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Introduction 

 

La prévalence du diabète mondial a presque doublé depuis 1980, passant de 4,7% à 8,5% en 

2014 (1). Cette constatation amène le Dr Margaret CHAN, Directeur général de l’Organisation 

Mondiale de la Santé (OMS), à définir le diabète comme « l’une des plus graves crises 

mondiales du XXIème siècle » (2).  

En 2011, en France, la prévalence globale du diabète était estimée à 4,6 % de la population. Le 

diabète de type II correspondait à 90% des cas (3). Malheureusement, 50% des patients ne sont 

pas conscients de leur maladie (4) et une partie d’entre eux ne bénéficie d’aucun traitement (1).  

 

L’évolution du diabète amène vers de nombreuses complications, en particulier 

cardiovasculaires et une augmentation de la morbi-mortalité. En 2017, la Fédération 

Internationale du Diabète estime que un décès toutes les huit secondes dans le monde est 

imputable au diabète (4). 

 

Outre son impact sur la santé, il s’agit d’une véritable crise économique. En effet en 2017, les 

dépenses mondiales en soins de santé pour la prise en charge des patients diabétiques de 18 à 

99 ans sont estimés à 850 milliards de dollars US (4).  

En France, sur dix euros de dépense alloués à la santé, un euro est consacré à la prise en charge 

des patients diabétiques (5)(6). 

 

Tout comme l’âge supérieur à 45 ans, l’origine géographique, le surpoids, la sédentarité et les 

antécédents familiaux de diabète chez un apparenté au premier degré, le diabète gestationnel 

est un des facteurs prédictifs reconnus du diabète de type II (7). Les femmes atteintes d’un 

diabète gestationnel ont un risque multiplié par 7 de développer un diabète de type II. Ce risque 

persiste pendant au moins 25 ans (8). Il est donc nécessaire de réaliser un suivi et un dépistage 

régulier de ces femmes. Ce dépistage résulte d’une étroite collaboration entre le gynécologue-

obstétricien, le diabétologue et le médecin traitant. 
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Lors d’une étude réalisée par le service de gynécologie-obstétrique de l’hôpital Louis Mourier 

à Paris, le rôle du médecin traitant est décrit comme majeur. 100% des dépistages sont réalisés 

lorsque celui-ci est prescrit par le médecin traitant. La prise de conscience par les patientes du 

risque de développer un diabète de type II et l’observance du dépistage du post-partum est 

amélioré de façon significative uniquement en fonction de la connaissance par le médecin 

traitant du diagnostic de diabète gestationnel (9). 

 

Devant ce constat, il semble intéressant de dresser un état des lieux de la prise en charge des 

femmes ayant présenté un diabète gestationnel par les médecins généralistes. 

L’objectif principal de cette thèse est d’analyser le dépistage et la prévention menés par les 

médecins généralistes des Vosges chez ces femmes à risque.  

Parallèlement, un travail est réalisé pour déterminer quelles améliorations peuvent être 

apportées dans l’organisation du suivi de ces patientes et pour définir les besoins des médecins 

généralistes pour garantir ce suivi.  
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Première Partie : Le diabète gestationnel
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I. Définition 

1. Le diabète en dehors de la grossesse 

Le diabète sucré est défini par le comité international d’experts de l’American Diabetes 

Association comme une anomalie métabolique caractérisée par une hyperglycémie résultant 

d’un défaut de sécrétion et/ou d’action de l’insuline (10).  

A. Les critères biologiques 

Depuis 2010, les critères biologiques internationaux sont établis de la façon suivante : 

- Glycémie ≥ 1,26g/L après un jeûne d’au moins 8 heures, 

- Et / ou Glycémie ≥ 2,00g/L 2h00 après une charge orale de 75g de glucose, 

- Et / ou HbA1c ≥ 6,5%, 

- Et / ou Glycémie ponctuelle ≥ 2,00g/L associée à des symptômes d’hyperglycémie 

(polyurie, polydipsie, amaigrissement).  

En l’absence d’une hyperglycémie non équivoque, les critères 1 et 3 doivent être confirmés. 

 

Dans son rapport mondial sur le diabète de 2016, l’OMS retient uniquement les 3 premiers 

critères pour le diagnostic du diabète. Il est recommandé la réalisation de deux mesures 

distantes pour les patients asymptomatiques (1). 

En France, la Haute Autorité de Santé ne retient pas l’HbA1c comme critère diagnostic du 

diabète mais comme un critère de suivi (11). 

B. Les différentes entités 

Le diabète de type I : Il représente 5 à 10% des diabètes. Cette maladie auto-immune se 

caractérise par la destruction des cellules ß du pancréas conduisant à un arrêt de la production 

d’insuline. 
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Le diabète de type II : Il s’agit du plus fréquent des diabètes avec une prévalence entre 90 et 95 

%. L’insulinorésistance est la principale responsable de l’hyperglycémie, associée 

habituellement à une insulinopénie relative. 

 

Les autres maladies endocriniennes : Le diabète de type MODY lié à une anomalie génétique 

des cellules ß du pancréas, les anomalies génétiques d’action insulinique, les endocrinopathies 

par excès d’hormone antagoniste à l’action insulinique (acromégalie, syndrome de Cushing…). 

Les diabètes iatrogènes. 

Les diabètes entrant dans le cadre de syndromes génétiques complexes. 

2. Les autres hyperglycémies 

Les hyperglycémies modérées n’atteignant pas le seuil diagnostic de diabète sont à risque de 

progression vers un diabète de type 2.  

 

L’Haute Autorité de Santé (HAS) classe ces anomalies métaboliques en deux groupes (11) :  

- Hyperglycémie modérée à jeun : Glycémie entre 1,10g/L et 1,25g/L après un jeûne 

de 8 heures, vérifiée à deux reprises. 

- Intolérance au glucose : Glycémie comprise entre 1,40g/L et 1,99g/L 2 heures après 

une charge orale de 75g de glucose. 

Les deux anomalies peuvent être associées. 

  

Dans son récent rapport mondial sur le diabète, l’OMS a classé les hyperglycémies modérées 

de la façon suivante (1):  

- Intolérance au glucose à jeun : Glycémie à jeun entre 1,10g/L et 1,25g/L et (si 

mesurée) une glycémie < 1,40g/L 2 heures après une charge orale de 75g de glucose. 

- Intolérance au glucose : Glycémie à jeun < 1,26g/L et 1,40g/L ≤ glycémie < 2,00g/L 

2 heures après une charge orale de 75g de glucose.  
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3. Le diabète gestationnel 

Le diabète gestationnel est défini en 2016 par l’OMS comme un trouble de la tolérance 

glucidique provisoire qui survient pendant la grossesse. La glycémie est alors supérieure à la 

normale attendue pendant la grossesse mais inférieure aux seuils fixés pour le diagnostic de 

diabète (1).  

 

En 2010, le collège national des gynécologues et obstétriciens français (CNGOF) et la Société 

Française de Diabétologie (SFD) donnent une définition plus large du diabète gestationnel : 

Une hyperglycémie de sévérité variable, débutante ou diagnostiquée pendant la grossesse, 

indépendamment du traitement nécessaire et de l’évolution dans le post-partum.  

 

Le diabète gestationnel est alors un trouble du métabolisme glucidique regroupant : 

- Pour la majorité des patientes, une anomalie de la tolérance glucidique apparue en 

cours de grossesse, le plus souvent lors du deuxième trimestre et disparaissant au 

moins temporairement dans le post-partum. 

- Dans 15 % des cas, un diabète préexistant à la grossesse, le plus souvent de type II. 

Il est découvert au cours de celle-ci et persiste après l’accouchement (8). 
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II. Épidémiologie 

1. Prévalence du diabète gestationnel 

Les critères de dépistage et de diagnostic du diabète gestationnel ont été définis en 2010, par 

l’International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPSG). Avant cette 

période, il n’existait aucun consensus sur le dépistage de cette anomalie métabolique. Les 

données épidémiologiques sont donc très variables et les études difficilement comparables.  

 

En juin 2007, Hunt et Shuller publient une revue de la littérature du 1er juillet 1996 au 1er octobre 

2006 concernant les données de prévalence du diabète gestationnel. L’article conclut à une très 

grande hétérogénéité de la prévalence en fonction des origines ethniques (12):  

- En Amérique du nord, en fonction des critères de dépistage utilisés, 2,5 à 3,9% des 

femmes blanches présentent un diabète gestationnel contre 5,7 à 8,3% des femmes 

asiatiques. Au Canada la prévalence varie de 8,4 à 12,8%. 

- En Europe du nord, la prévalence est relativement basse au Pays Bas et au Danemark 

(0,6 et 3,6%) mais très élevée en Sardaigne (22,3%). 

 

En Californie, la prévalence du diabète gestationnel est évaluée à 7,6% lors d’une étude 

rétrospective sur près de 200 000 patientes entre 1999 et 2005 réalisée par Lawrence et al. (13). 

 

En 2008 l’étude « Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome » (HAPO) a évalué la 

prévalence du diabète gestationnel suite à la mise en place des nouvelles recommandations de 

l’IADPSG en matière de dépistage. Cette étude a été menée auprès de 23 316 patientes réparties 

dans 15 centres. La prévalence moyenne du diabète gestationnel est de 17,8%. Elle s’étend de 

9,3% en Israël à 25,5% au Canada (14). 

 

En France, nous ne disposons que de peu de données. De février à mai 2010, 200 femmes 

normo-tolérantes ont participé à l’étude menée par Wery. Il a été proposé à chacune d’entre 

elles de réaliser une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) de 75g de glucose entre 

24 et 28 semaines d’aménorrhée. La prévalence du diabète gestationnel est retrouvée à 14% 

(15). 
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En 2011, l’utilisation du Programme de Médicalisation des Systèmes d’Information (PMSI) 

national et des données de remboursement de l’assurance maladie ont permis de définir une 

prévalence du diabète gestationnel à 6,4%. Le diagnostic de diabète gestationnel était déterminé 

par l’absence de consommation d’antidiabétique avant la grossesse, une insulinothérapie ou une 

consommation élevée de bandelette pendant la grossesse ou un diagnostic de diabète pendant 

le séjour de l’accouchement (16). 

2. Évolution de la prévalence du diabète gestationnel 

L’Association des Utilisateurs de Dossiers Informatisés en Pédiatrie, Obstétrique et 

Gynécologie (AUDIPOG) relève depuis 1995 les indicateurs de santé périnatale en France. 

L’évolution de la prévalence du diabète gestationnel montre une nette tendance à 

l’augmentation depuis le début de la collecte de données (17). 

 

 
 

Figure 1 – Évolution de la prévalence du diabète gestationnel de 1994 à 2013 selon les 
données AUDIPOG (17) 



36 
 

 

Cette évolution est confirmée par une étude réalisée dans 19 centres des États-Unis entre 2000 

et 2010.  La prévalence moyenne du diabète gestationnel était de 3,71% en 2000 et 5,77% en 

2010. La majoration de la prévalence est variable en fonction des états. La Caroline du Nord 

avait une augmentation relative de 40% alors que celle du Kentucky était de 76% (18). 
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III. Physiologie et physiopathologie du diabète gestationnel  

La grossesse est caractérisée par un état diabétogène, elle s’accompagne de modifications 

transitoires du métabolisme glucidique associant une insulinorésistance compensée par une 

augmentation de la sécrétion d’insuline (19). 

 

Le diabète gestationnel correspond à un déséquilibre de la glycorégulation par une exagération 

de l’insulinorésistance et/ou une diminution de l’insulinosécrétion. 

1. Modification de l’insulinosécrétion 

Lors de la grossesse on observe une modification fonctionnelle et structurale des ilots de 

Langerhans avec amplification de l’insulinosécrétion par un facteur 2 à 4 en fin de grossesse, 

se normalisant rapidement après l’accouchement (20)(21). 

A. Anomalie de l’insulinémie à jeun 

L'insulinémie à jeun augmente de manière progressive au cours de la gestation. En général, les 

taux sont multipliés par 2 entre le 1er et le 3ème trimestre de la grossesse (22). 

 

Les études sont contradictoires quant à la présence d’une insulinémie à jeun augmentée chez 

les femmes atteintes d’un diabète gestationnel, par rapport au femmes enceintes normo-

tolérantes (23)(24). Ces différences peuvent s’expliquer par un Indice de Masse Corporelle 

(IMC) différent dans les deux populations étudiées.  

 

L’insulinémie à jeun serait plus élevée chez les patientes obèses avec un diabète gestationnel 

(25). 

B. Anomalies dynamiques de l’insulinosécrétion 

L’hyperinsulinisme est physiologique, réactionnel en situation postprandiale particulièrement 

et il est réversible (26).  
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Après la réalisation d’une HGPO, l’insulinémie de la femme enceinte est plus élevée. La 

réponse insulinique est significativement plus augmentée chez les femmes normo-tolérantes 

que chez les femmes présentant un diabète gestationnel (27). De plus ces dernières ont un pic 

insulinique plus tardif que les femmes indemnes de diabète gestationnel expliquant les valeurs 

glycémiques plus élevées durant la période postprandiale (28).  

 

La réponse insulinique est aussi augmentée de façon significative après un repas riche en 

protides. Cette augmentation est plus importante chez les femmes normo-tolérantes que chez 

les femmes avec un diabète gestationnel (29). 

En revanche, un repas riche en lipides n’apporte pas de modification de l’insulinosécrétion (30). 

 

L’augmentation de l’insulinémie pendant la grossesse peut en partie s’expliquer par une 

augmentation de la pro-insuline et de ses précurseurs en fin de grossesse chez les femmes 

normo-tolérantes (31).  

Kautzky-Willer et al. ont montré que le rapport pro-insulinémie/insulinémie est augmenté chez 

les femmes avec un diabète gestationnel ou chez les femmes intolérantes au glucose 

comparativement aux femmes normo-tolérantes (23).  

L’augmentation anormale de la pro-insulinémie dans la première moitié de la grossesse pourrait 

être un facteur prédictif d’un trouble de la glycorégulation, et d’un déséquilibre glycémique en 

fin de grossesse (32) et de la nécessité d’une insulinothérapie pour maintenir des valeurs 

glycémiques dans les objectifs (33). 

2. Modification de l’insulinorésistance 

Au cours d’une grossesse physiologique, une insulinorésistance hépatique et musculaire se met 

en place et permet ainsi de maintenir un flux de nutriments, majoritairement du glucose, des 

acides gras libres, des corps cétoniques et des acides aminés de la mère vers le fœtus (34). Cette 

insulinorésistance augmente tout au long de la grossesse et elle est réversible.  
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A. Évolution au cours de la grossesse 

L’augmentation de l’insulinorésistance au cours du 2ème et 3ème trimestre a été montrée par Yen 

et al. (35). Elle est précédée d’une augmentation de l’insulinosensibilité durant le premier 

trimestre. Catalano et al. ont mis en évidence une augmentation de l’insulinorésistance dès la 

14ème semaine d’aménorrhée (26). 

 

Les études comparant l’insulinorésistance chez les femmes normo-tolérantes aux femmes avec 

un diabète gestationnel sont majoritairement à échantillons faibles et avec des populations non 

comparables sur le plan clinique. 

Les résultats portant sur l’indice de sensibilité sont discordants. Alors que certains auteurs 

semblent trouver un indice de sensibilité identique au cours du 3ème trimestre chez toutes les 

femmes enceintes (36) (37) (38). Coursin et al. notent une différence significative de l’indice 

de sensibilité à l’insuline au cours du 2ème trimestre entre les femmes normo-tolérantes et les 

femmes avec un diabète gestationnel (39). 

B. Mécanismes impliqués dans l’insulinorésistance 

L’insulinorésistance se caractérise par un défaut de transduction du signal insulinique, via une 

anomalie en aval du récepteur à insuline, qui se traduit par une incapacité de l’insuline à 

favoriser la translocation des transporteurs glucidiques à la membrane des cellules cibles (34). 

3. Facteurs influençant la glycorégulation 

La production d’hormones maternelles et de certaines adipokines et adipocytokines est 

modifiée au cours de la grossesse. Il apparait une résistance à la leptine et l’adiponectine. 

Ces modifications débutent avec l’implantation du trophoblaste.  

 

L’homéostasie glucidique de la femme enceinte est obtenue par un équilibre entre les hormones 

maternelles destinées à augmenter le stockage des graisses, à diminuer les dépenses 

énergétiques et à retarder la clairance du glucose. 
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Ces changements entrainent une insulinorésistance des tissus périphériques associée à une 

augmentation des apports énergétiques. La diminution de l’action insulinique au niveau des 

tissus périphériques modifie le métabolisme glucidique et permet la mobilisation des stocks. 

Les nutriments en excès dans le sang (acides aminées, corps cétoniques, acides gras libres et 

glucose) sont ensuite acheminés vers le fœtus pour assurer son développement via le placenta.  

 

 

 

Figure 2 - Adaptation métabolique maternelle (40)  



41 
 

A. Les œstrogènes 

La production d’œstrogène augmente vers le 35ème jour de conception.  

 

Dans une étude chez des rattes exposées aux œstrogènes, la glycémie décroit et l’insulinémie 

est multipliée par 2 après une injection de glucose (41).  

D’autres auteurs décrivent toujours chez la ratte, qu’une forte augmentation du taux 

d’œstrogène favorise l’insulinorésistance en réprimant l’expression du transporteur au glucose 

GLUT 4 dans les muscles squelettiques et adipeux (42). 

B. La progestérone 

La production de progestérone augmente à partir du 65ème jour de la grossesse et atteint son 

maximum vers la 32ème semaine. 

 

Les études chez le rat montrent une augmentation de 40 à 60% de l’insulinosécrétion au glucose 

suite à une exposition à de la progestérone (43).  

Son implication dans la liaison de l’insuline à son récepteur est discordante, elle ne diminue pas 

le transport du glucose (41). 

C. Les hormones lactogéniques 

L’augmentation des concentrations des hormones lactogéniques (lactogène placentaire, 

prolactine et l’hormone de croissance placentaire humaine) au cours de la grossesse est corrélée 

à l’apparition de l’insulinorésistance physiologique. Elles sont aujourd’hui considérées comme 

des facteurs dominants dans la mise en place de cette insulinorésistance (44). 
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La prolactine 

 

Le taux de prolactine est multiplié par un facteur 5 à 10 au cours de la grossesse.  

 

Des études ont démontré qu’un taux sérique de prolactine élevé chez l’humain est responsable 

d’une augmentation de l’insulinorésistance et d’une hyperinsulinémie (45) (46).  

Chez le rat, lorsque les cellules sont mises en contact de la prolactine, l’insulinémie augmente 

et parallèlement le transport du glucose est diminué sans altération de la liaison entre l’insuline 

et son récepteur (47).  

 

L’hormone de croissance placentaire 

 

Dans une étude sur des souris transgéniques avec un taux d’hormone de croissance placentaire 

élevé, il a été montré une perte de sensibilité à l’insuline avec une augmentation de l’insulinémie 

plasmatique réactionnelle (48). 

L’hormone de croissance placentaire agirait en limitant la translocation du GLUT4 à la 

membrane des cellules musculaires (49). 

 

L’hormone lactogène placentaire 

 

L’hormone lactogène placentaire est aussi appelée l’hormone chorionique somatotrophique et 

mammotrophique humaine. 

Elle est sécrétée par le syncytiotrophoblaste et est détectable dans le sang maternel dès la 3ème 

semaine de gestation. L’augmentation au cours de la grossesse se fait en fonction de l’évolution 

du poids placentaire. 

 

Par des mécanismes encore mal élucidés, lors de cultures de cellules adipocytaires de rat en 

présence de l’hormone lactogène placentaire, le transport du glucose diminue mais la liaison 

entre l’insuline et son récepteur reste inchangée (47).  
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D. Le cortisol 

Le cortisol est probablement l’hormone la plus diabétogène, la cortisolémie est 2 fois plus 

importante pendant la grossesse. 

 

Rizza et al. ont montré une augmentation de la production hépatique de glucose et une 

diminution de l’insulinosensibilité secondaire à une perfusion de cortisol (50). 

L’insulinorésistance induite par le cortisol provient d’une anomalie post-récepteur (51). 

E. La leptine 

La leptine est une hormone classique produite par le tissu adipeux. Cependant pendant la 

grossesse il existe une production de la leptine par les cellules du trophoblaste mais aussi par 

les cellules du liquide amniotique (52). 

 

Le taux de leptine augmente progressivement au cours de la gestation. Selon Higman et al. le 

taux de leptine augmente de 66% entre le début et la fin de la grossesse chez les femmes normo-

tolérantes (22). Dans une autre étude, les taux de leptine sont augmentés de 100 à 200% durant 

la grossesse normale, le pic est atteint entre les 20ème et 30ème semaines de gestation (53). Les 

taux de leptines chutent rapidement dans les vingt-quatre heures après l’accouchement (54). 

 

La leptine agit sur les récepteurs de l’hypothalamus en diminuant la prise alimentaire et elle 

module le métabolisme glucidique en favorisant la sensibilité à l’insuline périphérique. Lors de 

la grossesse les taux de leptine augmentent et malgré cela la prise alimentaire augmente, 

favorisant ainsi le stockage des graisses. Ce paradoxe s’expliquerait par la mise en place d’une 

résistance à la leptine au cours de la grossesse (55). 

Ainsi la résistance centrale à la leptine favorisait l’action orexigène de l’insulinorésistance et 

ainsi contribuerait à la mobilisation des graisses et des nutriments vers le fœtus (54). 

 

Les études concernant le taux de leptine chez les femmes avec un diabète gestationnel sont 

discordantes. Festa et al. ont retrouvé une hypoleptinémie au cours d’une HGPO chez les 
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femmes avec un diabète gestationnel après ajustement sur l’INC, l’âge, l’âge gestationnel et la 

glycémie à jeun (56).  

A contrario, Kautzky-Willer et al. retrouvent plutôt une hyperleptinémie chez les femmes avec 

un diabète gestationnel (57). 

F. L’adiponectine. 

L’adiponectine est une hormone libérée par le tissu adipeux. 

 

Plusieurs auteurs ont démontré une diminution de l’ARN messager de l’adiponectine dans le 

tissu adipeux et de l’adiponectine plasmatique chez la femme enceinte. La concentration 

d’adiponectine est d’autant plus basse que l’IMC est important, cette corrélation est d’autant 

plus importante au fur et à mesure que la grossesse évolue (58) (59). 

A contrario une autre étude montre une concentration plus élevée d’adiponectine chez la femme 

enceinte quel que soit le terme de la grossesse. La diminution de l’activité de l’adiponectine 

serait alors liée à une résistance secondaire à la gestation (60). 

 

Bien que contradictoire sur le mécanisme, les études sont en accord sur le fait que la diminution 

d’activité de l’adiponectine favorise l’insulinorésistance maternelle et le flux placentaire des 

acides aminés vers le fœtus en croissance (54) (58). 

G. Le Tumor Necrosis Factor- (TNF-) 

La sécrétion du TNF- lors de la grossesse est majoritairement placentaire. L’augmentation de 

la concentration serait corrélée à l’apparition de l’insulinorésistance. 

 

L’augmentation du TNF- circulant chez la femme enceinte est soupçonnée d’avoir un impact 

sur la mise en place de l’insulinorésistance via notamment son effet inhibant sur l’expression 

et la sécrétion de l’adiponectine (61). 

Le TNF- agirait aussi directement en altérant la voie de signalisation insulinique dans les 

tissus cibles (61) (62). 
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4. Modifications cellulaires 

Chez l’humain, des travaux réalisés par Van Assche et al. ont permis d’étudier les cellules  

pancréatiques chez 5 femmes enceintes décédées durant le dernier trimestre de la grossesse. La 

masse de ces cellules étaient deux fois plus importante en comparaison à 5 femmes contrôles 

appariées sur le poids et l’âge (63). 

 

Chez le rat, les études retrouvent cette augmentation de masse des cellules  mais 3 à 5 fois 

plus importante chez les rattes gestantes (64) avec une sécrétion d’insuline 4 à 8 fois plus 

importante (65).  

Cette hyperplasie cellulaire serait secondaire à une réplication accrue des cellules   

préexistantes (64) (66) associée à une apoptose diminuée et une hypertrophie des cellules  déjà 

présentes (64). 

 

Le diabète gestationnel résulte, dans la majorité des cas, d’une insulinorésistance relative pré-

gravidique et dans un second temps d’une incapacité des cellules  de s’accroitre en nombre et 

d’augmenter la production d’insuline (67). 
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IV. Facteurs de risque 

En France, le référentiel a été élaboré par le CNGOF et la SFD en 2010. Les principaux facteurs 

de risque retenus sont cités dans l’ordre suivant : la surcharge pondérale, l’âge, l’origine 

ethnique, les ATCD familiaux au 1er degré de diabète de type II, les ATCD obstétricaux de 

diabète gestationnel ou de macrosomie, le syndrome des ovaires polykystiques. Le risque de 

développer un diabète gestationnel serait indépendant du niveau socio-économique, la 

multiparité, la grossesse multiple et la prise de poids gestationnelle (8). 

 

Les facteurs de risque varient en fonction des rapports d’experts. Les principaux sont répertoriés 

dans le tableau ci-dessous. 
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HAS 

2005 (11) 
CNGOF et SFD 

2010 (8) 
NICE 

2015 (68) 
FIGO 

2015 (69) 
OMS 

2016 (1) 

Âge 
Entre 25 et 40 

ans 
X (Dépistage si 

≥ 35 ans) 
- X X 

Ethnie Non caucasienne X 
Asie du Sud, 

Caraïbes, 
Moyen-Orient 

- - 

Surcharge pondérale avant la grossesse 
IMC entre 25 et 

30kg/m2 
X (Dépistage si 
IMC ≥ 25kg/m2) 

IMC > 30kg/m2 - 
Surpoids et 

Obésité 

ATCD Familiaux de Diabète de type II au 1er degré X X X X X 

ATCD Obstétricaux de Diabète gestationnel  X X X X X 

ATCD Obstétricaux de macrosomie > 4 000g X ≥ 4 500g X - 

Syndrome des ovaires polykystiques - X - X - 

ATCD obstétricaux de mortinaissance ou de naissance 
d’un nouveau-né avec anomalies congénitales 

X - - X X 

Glycosurie - - - - X 

Multiparité - - - X - 

Prise de poids excessive pendant la grossesse - - - X - 

Petite taille - - - X - 

Pré-éclampsie - - - X - 

Grossesse multiple - - - X - 

Tableau 1 – Facteurs de risque du diabète gestationnel  
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1. Les facteurs de risques modifiables 

A. Le surpoids et l’obésité 

Le surpoids est un facteur de risque quasi constant dans les rapports d’experts. L’IMC seuil 

varie entre 25kg/m2 pour le CNGOF et la SFD (8) et 30kg/m2 pour le NICE (68). 

La prévalence du diabète gestationnel augmente de 0,92% par point d’IMC supplémentaire 

(70). 

 

Une étude prospective cas-témoins réalisée à Alger, a été publiée en 2009. 150 femmes avec 

un diabète gestationnel ont été comparées à 300 femmes normo-tolérantes. L’IMC seuil retenu 

était celui de 25kg/m2. 52,8% des femmes avec un diabète gestationnel avaient un IMC 

supérieur au seuil contre 24,0% du groupe témoin, Odds Ratio (OR) : 3,10 (Intervalle de 

Confiance (IC) 95% : 1,91 – 5,03) (71).  

 

En 2009, Torloni et al., publiaient une méta-analyse des publications de 1977 à 2007 concernant 

671 945 femmes. Cette étude avait pour but de quantifier le risque de développer un diabète 

gestationnel en fonction de l’IMC pré-conceptionnel (70).  

Les femmes étaient réparties en 5 groupes selon leur IMC :  

- Sous poids pour un IMC < 20kg/m2 

- Normal pour un IMC entre 20 et 24,9kg/m2,  

- Surpoids pour un IMC entre 25 et 29,9kg/m2,  

- Obésité modérée pour un IMC entre 30 et 34,9kg/m2, 

- Obésité sévère pour un IMC ≥ 35kg/m2.  

En comparaison aux femmes avec un IMC dit « normal », les OR sont les suivants :  

- Sous poids OR : 0,75 (IC 95% : 0,69 – 0,82) 

- Surpoids OR : 1,97 (IC 95% : 1,77 – 2,19) 

- Obésité modérée OR : 3,01 (IC 95% : 2,34 – 3,87) 

- Obésité sévère OR : 5,55 (IC 95% 4,27 – 7,21).  

  

Cette même année, un travail réalisé auprès de 23 904 femmes entre 2004 et 2006 attribuait  

46,2% des diabètes gestationnels à la surcharge pondérale (IMC ≥ 25kg/m2) (72).  
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B. La sédentarité 

Une méta-analyse menée par Tobias et al. a mis en évidence une différence significative du 

risque de développer un diabète gestationnel chez les femmes pratiquant une activité physique 

avant ou durant la grossesse par rapport aux patientes sédentaires. L’activité physique était 

évaluée de différentes façons selon les études : Nombre d’heures par semaine, nombre de jours 

par semaine, utilisation d’un score (73).  

Les femmes qui pratiquaient une activité physique avant la grossesse ou qui la débutait pendant 

la grossesse présentaient un risque significativement plus bas de développer un diabète 

gestationnel, avec respectivement OR : 0,45 (IC 95% : 0,28 – 0,75) et OR : 0,76 (IC 95% : 0,70 

– 0,83) 

 

L’activité physique avant ou en début de grossesse peut donc être considérée comme un facteur 

protecteur au développement du diabète gestationnel. 

 

2. Les facteurs de risques non modifiables 

A. L’âge 

L’âge est un facteur de risque classiquement décrit dans le diabète gestationnel. Il est d’ailleurs 

mentionné dans la plupart des recommandations (1) (69) (74).  

 

Un rapport basé sur 2 073 368 naissances en 2006 dans 19 états des Etats-Unis a permis 

d’étudier l’évolution de la prévalence du diabète gestationnel en fonction de l’âge selon 

l’origine ethnique de la femme (75).  

La prévalence du diabète gestationnel tout âge confondu est de 3,9% pour les femmes non-

hispaniques blanches, 3,41% pour les femmes non-hispaniques noires et 3,57% pour les 

femmes hispaniques.  
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Quel que soit l’origine ethnique la prévalence du diabète gestationnel augmente avec l’âge : 

 

 < 20 ans 20 – 24 ans 25 – 29 ans 30 – 34 ans 35 – 39 ans 40 – 54 ans 

Non hispanique blanche 1,46 2,51 3,62 4,72 6,09 7,27 

Non hispanique noire 1,19 2,16 3,81 5,52 6,95 8,34 

Hispanique 1,03 1,93 3,51 5,38 7,76 10,03 

 

Tableau 2 – Prévalence du diabète gestationnel en fonction de l’âge et de l’origine ethnique 

 

Xiong et al. confirment dans une étude rétrospective portant sur une cohorte de 111 563 femmes 

entre 1991 et 1997, une différence significative de la prévalence du diabète gestationnel chez 

les femmes de plus de 35 ans avec un OR : 2,34 (IC 95% 2,13 – 2,58). Cette différence n’est 

pas retrouvée pour les femmes âgées de 20 à 34 ans (76). 

 

L’âge seuil de 35 ans est celui retenu par les recommandations de dépistage du diabète 

gestationnel de la SFD (8). 

B. L’origine ethnique 

Bien que l’origine ethnique soit reconnue comme un facteur de risque dans les 

recommandations internationales, la description est parfois différente : Non caucasienne pour 

l’HAS, Asie du Sud, Caraïbes et Moyen Orient pour le NICE (68) (74). 

 

Une large étude réalisée par Anna et al. portant sur une cohorte de 956 738 naissances entre 

1995 et 2005 en Australie a permis de mettre en évidence une large hétérogénéité de la 

prévalence du diabète gestationnel en fonction de l’origine ethnique.  

Les femmes d’Asie du Sud présentent un sur-risque de développer un diabète gestationnel par 

rapport à la population témoin d’Australie, OR : 4,22 (IC 95% 4,01 – 4,44). Il en est de même 

pour les populations d’Asie du Nord-Est et Sud-Est, OR : 3,24 (IC 95% 3,16 – 3,34), du 

Pacifique, OR : 2,94 (IC 95% 2,78 – 3,11) et d’Afrique du Nord et du Centre Est,  
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OR : 2,40 (IC 95% 2,30 – 2,51). L’OR est inférieur à 2 pour les femmes originaires d’Amérique 

Centrale et du Sud, d’Europe et d’Amérique du Nord ainsi que le reste de l’Afrique (77). 

C. ATCD familiaux de diabète de type II 

Dans une méta analyse menée sur 14 études entre 1995 et 2010, Galtier rapporte une majoration 

du risque de développer un diabète gestationnel en présence d’un ATCD familial de diabète de 

type II. Les OR varient entre 1,58 (IC 95% 1,39 – 1,79) et 3,03 (IC 95% 2,47 – 3,72) (78). 

 

Certaines études ont mis en évidence une variation du risque en fonction de la lignée présentant 

les ATCD de diabète de type II : maternelle, paternelle, biparentale ou au sein de la fratrie. Les 

résultats de ces études sont contradictoires. 

 

Dans son travail, Kim et al. comparent les ATCD familiaux de diabète de type II chez 4566 

femmes avec un diabète gestationnel. Il n’a pas mis en évidence de différence de « sur-risque » 

entre un ATCD maternel et paternel avec un OR ajusté sur l’âge et l’origine ethnique, calculé 

respectivement à 3,0 (IC 95% 1,2 – 7,3) et 3,3 (IC 95% 1,1 – 10,2). Ce risque est moindre lors 

d’un ATCD biparental, OR : 1,9 (IC 95% 0,5 – 7,6). En revanche ce risque est multiplié par 7 

pour les femmes ayant un frère ou une sœur diabétique de type II par rapport aux femmes sans 

ATCD familiaux de diabète, OR : 7,1 (IC 95% 1,6 – 30,9) (79). 

 

Une différence significative entre la lignée maternelle et paternelle a été démontrée dans une 

étude réalisée par Harder et al. sur une population de 106 femmes avec un diabète gestationnel. 

La prévalence du diabète gestationnel est significativement plus élevée chez les femmes 

présentant un ATCD de diabète (tout diabète confondu) maternel que paternel (p = 0,03). 21% 

des femmes présentent un ATCD de diabète maternel et 9,4% un ATCD de diabète paternel 

(80).  

   

 Une étude réalisée entre 2002 et 2003 compare 133 femmes présentant un diabète gestationnel 

à un groupe contrôle de 135 femmes. Tabak et al. confirment qu’une femme à presque 3 fois 

plus de risque de développer un diabète gestationnel lorsqu’elle présente un ATCD maternel de 
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diabète, OR : 2,90 (IC 95% 0,99 – 8,49). En revanche il n’y a pas de sur-risque en cas d’ATCD 

paternel, OR : 0,83. (IC 95% 0,35 – 2,00) (81).  

D. ATCD personnel de diabète gestationnel 

La récidive du diabète gestationnel est maintenant bien démontrée. Dans une revue 

systématique de la littérature portant sur 13 études publiées entre janvier 1965 et novembre 

2006, Kim et al. montrent un risque de récidive de 30 à 84% du diabète gestationnel lors d’une 

autre grossesse. Le taux de récurrences est d’autant plus élevé que l’ethnie est à risque de 

développer un diabète gestationnel. Pour les populations hispaniques, africaines, américaines 

et asiatiques, le taux de récidive est compris entre 52 et 69% alors qu’il est seulement de 30 à 

37% pour les populations caucasiennes (82).  

  

Une étude publiée par Khambalia et al. après ce travail confirme un taux de récidive du diabète 

gestationnel de 41,2% lors d’une deuxième grossesse et 60,1% lors d’une troisième grossesse 

(précédée de 2 grossesses compliquées d’un diabète gestationnel) (83).  

 

2 études ont montré une récurrence de 75 à 77% du diabète gestationnel si une insulinothérapie 

avait été nécessaire dans la grossesse précédente sans que l’effet dose soit étudié (84) (85). 

E. ATCD obstétricaux  

1. Macrosomie 

Dans son rapport sur le dépistage et le diagnostic du diabète gestationnel, l’HAS reconnait les 

ATCD personnels de macrosomie comme un facteur de risque de diabète gestationnel (74). Ce 

facteur de risque est aussi décrit dans les recommandations internationales (68) (69) (86).  

 

Les travaux réalisés par l’équipe de Mimouni-Zerguini auprès de 150 femmes avec un diabète 

gestationnel confirment une fréquence de macrosomie au cours d’une grossesse antérieure plus 

élevée chez ces patientes par rapport au groupe témoin, respectivement 32,7% et 7%.  
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L’ATCD de macrosomie fœtale apparait comme un facteur de risque significatif du diabète 

gestationnel avec un OR : 3,45 (IC 95% 3,54 – 11,80) (71). 

2. Mort fœtal 

Les ATCD personnels de mort fœtal in-utéro sont classiquement décrits comme facteur de 

risque de développer un diabète gestationnel lors de la prochaine grossesse (69) (74) (86). 

 

Une étude rétrospective canadienne portant sur 111 563 femmes enceintes entre 1991 et 1997 

a permis de comparer les différentes caractéristiques des femmes avec un diabète gestationnel 

par rapport aux femmes normo-tolérantes. Xiong et al. confirment un sur-risque que la 

grossesse se complique d’un diabète gestationnel si les femmes présentent un ATCD de mort 

fœtale in-utero avec OR : 1,19 (IC 95% 1,06 – 1,34) (76). 

3. Pré-éclampsie 

Les ATCD de pré-éclampsie sont rarement mentionnés dans les facteurs de risques du diabète 

gestationnel.  

 

Une récente étude menée par Lee Joohyun se base sur les données coréennes collectées entre 

2007 et 2012. 150 704 femmes ont été inclues à l’étude. Elles ont toutes présenté une 1ère 

grossesse en 2007 et une 2nd entre 2008 et 2012. Lors de la 2nd grossesse 24 619 se sont 

compliquées d’un diabète gestationnel.  

Les résultats confirment l’augmentation du risque de développer un diabète gestationnel après 

une pré-éclampsie seule avec un OR : 1,4 (IC 95% 1,3 – 1,5). Ce risque est encore plus marqué 

si la pré-éclampsie est associée à un diabète gestationnel lors de la première grossesse, OR : 5,9 

(IC 95% 4,0 – 8,6) (87).  
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4. Multiparité 

La relation entre la multiparité et le diabète gestationnel est étroitement liée à deux autres 

facteurs : l’âge et l’IMC des patientes. Plus le nombre de grossesses est élevé, plus l’âge et la 

prévalence du surpoids et de l’obésité sont élevés. 

 

Dans une étude publiée en 2003, Cianni et al. confirment une différence significative de la 

prévalence du diabète gestationnel entre les patientes primipares et multipares, 7,7% vs 10,6% 

(p = 0,001). Après ajustement du risque sur les autres facteurs de risque du diabète gestationnel, 

la multiparité n’apparait pas comme un facteur de risque de diabète gestationnel (p = 0,89) (88).  

F. Petite taille 

Bien que peu citée dans les recommandations, la petite taille semble être un facteur de risque 

du diabète gestationnel depuis de nombreuses années.  

 

En 1998, Anastasiuo et al. conduisent une étude auprès de 2 772 patientes. Ils montrent alors 

une différence significative entre les tailles des femmes normo-tolérantes et les femmes avec 

un diabète gestationnel, 161,0 cm pour les premières versus 158,7 cm pour les secondes (p < 

0,05) (89). 

 

La revue de la littérature réalisée par Galtier et al., confirme cette relation, bien que mal 

expliquée (78). En fonction de la population étudiée la différence de taille entre les patientes 

avec et sans diabète gestationnel s’étend de 0,9 cm (90) à 3 cm (91). 

 

L’analyse de l’impact de la taille maternelle sur le diabète gestationnel en fonction des origines 

ethniques par Kousta et al. confirme une taille moins importante chez les patientes présentant 

un diabète gestationnel qu’elles soient d’origine européenne (- 2,4 cm, p = 0,003) ou d’Asie du 

sud (- 3,0 cm, p < 0,0001) (91).  
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G. Syndrome des ovaires polykystiques 

Une méta-analyse réalisée en 2006, guidée par Boomsa a permis de comparer les complications 

materno-fœtales de 720 femmes atteintes d’un syndrome des ovaires polykystiques versus 4505 

femmes indemnes de ce syndrome. Cette méta-analyse a permis de confronter 15 études 

publiées entre 1982 et 2005. 

Les femmes ayant pour ATCD personnel un syndrome des ovaires polykystiques ont un risque 

significativement plus élevé de développer un diabète gestationnel avec un OR : 2,95 (IC 95% 

1,70 – 5,08) (92). 

 

Dans la région de la Californie du Nord, entre le 1er janvier 2002 et le 31 décembre 2004, un 

peu plus de 88 000 diagnostics de diabète gestationnel ont été posés. Lo et al. ont analysé 

l’ensemble des données de ces femmes. 3 groupes de femmes ont été définis : 

- Absence de diagnostic et de symptômes du syndrome des ovaires polykystiques 

- Présence uniquement de symptômes du syndrome des ovaires polykystiques (pas de 

diagnostic posé) 

- Présence de symptômes et diagnostic positif du syndrome des ovaires polykystiques. 

Les résultats de l’études confirment ceux de la méta-analyse, les femmes présentant un 

syndrome des ovaires polykystiques ont 2,4 fois plus de risque de développer un diabète 

gestationnel que les patientes non symptomatiques et indemnes de diagnostic de syndrome des 

ovaires polykystiques, OR : 2,44 (IC 95% 2,10 – 2,83) (93). 

H. Prise de poids pendant la grossesse 

La prise de poids pendant la grossesse est souvent considérée comme un facteur de risque de 

développer un diabète gestationnel. A ce titre, elle apparait dans les recommandations du FIGO 

(69). 

 

Une étude réalisée par Zhong et al. en Chine  et par Saldana et al. aux États-Unis montre une 

augmentation significative du risque de diabète gestationnel lors d’une prise de poids excessive 

pendant la grossesse après ajustement sur les autres facteurs de risque (94) (95). 
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A contrario, plusieurs auteurs ne mettent pas en évidence de sur-risque lié à la prise de poids 

(96) (97). Certaines études décrivent même une prévalence plus importante du diabète 

gestationnel chez les femmes prenant peu de poids (98) (99). 

  

Devant la contradiction de l’ensemble de ces études, la prise de poids excessive pendant la 

grossesse ne semble pas pouvoir être considérée comme un facteur de risque de développer un 

diabète gestationnel.  
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V. Le dépistage du diabète gestationnel en France 

En 2008, la publication des résultats de l’étude HAPO a servi de point de départ à l’élaboration 

des recommandations actuelles. Les femmes étaient soumises à une HGPO de 75g de glucose. Il 

a été montré une relation linéaire entre les valeurs glycémiques et les complications fœto-

maternelles (100), toutefois sans effet seuil. 

 

Devant ce résultat, le choix des seuils retenus pour le dépistage du diabète gestationnel devait 

se faire après avis d’experts. IADPSG a proposé comme critères diagnostiques entre 24 et 28 

semaines d’aménorrhée : 

- Glycémie à jeun supérieure ou égale à 0,92g/L  

- et/ou une glycémie une heure après charge orale de 75g de glucose supérieure ou 

égale à 1,80g/L  

- et/ou glycémie à deux heures après charge orale de 75g de glucose supérieure ou 

égale à 1,53g/L (101). 

 

Le groupe d’experts français de 2010, composé du CNGOF et de la SFD ce suivi ces 

recommandations pour les femmes présentant au moins l’un des critères suivants : âge maternel 

supérieur à 35 ans, IMC ≥ 25kg/m2, ATCD de diabète de type 2 chez les apparentés du 1er 

degré, ATCD personnel de diabète gestationnel ou d’enfant macrosome.  

Ce dépistage s’associe à la réalisation d’une glycémie à jeun lors de la 1ère consultation 

prénatale, en présence des facteurs de risques précédemment décrits. Une glycémie supérieure 

ou égale à 1,26g/L permet de porter le diagnostic de diabète préexistant, une glycémie comprise 

entre 0,92 et 1,26g/l celui de diabète gestationnel (8).  
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 Groupe d’expert 2010 OMS 2016 

Glycémie à jeun  

1ère Consultation prénatale 
≥ 0,92g/l  

HGPO 75g – 2 heures 

Entre 24 et 28 semaines 

d’aménorrhée 

A jeun ≥ 0,92g/l 

Ou H1 ≥ 1,80g/l 

Ou H2 ≥ 1,53g/l 

0,92 g/l ≤ A jeun ≤ 1,25g/l 

Ou H1 ≥ 1,80g/l 

Ou 1,53 g/l ≤ H2 ≤ 1,99g/l 

 

Tableau 3 – Critère de dépistage du diabète gestationnel (8)(86)  

 

 

 

 Groupe d’expert 2010 OMS 2016 

Glycémie à jeun  

1ère Consultation prénatale 
≥ 1,26g/l ≥ 1,26g/l 

HGPO 75g – 2 heures 

Quel que soit le terme 
A jeun ≥ 1,26g/l 

A jeun ≥ 1,26g/l 

Ou H2 ≥ 2g/l 

HbA1c  

Quel que soit le terme 
 ≥ 6,5% 

 

Tableau 4 – Critères de dépistage en cours de grossesse d’un diabète préexistant (8)(86)  
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La société française d’endocrinologie a défini la stratégie de dépistage du diabète gestationnel 

conformément aux recommandations du groupe d’experts de 2010 (102)  

 

 
 

Figure 3 – Recommandation française du dépistage du diabète gestationnel (103) 
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VI. Complications 

L’augmentation de la morbi-mortalité materno-fœtale liée au diabète gestationnel est 

maintenant bien documentée. L’étude HAPO confirme une association linéaire entre les valeurs 

glycémiques et le risque de complication sans qu’un seuil puisse être mis en évidence (100). 

Le dépistage du diabète gestationnel permet donc de déterminer un groupe de femmes à risque 

de développer ces complications. 

 

1. Complications maternelles 

A. Complications maternelles obstétricales 

1. HyperTension Artérielle (HTA) gravidique et pré-

éclampsie 

Le diabète gestationnel est associé au risque maternel de développer une HTA gravidique. Cette 

HTA est définie par des valeurs supérieures à 140 mmHg de pression artérielle systolique et/ou 

90 mmHg de pression artérielle diastolique, au repos, après 20 semaines d’aménorrhée (104). 

Cette HTA lorsqu’elle est associée à une protéinurie supérieure ou égale à 0,3g par 24 heures 

complète le tableau de pré-éclampsie. 

 

L’HTA gravidique 

 

Il existe de nombreux facteurs de confusion entre le diabète gestationnel et l’HTA gravidique 

notamment l’âge maternel, l’IMC et l’origine ethnique. C’est pourquoi dans une étude menée 

auprès de 5500 femmes, E.P. O’Sullivan et al. réalisent une analyse ajustée sur ces principaux 

facteurs de confusion. Il confirme l’augmentation modérée mais significative du risque d’HTA 

gravidique chez les femmes avec un diabète gestationnel avec OR : 1,5 (IC 95% : 1,0 – 2,0) 

(105).  



61 
 

 

La pré-éclampsie 

 

Bien que l’HTA gravidique soit un des critères de la pré-éclampsie, il n’est pas retrouvé de lien 

entre le diabète gestationnel et le risque de présenter une pré-éclampsie lors de cette même 

grossesse (105). 

 

En effet, 1172 femmes de l’île de la réunion ont été incluses dans une étude rétrospective entre 

2001 et 2004, menée par Vivet-Lefebure et al. Cette étude avait pour objectif d’évaluer les 

conséquences maternelles et fœtales liées au diabète gestationnel.  

L’IMC moyen, l’obésité et l’HTA chronique étaient plus importants chez les femmes avec un 

diabète gestationnel par rapport au groupe témoin. 

Dans des conditions de prise en charge active du diabète gestationnel, la prévalence de la pré-

éclampsie (2.2% versus 2.7%, p = 0.43) et des pathologies obstétricales d’origine vasculaire 

(6.2% versus 4.4%, p = 0.06) ne sont pas significativement augmentées (106). 

2. Césarienne  

Les femmes avec un diabète gestationnel justifient plus souvent d’une césarienne, qu’elle soit 

programmée (100) ou non, que les femmes sans trouble de la glycorégulation (107). 

L’étude HAPO montre l’existence d’une relation linéaire entre la valeur de la glycémie 

maternelle à jeun, 1 heure et 2 heures après une HGPO à 75 g et le recours à la césarienne. Le 

taux de césarienne atteint 27,3% pour le groupe le plus à risque (100).  

 

 

 
Figure 4 – Fréquence des césariennes en fonction de la glycémie maternelle (100) 
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Une relation linéaire est décrite entre le risque de recours à la césarienne et l’IMC maternelle 

ou le poids fœtal. La macrosomie fœtale et l’obésité sont donc des facteurs de confusion 

pouvant influencer la prévalence d’accouchement par césarienne chez les femmes avec un 

diabète gestationnel (108). 

Après ajustement, la présence d’un diabète gestationnel augmente significativement le recours 

à une césarienne non programmée avec un OR : 1,52 (IC 95% : 1,06 – 2,16) (107). 

 

Tout comme d’autres études (109) (110) (111), Huet et al.  mettent en évidence une 

augmentation significative du risque de césarienne chez les femmes obèses avec un diabète 

gestationnel versus les patientes non obèses présentant un diabète gestationnel avec un OR : 

2,92 (IC 95% 2,04 – 4,16). En revanche le contrôle du diabète gestationnel ne semble pas 

modifier la prévalence du recours à la césarienne (112).  

Ce résultat est confirmé par Langer et al. (113) qui ne retrouvent pas de différence significative 

du taux de césarienne, que le diabète gestationnel soit traité ou non. 

B. Complications maternelles au long cours 

1.  Diabète de type II  

Le diabète gestationnel expose à un risque 7 fois plus important de développer un diabète de 

type II (114), dans le post-partum immédiat et jusqu’à 25 ans après l’accouchement (8). 11 ans 

après l’accouchement, un diabète de type II est diagnostiqué chez 35,6% des femmes ayant 

présenté un diabète gestationnel (115). 

 

La prévalence du Diabète de type II  

 

Une revue de la littérature avec méta-analyse, réalisée par Bellamy et al. étudie une cohorte de 

675 455 femmes dont 31867 ayant présenté un diabète gestationnel. Elles ont bénéficié d’un 

dépistage du diabète 6 semaines après l’accouchement.  

La prévalence du diabète de type II dans les suites d’un diabète gestationnel est de 12,54% sur 

l’ensemble des études. Le risque relatif de présenter un diabète de type II chez les femmes ayant 
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présenté un diabète gestationnel est de 7,43 (IC 95% 4,79 – 11,51). Ce risque varie de 4,69 dans 

les 5 premières années du post-partum à 9,35 pour les années suivantes (114).  

 

En France, l’étude prospective DIAGEST 2 menée dans le Nord Pas de Calais confirme une 

prévalence de 39,9% de troubles de la tolérance glucidique dont 18% de diabète de type II après 

6,75 années de suivi pour les femmes ayant présenté un diabète gestationnel. La prévalence du 

diabète de type II était de 0,9 % dans le groupe témoin. Le diabète gestationnel augmente 

significativement le risque de développer un diabète de type II dans le post-partum (p < 0,05) 

(116) 

 

 

Graphique 1 – Prévalence des troubles de la tolérance glucidique chez les femmes ayant 

présenté un diabète gestationnel après 6,75 années de suivi selon l’étude DIAGEST 2 (116) 
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Les facteurs de risque de la survenue du diabète de type II 

 

Cette même étude met en évidence les facteurs de risque prédictifs suivants quant au risque de  

développer un diabète de type II à 11 ans d’un diabète gestationnel (116) :  

- Les ATCD familiaux de diabète 

- L’origine ethnique 

- L’IMC avant la grossesse > 27 kg/m2 

- La glycémie à jeun lors de l’HGPO > 1 g/L (5,5 mmol/L) 

- L’ensemble des valeurs anormales à l’HGPO 

- La mise en place d’une insulinothérapie pendant la grossesse 

 

Selon une étude suédoise, publiée par Ekelund et al., il existe d’autres facteurs prédictifs au 

développement d’un diabète de type II dans le post-partum d’une grossesse compliquée par un 

diabète gestationnel.  

Au terme des 5 années d’études, 30% des femmes (n = 43) ont développé un diabète de type II 

et 51% une tolérance anormale au glucose (diabète de type II inclus). L’analyse statistique met 

en évidence une augmentation du risque de développer un diabète de type II de 4,8 à 6,8 fois 

chez les femmes ayant une valeur d’HbA1c ≥ 5.7% ou une glycémie à jeun supérieure à 0,94g/L 

(5,2 mmol/L) pendant la grossesse (117). 

 

Vers un score prédictif du diabète de type II 

 

Une étude prospective réalisée en 2009 détermine trois groupes de femmes à risque de 

développer un diabète de type II en fonction de la présence des critères suivants (118) : 

- INC pré-conceptionnel ≥ 30kg/m2 

- Glycémie ≥ 2,0g/l une heure après la charge orale de 75g de glucose  

- Diagnostic de diabète gestationnel avant 24 semaines d’aménorrhée 

- Nécessité d’une insulinothérapie.  
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Nombre de facteurs de 

risque 
OR 

Risque faible 0 et 1 1,3 (0,7 - 2,1) 

Risque intermédiaire 2 4 (2,1 - 7,6) 

Risque élevé 3 et 4 10,5 (4,5 - 12,5) 

 

Tableau 5 – Groupes à risque de développer un diabète de type II (118) 

2. L’hypertension artérielle 

L’augmentation de l’insulinorésistance et de l’insulinopénie pourrait être à l’origine de 

l’augmentation du risque de développer une HTA dans le post-partum d’une grossesse 

compliquée d’un diabète gestationnel. 

Ce risque est indépendant de la présence d’une HTA gravidique ou d’un développement 

secondaire d’un diabète de type II. 

 

Une étude rétrospective longitudinale réalisée entre 1989 et 2001, par Tobias et al., a réuni 

25 305 patientes pour évaluer le risque de développer une HTA après un diabète gestationnel. 

Le diagnostic de diabète gestationnel était posé chez 5.6% des femmes.  

Après réalisation d’une analyse multivariée, les femmes ayant présenté un diabète gestationnel 

ont un risque accru de développer une HTA par rapport au groupe témoin avec OR : 1.26 (IC 

95% : 1.11 – 1.43) (119). 

2. Complications fœtales 

A. Mortalité périnatale 

Il existe une incertitude quant à l’association du diabète gestationnel avec l’augmentation de la 

mortalité périnatale.  
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En 1973, O’Sullivan publiait une étude prospective qui montrait une majoration significative 

de la mortalité périnatale chez les patientes ayant présenté un diabète gestationnel par rapport 

au groupe témoin (120). Ce résultat n’est pas retrouvé dans les études récentes, il est maintenant 

très controversé. L’augmentation du risque pourrait être attribué aux cas de diabète pré-

gestationnel méconnus. Le risque de mortalité périnatale étant largement décrit en cas de 

diabète de type I ou type II (121) (122) (123). 

 

Une étude de cohorte portant sur l’ensemble des naissances françaises pour l’année 2012 a 

permis de recueillir les données de 57 629 naissances issues d’une grossesse compliquée par un 

diabète gestationnel. La mortalité périnatale est augmentée de 30 % chez les nourrissons nés à 

partir de 37 semaines d’aménorrhée d’une grossesse compliquée d’un diabète gestationnel 

comparée à la population non diabétique (123). 

 

A l’opposé, dans une étude de cohorte portant sur plus d’un million de naissances en Ontario 

(Canada) et en Suède de 1991 à 2010, la mortalité périnatale des naissances issues de grossesses 

compliquées d’un diabète gestationnel traité était significativement inférieure ou similaire à la 

population non diabétique. Les risques relatifs retrouvés étaient respectivement : RR : 0,63 (IC 

95% 0,46 – 0,93) et RR : 0,8 (IC 95% 0,58-1,10) (124) (125) 

B. Malformation fœtale 

Les malformations fœtales induites par l’hyperglycémie sont liées à une hyperglycémie du 

premier trimestre, lors de l’embryogénèse. Le diabète gestationnel ne peut être incriminé 

pendant cette période de par sa définition.  

 

Certaines études montrent une augmentation significative du risque de malformations fœtales, 

plus particulièrement cardiaque, chez les femmes avec un diabète gestationnel.  

C’est le cas dans l’étude de cohorte en Ontario où le risque d’anomalies congénitales est de 

3,75% dans le groupe avec un diabète gestationnel contre 2,90%  pour le groupe témoin (125). 

Cette tendance est aussi retrouvée dans l’étude publiée par Billionnet et al. où le nombre de 

malformations cardiaques est significativement plus élevé chez les enfants de patientes ayant 

présenté un diabète gestationnel avec un OR : 1,2 (IC 95% 1,1 – 1,3) (123).  
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Tout comme pour la mortalité, l’augmentation du risque de malformations est probablement 

liée aux diabètes de type II non diagnostiqués avant la grossesse ou aux facteurs de confusion, 

notamment l’obésité maternelle, non pris en compte. 

C. Macrosomie fœtale 

La macrosomie fœtale est classiquement définie par un poids de naissance supérieur à 4000g 

ou un poids de naissance supérieur au 90ème percentile d’une courbe de référence de la 

population donnée. Cette définition a l’avantage de tenir compte de l’âge gestationnel. Certains 

auteurs, plus rares, définissent la macrosomie comme un poids de naissance supérieur à 4500g 

(126) (127).  

 

 

Figure 5 – Estimation échographique du poids fœtal (128) 

 

La macrosomie fœtale, dans sa définition la plus courante, complique 5 à 10% des grossesses 

(126). C’est la complication la plus fréquente du diabète gestationnel, elle est retrouvée dans 

15 à 30% des grossesses (129). 
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Dans le cadre du diabète gestationnel la macrosomie fœtale est disharmonieuse. Elle se 

caractérise par une augmentation du tissu adipeux, de la masse musculaire et une organomégalie 

sans augmentation de la taille du cerveau (122). Dès 1954, Perdersen avait supposé que la 

macrosomie fœtale dans le cadre d’un diabète gestationnel fût liée à un hyperinsulinisme fœtal 

conséquence d’une hyperglycémie maternelle (130).  

L’étude HAPO publiée en 2008 confirme l’augmentation linéaire de l’hyperinsulinisme fœtal 

(évalué par la mesure du peptide C au sang du cordon) et de la macrosomie fœtale en fonction 

de la glycémie maternelle (131).  

 

 

 

 

 

Figure 6 – Evolution de la concentration de peptide C au sang du cordon et du poids fœtal en 

fonction de la glycémie maternelle (100) 

 

En plus du diagnostic de diabète gestationnel, le traitement de ce dernier parait influencer la 

prévalence de la macrosomie fœtale. Cette dernière est retrouvée de façon plus importante chez 

les patientes traitées par insuline avec OR : 1,8 (IC 95% 1,7 – 1,8), par rapport aux patientes 

traitées par règles hygiéno-diététiques avec OR : 1,6 (IC 95% 1,6 – 1,7) (123). 
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Alors que l’obésité apparait là encore comme un facteur de confusion, Huet et al. ont étudié 

l’impact de l’association du diabète gestationnel et de l’obésité sur le risque de macrosomie 

fœtale. Le diabète gestationnel non contrôlé est présenté comme un facteur de risque de la 

macrosomie fœtale, indépendamment de l’obésité maternelle (112).  

D. Traumatisme obstétrical 

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

diabète gestationnel. Ils sont probablement liés à la macrosomie et non au diabète gestationnel 

lui-même (123) (122) (132). 

3. Complications néonatales 

A. Détresse respiratoire  

Le diabète gestationnel expose à un risque de survenue de détresse respiratoire plus élevé pour 

les nouveau-nés. Cette augmentation du risque s’explique majoritairement par :  

- Une naissance prématurée qui peut être majorée par une attitude interventionniste 

de la part de certaines équipes obstétricales (133) 

- Une anomalie du surfactant secondaire aux hyperglycémies fœtales  

- Une tachypnée respiratoire par retard de résorption du liquide pulmonaire lors d’une 

naissance par césarienne (134). 

 

Bien que de récentes études tendent à montrer un effet indépendant du diabète maternel sur 

l’état respiratoire des nouveaux nés (135). Becquet et al. ont souhaité démontrer un lien entre 

le diabète gestationnel traité par insuline et la détresse respiratoire du nouveau-né proche du 

terme.  

L’étude réalisée sur une cohorte de 18 095 nouveau-nés après 34 semaines d’aménorrhée a 

permis de mettre en évidence une augmentation du risque de détresse respiratoire néonatale 

chez les nouveau-nés des mères présentant un diabète gestationnel traité par insuline, 

indépendamment de la naissance par césarienne et de l’âge gestationnel. Cette majoration du 
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risque n’est pas observée pour les nouveau-nés de mère avec un diabète gestationnel traité par 

régime seul (136). 

 

Des résultats similaires sont publiés par Billionet et al. Après 37 semaines d’aménorrhée, une 

augmentation significative du risque de développer une détresse respiratoire avec un OR à 1,7 

(IC 95% 1,4 – 2,1) est retrouvée chez les nouveau-nés de mère présentant un diabète 

gestationnel traité par insuline, alors qu’il n’y a pas de majoration du risque dans le cadre d’un 

diabète gestationnel traité par règles hygiéno-diététiques (34). 

B. Hypoglycémie néonatale 

L’hypoglycémie néonatale dans un contexte de diabète gestationnel maternel peut être liée à 

(122) :  

- La persistance de l’hyperinsulinisme fœtal après la naissance, en particulier lorsque 

le diabète gestationnel n’était pas équilibré. Cet hyperinsulinisme expose à des 

hypoglycémies plus ou moins sévères et prolongées en l’absence d’apport de 

glucose. 

- L’hyperglycémie maternelle per-partum stimule la sécrétion d’insuline fœtale qui 

persiste une à deux heures après la naissance peut ainsi provoquer une hypoglycémie 

chez le nouveau-né. 

 

Dans les différentes études réalisées, il existe une variabilité de la définition de 

« l’hypoglycémie néonatale ». Il est donc difficile de connaitre son incidence précise lors d’un 

diabète gestationnel maternel. D’autre part, il est aussi difficile d’apprécier le risque lié à ce 

diabète gestationnel par rapport à des nouveaux nés sains du fait d’un biais dans les modalités 

de surveillance de ces derniers. 

 

L’étude cas-témoin menée par Langer et al. a permis d’inclure 555 femmes dont le diabète 

gestationnel était diagnostiqué après 37 semaines d’aménorrhée, 1110 femmes avec un diabète 

gestationnel traité et 1110 femmes non diabétiques. La fréquence des hypoglycémies néonatales 

était significativement plus élevée dans la population des femmes non traitées pour leur diabète 

gestationnel avec un OR : 10,38 (6,51 – 16,56). Il existe probablement un biais dans les 
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modalités de surveillance avec une surveillance clinique simple chez les nouveau-nés de femme 

indemne de diabète gestationnel alors que les nouveau-nés de mère diabétique bénéficiaient 

d’une surveillance glycémique capillaire 3 fois dans la 1ère heure de vie puis toutes les demi-

heures jusqu’à 4 heures de vie (113). 

C. Hypocalcémie néonatale 

L’hypocalcémie néonatale est classiquement décrite comme une complication du diabète 

gestationnel. Elle serait liée à une fuite urinaire du magnésium maternel entrainant une 

hypomagnésémie fœtale (137). 

 

D’anciennes études rapportent cette complication sans faire la distinction entre le diabète 

gestationnel et le diabète préexistant (138) Aucun travail n’a été réalisé sur le risque de 

l’hypocalcémie en cas de diabète gestationnel. 
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VII. Prise en charge 

La prise en charge spécifique du diabète gestationnel permet de diminuer les complications 

périnatales sévères, la macrosomie fœtale et le risque de pré-éclampsie (139) (140). 

1. La prise en charge nutritionnelle 

A. Bénéfices de la prise en charge nutritionnelle 

Elle constitue la base du traitement du diabète gestationnel. La prise en charge nutritionnelle 

permet une réduction significative des glycémies maternelles et de la macrosomie fœtale (141).  

De plus si la glycémie à jeun est inférieure ou égale à 0,95g/L (5,4mmol/L) après 2 semaines 

de prise en charge diététique, le recours à une insulinothérapie lors de la grossesse est moins 

important (142) (143). 

 

Dans une revue systématique de la littérature, Yamamoto et al. évaluent les effets bénéfiques 

de la prise en charge nutritionnelle des femmes avec un diabète gestationnel.  

18 études ont été incluses, regroupant ainsi 1151 femmes avec un diabète gestationnel. 

Malheureusement seulement 2 études incluaient plus de 100 patientes, 9 entre 50 et 100 et 

moins de 50 patientes pour les autres (141). 

 

Les critères retenus sont :  

- Le recours au traitement, 

- La modification des critères biologiques (HbA1c, glycémie à jeun, glycémie post 

prandiale, glycémie post-petit déjeuner) 

- Le poids du nouveau-né 

- Le risque de macrosomie. 

Les régimes étaient très variés : Faible en glucose, faible en carbohydrates, régime DASH, 

faible en matières grasses, enrichi en protéine de soja, faible énergie, régime riche en fibres. 
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La prise en charge nutritionnelle permet d’améliorer de façon significative :  

- La glycémie à jeun : - 4,07mg/L (IC 95% -7,58 - -0,07) p = 0,02 

- Les glycémies postprandiales : - 7,78mg/L (IC 95% - 12,27 - -3,29) p = 0,0007 

- La glycémie post-petit-déjeuner : - 4,76mg/L (IC 95% - 9,13 - -0,38) p = 0,03 

- Le poids fœtal : - 170,92g (IC 95% -333,64 - -7,60) p = 0,04 

- Le risque de macrosomie : RR : 0,49 (IC 95% 0,27 – 0,88) p = 0,02 

 

En revanche, 3 études comparaient l’HbA1c sans mettre en évidence de différence significative 

entre les femmes bénéficiant d’une prise en charge nutritionnelle et les femmes témoins, c’est 

aussi le cas pour l’HOMA-IR dans 4 études. 

B. Recommandations nutritionnelles 

La prise en charge nutritionnelle doit à la fois répondre aux besoins de la grossesse mais aussi 

essayer de maintenir un équilibre glycémique optimal. 

 

L’évaluation du niveau d’apport calorique nécessaire est individuel, il doit être déterminé 

selon :  

- L’IMC pré-conceptionnel, 

- La prise de poids depuis le début de la grossesse,  

- L’estimation des apports énergétiques de la patiente. 

L’apport recommandé est de 12 kcal/kg/jour pour une femme obèse, 24 kcal/kg/jour pour les 

femmes en surpoids et 30 kcal/kg/jour pour les femmes de poids normal (144). Il ne doit jamais 

être inférieur à 1600 kcal/jour (8) (145). Une restriction calorique inférieure risque d’augmenter 

la production de corps cétonique et pourrait être délétère sur le développement fœtal (146).  

 

L’apport en hydrates de carbone est réparti en trois repas et deux à trois collations pour un total 

de 35 à 50 % des apports caloriques (8) (147). La fragmentation des repas a pour but de contrôler 

la glycémie post-prandiale (145).  

Les hydrates de carbone à index glycémique faible et la consommation de fibres favorisent le 

bon contrôle glycémique (8).  
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La prise de poids recommandée chez les femmes présentant un diabète gestationnel dépend de 

l’IMC pré-conceptionnel (147) :  

- Prise pondérale de 12,5 à 18kg si IMC < 18,5kg/m2 

- Prise pondérale de 11,5 à 16kg si IMC compris entre 18,5 et 24,9kg/m2 

- Prise pondérale de 7 à 11,5kg si IMC compris entre 25 et 29,9kg/m2 

- Prise pondérale de 5 à 9kg si IMC ≥ 30kg/m2 

2. L’activité physique    

L’activité physique est un traitement adjuvant lors de la prise en charge du diabète gestationnel. 

Les experts recommandent une activité physique régulière, adaptée à la grossesse, en l’absence 

de contre-indication obstétricale, à raison de 30 minutes 3 à 5 fois par semaine (8).  

 

Bien que les bénéfices de l’activité physique dans le traitement du diabète gestationnel ne 

fassent pas consensus (148), la pratique de l’activité physique régulière permettrait de diminuer 

l’insulinorésistance et ainsi d’aider au contrôle glycémique lors d’un diabète gestationnel (149).  

3. L’auto-surveillance glycémique 

Une fois le diagnostic de diabète gestationnel posé, l’auto-surveillance glycémique à l’aide 

d’appareils étalonnés permet de surveiller l’équilibre thérapeutique quel que soit le traitement 

prescrit et de poser l’indication d’une insulinothérapie le cas échéant. Cette surveillance doit se 

poursuivre dans le post-partum immédiat (8). 

 

L’auto-surveillance glycémique est recommandée 4 à 6 fois par jour (8), au moins une fois à 

jeun et une ou deux heures après les repas.  
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Les objectifs cibles sont les suivants (8) :  

- Glycémie à jeun et glycémie préprandiale : < 0,95g/L 

- Glycémie une heure après le début du repas : < 1,30 ou 1,40g/L 

- Glycémie deux heures après le début du repas : < 1,20g/L 

Le seuil glycémique à deux heures est habituellement conseillé. 

4. L’insulinothérapie 

L'insulinothérapie est indiquée dès que les objectifs glycémiques ne sont pas atteints par le 

régime seul au bout de 7 à 10 jours selon les recommandations (8) (145). 

 

Le schéma insulinique mis en place est adapté aux profils glycémiques (145): 

- Insulinothérapie par analogue rapide si hyperglycémie postprandiale, 

- Insulinothérapie par analogue lent si hyperglycémie à jeun, 

- Association des deux insulinothérapies possibles.  

 

Les insulines ne sont pas référencées sur le site du Centre de Référence sur les Agents 

Tératogènes (150), cependant les données disponibles sur l’utilisation des analogues rapides de 

l’insuline : Lispro (HUMALOG) et Aspart pendant la grossesse sont rassurantes. On sait que 

ces insulines ont un impact majeur sur les glycémies post-prandiales sans qu’il n’y ait de 

passage placentaire et donc d’hypoglycémie fœtale. 

Il existe peu de données sur l’utilisation de l’insuline glulisine (8). 

 

Concernant les données des analogues lents, les recommandations du groupe d’experts de 2010 

(8) donnaient l’usage préférentiel de la Neutral Protamin Hagedorn (NPH). 

Depuis les données concernant la glargine sont rassurantes, une étude réalisée par Pollex et al. 

a confirmé l’absence de passage placentaire de cette dernière (151). Deux méta-analyses 

concluent aussi à l’absence de différence en terme d’efficacité et de sécurité entre l’insuline 

glargine et l’insuline NPH (152) (153). 

    

 Le résumé des caractéristiques du produit en vigueur depuis le 25 mai 2012 concernant la 

glargine confirme la prescription possible de la glargine en cas de grossesse, si nécessaire (154). 
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5. La place des antidiabétiques oraux 

Les antidiabétiques oraux n’ont actuellement pas l’autorisation de mise sur le marché pour un 

usage pendant la grossesse. 

Les données concernant la Metformine et le Glibenclamide semblent rassurantes  notamment 

sur le faible risque tératogène et néonatal (150) (155) (156). Des études complémentaires sont 

indispensables pour un usage régulier de ces molécules, d’autant que l’on sait qu’elles passent 

la barrière placentaire. 

 

Une étude réalisée en 2015 comparant l’usage de la Metformine versus Insuline dans le 

traitement du diabète gestationnel n’a pas permis de conclure à une différence significative en 

termes de prévention des complications fœtales. La moitié des femmes traitées par Metformine 

ont eu recours à l’insulinothérapie. En revanche, la Metformine a un impact sur la prise 

pondérale et permet de diminuer la quantité d’insuline nécessaire à l’équilibre glycémique. 

L’association de la Metformine et du Glibenclamide a permis de réduire de façon significative 

le nombre d’insulinothérapie de 32 à 11% dans une étude réalisée par Nachum et al. sur un 

échantillon de 104 femmes traitées pour un diabète gestationnel (157).  
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VIII. Suivi et Prévention 

1. Prévention du diabète de type II 

A. Les règles hygiéno-diététiques 

Dans une étude réalisée auprès de 2190 patientes, Ratner et al. montrent que le seul respect des 

règles hygiéno-diététiques permet de diminuer l’incidence du diabète de type II de 53,4 % chez 

les patientes ayant un antécédent de diabète gestationnel et de 49,2 % chez les patientes n’ayant 

pas d’antécédent de diabète gestationnel (158).  

1. Régime diététique 

Il est actuellement recommandé aux femmes ayant présenté un diabète gestationnel de 

poursuivre les consignes nutritionnelles apportées lors de la grossesse. 

 

Zang et al. ont réalisé une étude d’observation à postériori sur le rôle des nutriments dans la 

prévention du diabète gestationnel. Une quantité élevée de fibres (> 22g/jour) dans 

l’alimentation permet de réduire le risque de diabète de type II de 33% (OR : 0,67 avec IC95% 

0,51 – 0,90). Ce risque est d’autant plus faible que l’alimentation est équilibrée, normo-

lipidique et riche en fibres. 

2. Activité physique  

Wein et al. dans une étude randomisée sur un faible échantillon (22 femmes australiennes) 

montraient l’absence d’efficacité d’une prise en charge diététique seule sans conseil d’activité 

physique sur la tolérance glucidique ultérieure après un diabète gestationnel (159). 

 

Bao et al. ont réalisé une étude prospective entre 1991 et 2007 auprès de 4554 femmes ayant 

présenté un diabète gestationnel, portant sur l’évaluation de l’impact de l’activité physique sur 

la survenue d’un diabète de type II. 
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L’activité physique était évaluée en MET (1 MET = 20 min d’activité modérée par semaine) et 

le temps passé devant la télévision en heure/semaine. 

Les femmes augmentant leur activité au seuil de 7,5 MET ou plus par semaine ont un risque 

diminué de 47% de développer un diabète de type II comparativement aux patientes n’ayant 

pas modifié leur activité. 

Le quart des femmes ayant la plus forte activité physique associée à une durée de télévision 

inférieure à 10 h/semaine ont un risque relatif de 0,66 (IC 95% 0,46 – 0,94) de développer un 

diabète de type II comparativement au quart des femmes réalisant le moins d’activité avec un 

temps passé devant la télévision supérieur à 10 h/semaine (160). 

B. Traitement pharmaceutique par Metformine 

En décembre 2008, Ratner et al. publient les résultats de leur étude réalisée auprès de 2190 

patientes réparties dans 27 centres dans le cadre du programme de prévention du diabète de 

type II. L’incidence du diabète de type II est réduite de 50,4% chez les patientes traitées par 

Metformine (versus placebo) et présentant un ATCD de diabète gestationnel (158).  

 

D’autres auteurs confirment cette tendance, l’association des règles hygiéno-diététique avec un 

traitement par Metformine (versus placebo) permet de diminuer de 35 à 40% l’incidence du 

diabète de type II 10 ans après un diabète gestationnel. 

 

2. Le dépistage du Diabète de type II  

A. Modalités de prescription 

En 2019, l’ADA recommande la réalisation d’une HGPO 75g sur 2 heures 4 à 12 semaines 

après l’accouchement. Le dépistage doit être renouvelé tous les un à trois ans en fonction des 

résultats de l’HGPO post-partum et en prenant compte des facteurs de risque : histoire familiale, 

IMC pré-conceptionnel, traitement pharmaceutique du diabète gestationnel (161).  
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Devant le faible taux de réalisation du test, une glycémie à jeun ou une HbA1c peut être proposé 

bien que la sensibilité soit moindre (67 et 75%) (162). 

 
 
Les recommandations françaises ont été établies en 2010 par le CNGOF :  

- Dépistage immédiat : HGPO 75g ou à défaut une glycémie à jeun lors de la 

consultation du post partum, 

- Dépistage ultérieure : Tous les ans si trouble de la glycorégulation retrouvé ou tous 

les 3 ans si HGPO strictement normale.
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Pays Dépistage immédiat 
Critères 

Diagnostiques 
Dépistage ultérieur 

Australie ADIPS  

Hoffman 1998 (163) 

HGPO 75g 

6 à 8 semaines post-partum 

≥ 1 g/L à jeun 

≥ 1,26 g/L à 2h 

HGPO au moins tous les deux ans 

HGPO pré-conceptionnelle 

OMS 1999 (164) 
HGPO 75g 

6 semaines ou plus post-partum 
OMS Pas spécifié 

ACOG USA 

2001 (165) 

HGPO 75g > Glycémie à jeun 

Lors de la visite du post-partum – Pas 

formellement recommandé 

ADA 
Depuis 2006 : Dépistage périodique de la glycémie à 

jeun  

Société gynéco-obs. 

Canada 2002 (166) 

HGPO 75g 

6 à 12 semaines post-partum 
OMS 1999 - 

Vth internationale Workshop conférence 

on GD – USA 

Metzger 2007 (167) 

Glycémie à jeun  

1 à 3 jours après la naissance 

HGPO 75g 

6 à 12 semaines post-partum 

ADA 

HGPO 75g après un an puis tous les 3 ans 

Glycémie à jeun annuelle entre deux HGPO 

Avant la grossesse future 

Royaume uni  

NICE 2008 (168) 

Glycémie à jeun seule 

6 semaines post-partum 
OMS HGPO ou glycémie à jeun avant future grossesse 

France 

CNGOF 2010 (8) 

Glycémie à jeun ou HGPO 

Lors de la consultation post-partum 
HAS 

Tous les un à trois ans selon les facteurs de risque 

pendant au moins 25 ans 

Avant une nouvelle grossesse 

ADA 2019 (161) 
HGPO 75g 

4 à 12 semaines post-partum 
ADA Tous les un à trois ans  

Tableau 6 – Modalité de prescription du dépistage de diabète de type II dans les suites d’un diabète gestationnel
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B. Observance du dépistage 

Dans une revue de la littérature, Vérier-Mine retrouve une adhésion au dépistage de 15 à 50 % 

(169). Ce taux est un peu plus élevé dans le cas de relance écrite (170) (171) pouvant atteindre 

92 % pour certains centres (172).  

L’observance de l’HGPO est moindre (de 0 à 47%) que celle de la glycémie à jeun  

(16 à 92%).  

 

Clark et al. montrent dans une étude randomisée auprès de 121 femmes une majoration 

significative du taux d’adhésion au dépistage après rappel du médecin (171):  

- Sans rappel : HGPO : 14,3% - Glycémie à jeun : 40,0% - HbA1c : 17,1% 

- Après rappel : HGPO : 60,5% - Glycémie à jeun : 63% - HbA1c : 8,6% 

 

Plusieurs moyens permettraient d’augmenter significativement l’adhésion au dépistage :  

- Recevoir un courrier (170) (171),  

- La venue en consultation du post-partum en maternité (170) (173) (174) (175),  

- Recevoir des conseils personnalisés avec une information écrite (170), 

- Prise en charge par un endocrinologue, un obstétricien ou une infirmière spécialisée 

dans le diabète (170). 

C. Perception du risque de Diabète de type II  

La connaissance du risque de développer un diabète de type II est bien compris, près de 90% 

des femmes en ont conscience dans une étude menée par Kim et al. Seulement 16% de ces 

femmes se sentent personnellement concernées. Les femmes qui s’évaluaient à risque modéré 

ou élevé de développer un diabète de type II étaient le plus souvent obèses ou présentaient des 

ATCD familiaux de diabète de type I ou II (176). 

 

Cette différence entre la connaissance et la perception du risque est retrouvée dans le travail 

mené par Feig et al. où 47% des femmes pensaient avoir un risque élevé et 35% un risque faible 

(177). 
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Deuxième partie : L’étude
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I. Matériel et méthode 

1. Objectif de l’étude 

L'objectif principal du travail était d'analyser les pratiques des médecins généralistes des 

Vosges concernant le dépistage du diabète de type 2 au sein d’une population à risque bien 

identifiée, représentée par les patientes ayant eu un diabète gestationnel. 

 

Les objectifs secondaires étaient :  

- De déterminer comment améliorer le dépistage de ces patientes à moyen et/ou long 

terme, 

- De connaître les besoins des médecins généralistes pour sensibiliser au mieux ces 

patientes face au risque de développer secondairement un diabète de type 2. 

2. Type d’étude 

Le type d’étude réalisée était une enquête descriptive.  

3. Population cible 

La population étudiée était l'ensemble des médecins généralistes des Vosges.  

 

Cette population a été définie par le recoupement : 

- Des médecins généralistes « en activité », installés dans le département des Vosges, 

répertoriés sur le site du Conseil National de l’Ordre des Médecins (CNOM), d'une 

part, 

- Des médecins généralistes figurant dans l'annuaire des Pages Jaunes, section 

“médecin généraliste”, d'autre part. 

 

L'effectif total retenu était composé de 307 médecins.  
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4. Période d’étude 

Enquête réalisée de Janvier 2018 à Avril 2018. 

5. Questionnaire 

Avant envoi, le questionnaire a été transmis à trois médecins généralistes afin d’évaluer la 

formulation ainsi que la pertinence des questions posées. Cette vérification a abouti à la 

reformulation de questions. 

 

Le questionnaire a été envoyé en janvier 2018 par voie postale, accompagné d’une lettre 

d’informations et d’une enveloppe réponse timbrée à l’adresse de la Maison de Santé 

Pluridisciplinaire de Monthureux sur Saône. 

Aucune relance n’a été réalisée puisqu’il s’agissait d’un questionnaire anonyme. 

 

Le questionnaire était composé de 3 parties : 

- La 1ère partie concernait la description de l’exercice médical de la population étudiée : 

Ancienneté d’activité, taille de la patientèle, distance entre le lieu d’exercice et la 

maternité la plus proche. 

- La 2nd partie concernait l’activité gynécologique des médecins : Diplôme 

complémentaire, réalisation de consultation(s) de suivi de grossesse, de consultation(s) 

du post-partum, pratique du dépistage du diabète gestationnel. 

- La 3ème partie concernait la prise en charge des patientes ayant un antécédent de diabète 

gestationnel : L’information donnée aux médecins généralistes sur le diagnostic de leurs 

patientes, la sensibilisation des patientes au risque de diabète de type II, le dépistage du 

diabète de type II chez ces patientes, la surveillance de ces patientes. 

- Un espace était disponible si les médecins souhaitaient apporter des remarques par 

rapport à l’étude. 

6. Analyse statistique et interprétation : logiciel utilisé 

L’ensemble des données a été collecté dans un tableur Microsoft Excel. 
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II. Résultats 

1. Questionnaires inclus 

Les questionnaires étaient envoyés aux 307 médecins généralistes, 153 questionnaires ont été 

retournés, soit un taux de réponse de 50%.  

3 questionnaires ont été retournés par La Poste, les destinataires étaient inconnus.  

 

Parmi les questionnaires reçus :  

- 5 questionnaires étaient sans réponses, 

- 2 questionnaires ont été reçus après la réalisation de l’analyse statistique. 

Au total, 7 questionnaires ont été exclus de l’étude. 

 

 

 

  

307 questionnaires envoyés 

153 questionnaires reçus 

151 questionnaires reçus avant 

l’analyse 

146 questionnaires inclus 

2 questionnaires reçus 

tardivement 

5 questionnaires sans réponses 
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2. Analyse des réponses 

L’analyse est réalisée par question. 

Du panel retenu pour analyser chaque question sont exclues les questions n’ayant pas de 

réponses. 

A. L’exercice médical 

1. L’ancienneté d’activité 

Le taux de réponse est de 98% (N = 144). 

 

36 médecins déclarent exercer depuis moins de 10 ans, 

22 médecins depuis 10 – 20 ans, 

86 médecins depuis plus de 20 ans. 

 

 

Graphique 2 – Ancienneté d’activité  
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2. Distance Cabinet Médical – Maternité 

Le taux de réponse est de 99% (N = 145). 

 

57 médecins travaillent à proximité d’une maternité, soit à moins de 10km.  

36 médecins déclarent avoir leur lieu de travail à une distance comprise entre 10 et 20km de la 

maternité la plus proche  

52 médecins déclarent travailler à plus de 20km de la maternité de leur secteur. 

 

Graphique 3 – Distance cabinet - maternité

3. Patientèle 

Le taux de réponse est de 96% (N = 141). 

 

19 médecins déclarent une patientèle inférieure à 700 patients. 

48 médecins dénombrent entre 700 et 1000 patients réguliers. 

74 médecins déclarent être le médecin traitant de plus de 1000 patients. 

 

39%

25%

36%

< 10 km 10 - 20 km > 20 km
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Graphique 4 – Patientèle

B. Expérience en gynécologie 

1. Activité gynécologique au cours des 12 derniers mois 

13 médecins sont titulaires d’un diplôme complémentaire. 

Le taux de réponse est de 99% (N = 145). 

52 médecins ont réalisé au moins une consultation du post-partum sur les 12 derniers mois. 

Le taux de réponse est de 98% (N = 144). 

40 médecins ont réalisé au moins un suivi de grossesse au cours des 12 derniers mois. 

Le taux de réponse est de 99% (N = 145). 

 

 

Graphique 5 – Activité en gynécologie 
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2. Dépistage du Diabète gestationnel 

Les médecins qui ont réalisé un suivi de grossesse au cours des 12 derniers mois ont été 

interrogés sur la méthode utilisée pour dépister le diabète gestationnel chez leurs patientes. 

 

Le taux de réponse est de 100% (N = 40). 

19 médecins proposent un dépistage systématique. 

21 médecins proposent un dépistage selon les critères de l’OMS. 

 

 

Graphique 6 - Modalités de dépistage du diabète gestationnel 

C. Transmission au médecin traitant du diagnostic de diabète 

gestationnel 

Nous avons demandé aux médecins généralistes par quel moyen ils prenaient le plus souvent 

connaissance du diagnostic de diabète gestationnel de leurs patientes. Cette question ne devait 

comporter qu’une seule réponse. 

 

Le taux de réponse est de 97% (N = 142). 

Parmi les réponses, 2 médecins ont déclaré ne pas se souvenir et 11 médecins ont formulé 

plusieurs réponses.  

Au total, 17 questionnaires ont été exclus. 

 

52%48%

Selon OMS Systématique
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56 médecins déclarent être principalement informés du diagnostic de diabète gestationnel par 

l’équipe obstétricale.  

Parmi les médecins, informés par la patiente, 47 prennent connaissance du diagnostic pendant 

la grossesse, 2 lors d’une consultation du post-partum et 24 pendant une consultation pour le 

nouveau-né. 

 

 

Graphique 7 – Information du médecin traitant du diagnostic de diabète gestationnel

D. Sensibilisation au risque de diabète de type II 

1. Sensibilisation du médecin traitant au risque de diabète 

de type II 

Le taux de réponse est de 98% (N = 144) 

139 médecins généralistes se disent sensibilisés au risque accru de survenue d’un diabète de 

type II chez les patientes ayant présenté un diabète gestationnel. 

5 médecins déclarent ne pas avoir conscience de ce risque. 

2. Sensibilisation de la patiente par le médecin traitant 

Le taux de réponse est de 98% (N = 143) 

113 médecins déclarent informer les patientes de ce risque. 

43%

36%

2%
19%

Equipe Obstétricale Patiente - grossesse

Patiente - post-partum Patiente - nouveau né
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 30 médecins ne le font pas de manière systématique. 

 

 

Graphique 8 – Sensibilisation au risque de diabète de type II 

3. Moyen de sensibilisation des patientes 

Le taux de réponse est de 92% (N = 134) 

117 médecins préfèrent les explications orales pour sensibiliser les patientes aux risques accrus 

de développer un diabète de type II. 

16 médecins pensent que la délivrance d’une plaquette est plus intéressante. 

1 médecin préfère le support informatique. 

 

 

Graphique 9 – Supports utilisés pour la sensibilisation du diabète de type II 
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E. Prévention du diabète de type II chez les patientes ayant 

présenté un diabète gestationnel. 

Le taux de réponse est de 96% (N = 140). 

87% (N = 122) des médecins rappellent les règles hygiéno-diététiques à leurs patientes en 

prévention du diabète de type II. 

F. Organisation du dépistage du diabète de type II chez les 

patientes ayant présentées un diabète gestationnel. 

1. Les moyens de dépistage du diabète de type II  

Le taux de réponse est de 96% (N = 140).               

La réponse pouvait comporter plusieurs choix. 

Parmi ces réponses, 1 médecin a répondu en texte libre « HbA1c ». 

 

  N (%) 

Glycémie à jeun  

 
Oui 124 (89%) 

 Non 16 (11%) 

   

HGPO dans le post-partum  

 Oui 15 (11%) 

 Non 125 (89%) 

   

Aucune  

 Oui 13 (9%) 

 Non 127 (81%) 

 

Tableau 7 – Méthodes de dépistage du diabète de type II après un diabète gestationnel 
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Le dépistage est organisé par les médecins de la manière suivante :  

- 13 médecins réalisent une HGPO dans le post-partum associée à une surveillance 

annuelle des glycémies à jeun. 

- 2 médecins proposent uniquement une HGPO dans le post-partum. 

- 111 médecins réalisent uniquement la surveillance annuelle des glycémies à jeun. 

- 13 médecins ne réalisent aucun dépistage. 

 

 

Graphique 10 – Méthode de dépistage du diabète gestationnel 

 

2. Durée de la surveillance 

Le taux de réponse est de 94% (N = 136).   

Parmi ces réponses, 1 médecin a répondu en texte libre « Je ne sais pas ».  

 

81 médecins déclarent proposer la surveillance pendant plus de 20 ans. 

51 des médecins réalisent la surveillance entre 10 et 20 ans. 

33 des médecins organisent la surveillance pendant moins de 10 ans. 
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Graphique 11 – Durée de la surveillance de la survenue d’un diabète de type II 

3. Origine des mesures mises en place 

Le taux de réponse est de 91% (N = 133) 

La réponse pouvait comporter plusieurs choix. 

Parmi ces réponses, 1 médecin a répondu en texte libre « Je ne sais pas ». 

 

52 médecins mettent en place les recommandations du (des) médecin(s) ayant pris en charge la 

patiente pendant la grossesse. 

55 médecins suivent les recommandations issues des sociétés savantes. 

69 médecins suivent les recommandations issues des FMC. 

 

 

Graphique 12 – Origines des mesures mises en place par les médecins généralistes 
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Troisième partie : Discussion
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I. Les limites et intérêts de notre étude 

1. La population cible 

La population cible de l’étude était l’ensemble des médecins généralistes du département des Vosges.  

Devant la petite population étudiée il n’y a pas eu d’échantillonnage mais l’ensemble de la population 

a été sélectionnée. 

 

La démographie médicale en médecine générale dans les Vosges ne cesse de diminuer depuis plus de 

dix ans (178). 

 

 

 

Figure 8 – Évolution de la démographie en médecine générale en lorraine 

 

Dans notre étude, 25% des médecins ayant répondu au questionnaire sont installés depuis moins de 

10ans. Ce fort taux de réponse peut s’expliquer par une sensibilisation plus importante des médecins 

récemment installés sur le diabète gestationnel mais aussi de l’intérêt porté pour les études réalisées 

dans le cadre d’une thèse d’exercice en médecine générale. 

 

La densité moyenne des médecins généralistes dans les Vosges est plus faible que la densité nationale 

(179). Selon les données recueillies au 1er janvier 2016, elle est estimée à 139,4 / 100000 habitants, 

soit 5 points de moins que la moyenne nationale, soit 714 patients par médecin.  

Dans notre étude, 34% des médecins déclarent avoir une patientèle comprise entre 700 et 1000 

patients et 53% déclarent avoir une patientèle bien supérieure. Notre échantillon parait peu 

représentatif de la moyenne départementale. 
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2. Élaboration et diffusion du questionnaire  

Pour obtenir un taux de réponses le plus important possible au questionnaire, nous avons accompagné 

le questionnaire d’un courrier expliquant les objectifs de notre étude. Il nous paraissait important que 

le questionnaire ne fasse pas plus d’une page recto-verso pour obtenir le plus de réponses possibles. 

 

Grâce au soutien du Conseil Départemental de l’Ordre des Médecins (CDOM) des Vosges, le 

descriptif de l’étude ainsi que le lien du questionnaire électronique sur la plateforme Google Forms 

ont été envoyés par mail aux médecins généralistes des Vosges au 3ème trimestre de l’année 2017.  

Trois mois plus tard, seulement 16 retours avaient été enregistrés. Ils n’ont pas été retenus pour 

l’étude. 

Devant le peu de réponse, nous avons contacté les médecins généralistes par téléphone. Peu d’entre 

eux affirmaient avoir reçu le mail. 

 

Nous avons alors démarré une collecte des données d’adresse mail en appelant chaque médecin 

généraliste mais à nouveau, nous nous sommes vu confronter à deux problèmes : le refus de nous les 

communiquer malgré les explications, l’absence d’e-mail disponible avec une communication 

seulement par fax. 

 

Devant ces nouvelles difficultés, la solution de l’envoi postal avec enveloppe réponse nous a paru le 

plus adaptée. Pour des raisons d’anonymat et de coût il n’y a pas eu de nouvelle relance. 
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3. Les limites de l’étude 

A. Le biais de sélection 

L’ensemble des coordonnées des médecins généralistes des Vosges a été collecté par un recoupement 

entre les données du site du CNOM d’une part et la liste des médecins généralistes figurant dans 

l’annuaire des pages jaunes d’autre part. Nous avons exclu de fait les médecins généralistes ayant un 

exercice hospitalier. 

 

Nous avons reçu 3 questionnaires par retour de La Poste du fait d’une adresse non connue, nous 

pouvons donc penser que l’ensemble de ces données n’était pas exact et que certains médecins 

généralistes n’ont pas reçu le questionnaire. 

Bien que le taux de participation de 50% soit plutôt satisfaisant par rapport aux travaux réalisés sur 

le même sujet (180), il n’est reste pas moins relativement faible pour l’interprétation des résultats. 

 

Il est probable que les médecins généralistes ayant répondu au questionnaire soit intéressé par le sujet 

induisant un biais de volontariat. 

B. Le biais de mémorisation  

Le mode de réponse du questionnaire était déclaratif.  

 

Il faisait appel à la mémorisation des données des médecins généralistes sur leur pratique quotidienne, 

certaines valeurs ne pouvaient pas être vérifiées via l’aide des logiciels de prescription. 
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II. L’exercice en gynécologie  

En France, selon l’étude DREES réalisée entre 2001 et 2010, le temps d’accès moyen à la maternité 

est de 17 minutes (181). Cette moyenne masque de nombreuses inégalités, 25% des femmes sont à 

plus de 39 minutes de la maternité. Dans les Vosges, le temps d’accès moyen est compris entre 21 et 

28 min. 

 

Là encore dans les Vosges, la moyenne masque de nombreuses inégalités d’autant que le relief et 

donc les temps de trajets varient en fonction de la localisation des femmes. Dans notre études 36% 

des médecins généralistes travaillent à une distance supérieure à 20km de la maternité la plus proche.  

Alors que l’on sait que la réalisation de la consultation du post-partum est un facteur de bon pronostic 

de la réalisation du dépistage du diabète de type II dans le post partum, la distance peut être un frein 

à la réalisation de cette consultation. 

 

En juin 2014, le CNOM publie une étude concernant la qualification de 103 013 médecins 

généralistes inscrits au tableau de l’ordre des médecins et exerçant une activité (libérale, salariée ou 

mixte) (182). Parmi eux 25 327 déclarent avoir une qualification complémentaire selon l’une de ces 

modalités :  

- Compétence (obtenue avant 2004), 

- Diplôme d’études supérieures complémentaire I non qualifiant (obtenu depuis 1988) 

- Capacité de médecine (obtenue depuis 1988) 

- Mention autorisée (droit au titre) par le CNO 

179 médecins généralistes déclarent avoir une qualification en gynécologie dont 23 exercent cette 

activité en libérale. 

 

Dans notre étude, 13 médecins généralistes déclarent avoir un diplôme complémentaire (diplôme 

universitaire ou autre) en gynécologie, 54% d’entre eux sont situés à moins de 10km d’une maternité. 

 

La distance entre le cabinet du médecin généraliste et la maternité ne semble pas influencer sur 

l’activité gynécologique réalisée par le médecin généraliste lui-même.  

La consultation du post partum se fait pour 37% par des médecins à proximité de la maternité, contre 

29% à une distance comprise entre 10 et 20km et 34% à plus de 20km. 
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Les données concernant la consultation de suivi de grossesse confirment un équilibre quel que soit la 

distance avec respectivement 32% à moins de 10km, 32% entre 10 et 20km et 34% à plus de 20km. 
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III. Le diabète de type II après le diabète gestationnel 

1. Sensibilisation au risque du diabète de type II 

Alors que la connaissance du risque de développer un diabète de type II est de 90% pour les femmes 

ayant un ATCD de diabète gestationnel (176), la littérature montre que seulement 16 à 47% des 

femmes se sentent concernées. (177). 

Notre étude montre que 96% des médecins généralistes se sentent sensibilisés au risque accru de 

développer un diabète de type II. Parmi eux 18% disent ne pas sensibiliser leurs patientes de manière 

systématique.  

 

Les médecins qui sensibilisent ces femmes à risque de manière systématique utilisent pour 84% 

d’entre eux l’information orale. Pourtant, l’utilisation d’un support écrit améliore l’observance du 

dépistage du diabète de type II (170) (171). 

La modification de la pratique d’information de ces femmes pourrait être un facteur déterminant pour 

la réalisation du dépistage du diabète de type II. 

 

    N (%) 

Sensibilisation systématique de la patiente par son médecin   
 

Information orale 95 (84 %) 
 

Support informatique 1 (1 %) 

 Délivrance d’une plaquette 10 (9 %) 
 

Absence de réponse 7 (6 %) 

 

Tableau 8 – Les Moyens de délivrance de l’information à la sensibilisation du risque de diabète 

de type II 

 

La sensibilisation des patientes au risque de diabète de type II passe notamment par le rappel des 

règles hygiéno-diététiques pour 87% des médecins interrogés. Cet aspect est d’autant plus important 

qu’il permet de réduire le risque de développer un diabète de type II de 53,4% chez ces femmes à 

risques.  
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2. Organisation du dépistage 

Afin de permettre au médecin traitant de s’assurer de l’observance et/ou de l’organisation du 

dépistage, il doit être tenu informé du diagnostic de diabète gestationnel chez leurs patientes. 

Malheureusement, dans notre étude, seulement 43% des médecins disent être informés par l’équipe 

obstétricale. Bien que supérieure aux données retrouvées, l’information systématique du médecin 

traitant pourrait améliorer le dépistage du diabète de type II. 

 

Parmi les médecins généralistes, seulement 9% réalisent un dépistage du diabète de type II par une 

HGPO 75g puis la surveillance régulière des glycémies à jeun. En revanche 75% d’entre eux sont 

alertés sur la nécessité de poursuivre le dépistage au-delà de 10ans (60% au-delà de 20ans). 

Bien que les médecins généralistes soient sensibilisés au risque de développer un diabète de type II 

après un diabète gestationnel, ils ne paraissent pas informés sur les méthodes de dépistage de ce 

dernier. Cela est d’autant plus pénalisant que l’observance des patientes pour ce test est plus élevée 

s’il est prescrit par le médecin généraliste.  

 

Les médecins généralistes interrogés affirment suivre les recommandations des médecins référents 

pour 39% d’entre eux. La méthode de dépistage pourrait être rappelée dans les courriers de sortie de 

maternité à destination du médecin traitant  
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IV. Comment améliorer le dépistage du diabète de type II 

1. Le rôle du médecin traitant 

Clarke et al. ont étudié le rôle du médecin traitant auprès de 152 femmes ayant présenté un diabète 

gestationnel entre 2008 et 2009 (183). Seulement 51% des femmes interrogées connaissaient le risque 

de diabète de type II et 78% ont reçu une prescription de contrôle dans le post-partum. 

 

Au total, le taux de réponse au dépistage est de 73% lorsqu’il est prescrit par le service hospitalier et 

de 100% lorsqu’il est prescrit par le médecin traitant avec une différence significative selon le 

prescripteur (p < 0,05). L’information du médecin traitant apparait comme le seul facteur qui améliore 

à la fois l’observance du dépistage (p = 0,02) et la connaissance des patientes sur le risque de diabète 

gestationnel (p = 0,01). 

 

Dans cette même étude seul 28% des diagnostics de diabète gestationnel étaient portés à la 

connaissance des médecins traitants soit par un défaut d’information dans le courrier de sortie soit 

par l’absence de courrier de sortie lors de l’hospitalisation pour l’accouchement.  

 

L’équipe de l’Hôpital Européen Gerorges Pompidou a rédigé un courrier type délivré au médecin 

traitant et/ou gynécologue traitant en cas de non venue de la patiente à la consultation du post-partum. 

Dans ce courrier, l’équipe médicale de l’APHP alerte le médecin traitant sur le risque de diabète de 

type II chez sa patiente ainsi que les modalités de dépistage. 

2. Une éducation thérapeutique orientée sur le diabète gestationnel 

Le service de diabétologie endocrinologie de l’Hôpital Européen Georges Pompidou a vu le taux de 

réponse du dépistage du diabète après la grossesse passé de 0% en 2008 à 60% en 2013 (162).  

 

Initialement, l’éducation thérapeutique était uniquement basée sur un conseil oral passé lors de la 

grossesse. Un an plus tard, les patientes se voyaient remettre en plus de ces explications orales un 

document écrit sur la nécessité d’une consultation du post-partum avec réalisation du dépistage. Le 

taux de réponse avait augmenté de 12%. 
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En 2013, le service prédiquait un conseil oral ainsi que le document écrit mais il proposait aussi des 

ateliers en groupes avec conseils visuels sur diaporama et justification du suivi, un rappel lors de 

l’envoi systématique du questionnaire du post-partum et la programmation lors de la 1ère consultation 

pour le diabète gestationnel d’un rendez-vous dans le post-partum avec un diabétologue. 

3. La télémédecine 

Safraou et al. ont réalisé une étude de cohorte auprès de 143 femmes ayant pu bénéficier d’une 

approche avec suivi électronique du diabète gestationnel (184). 

 

Une fois le diagnostic de diabète gestationnel posé, ces femmes se voyaient remettre un carnet 

électronique de suivi glycémique. Elles devaient réaliser 6 autocontrôles par jour, pouvaient apporter 

des commentaires sur leur alimentation et les événements intercurrents. Le carnet était transmis 2 fois 

par semaine au médecin spécialiste via un mail. La réponse était systématique dans les 24 heures avec 

programmation d’une consultation en cas de nécessité de débuter une insulinothérapie ou si imprévu. 

 

Grâce à cette stratégie, la décision d’une insulinothérapie s’est toujours faite dans un délai inférieur 

à 7 jours et l’adaptation continue des doses a permis d’obtenir les contrôles nécessaires.  

L’accouchement a eu lieu vers 38 semaines d’aménorrhée en moyenne avec un poids fœtal moyen de 

3,200g. 

 

Après l’accouchement les femmes adressent un faire part au médecin spécialiste et sont ensuite 

incitées à consulter à 3 mois du post-partum.  

 

Les femmes ont instauré une relation de confiance à distance avec le médecin spécialiste. Pourquoi 

ne pas prolonger cette expérience jusqu’aux résultats du dépistage immédiat du diabète de type II ? 

Les patientes ne pourraient-elles pas communiquer à leur référent le résultat de l’HGPO via la voie 

électronique ?   
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Conclusion 

 

Le diabète de type II est un véritable enjeu de santé publique avec une prévalence qui ne cesse 

d’augmenter en France. Malheureusement 50% des patientes n’ont pas connaissance de leur 

pathologie. 

Les femmes ayant un antécédent de diabète gestationnel ont un risque 7 fois plus important de 

développer un diabète de type II jusqu’à 25ans après le post-partum. Le rôle du médecin généraliste 

apparait indispensable dans la prise en charge de ces femmes. 

 

Notre étude nous a permis de montrer que les médecins généralistes des Vosges sont sensibilisés au 

risque de développer un diabète de type II après un diabète gestationnel, quel que soit leur formation 

complémentaire en gynécologie obstétrique et quel que soit leur activité gynécologique. 

En revanche seulement une minorité d’entre eux propose un dépistage du diabète de type II selon les 

recommandations et très peu délivrent une information écrite aux patientes alors qu’elle apparait être 

un facteur d’amélioration de l’observance du dépistage. 

 

Une amélioration de l’information du médecin traitant par le biais d’un courrier systématique avec 

rappel des méthodes de dépistage en cas de non venue des patientes à la consultation du post-partum 

pourrait être un moyen d’amélioration du dépistage du diabète de type II chez ce groupe de femmes 

à risque. 

L’éducation thérapeutique lors de la prise en charge hospitalière avec une place laissée au suivi du 

post-partum pourrait aussi être une piste de réflexion. Cette éducation thérapeutique peut d’autant 

plus facilement être mise en place que se développent les maisons du diabète dans notre département 

(Epinal, Remiremont, Vittel). 

Quant à la télémédecine, actuellement en expérimentation, elle pourrait permettre d’améliorer la prise 

en charge anté-partum du diabète gestationnel alors pourquoi ne pas l’étendre au post-partum afin de 

pallier la distance patiente-maternité dans notre département ?  
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Annexes 

I. Lettre d’accompagnement  

État des lieux des pratiques de prise en charge des patientes ayant présenté un diabète gestationnel, par les 

médecins généralistes de Lorraine 

Madame, Monsieur,  

 

Bonjour,  

 

Dans le cadre de ma thèse de Docteur en Médecine Générale, dirigée par le Dr LANGBOUR-REMY 

Christelle, Diabétologue, nous réalisons un travail ayant pour but de préciser les pratiques des médecins 

généralistes face à une patiente ayant présenté un diabète gestationnel. 

 

Le diabète gestationnel complique 2 à 17% des grossesses selon les études et sa prévalence ne cesse 

d'augmenter depuis ces vingt dernières années. A lui seul, il multiplie par 7 le risque de développer un diabète 

de type II dans les dix à vingt années qui suivent la grossesse. 

 

La prévention du diabète est un véritable enjeu de santé publique. Ce dernier représente 11.6% des dépenses 

de santé mondiale en 2010 selon l'OMS. 

 

Êtes-vous informé de cette complication chez vos patientes ? Quel dépistage organisez-vous ? Quel suivi 

proposez-vous à ces patientes ?  

Toutes ces questions nous renvoient au rôle central du médecin traitant dans le travail de la prévention et/ou 

de diagnostic précoce d'un problème métabolique fréquent, au sein d'une population à risque bien identifiée. 

 

Ce questionnaire de 15 questions ne vous prendra que quelques minutes et vos réponses resteront totalement 

anonymes. 

 

Nous ne manquerons pas de vous communiquer les résultats de notre étude. 

En vous remerciant de votre participation. 

Mme MALGRAS Marion 
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II. Questionnaire 

Votre exercice médical 

 

1 - Depuis combien de temps êtes-vous en activité ? (Une seule réponse possible) 

 Moins de 10 ans

  

 Entre 10 et 20 ans  

 

 Plus de 20 ans

2 - A quelle distance de l'une des maternités suivantes : Nancy, Metz ou Epinal est situé votre lieu d'exercice actuel ? 

(Une seule réponse possible) 

 Moins de 30 km  Entre 30 et 60 km  Plus de 60 km 

 

3 - A combien évaluez-vous votre patientèle au cours des 12 derniers mois ? (Une seule réponse possible)

 Moins de 700 patients   Entre 700 et 1000 patients   Plus de 1000 patients 

 

Votre expérience en gynécologie 

 

1 - Êtes-vous titulaire d'un diplôme complémentaire de gynécologie-obstétrique ou endocrinologie (diplôme 

universitaire ou autre) ? (Une seule réponse possible) 

 Oui  Non 

 

2 - Avez-vous réalisé des consultations du post-partum au cours des 12 derniers mois ? (Une seule réponse possible) 

 Oui   Non 

 

3 - Avez-vous réalisé un ou plusieurs suivis de grossesse au cours des 12 derniers mois ? (Une seule réponse possible) 

 Oui  Non 

 

3b - Si oui, proposez-vous un dépistage du diabète gestationnel ? (Une seule réponse possible) 

 Oui, selon les critères OMS  Oui, à toutes les patientes  Non 

 

Votre prise en charge des patientes ayant des antécédents de diabète gestationnel 

 

1 - A quel moment et par qui avez-vous été, le plus souvent, informé du diagnostic de diabète gestationnel chez vos 

patientes au cours des 12 derniers mois ? (Une seule réponse possible) 

 En cours de grossesse, par l'équipe obstétricale, la sage-femme ou le diabétologue ayant pris en charge la grossesse 

 En cours de grossesse, par la patiente 

 Après l'accouchement, par la patiente lors d'une consultation du post partum 

 Après l'accouchement, par la patiente lors d'une consultation pour le nouveau-né ou pour un autre motif 

2 - Êtes-vous sensibilisé au risque accru de survenue du diabète de type 2 maternel après un diabète gestationnel ? (Une 

seule réponse possible) 

 Oui  Non
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3 - Abordez-vous spécifiquement la question de ce risque avec vos patientes dans le post-partum ? (Une seule 

réponse possible) 

 Oui 

 Non 

 

4 - Quels moyens de prévention et de surveillance leur proposez-vous à court et/ou à moyen terme ? (Plusieurs 

choix possibles) 

 Surveillance de glycémie à jeun 

 Réalisation d'une HGPO à 75g de glucose dans les mois suivant l'accouchement 

 Encourager la patiente à garder une alimentation équilibrée et pratiquer une activité physique régulière 

 Aucun de façon systématique 

 

5 - En cas d'antécédent de diabète gestationnel, combien de temps maintenez-vous une surveillance ? (Une seule 

réponse possible) 

 Moins de 10 ans 

 Entre 10 et 20 ans 

 Plus de 20 ans 

 

6 - D'où sont issues les mesures que vous mettez en place après un diabète gestationnel ? (Plusieurs réponses 

possibles) 

 Des recommandations des médecins ayant pris en charge la grossesse 

 Des recommandations des sociétés savantes 

 Des recommandations issues des FMC 

 

7 - Quel est le moyen qui vous semble le plus approprié pour sensibiliser les patientes sur le risque de développer 

un diabète de type II ? (Une seule réponse possible) 

 Explication orale 

 Supports informatiques 

 Délivrance d'une plaquette 

 

Remarques 

 

Avez-vous des remarques ou suggestions à faire concernant l'amélioration de la prise en charge de ces patientes 

aux antécédents de diabète gestationnel ?  

  

Si vous souhaitez recevoir l’analyse des résultats par e-mail merci de me l’indiquer ci dessous :  
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RESUME DE LA THESE : 

La prévalence du diabète mondial ne cesse d’augmenter amenant l’organisation mondiale de la 

santé à qualifier le diabète comme « l’une des plus grandes crises mondiales du XXIème 

siècle ». Le diabète gestationnel multiple par 7 le risque de développer un diabète de type II. Le 

médecin généraliste est au cœur du suivi de ces patientes à haut risque. Ils doivent organiser le 

dépistage de cette complication de façon pérenne. Les pratiques des médecins généralistes des 

Vosges, face à cet enjeu de santé publique, ont été analysées dans cette étude au travers d’un 

questionnaire soumis par courrier à l’ensemble des médecins généralistes exerçant dans ce 

département. L’étude montre qu’une majorité de médecins est sensibilisé au risque accru de 

développer un diabète de type II à la suite d’un diabète gestationnel. Mais peu de patientes sont 

soumises au dépistage selon les recommandations actuelles. La communication du diagnostic 

au médecin traitant, le rappel des modalités de dépistage, l’éducation thérapeutique, la 

télémédecine sont autant de moyens à explorer pour améliorer l’organisation du suivi de ces 

patientes. 

 

TITRE EN ANGLAIS : 

The state of management of patients with gestational diabetes mellitus by general practitioners 

in the Vosges. 
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