtudiŽs 

 

III.3.3  Les facteurs de risque 

 LÕanalyse de donnŽes de cette Žtude nÕa pas permis de mettre en Žvidence 

dÕassociation entre les diffŽrents facteurs de risque et la survenue du diab•te gestationnel. 

Aucun facteur de risque nÕapparaissait davantage liŽ ˆ ce risque. 

  

III.3.4  Les param•tres obstŽtricaux 

III.3.4.1 Macrosomie 

 Le poids moyen des nouveau-nŽs Žtait de 3407,8g (+/- 513,5g) dans le groupe 

Ç tŽmoin È et de 3317,5g (+/- 481,6g) dans le groupe Ç intervention È. Cette diffŽrence nÕŽtait 

pas significative (p = 0,2573). 

 Dans le groupe Ç tŽmoin È, la prŽvalence de la macrosomie Žtait de 13% contre 6,1% 

dans le groupe Ç intervention È. Il nÕy avait pas de diffŽrence statistiquement significative 

concernant la survenue dÕune macrosomie entre les deux groupes (p = 0,1490). 

Par ailleurs, lÕanalyse par rŽgression logistique (annexe 8) a permis dÕobserver que la 

corpulence maternelle et lÕantŽcŽdent de macrosomie Žtaient statistiquement liŽs au risque de 

macrosomie. Ainsi,  pour chaque augmentation dÕ1 kg/m2 dÕIMC maternel prŽconceptionnel, 
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le risque de macrosomie Žtait multipliŽ par 1,09 (IC ˆ 95% : 1-1,18 ; p = 0,04), lÕantŽcŽdent 

dÕenfant macrosome multipliait ce risque par 6,52 (IC ˆ  95% : 1,63-26,12 ; p = 0,0081). 

 

III.3.4.2 CŽsarienne 

 Dans le groupe Ç tŽmoin È, 20% des femmes ont subi une cŽsarienne, elles Žtaient 

19,4% dans le groupe Ç intervention È 

 Il nÕy avait pas de diffŽrence statistiquement significative (p = 0,9243) entre ces 

groupes. 
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Figure 12 : Effet de lÕintervention sur les diffŽrents param•tres ŽtudiŽs : diab•te gestationnel, 
nŽcessitŽ dÕune insulinothŽrapie, macrosomie et cŽsarienne 
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IV  Discussion 

IV.1 Points forts et limites de lÕŽtude 

IV.1.1 Points forts 

 Comme nous lÕavons vu, le diab•te gestationnel est une pathologie dont la prŽvalence 

sÕaccroit partout dans le monde. Elle est ˆ lÕorigine de complications ̂  court mais Žgalement ˆ 

long terme pour la m•re et lÕenfant. Tr•s peu dÕŽtudes ont ciblŽ spŽcifiquement la prŽvention 

du diab•te gestationnel en objectif principal. A notre connaissance, aucun travail nÕa ŽtŽ 

publiŽ ˆ ce sujet en France. 

 Un intŽr•t de notre travail rŽside dans sa reproductibilitŽ. En effet, les consultations 

ont ŽtŽ incluses dans le suivi des femmes enceintes, d•s le dŽbut de la grossesse. 

Comparativement ˆ dÕautres travaux [147] basŽs sur des programmes sportifs spŽcifiques, la 

prise de certains mŽdicaments comme la metformine, des rŽgimes ˆ index glycŽmique bas ou 

haut, ou ˆ faible teneur en lipides ou encore des rŽgimes tr•s restrictifs, notre intervention est 

simple, basŽe sur les recommandations fran•aises ce qui la rend plus accessible et facilement 

applicable dans les diffŽrents centres de suivi de grossesse.  

  De plus, les explications ont ŽtŽ donnŽes de mani•re claire et prŽcise aux patientes 

incluses dans cette Žtude. Les conseils hygiŽno-diŽtŽtiques dispensŽs Žtaient considŽrŽs 

comme surs et sans danger pour les femmes, car validŽs par les experts fran•ais. La remise du 

livret PNNS ˆ chaque patiente lors de la premi•re consultation et dÕune feuille de rŽpartition 

Žcrite personnalisŽe de lÕalimentation conseillŽe leur permettaient dÕavoir des outils 

facilement disponibles ˆ domicile. LÕentretien de suivi avait pour objectif de faire un bilan 

mensuel avec la patiente afin dÕidentifier les probl•mes, dÕy apporter des solutions adaptŽes et 

de lÕencourager ˆ poursuivre les efforts dŽbutŽs. De ce fait, le taux dÕabandon a ŽtŽ faible 

(7,3%).  

 LÕefficacitŽ de ces conseils hygiŽno-diŽtŽtiques dans la prŽvention du diab•te 

gestationnel est suggŽrŽe par certains travaux, notamment ceux montrant lÕeffet protecteur des 

acides gras polyinsaturŽs [3], lÕeffet dŽlŽt•re des acides gras saturŽs [4] ou encore lÕeffet 

nŽgatif dÕapports alimentaires importants en lipides et faibles en glucides [46].  

 Par ailleurs, bien quÕil nÕy ait pas eu de randomisation, les crit•res dÕinclusion et 

dÕexclusion ont ŽtŽ appliquŽs de mani•re semblable dans les deux groupes. Le dŽpistage et le 
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diagnostic du diab•te gestationnel rŽpondaient aux m•mes recommandations [2] quÕil y ait eu 

une intervention ou non. Le recueil de donnŽes dans les dossiers a ŽtŽ rŽalisŽ minutieusement. 

Cette mŽthode a supprimŽ le risque de biais de contamination, biais qui aurait pu •tre observŽ 

dans le cas dÕune Žtude randomisŽe monocentrique. 

 Enfin, la grossesse est en elle-m•me une pŽriode idŽale pour cibler les changements de 

mode de vie et notamment dÕun point de vue hygiŽno-diŽtŽtique. CÕest un moment privilŽgiŽ 

au cours duquel les futures m•res sont impliquŽes, motivŽes et rŽceptives pour leur propre 

bien-•tre et surtout celui de leur enfant. Cette intervention peut Žgalement constituer une 

premi•re approche, notamment avec les femmes en surcharge pondŽrale ou prŽsentant des 

troubles du comportement alimentaire, en vue dÕun suivi ̂  plus long terme. 

IV.1.2 Limites 

 Une des limites importante de ce travail est lÕabsence de randomisation. Du fait de la 

petite taille prŽvisible de lÕŽchantillon, nous avons choisi, au dŽbut de lÕŽtude de ne pas 

randomiser afin dÕoptimiser le nombre de patientes incluses dans chaque groupe et donc le 

nombre de patientes pouvant bŽnŽficier de lÕintervention. LÕabsence de randomisation est 

donc ˆ lÕorigine dÕune diminution de la puissance de notre Žtude.  

 Cependant, les groupes Žtaient comparables en dehors de lÕantŽcŽdent de diab•te 

gestationnel qui Žtait plus frŽquent parmi les femmes du groupe Ç intervention È. Cette 

diffŽrence, statistiquement significative, aurait pu limiter la comparabilitŽ de nos Žchantillons. 

Toutefois, lÕeffet de notre intervention a ŽtŽ analysŽ apr•s ajustement sur les diffŽrents 

facteurs de risque, dont lÕantŽcŽdent de diab•te gestationnel, ce qui a permis de rŽduire ce 

biais. Par ailleurs, cette diffŽrence faisait de notre groupe Ç intervention È un groupe plus ˆ 

risque de survenue dÕun diab•te gestationnel, ce biais aurait donc pu rŽduire lÕeffet prŽventif 

de notre intervention et non le surestimer. Enfin, cette diffŽrence peut •tre expliquŽe par un 

effet Ç sous-dŽclaratif È consŽquence du recueil de donnŽes sur dossiers qui, m•me sÕil est 

bien rŽalisŽ, reste moins prŽcis que lÕinterrogatoire direct de la patiente tel quÕil a ŽtŽ menŽ 

dans le cadre de notre intervention. Dans lÕŽtude de Luoto et al. [148], Žtude randomisŽe sur 

la prŽvention primaire du diab•te gestationnel, lÕantŽcŽdent personnel de diab•te gestationnel 

Žtait prŽsent chez 11,9% des patientes du groupe intervention et chez 10,6% des patientes du 

groupe recevant le suivi usuel. Ces rŽsultats se rapprochent de ceux retrouvŽs dans le groupe 

Ç intervention È (12,2%) de notre Žtude, dans une population nordique au sein de laquelle la 

prŽvalence du diab•te gestationnel est gŽnŽralement plus basse quÕen France. Ces donnŽes 



 91 

confirment notre hypoth•se dÕeffet Ç sous-dŽclaratif È induit par le recueil de donnŽes 

rŽtrospectif dans lÕŽchantillon Ç tŽmoin È. Par ailleurs, il est ˆ souligner quÕavant 2010, il 

nÕexistait pas de consensus sur le diagnostic et le dŽpistage du diab•te gestationnel, les 

crit•res Žtaient alors appliquŽs de mani•re hŽtŽrog•ne et pouvaient aboutir, comme nous 

lÕavons vu au dŽbut de ce travail, ˆ des prŽvalences diffŽrentes selon le test de dŽpistage 

choisi. Cette remarque peut Žgalement partiellement expliquer la diffŽrence observŽe et la 

difficultŽ de relever prŽcisŽment cet antŽcŽdent quelque soit la population. 

 Du fait de lÕabsence de randomisation, il nous a ŽtŽ difficile dÕŽvaluer certaines 

donnŽes concernant la survenue de complications obstŽtricales, notamment celles ayant 

nŽcessitŽ le transfert de la patiente et lÕaccouchement dans une maternitŽ de niveau II ou III. 

 Enfin, la taille de notre Žchantillon Žtait petite, limitant la puissance de lÕŽtude. 

Toutefois, ces donnŽes concernent les 9 premiers mois de cette Žtude et le travail se poursuit 

afin dÕaffiner les rŽsultats observŽs.  

 

IV.2 Effet de lÕintervention sur la prŽvention du diab•te gestationnel 

IV.2.1 La prŽvalence du diab•te gestationnel 

 Notre Žtude a permis dÕŽvaluer lÕeffet de la mise en place de r•gles hygiŽno-

diŽtŽtiques en prŽvention primaire du diab•te gestationnel dans un groupe de patientes ˆ 

risque. En comparant notre groupe de patientes ayant bŽnŽficiŽ de lÕintervention ˆ un groupe 

de patientes Ç tŽmoin È dont la grossesse sÕest dŽroulŽe lÕannŽe prŽcŽdente et ayant re•u un 

suivi classique, notre travail montre une diminution significative du risque de survenue dÕun 

diab•te gestationnel apr•s intervention. De nombreuses Žtudes se sont intŽressŽes au diab•te 

gestationnel et ˆ lÕimportance de son dŽpistage, de son diagnostic et de sa prise en charge 

dans la prŽvention de la morbi-mortalitŽ materno-fÏtale . LÕŽtude HAPO [89] a montrŽ quÕil 

existait une relation linŽaire et continue entre le niveau de la glycŽmie maternelle lors de 

lÕHGPO et la survenue de complications comme la macrosomie et lÕhyperinsulinisme fÏtal. 

Plusieurs Žtudes [100-102] ont par ailleurs mis en Žvidence lÕeffet bŽnŽfique du traitement du 

diab•te gestationnel sur la survenue des complications qui y sont liŽes. La mise en place de 

r•gles Ç hygiŽno-diŽtŽtiques È fait partie intŽgrante de la prise en charge de cette pathologie et 

permet souvent de contr™ler un diab•te gestationnel.  
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 Par ailleurs, de nombreuses Žtudes [149-151] ont montrŽ que le diab•te de type 2 

pouvait •tre prŽvenu ou diffŽrŽ par des interventions sur le mode de vie (diŽtŽtique et activitŽ 

physique) chez les patientes ˆ risque. Or, comme nous lÕavons vu dans la premi•re partie de 

ce travail, la physiopathologie du diab•te de type 2 et du diab•te gestationnel sont proches et 

le diab•te gestationnel pourrait correspondre ˆ une Žtape prŽcoce de la maladie diabŽtique.  

 On peut donc supposer que ces m•mes interventions sur le mode de vie des femmes ˆ 

risque de diab•te gestationnel puissent prŽvenir sa survenue. Toutefois, peu dÕŽtudes se sont 

spŽcifiquement intŽressŽes ˆ ce sujet et les rŽsultats ne sont pas aussi affirmatifs que nous 

pouvions lÕattendre.  

 Dans la mŽta-analyse dÕOostdam et al. [147], lÕincidence du diab•te gestationnel Žtait 

significativement plus basse chez les femmes qui bŽnŽficiaient dÕune intervention diŽtŽtique 

seule que chez celles recevant un suivi usuel. Les Žtudes incluses dans ce travail avaient en 

commun de rŽduire les apports ŽnergŽtiques totaux et de limiter la prise de poids maternelle. 

Toutefois, ces interventions Žtaient variables et hŽtŽrog•nes et dÕautres mesures Žtaient 

associŽes ˆ la diŽtŽtique et pouvaient renforcer lÕeffet des r•gles hygiŽno-diŽtŽtiques simples.  

Trois autres mŽta-analyses [152-154] regroupant des travaux rŽalisŽs majoritairement 

chez des femmes en surpoids ou ob•ses rapportaient une tendance ˆ la rŽduction du risque de 

survenue dÕun diab•te gestationnel lors dÕune intervention par mesures hygiŽno-diŽtŽtiques 

(diŽtŽtique, activitŽ physique ou mixte). Cet effet Žtait significatif dans lÕune de ces mŽta-

analyses [152], dans un sous-groupe de patientes ayant bŽnŽficiŽ dÕune intervention diŽtŽtique 

seule. Ces travaux et la plupart des Žtudes quÕils incluent, avaient pour objectif principal 

dÕŽvaluer lÕeffet de ces interventions sur la prise pondŽrale au cours de la grossesse. De ce 

fait, la qualitŽ de ces donnŽes est insuffisante pour conclure sur les objectifs associŽs 

notamment sur lÕeffet de ces interventions sur le risque de dŽvelopper un diab•te gestationnel. 

Par ailleurs, les Žtudes incluses dans ces mŽta-analyses Žtaient dÕune part, pour la majoritŽ 

dÕentres-elles, de petite taille et dÕautre part, la nature des interventions menŽes Žtaient lˆ 

encore hŽtŽrog•ne.  

Enfin, pour lÕensemble de ces mŽta-analyses, il nÕest pas prŽcisŽ quelles Žtaient les 

mŽthodes de diagnostic et de dŽpistage utilisŽes pour le diab•te gestationnel. La plupart de ces 

travaux a ŽtŽ rŽalisŽe avant la publication du consensus international [1] sur le dŽpistage et le 

diagnostic du diab•te gestationnel, la comparabilitŽ des Žtudes est donc discutable.  
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 Parmi les travaux inclus dans les mŽta-analyses prŽcŽdemment citŽes, lÕun sÕest 

spŽcifiquement intŽressŽ ˆ lÕeffet dÕune intervention hygiŽno-diŽtŽtique sur lÕincidence du 

diab•te gestationnel. Il sÕagit de lÕŽtude de Luoto et al. [148], randomisŽe, menŽe dans une 

population de 319 femmes ˆ risque de prŽsenter un diab•te gestationnel. Parmi elles, 219 ont 

bŽnŽficiŽ dÕune intervention associant diŽtŽtique et activitŽ physique. Cette Žtude nÕa pas mis 

en Žvidence dÕeffet prŽventif significatif de cette intervention. La population ŽtudiŽe Žtait un 

peu plus ‰gŽe mais incluait des patientes ayant un IMC moyen infŽrieur et moins 

frŽquemment en surpoids ou ob•se que dans notre Žchantillon. Il y avait davantage de femmes 

avec une histoire familiale de diab•te mais les antŽcŽdents au premier et au second degrŽs 

Žtaient retenus, contrairement ˆ notre Žtude. Par ailleurs, il sÕagit dÕune population nordique 

o•, comme nous lÕavons vu prŽcŽdemment, la prŽvalence du diab•te gestationnel est basse. 

Tous ces ŽlŽments nous font supposer que cette population Žtait moins Ç ˆ risque È que la 

n™tre et lÕŽchantillon insuffisant pour mettre en Žvidence une diffŽrence significative.  

 LÕŽtude randomisŽe de Wolff et al. [155], chez la femme enceinte ob•se sugg•re que 

le contr™le de la prise pondŽrale est rŽalisable par le biais dÕintervention diŽtŽtique et quÕil 

permet de rŽduire la dŽtŽrioration du mŽtabolisme glucidique.  

 Concernant lÕactivitŽ physique, les donnŽes sont Žgalement variables. Dempsey et al. 

[144] ont montrŽ que les femmes qui participaient ˆ une activitŽ physique dite Ç rŽcrŽative È, 

cÕest-ˆ -dire une activitŽ physique de loisir, lors des 20 premi•res semaines de grossesse 

avaient un risque de diab•te gestationnel rŽduit de 48% par rapport ˆ un groupe de femmes 

dites Ç inactives È. Cette rŽduction du risque Žtait encore plus importante si la pratique de 

cette activitŽ Žtait Žgalement prŽsente avant la grossesse. Dans la mŽta-analyse de Oostdam 

[147], lÕactivitŽ physique seule ne permettait pas de rŽduire significativement le risque de 

diab•te gestationnel. Il existe enfin des controverses relatives ˆ lÕinfluence de lÕactivitŽ 

physique sur le type dÕaccouchement. Certains auteurs rapportent un effet nŽgatif de cette 

activitŽ [156] avec un risque augmentŽ de cŽsarienne, dÕautres Žtudes [157] affirment que 

lÕactivitŽ physique nÕa pas dÕinfluence sur ce param•tre. Dans ce contexte, il semble plus 

prudent de favoriser les activitŽs dÕintensitŽ modŽrŽe nÕayant pas dÕeffets obstŽtricaux 

dŽfavorables. 

 Les rŽsultats de notre travail confirment ainsi significativement, les tendances 

observŽes dans la littŽrature en mati•re de prŽvention du diab•te gestationnel chez les femmes 

ˆ risque. Si lÕeffet de la diŽtŽtique semble •tre important, lÕassociation ˆ une activitŽ physique 
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modŽrŽe est intŽressante. Toutefois, les donnŽes disponibles sont, jusquÕˆ prŽsent, limitŽes et 

les Žchantillons de populations ŽtudiŽes sont, pour la plupart, de petite taille.  

IV.2.2 La mise en place de lÕinsulinothŽrapie 

 Aucune patiente du groupe Ç intervention È ayant dŽveloppŽ un diab•te gestationnel 

nÕa eu recours ˆ lÕinsuline pour contr™ler son Žquilibre glycŽmique. Si lÕon admet que la mise 

en place dÕune insulinothŽrapie est corrŽlŽe ˆ la sŽvŽritŽ du diab•te gestationnel, on pourrait 

supposer que les patientes ayant bŽnŽficiŽ de notre intervention, dŽvelopperait un diab•te 

gestationnel moins sŽv•re. Cette tendance a ŽtŽ observŽe mais nÕŽtait pas significative 

probablement du fait de la petite taille de lÕŽchantillon (24% des patientes du groupe 

Ç tŽmoin È ont eu recours ˆ lÕinsuline pour traiter leur diab•te, aucune dans le groupe 

Ç intervention È). LÕŽtude de Luoto et al. [148] nÕa pas mis en Žvidence de diffŽrence 

significative (3,7% dans le groupe intervention et 5,1% dans le groupe tŽmoin, p=0,41) 

concernant ce param•tre.  

 Des travaux avec un plus grand effectif pourraient Žtudier plus prŽcisŽment ce 

param•tre et confirmer cette tendance. 

 

IV.3 Effet de lÕintervention sur les autres param•tres 

IV.3.1 La prise de poids maternelle 

 Comme nous pouvions lÕattendre, la mise en place de notre intervention a permis de 

rŽduire la prise de poids maternelle. LÕobjectif principal de notre travail Žtait dÕŽvaluer lÕeffet 

de lÕintervention sur le risque de survenue dÕun diab•te gestationnel, le suivi a ŽtŽ mensuel 

jusquÕˆ la rŽalisation de lÕHGPO et la prise de poids, sur cette pŽriode, Žtait significativement 

diffŽrente entre les deux groupes. La prise de poids entre 6 et 9 mois nÕŽtait pas 

significativement plus faible dans le groupe intervention. Toutefois la prise de poids totale 

Žtait significativement plus ŽlevŽe (p < 0,05) dans le groupe nÕayant pas bŽnŽficiŽ dÕune 

intervention (11,3 kg) que dans lÕautre groupe (9,1 kg), m•me apr•s ajustement sur lÕIMC 

prŽconceptionnel. Cette diffŽrence sur la prise pondŽrale totale Žtait certainement liŽe ˆ celle 

observŽe lors des six premiers mois. Ceci sÕexplique en partie par le design de lÕŽtude qui 

devait initialement porter sur les six premiers mois, jusquÕˆ rŽalisation de lÕHGPO. Le suivi a 

en effet ŽtŽ rŽgulier sur cette pŽriode. Par la suite, seules les patientes qui le souhaitaient, 

pouvaient poursuivre ce suivi. Toutefois, m•me si les effets nÕont pas ŽtŽ significatifs entre 6 
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et 9 mois, il nÕy a pas eu de Ç rebond È ˆ lÕarr•t du suivi puisque cet effet Žtait maintenu en fin 

de grossesse. Il serait intŽressant dÕŽvaluer si cette absence dÕeffet entre 6 et 9 mois est la 

rŽsultante dÕun suivi plus alŽatoire et si de ce fait, il nous faudrait davantage encourager les 

patientes ˆ poursuivre cette prise en charge jusquÕˆ la fin de la grossesse. 

 Dans la mŽta-analyse de Thangaratinam et al. [153], la prise de poids Žtait plus basse 

chez une femme ayant bŽnŽficiŽ dÕune intervention (diŽtŽtique, activitŽ physique ou 

combinaison des deux) que chez une femme du groupe tŽmoin. Ces femmes prenaient en 

moyenne 1,42 kg en moins lorsquÕelles bŽnŽficiaient de la mise en place de Ç r•gles hygiŽno-

diŽtŽtiques È. Dans lÕŽtude de Luoto et al. [148], il nÕy avait pas de diffŽrence significative, en 

cas dÕintervention, sur la prise de poids maternelle, avec nous le rappelons, une population de 

femmes dont lÕIMC de dŽpart Žtait plus bas que dans notre Žtude. 

 LÕŽtude EDEN est une Žtude de cohorte fran•aise, menŽe en France, dont lÕobjectif 

Žtait dÕŽtablir lÕimportance des dŽterminants prŽcoces sur la santŽ des individus. Cette Žtude 

[158] a montrŽ que la variation pondŽrale de la m•re au premier trimestre de grossesse 

pouvait avoir une influence sur la croissance fÏtale. En effet, une prise de poids ˆ cette 

pŽriode sÕassociait ˆ une ŽlŽvation du poids de naissance indŽpendamment des variations 

pondŽrales aux second et troisi•me trimestres de grossesse. LÕeffet de la prise pondŽrale 

maternelle sur le dŽveloppement placentaire en serait lÕexplication. Cette donnŽe renforce 

lÕimportance du contr™le de cette prise de poids d•s le dŽbut de la grossesse. 

 Enfin, si lÕon sait quÕune prise de poids maternelle excessive peut avoir des effets 

dŽlŽt•res sur le dŽroulement de la grossesse et sur lÕaccouchement [140], notamment du fait 

de la macrosomie, un gain pondŽral important peut •tre le point de dŽpart dÕune obŽsitŽ ou 

majorer un surpoids existant [141]. Il nÕest ainsi pas rare de retrouver dans lÕhistoire 

pondŽrale dÕune femme ob•se, une prise de poids excessive lors de ses grossesses. 

IV.3.2 La macrosomie 

 Nous nous sommes Žgalement intŽressŽs ˆ lÕeffet de notre intervention sur le poids de 

naissance et sur la macrosomie. Le diab•te gestationnel et la prise de poids maternelle sont 

des facteurs classiquement associŽs ˆ la macrosomie. Dans notre travail, ces deux param•tres 

Žtaient amŽliorŽs par lÕintervention. Le taux de macrosomie Žtait infŽrieur dans le groupe 

intervention (6,1% vs 13%), mais cette diffŽrence nÕŽtait pas significative dÕun point de vue 

statistique.  
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 LÕŽtude de Luoto et al. [148], bien quÕelle nÕait pas permis de mettre en Žvidence de 

diffŽrence concernant la prŽvalence du diab•te gestationnel,  a observŽ un poids de naissance 

des enfants significativement infŽrieur (p = 0,035) dans le groupe de femmes ayant bŽnŽficiŽ 

dÕune intervention (3532 g +/- 514 g) que dans le groupe tŽmoin (3659 g +/- 455 g). Par 

ailleurs, il y avait plus dÕenfants Ç large for gestational ageÈ, cÕest-ˆ -dire dont le poids de 

naissance Žtait supŽrieur au 90e percentile pour lÕ‰ge gestationnel, dans le groupe tŽmoin 

(p<0,05). Il nÕy avait pas de diffŽrence concernant le nombre dÕenfants Ç small for gestational 

ageÈ, cÕest-ˆ -dire ayant un poids de naissance infŽrieur au 10e percentile pour lÕ‰ge 

gestationnel, ni concernant la survenue dÕŽvŽnements indŽsirables, entre les deux groupes.  

 Dans la mŽta-analyse de Thangaratinam et al. [153], il y avait une tendance ˆ la 

rŽduction du risque pour le param•tre Ç large for gestational age È dŽfini ici par un poids de 

naissance supŽrieur au 90e percentile ou ˆ 4000 g, apr•s une intervention (diŽtŽtique, activitŽ 

physique ou mixte), sans que cette diffŽrence ne soit statistiquement significative. 

 Le manque de puissance de notre Žtude liŽ ˆ la petite taille de lÕŽchantillon pourrait 

expliquer lÕabsence de significativitŽ. 

IV.3.3 Le taux de cŽsarienne 

 Notre travail nÕa pas permis de mettre en Žvidence de diminution significative du 

nombre de cŽsariennes en cas de mise en place de r•gles hygiŽno-diŽtŽtiques. Du fait de la 

rŽduction du nombre de diab•te gestationnel mais Žgalement de la plus faible prise de poids 

maternelle dans le groupe intervention, nous pouvions attendre une diminution de ce 

param•tre dans le groupe intervention. En lÕabsence de diffŽrence significative sur la 

prŽvalence de la macrosomie et du fait de la non prise en compte des autres facteurs de risque 

de cŽsarienne, il est difficile dÕinterprŽter ce rŽsultat.  

 LÕŽtude randomisŽe de Wolff et al. [152]  ainsi que la mŽta-analyse dÕOteng-Ntim et 

al. [154] nÕont Žgalement pas permis de mettre en Žvidence de diffŽrence significative sur la 

survenue de ce param•tre en cas dÕintervention sur le mode de vie. 

 Comme nous lÕavons vu, il existe des facteurs de confusion entre le risque de survenue 

dÕun diab•te gestationnel et dÕune cŽsarienne. La relation entre ces deux param•tres est donc 

discutŽe et ce dÕautant plus que les travaux sur la prise en charge du diab•te gestationnel nÕont 

pas observŽ dÕinfluence du traitement sur le risque de recours ˆ une cŽsarienne [100,101]. 
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IV.4 Perspectives  

QualitŽ des apports alimentaires 

Certains rŽgimes alimentaires prŽconceptionnels seraient associŽs ˆ un risque 

augmentŽ de diab•te gestationnel. CÕest ce qui est mis en Žvidence la Nurses Health Study II 

[160], Žtude prospective menŽe aupr•s de 13 110 femmes. Ce travail a permis dÕidentifier et 

de comparer lÕeffet de deux rŽgimes : lÕun dit Ç ŽquilibrŽ È, caractŽrisŽ par des apports 

importants en fruits, lŽgumes verts, volaille, poisson et lÕautre nommŽ Ç mod•le occidental È, 

essentiellement basŽ sur une consommation abondante de viande rouge, viande transformŽe, 

produits cŽrŽaliers raffinŽs, confiseries, frites et pizza. LÕanalyse apr•s ajustement sur les 

facteurs de risque du diab•te gestationnel a montrŽ une association forte entre le risque de 

survenue de cette pathologie et le rŽgime type occidental alors que le rŽgime Ç ŽquilibrŽ È 

Žtait inversement corrŽlŽ ˆ ce risque. LÕassociation entre la consommation de viande rouge ou 

de viande transformŽe et le risque de diab•te gestationnel Žtait Žgalement significative.  

Cette derni•re donnŽe est particuli•rement intŽressante. En effet, certains travaux ont 

montrŽ que les nitrosamines pouvaient avoir une toxicitŽ sur la cellule $ [160]. Or, ces 

produits sont formŽs ˆ partir de nitrites, frŽquemment utilisŽs pour la conservation des 

viandes.  

Par ailleurs, les produits de glycation avancŽe, provenant majoritairement de 

lÕalimentation, en particulier de la viande et des produits Ç gras È, seraient ˆ lÕorigine dÕune 

augmentation du risque de survenue et de progression dÕun diab•te de type 2 [161].  

Enfin, le GLP-1, incrŽtine impliquŽe dans la rŽgulation du mŽtabolisme glucidique, 

permet de moduler la sŽcrŽtion dÕinsuline, diminuer la sŽcrŽtion de glucagon, ralentir la 

vidange gastrique et rŽduire la prise alimentaire. Chez le patient prŽsentant un diab•te de type 

2, sa sŽcrŽtion pourrait •tre stimulŽe par la consommation de certains nutriments, notamment, 

les acides gras mono-insaturŽs [162].  

Les derniers travaux relatŽs [160-162] concernent davantage le diab•te de type 2 mais 

pourraient, du fait des similitudes physiopathologiques, •tre Žgalement vŽrifiŽs dans le cas du 

diab•te gestationnel.  

Ces observations expliqueraient partiellement lÕeffet bŽnŽfique de notre intervention 

consistant ˆ Ç rŽŽquilibrer È lÕalimentation des femmes ˆ risque de diab•te gestationnel mais 
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surtout, si elles sont confirmŽes par dÕautres travaux, elles pourraient permettre dÕajuster et 

dÕadapter les rŽgimes alimentaires des populations concernŽes. 

Devenir mŽtabolique 

 Nous pouvons supposer quÕen amŽliorant la qualitŽ des apports nutritionnels et 

lÕŽquilibre glycŽmique des femmes enceintes, il puisse y avoir un impact ˆ la fois sur le 

devenir mŽtabolique de la m•re et de lÕenfant.  

DÕune part, au del  ̂des effets bŽnŽfiques ˆ court terme sur la grossesse et la prise de 

poids maternelle, nous pouvons penser que ce type dÕintervention sur le mode de vie des 

femmes enceintes puisse avoir un effet favorable sur le devenir mŽtabolique de la m•re. En 

effet, comme nous lÕavons vu en premi•re partie de ce travail, la survenue dÕun diab•te 

gestationnel expose la m•re ˆ un risque augmentŽ de dŽvelopper un diab•te de type 2 ˆ plus 

ou moins long terme. La rŽduction de la prŽvalence du diab•te gestationnel mais surtout la 

mise en place de r•gles hygiŽno-diŽtŽtiques, si elles sont poursuivies apr•s la grossesse, 

pourraient contribuer ̂  rŽduire ce risque. Nous pouvons penser que lÕobservance et la 

motivation maternelle vis-ˆ -vis de ces contraintes imposŽes pendant la grossesse soient 

moindres apr•s lÕaccouchement, toutefois, il para”t peu pensable que cette intervention soit 

sans consŽquence sur le mode de vie de ces femmes par la suite. 

 DÕautre part, comme nous lÕavons ŽtudiŽ prŽcŽdemment, lÕexposition fÏtale au 

diab•te gestationnel pourrait majorer le risque de survenue ultŽrieure dÕun diab•te de type 2 

chez lÕenfant [127] notamment par le biais de lÕhyperinsulinŽmie fÏtal e. Notre intervention, 

en prŽvenant la survenue du diab•te gestationnel, pourrait rŽduire ce risque.  

Il semble Žgalement indispensable de sÕintŽresser ˆ lÕhypoth•se de lÕorigine 

dŽveloppementale de la santŽ et des maladies (DOHaD). Ce concept rŽsulte de travaux 

initiaux [163] menŽs par le groupe de lÕŽpidŽmiologiste britannique David Barker. Ces 

observations rapportaient que les enfants ayant un petit poids de naissance, liŽ ˆ une sous-

nutrition maternelle, avaient un risque accru de dŽvelopper des complications cardio-

vasculaires ou un diab•te de type 2, indŽpendamment de tout autre facteur de risque. Ces 

travaux ont permis de dŽmontrer lÕeffet potentiel de la vie intra-utŽrine et de soulever la 

question de lÕorigine prŽcoce, intra-utŽrine, de certaines pathologies. Ces donnŽes ont ŽtŽ 

confirmŽes par dÕautres travaux, notamment par les rŽsultats de lÕŽtude de cohorte menŽe ˆ 

Haguenau [164]. 
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 Ces observations ont donnŽ naissance ˆ la notion de Ç programmation fÏtale  È. 

LÕenvironnement maternel pŽriconceptionnel peut ainsi modifier la structure et/ou la fonction 

de diffŽrents organes du fÏtus notamment par le biais de modifications ŽpigŽnŽtiques 

(mŽthylation de lÕADN, modifications des histones). Or, les param•tres nutritionnels ont un 

r™le de co-facteur important dans la modulation de lÕexpression des g•nes au cours de ces 

processus ŽpigŽnŽtiques. De ce fait, les dŽsŽquilibres nutritionnels et mŽtaboliques de la m•re 

pendant la gestation peuvent •tre ˆ lÕorigine dÕune Ç programmation ŽpigŽnŽtique È anormale, 

notamment par modification des profils de mŽthylation de lÕADN, et de consŽquences 

nŽfastes sur la santŽ de lÕenfant. Ces dŽsordres ŽpigŽnŽtiques liŽs ˆ un dŽsŽquilibre 

alimentaire ou ˆ des perturbations mŽtaboliques peuvent survenir au cours de la 

gamŽtogŽn•se, de la fŽcondation et du dŽveloppement de lÕembryon et avoir des 

rŽpercussions ˆ lÕ‰ge adulte [165]. Ces mŽcanismes doivent •tre prŽcisŽs, de nombreux 

travaux sont actuellement en cours. Ces nouvelles connaissances permettraient de comprendre 

si des adaptations diŽtŽtiques ou dÕautres thŽrapeutiques peuvent modifier ou 

Ç reprogrammer È le futur mŽtabolique de lÕenfant. 
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Conclusion 

 

 Le diab•te gestationnel est une complication frŽquente de la grossesse. Il est ˆ 

lÕorigine de complications ˆ court terme et ˆ long terme ˆ la fois pour la m•re et lÕenfant. 

LÕaugmentation de sa prŽvalence dans le contexte dÕÇ ŽpidŽmie È dÕobŽsitŽ et de diab•te 

souligne lÕimportance de prŽvenir cette pathologie dans la population ˆ risque. 

 Notre Žtude dÕintervention, basŽe sur des r•gles simples dÕŽquilibre alimentaire et 

dÕactivitŽ physique, a permis de suivre 82 patientes ˆ risque de diab•te gestationnel sur les 9 

premiers mois de lÕannŽe 2012. Nous avons mis en Žvidence une diminution significative du 

risque de diab•te gestationnel chez ces femmes ˆ risque. Cette intervention est Žgalement 

associŽe ˆ un meilleur contr™le de la prise de poids maternelle puisque les patientes ayant 

bŽnŽficiŽ dÕune prise en charge nutritionnelle ont pris, en moyenne, moins de poids que les 

femmes ayant re•u un suivi classique. Une tendance ˆ la diminution du risque de macrosomie 

Žtait aussi observŽe.  

 Ces rŽsultats sont encourageants et, lÕeffet bŽnŽfique observŽ au cours de la grossesse, 

pourrait se pŽrenniser ˆ distance. Un meilleur Žquilibre alimentaire de la m•re, pendant mais 

Žgalement avant la grossesse, pourrait, en plus de lÕimpact favorable sur sa propre santŽ, 

amŽliorer lÕenvironnement fÏtal  et avoir ainsi un effet positif sur le dŽveloppement 

mŽtabolique de celui-ci. 

 Ces donnŽes doivent bien sur •tre confirmŽes. Peu dÕŽtudes sont disponibles 

concernant la place des r•gles hygiŽno-diŽtŽtiques dans la prŽvention du diab•te gestationnel, 

ni sur les modalitŽs exactes de cette intervention. De plus, les habitudes alimentaires propres ˆ 

chaque culture rendent difficile la gŽnŽralisation de stratŽgies basŽes sur la diŽtŽtique. 

 DÕautres travaux, de plus forte puissance, randomisŽs ou ˆ plus grande Žchelle, sont 

nŽcessaires, notamment en France, afin de confirmer les rŽsultats que nous avons observŽ sur 

la prŽvention du diab•te gestationnel voire sur les param•tres obstŽtricaux associŽs et, ˆ 

distance lÕimpact sur le devenir mŽtabolique de la m•re et de lÕenfant. La nutrition a un r™le 

important dans le dŽroulement de la grossesse, ces nouvelles donnŽes pourraient permettre de 

dŽfinir prŽcisŽment sa place dans le suivi de ces grossesses ˆ risque.  
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Annexe 1 : Courbe de poids ˆ la naissance (AUDIPOG) 
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Annexe 2 : Courbe de poids ˆ la naissance (AUDIPOG) 
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Annexe 3 : SchŽma dÕinclusion des patientes 

 

Facteurs de risque de diab•te gestationnel 

¥ Age maternel ! 35 ans 
¥ IMC ! 25 kg/m2  
¥ AntŽcŽdent de diab•te au 1e degrŽ 
¥ AntŽcŽdent personnel de macrosomie 
¥ AntŽcŽdent personnel de diab•te gestationnel 
 

Au moins 1 facteur de risque : 

 

 

 

 

 

 

 

 

             

 

 

 

 

  

 

 

GlycŽmie  ̂jeun 
(GAJ) au premier 

trimestre 

1,26 > GAJ ! 0 ,92 
Diab•te gestationnel 

GAJ ! 1,26 g/l 
Diab•te de type 2  

GAJ < 0,92g/l 
NormoglycŽmie au 1e 

trimestre 

Suivi classique 
INCLUSION DANS 

LÕETUDE 

HGPO 24-28 SA    
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Annexe 5 : Fiche de rŽpartition des apports alimentaires 
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Annexe 6 : Effet de lÕintervention sur le risque de survenue 
dÕun diab•te gestationnel apr•s ajustement 

 

 
N 

Diab•te 
gestationnel RŽgression bivariŽe RŽgression multivariŽe 

  

 
N % OR IC 95% p OR IC 95% p 

     
Inf Sup 

  
Inf Sup 

 
Groupe 

      

 
0,0266 

   
0,0181 

TŽmoin 100 25 25 1 
   

1 
   Intervention 82 10 12,2 0,42 0,19 0,93 

 
0,37 0,17 0,85 

 
            Age 182 35 19,2 1,01 0,95 1,08 0,7681 

    
            IMC  182 35 19,2 1,04 0,98 1,11 0,2361 

    
            IMC en classe 

      
0,1952 

    < 25 53 6 11,3 0,44 0,15 1,27 
     [25 - 30[ 76 17 22,4 0,98 0,43 2,28 
     !  30 53 12 22,6 1 

       
            Age !  35 

      
0,6092 

    absent 151 28 18,5 1 
       prŽsent 31 7 22,6 1,28 0,5 3,27 

     
            IMC ! 25  

      
0,0707 

    absent 53 6 11,3 1 
       prŽsent 129 29 22,5 2,27 0,88 5,84 

     
            Atcd 1e degrŽ 

diab•te 
      

0,5584 
    absent 117 21 17,9 1 

       prŽsent 65 14 21,5 1,25 0,59 2,67 
     

            Atcd perso DG 
      

0,6112 
    absent 170 32 18,8 1 

       prŽsent 12 3 25 1,44 0,37 5,61 
     

            Atcd macrosomie 
      

0,6112 
    absent 170 32 18,8 1 

       prŽsent 12 3 25 1,44 0,37 5,61 
      

 
IC : Intervalle de confiance Ð Inf : borne infŽrieure Ð Sup : borne supŽrieure 
OR : Odds Ratio 
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Annexe 7 : Effet de lÕintervention sur la prise de poids 
maternelle totale 

"
RŽgression bivariŽe RŽgression multivariŽe 

"
moy/r p beta p 

"     Groupe 
 

0,0182 
 

0,0471 
TŽmoin 11,3 

 
0 

 Intervention 9,1 
 

-1,8 
 

     Diab•te 
gestationnel 

 
0,4606 

  
     Age -0,04 0,6258 

  
     IMC  -0,31 < 0,0001 -0,3 0,0002 

"     IMC en classe 
 

0,0002 
  <25 12,2 

   [25 - 30[ 11,3 
   !30  7,6 
   

     Age ! 35 
 

0,9684 
  absent 10,4 

   prŽsent 10,4 
   

     IMC ! 25  
 

0,0153 
  absent 12,2 

   prŽsent 9,7 
   

     Atcd 1e degrŽ 
diab•te 

 
0,4489 

  absent 10,2 
   prŽsent 10,9 
   

     Atcd perso DG 
 

0,9173 
  absents 10,5 

   prŽsent 10,3 
   

     Atcd macrosomie 
 

0,7915 
  absent 10,5 

   prŽsent 10 
    

moy : moyenne  
 r : coefficient de corrŽlation 
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Annexe 8 : Effet de lÕintervention sur la macrosomie 

 
N Macrosomie RŽgression bivariŽe RŽgression multivariŽe 

  

 
N % OR IC 95% p OR IC 95% p 

     
Inf Sup 

  
Inf Sup 

 
Groupe 

      

 
0,1364 

    TŽmoin 100 13 13 1 
       Intervention 66 4 6,06 0,43 0,13 1,39 

     
            Diab•te 

gestationnel       0,0858     
absent 133 16 12 1        
prŽsent 33 1 3,03 0,23 0,03 1,79      

            
Age 166 17 10,2 1,01 0,93 1,11 0,7568 

    
            IMC  166 17 10,2 1,08 0,99 1,17 0,0744 1,09 1,00 1,18 0,0416 

            IMC en classe 
      

0,5522 
    < 25 49 4 8,16 0,53 0,15 1,95 

     [25 - 30[ 68 6 8,82 0,58 0,18 1,85 
     !  30 49 7 14,3 1 

       
            Age !  35 

      
0,5367 

    absent 138 15 10,9 1 
       prŽsent 28 2 7,14 0,63 0,14 2,93 

     
            IMC ! 25  

      
0,5601 

    absent 49 4 8,16 1 
       prŽsent 117 13 11,1 1,41 0,43 4,55 

     
            Atcd 1e degrŽ 

diab•te 
      

0,6912 
    absent 105 10 9,52 1 

       prŽsent 61 7 11,5 1,23 0,44 3,42 
     

            Atcd perso DG 
      

0,1351 
    absent 156 17 10,9 1 

       prŽsent 10 0 0 0 
       

            Atcd macrosomie 
      

0,0219 
   

0,0081 
absent 154 13 8,44 1 

   
1 

   prŽsent 12 4 33,3 5,42 1,44 20,46 
 

6,52 1,63 26,12 
  

IC : Intervalle de confiance Ð Inf : borne infŽrieure Ð Sup : borne supŽrieure 
OR : Odds Ratio 
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RƒSUMƒ DE LA THéSE  

 La prŽvalence du diab•te gestationnel (DG) est en augmentation partout dans le 
monde, parall•lement ˆ celle de lÕobŽsitŽ chez la femme en ‰ge de procrŽer. Le DG est 
associŽ ˆ une morbi-mortalitŽ materno-foetale ˆ court et ̂ plus long terme. LÕobjectif de notre 
Žtude Žtait dÕŽvaluer si la mise en place de r•gles hygiŽno-diŽtŽtiques (RHD) prŽcoces chez 
les femmes ˆ risque, pouvait prŽvenir la survenue du DG. 
 Nous avons dŽbutŽ, le 1e janvier 2012, une Žtude interventionnelle comparative avant 
et apr•s mise en place de RHD simples avec suivi mensuel, chez un groupe de femmes 
prŽsentant au moins un facteur de risque de dŽvelopper un DG. 
 Apr•s 9 mois, 82 patientes avaient bŽnŽficiŽ de lÕintervention et ont ŽtŽ comparŽes ˆ 
un groupe de 100 femmes ayant re•u un suivi traditionnel, en 2011, dont les donnŽes Žtaient 
relevŽes rŽtrospectivement. La mise en place de RHD a permis de rŽduire significativement le 
risque de survenue du DG, m•me apr•s ajustement sur les diffŽrents facteurs de risque (odds 
ratio ajustŽ: 0,37; p = 0,018). La prise de poids maternelle en fin de grossesse Žtait 
significativement diminuŽe dans le groupe ayant bŽnŽficiŽ de lÕintervention (9,1kg vs 11,3kg; 
p = 0,018) apr•s ajustement sur lÕindice de masse corporelle de dŽpart. 
 Notre intervention a ŽtŽ efficace sur la prŽvention du diab•te gestationnel et sur la 
prise de poids maternelle. Une Žtude ˆ plus grande Žchelle est nŽcessaire pour confirmer ces 
rŽsultats. 
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