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Diabète gestationnel

L. Bougherara, S. Hanssens, D. Subtil, A. Vambergue, P. Deruelle

Le  diabète  gestationnel  (DG)  est  un  trouble  de  la  tolérance  glucidique  qui  apparaît  en  deuxième  partie  de
grossesse et  qui  s’accompagne  d’une  augmentation  des  complications  périnatales  (macrosomie,  césa-
riennes, dystocies  des  épaules,  paralysies  du  plexus  brachial).  Les  modalités  de  dépistage  et  de  diagnostic
ont été  définies  par  les  recommandations  pour  la  pratique  clinique  en  2010  qui  faisaient  suite  à  la  publi-
cation des  résultats  de  l’étude  HAPO.  Le  dépistage  du  DG  est  nécessaire  car  sa  prise  en  charge  diminue  le
risque de  complications  périnatales  sévères.  Les  patientes  avec  un  DG  ont  un  risque  accru  de  développer
un diabète,  essentiellement  de  type  2.  Par  ailleurs,  les  enfants  nés  de  mère  avec  DG  ont  également  un
risque augmenté  d’obésité  à  l’adolescence  ou  à  l’âge  adulte,  et  d’intolérance  aux  hydrates  de  carbone  ou
de diabète  de  type  2.  L’ensemble  des  données  de  la  littérature  doit  inciter  à  développer  des  programmes
de suivi  et  de  prise  en  charge  thérapeutique  de  ces  populations,  en  modifiant  les  habitudes  alimentaires,
en favorisant  l’activité  physique,  voire  en  utilisant  les  antidiabétiques  oraux  afin  de  retarder  ou  prévenir
l’apparition du  diabète  et  de  ses  complications.
© 2017 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Mots-clés  : Diabète  ;  Grossesse  ; Complications  ;  Césarienne  ;  Macrosomie

Plan

■ Introduction 1
■ Physiopathologie du diabète gestationnel 1
■ Épidémiologie du diabète gestationnel 2
■ Risques fœtaux et maternels du diabète gestationnel 2

Risques fœtaux et néonataux du diabète gestationnel 3
Risques maternels du diabète gestationnel 4

■ Dépistage du diabète gestationnel 4
■ Prise en charge du diabète gestationnel 4

Prise en charge anténatale 4
Prise en charge postnatale 6

■ Risques à long terme du diabète gestationnel 6
Chez la mère 6
Chez l’enfant 7

■ Conclusion 7

�  Introduction
Le  diabète  gestationnel  (DG)  est  défini  par  l’Organisation  mon-

diale de  la  santé  (OMS)  comme  un  trouble  de  la  tolérance
glucidique  conduisant  à  une  hyperglycémie  de  sévérité  variable,
débutant  ou  diagnostiqué  pour  la  première  fois  pendant  la  gros-
sesse, quels  que  soient  le  traitement  nécessaire  et  l’évolution
dans le  post-partum [1].  Il  est  la  conséquence  d’une  insulinoré-
sistance  qui  apparaît  dès  le  deuxième  trimestre  de  grossesse  et
s’accompagne  d’une  augmentation  des  complications  périnatales
(macrosomie,  dystocies  des  épaules,  paralysie  du  plexus  brachial)

et  maternelles  (césarienne,  hypertension  artérielle,  etc.).  Cette
définition,  proposée  par  l’OMS,  est  large  puisqu’elle  inclut  à  la
fois les  diabètes  réellement  induits  par  la  grossesse  (il  s’agit  alors
du DG  stricto  sensu,  qui  peut  ensuite  évoluer  ultérieurement  vers
un diabète  de  type  2  [DT2]),  et  les  diabètes  méconnus  et  préexis-
tants  à  la  grossesse,  souvent  de  type  2,  plus  exceptionnellement
de type  1  (Fig.  1).

�  Physiopathologie  du  diabète
gestationnel

La  grossesse  est  un  état  à  la  fois  d’insulinorésistance  et
d’hyperinsulinisme.  L’insulinorésistance  est  physiologique  et
réversible  ; elle  apparaît  au  début  du  deuxième  trimestre  et
s’accentue  progressivement  au  cours  du  troisième  trimestre.  Elle
pourrait  résulter  de  la  combinaison  d’une  augmentation  de  la
masse  adipeuse  maternelle  et  d’un  effet  « anti-insulinique  » des
hormones  produites  par  le  placenta.  Ainsi,  elle  est  favorisée  par
la production  de  progestérone,  d’hormone  lactogène  placentaire
(human  placental  lactogene),  de  prolactine,  de  cortisol  et  de  lep-
tine [2, 3].  En  situation  physiologique,  la  production  hépatique
basale de  glucose  augmente  en  fin  de  grossesse [4] alors  que
l’utilisation  périphérique  du  glucose  de  la  mère  baisse  progres-
sivement  (–30  %  environ  en  début  de  grossesse,  –70  %  en  fin  de
grossesse) [5].  L’évolution  de  cet  équilibre  glycémique  entraîne  un
hyperinsulinisme  prédominant  en  situation  postprandiale.  Cela
se traduit  par  une  hyperglycémie  à  prédominance  postprandiale,
qui joue  un  rôle  important  dans  l’afflux  de  nutriments  à  l’unité
fœtoplacentaire.
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Au  cours  du  DG,  l’insulinorésistance  apparaît  un  peu  plus
rapidement,  mais  reste  superposable  à  celle  d’une  grossesse  nor-
male  à  terme.  L’élément  prédominant  est  une  diminution  de
l’insulinosécrétion  en  situation  postprandiale.  Le  DG  résulte
d’une  inadéquation  entre  la  sécrétion  endogène  d’insuline  et
les besoins  tissulaires.  La  réserve  des  cellules  bêtapancréatiques
est réduite  chez  les  patientes  présentant  un  DG  pendant  la
grossesse,  mais  également  en  dehors  de  celle-ci [2].  Cette  limita-
tion de  la  réserve  insulinique  ne  devient  manifeste  sous  forme
d’hyperglycémie  au  cours  de  la  grossesse  que  lorsque  la  sécrétion
d’insuline  ne  parvient  plus  à  compenser  les  besoins  en  insuline  en
fin de  grossesse.  L’apparition  d’un  DG  met  en  réalité  en  évidence
une dysfonction  chronique  des  cellules  bêta  pancréatiques.

La physiopathologie  des  complications  fœtales  de  l’hyper-
glycémie  maternelle  est  moins  bien  connue.  L’hyperglycémie
maternelle  entraîne  une  hyperglycémie  fœtale  à  l’origine  d’une
hyperinsulinémie  fœtale.  L’insuline  est  un  facteur  impliqué  dans
la croissance  fœtale  mais  n’est  pas  le  seul  (Fig.  2).  Cette  augmenta-
tion va  donc  être  responsable  d’une  augmentation  de  l’adiposité
et de  la  macrosomie,  ainsi  que  d’hypoglycémies  en  période  néo-
natale lorsque  l’exposition  à  l’hyperglycémie  s’arrête [6].

DG = groupe hétérogène
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MacrosomieMalformations

Troisième trimestre

Figure 1. Hétérogénéité du diabète gestationnel (DG) et conséquences
fœtales.

�  Épidémiologie  du  diabète
gestationnel

Depuis  20  ans,  la  prévalence  du  DG  est  en  hausse  en  rai-
son principalement  des  évolutions  des  habitudes  alimentaires  des
patientes,  de  la  sédentarité,  de  l’augmentation  de  l’âge  maternel,
ainsi que  de  l’élévation  de  l’indice  de  masse  corporelle  (IMC) [7].
L’utilisation  de  nouveaux  critères  diagnostiques  recommandés
par le  Collège  national  des  gynécologues  et  obstétriciens  français
et de  la  Société  francophone  de  diabétologie  en  2010  explique
l’augmentation  récente.  En  effet,  alors  que  la  prévalence  du  DG
était de  4  à  5  %  en  2005 [8],  elle  est  estimée  à  14  %  en  France  depuis
ces nouvelles  recommandations [9].

Les facteurs  de  risque  principaux  de  DG  sont  l’antécédent
personnel  de  DG,  avec  un  taux  de  récidive  estimé  entre  30  et
84 % [10],  l’âge [11],  les  antécédents  familiaux  de  DT2  au  premier
degré, notamment  dans  la  fratrie [12, 13],  l’antécédent  obstétrical
de macrosomie,  le  surpoids  et  l’obésité [14, 15],  et  le  syndrome  des
ovaires polykystiques [16].  Pour  ce  dernier  facteur,  la  difficulté
réside dans  le  repérage  de  ces  patientes,  car  le  spectre  clinique
de cette  pathologie  est  particulièrement  large  et  variable.  D’autres
facteurs  de  risque  ont  un  impact  plus  modéré  sur  la  survenue  de
DG :  le  petit  poids  de  naissance  de  la  mère [17–20], la  petite  taille
maternelle [21–24] et  les  grossesses  multiples [25–27].  L’origine  eth-
nique reste  un  critère  difficile  à  étudier  en  raison  de  la  présence
de multiples  facteurs  de  confusion  (âge,  obésité,  hygiène  de  vie,
niveau  socio-économique,  etc.) [28].  À  l’inverse,  l’activité  physique
représente  un  facteur  protecteur  de  DG,  en  diminuant  d’environ
50 %  son  risque  de  survenue [29].  Le  niveau  socioéconomique,  la
multiparité,  le  tabagisme  actif  et  la  prise  de  poids  gestationnelle
ne semblent  pas  être  des  facteurs  de  risque  indépendants  de  DG.

Les recommandations  pour  la  pratique  clinique  ont  choisi
de conserver  cinq  facteurs  de  risque  pour  orienter  le  dépistage
(Tableau  1).

�  Risques  fœtaux  et  maternels
du  diabète  gestationnel

L’étude  Hyperglycemia  and  Adverse  Pregnancy  Outcomes  (HAPO)
avait  pour  but  de  clarifier  les  liens  entre  l’hyperglycémie
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Figure 2. Physiopathologie du diabète gesta-
tionnel chez la mère et le fœtus. IGF : insulin-like
growth factor ; IGFBP : insulin-like growth factor-
binding protein ; GLUT : glucose transporter.
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Tableau 1.
Facteurs de risque de diabète gestationnel (DG).

Facteur de risque Niveau de risque

Antécédent de DG Taux de récidive entre
30  et 84 %

Âge > 35 ans × 5 à 6

Antécédents familiaux de diabète de type 2 × 7 à 8

Surpoids et obésité

25 à 29,9
30 à 34,9
≥ 35

1,8
3,2
4,7

Antécédent de macrosomie avec un poids
de  naissance > 4,5 kg

maternelle,  et  le  risque  de  complications  maternelles  et  fœtales.
Ainsi, 25  000  patientes  dans  15  centres  répartis  dans  neuf  pays  ont
été soumises  à  une  hyperglycémie  provoquée  par  charge  orale  de
75 g  de  glucose.  Cette  étude  a  mis  en  évidence  l’existence  d’un
continuum  entre  les  glycémies  maternelles  pendant  la  grossesse,
et la  survenue  de  complications  maternelles  et  néonatales.  Les
principales  complications  de  l’élévation  de  la  glycémie  maternelle
après ajustement  sur  les  facteurs  confondants  étaient  la  macro-
somie,  le  risque  de  recourir  à  une  césarienne,  l’hypoglycémie
néonatale  et  l’hyperinsulinisme  fœtal.  Il  existait  également  une
corrélation  positive  entre  l’hyperglycémie  maternelle  et  les  cri-
tères de  jugement  secondaires  qui  étaient  la  prématurité,  la
dystocie  des  épaules  et  autres  traumatismes  obstétricaux,  le  trans-
fert en  soins  intensifs  néonataux,  l’hyperbilirubinémie  néonatale
et la  prééclampsie [30].

Risques fœtaux et néonataux du diabète
gestationnel

Les  principales  complications  du  DG  sont  liées  à  la  macrosomie
fœtale  et  à  ses  conséquences.  Si  l’on  considère  que  la  macrosomie
est la  naissance  d’un  enfant  dont  le  poids  est  supérieur  ou  égal  au
90e percentile  pour  l’âge  gestationnel,  ce  risque  est  compris  entre
17 et  30  %  des  patientes  présentant  un  DG  alors  qu’il  n’est  que
de 10  %  dans  la  population  générale [9, 10].  L’insuline  a  un  rôle
trophique  majeur  sur  la  croissance  fœtale.  L’étude  HAPO  a  mis  en
évidence  une  relation  linéaire  et  continue  entre  l’hyperglycémie
maternelle,  l’hyperinsulinisme  fœtal  et  la  proportion  de  masse
grasse du  nouveau-né.  Ainsi,  des  glycémies  maternelles  inférieures
à celles  définissant  le  DG  peuvent  être  associées  à  un  excès  de  crois-
sance  fœtale,  prédominant  sur  le  tissu  adipeux.  Il  est  cependant
difficile  de  définir  un  seuil  de  risque  de  macrosomie  (définie  par  un
poids de  naissance  supérieur  ou  égal  au  90e percentile  pour  l’âge
gestationnel)  en  raison  du  lien  linéaire  entre  valeurs  de  glycémie
et poids  de  naissance.  Par  ailleurs,  seules  20  %  des  macrosomies
surviennent  dans  un  contexte  d’hyperglycémie  maternelle [31]. En
effet, d’autres  facteurs  de  risque  de  macrosomie  peuvent  être  asso-
ciés au  DG  :  le  surpoids  ou  l’obésité [28, 32],  une  prise  de  poids
excessive  pendant  la  grossesse [33],  un  âge  maternel  supérieur
à 40  ans  et  une  parité  supérieure  à  quatre [34].  La  macrosomie
fœtale entraîne  une  augmentation  du  taux  de  césariennes  et  des
complications  périnatales  sévères,  principalement  du  fait  de  pro-
blèmes  mécaniques  au  moment  de  l’accouchement  :  dystocie  des
épaules,  fractures  claviculaires  ou  d’autre  nature,  lésions  du  plexus
brachial  (Fig.  3).  La  dystocie  des  épaules  est  la  complication  la  plus
redoutable  du  DG.  Survenant  habituellement  dans  0,2  à  2,8  %  des
naissances,  elle  atteint  3  à  9  %  des  patientes  présentant  un  DG.
Ce taux  atteint  14  à  25  %  en  cas  de  DG  associé  à  un  poids  fœtal
de plus  de  4000  g,  et  même  près  de  50  %  des  patientes  si  le  poids
fœtal  atteint  ou  dépasse  4500  g.  Cette  augmentation  des  taux  de
dystocie  s’explique  par  le  fait  que  la  macrosomie  touche  les  tissus
sensibles  à  l’insuline  (essentiellement  les  tissus  mous),  se  tradui-
sant par  une  disproportion  entre  le  diamètre  du  bassin  maternel
et les  diamètres  fœtaux  « programmés  » génétiquement  (circon-
férence abdominale,  diamètre  biacromial) [35–39].  Le  traitement  du
DG diminue  le  risque  de  macrosomie  d’environ  60  % [35].  Le  risque

Figure 3. Lésion du plexus brachial chez un nouveau-né présentant
un membre supérieur droit inerte le long du tronc, avec un coude en
extension et un avant-bras en pronation, qui contraste avec l’hypertonie
physiologique du membre supérieur gauche.

d’hypoglycémie  néonatale  en  cas  de  DG  est  difficile  à  apprécier  en
raison de  l’hétérogénéité  des  études  concernant  sa  définition  et  les
modalités  de  surveillance.  Cependant,  le  déséquilibre  glycémique
maternel  en  péripartum  et  la  macrosomie  sont  deux  facteurs  de
risque  reconnus  d’hypoglycémie  néonatale [40, 41],  ce  qui  justifie
une surveillance  des  nouveau-nés  macrosomes  dont  la  mère  est
diabétique.

Certaines  complications  ne  semblent  plus  être  liées  au  DG.
L’augmentation  modérée  de  la  fréquence  des  malformations  par
rapport  à  la  population  générale  est  vraisemblablement  liée  à
l’existence  de  cas  de  DT2  méconnu.  Concernant  le  risque  de  car-
diomyopathie  en  cas  de  DG,  les  données  de  la  littérature  sont
pauvres  et  ne  permettent  pas  d’en  estimer  le  risque  exact,  ni  le
lien de  causalité  avec  l’hyperglycémie  maternelle.  Concernant  le
risque de  détresse  respiratoire,  il  n’existe  pas  assez  de  données  pour
établir un  lien  causal  en  cas  de  DG [42].  Il  pourrait  cependant  être
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augmenté  en  cas  de  DG  compliqué  de  macrosomie [43].  Le  risque
de détresse  respiratoire  est  probablement  lié  à  une  diminution  de
la synthèse  des  protéines  du  surfactant  lorsque  les  taux  circulants
d’insuline  sont  élevés  :  surfactant  protein  A,  surfactant  protein  B.

Au total,  le  DG  a  longtemps  été  associé  à  une  augmentation
significative  de  la  mortalité  périnatale.  Il  est  remarquable  de
constater  que  les  études  récentes  ne  retrouvent  plus  cette  asso-
ciation,  mais  il  est  impossible  de  savoir  si  cette  « normalisation  »
du risque  est  « simplement  » liée  aux  progrès  de  l’obstétrique  et
de la  néonatologie,  ou  bien  si  la  prise  en  charge  spécifique  des
patientes  présentant  un  DG  a  pu  contribuer  à  cette  avancée.

Risques maternels du diabète gestationnel
Le  DG  est  associé  à  un  risque  accru  de  prééclampsie  et  de  césa-

rienne,  de  façon  linéaire  au  degré  de  l’hyperglycémie [30].  La  prise
en charge  thérapeutique  du  DG  et  la  limitation  de  la  prise  de
poids chez  la  patiente  obèse  semblent  diminuer  le  risque  de  pré-
éclampsie [42, 44].  À  l’inverse,  les  taux  d’extraction  instrumentale,
de déchirure  périnéale  sévère  et  d’hémorragie  du  post-partum  ne
sont pas  modifiés  par  le  DG [42, 45, 46].  Des  troubles  psychologiques
à type  d’anxiété  et  d’altération  de  la  perception  de  soi  peuvent
apparaître  faisant  suite  à  l’annonce  du  diagnostic  de  DG [47–49].
Cependant,  une  étude  plus  récente  a  montré  des  effets  bénéfiques
liés à  l’annonce  du  diagnostic  de  DG  à  partir  du  moment  où  il
existe une  prise  en  charge  effective  :  les  patientes  seraient  moti-
vées pour  modifier  leurs  comportements  de  santé  après  l’annonce
du diagnostic [50].

“  Point  fort

Définition,  épidémiologie  et  conséquences  du  DG
• Le  DG  est  un  trouble  de  la  tolérance  glucidique  débutant
ou  diagnostiqué  pendant  la  grossesse.
• La  prévalence  du  DG  est  estimée  entre  3  et  6  %  des  gros-
sesses  en  France.  Cette  prévalence  est  en  augmentation
depuis  20  ans.
• Du  point  de  vue  fœtal  et  néonatal,  le  DG  favorise  la
macrosomie  et  ses  conséquences  per-partum  :  dystocie
des  épaules  ;  fractures  claviculaires  ou  d’autre  nature  ;
lésions  du  plexus  brachial.  Le  risque  d’hypoglycémie,
d’hyperbilirubinémie,  d’hypocalcémie  et  de  détresse  res-
piratoire  est  également  augmenté.
• Du  point  de  vue  maternel,  les  complications  vascu-
laires  sont  accrues  (hypertension  artérielle  gravidique  et
prééclampsie).  Le  taux  de  césarienne  est  également  plus
élevé.

�  Dépistage  du  diabète
gestationnel

Avant  les  recommandations  françaises  de  2010,  le  dépistage
du DG  était  principalement  fait  entre  24  et  28  SA  selon  deux
méthodes  différentes  :
• la  méthode  en  deux  temps  :  un  dépistage  par  un  test  de

O’Sullivan  (mesure  de  la  glycémie  1  heure  après  l’ingestion  de
50 g  de  glucose) [51] ;  si  la  glycémie  était  pathologique,  le  diag-
nostic de  DG  se  faisait  par  une  hyperglycémie  provoquée  par
voie orale  (HGPO)  avec  100  g  de  glucose [52] ;

• la  méthode  en  un  temps  qui  est  le  test  OMS  (HGPO  avec  75  g
de glucose  à  2  heures) [53].
Certaines  équipes  utilisaient  un  dosage  de  glycémie  à  jeun,  ou

de façon  aléatoire,  ou  encore  un  repas  test [54–61].  Enfin,  malgré
l’abaissement  physiologique  du  seuil  rénal  du  glucose  pendant
la grossesse  et  la  mauvaise  valeur  diagnostique  de  ce  test,  la
recherche  d’une  glycosurie  fait  encore  partie  des  moyens  de  dépis-
tage utilisés  dans  certains  pays.

En  2010,  le  groupe  de  travail  des  recommandations  pour  la  pra-
tique clinique  a  cherché  à  uniformiser  la  méthode  de  dépistage
du DG  sur  le  territoire  national.  Il  a  recommandé  que  le  dépistage
du DG  se  fasse  en  un  temps,  sur  facteurs  de  risque,  selon  l’arbre
décisionnel  illustré  sur  la  Figure  4.

Au-delà  de  ce  dépistage,  trois  situations  particulières  et  supplé-
mentaires  peuvent  justifier  le  dépistage  du  DG  par  une  glycémie
à jeun  :
• à  l’issue  de  la  consultation  préconceptionnelle,  en  cas  de  fac-

teurs de  risque  de  diabète  ;
• au  troisième  trimestre  de  grossesse  chez  les  patientes  à  risque  de

DG n’ayant  pas  été  dépistées  avant  34  semaines  d’aménorrhée
(SA) car  au-delà  la  prise  en  charge  n’apporterait  probablement
plus de  bénéfice  ;

•  en  cas  de  biométries  fœtales  supérieures  au  90e percentile  ou
d’hydramnios,  même  en  l’absence  de  facteurs  de  risque  de  DG.
Aucune  autre  méthode  (glycémie  à  jeun,  hémoglobine  glyquée

A1c, glycosurie,  glycémie  postprandiale,  glycémie  au  hasard)  n’est
recommandée  pour  le  dépistage  ni  pour  le  diagnostic  du  DG  entre
24 et  28  SA.  La  recherche  d’une  glycosurie  reste  obligatoire  à
chaque consultation  prénatale.  Pourtant,  au  cours  de  la  grossesse
et du  fait  de  l’abaissement  du  seuil  rénal  du  glucose,  la  glycosurie
n’est pas  un  reflet  fiable  de  la  glycémie  et  ne  doit  donc  pas  être
utilisée  comme  test  de  dépistage.  Une  glycosurie  élevée  n’est  pas
le signe  d’un  DG.

�  Prise  en  charge  du  diabète
gestationnel
Prise en charge anténatale

Chez  les  patientes  présentant  un  DG,  une  prise  en  charge  thé-
rapeutique  avec  des  mesures  hygiénodiététiques,  une  surveillance
glycémique  et,  si  nécessaire,  un  traitement  par  insulinothérapie
sont associés  à  une  diminution  des  complications  néonatales.  En
effet, plusieurs  essais  randomisés  comparant  une  prise  en  charge
active du  DG  à  un  suivi  habituel  de  grossesse  ont  montré  une
diminution  de  la  morbidité  maternelle,  fœtale  et  néonatale  dans
le groupe  interventionnel  (Tableau  2) [35, 42, 44].

Une  fois  le  diagnostic  du  DG  posé,  la  prise  en  charge  consiste
habituellement  en  l’amélioration  des  règles  hygiénodiététiques
avec  un  contrôle  de  la  glycémie  à  jeun  et  postprandiale  pendant
dix jours,  à  l’aide  d’un  lecteur  de  glycémie  capillaire [62–64].  La  gly-
cémie doit  être  évaluée  le  matin  à  jeun,  et  une  ou  deux  heures
après le  début  de  chacun  des  trois  principaux  repas.  Les  objectifs
glycémiques  sont  les  suivants  :
• 0,95  g/l  à  jeun  ;
• 1,40  g/l  à  une  heure  ;
• 1,20 g/l  à  deux  heures.

Il n’existe  pas  de  données  suggérant  de  privilégier  la  mesure
postprandiale  à  une  heure  ou  à  deux  heures.

Règles  hygiénodiététiques
La  prise  en  charge  diététique  est  la  pierre  angulaire  du

traitement  du  DG.  L’apport  calorique  doit  être  déterminé
individuellement  selon  l’IMC  préconceptionnel,  la  prise  de
poids gestationnelle  et  les  habitudes  alimentaires.  En  pratique,
l’intervention  d’un(e)  diététicien(ne)  est  très  utile.  L’apport
recommandé  est  entre  25  et  35  kcal/kg  par  jour.  Une  restric-
tion calorique  peut  être  indiquée  en  cas  d’obésité  ;  elle  ne  doit
pas être  inférieure  à  1600  kcal/j  car  la  production  de  corps  céto-
niques pourrait  être  délétère  pour  le  développement  intellectuel
de l’enfant [65].  L’apport  en  hydrates  de  carbone  doit  représenter
40 à  50  %  de  l’apport  calorique  total,  et  l’apport  glucidique  doit
être réparti  en  trois  repas  et  deux  à  trois  collations,  ce  qui  permet
une stabilité  des  valeurs  de  glycémie  tout  au  long  de  la  journée.
Les hydrates  de  carbone  à  index  glycémique  faible  et  les  fibres
pourraient  avoir  un  intérêt  pour  le  contrôle  du  DG.

Une  activité  physique  régulière  d’environ  30  minutes  trois  à
cinq fois  par  semaine  est  recommandée.  Elle  permet  un  meilleur
équilibre  glycémique  et  diminuerait  le  recours  à  l’insuline [66, 67].
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Le diabète gestationnel doit être dépisté en présence
d’au moins un des facteurs de risque suivants :
- age ≥ 35 ans
- IMC ≥ 25 kg/m2

- antécédent familial au 1er degré de diabète
- antécédent de DG lors d’une grossesse précédente
- antécédent d’enfant macrosome

GAJ 1er trimestre

GAJ < 0,92 0,92 ≤ GAJ < 1,26 GAJ  ≥ 1,26

Absence de diabète Diabète gestationnel

Si GAJ ≥ 1,26

Diabète de type 2

HGPO 75 mg
entre 24 et 28 SA

Si au moins une valeur
présente :
- 0,92 ≤ GAJ < 1,26
- GH1 ≥ 1,80
- GH2 ≥ 1,53

Figure 4. Arbre décisionnel. Dépistage du diabète gestation-
nel (DG) selon les recommandations françaises de 2010. IMC  :
indice de masse corporelle ; SA : semaines d’aménorrhée ; GAJ :
glycémie à jeun ; HGPO : hyperglycémie provoquée par voie
orale ; GH1, GH2 : glycémie à 1 heure et à 2 heures de l’HGPO.
Les glycémies sont exprimées en g/dl.

Tableau 2.
Synthèse des résultats de l’étude ACHOIS [42] ayant comparé un groupe
« intervention » (n = 490) dans lequel les patientes ont systématique-
ment bénéficié d’une surveillance des glycémies capillaires ainsi que d’un
traitement diététique (et d’une insulinothérapie si nécessaire) avec des
objectifs glycémiques précis (les glycémies à jeun devaient être comprises
entre à 0,63 et 0,99 g/l ou 3,5 et 5,5 mM/l et les glycémies postprandiales
devaient être inférieures ou égales à 1,26 g/dl ou 7 mM/l) et un groupe
« routine care » (n = 510) dans lequel les patientes étaient traitées de façon
habituelle, avec une surveillance non standardisée et une prise en charge
moins contraignante.

Intervention Routine care p

Facteur composite a 1 % 4 % 0,01

Décès 0 5 0,06

Dystocie des épaules 7 % 16 % 0,07

Déclenchement 39 % 29 % 0,003

Césarienne 31 % 32 % ns

Poids de naissance 3335 ± 551 3482 ± 660 < 0,001

Poids > 4 kg 10 % 21 % < 0,001

Poids > âge gestationnel 13 % 22 % < 0,001

Prééclampsie 12 % 18 % 0,02

Hypoglycémie 7 % 5 % 0,16

RCIU 7 % 7 % 0,59

RCIU : retard de croissance intra-utérin.
a Facteur composite : mort périnatale, dystocie des épaules, fracture ou paralysie
nerveuse chez le nouveau-né.

Néanmoins  les  essais  manquent  de  puissance  pour  démontrer  un
effet bénéfique  sur  les  complications  périnatales  du  DG.

L’administration  de  probiotiques  en  début  de  grossesse  dimi-
nuerait  l’incidence  du  DG [68, 69] et  améliorerait  le  profil  lipidique
(avec une  baisse  du  taux  de  triglycérides,  low  density  lipopro-
teins et  very  low  density  lipoproteins  cholestérol) [70, 71].  Les  études
restent  cependant  contradictoires  concernant  l’amélioration  de
l’équilibre  glycémique [68, 70, 71].  Ces  traitements  n’ont  pas  encore
trouvé  leur  place  dans  la  prise  en  charge  du  DG.

Insulinothérapie
Si  les  objectifs  glycémiques  ne  sont  pas  atteints  après  7  à

10 jours  de  règles  hygiénodiététiques,  l’insulinothérapie  doit  être
envisagée.  Le  schéma  d’insulinothérapie  est  adapté  en  fonction
des profils  glycémiques.  Les  données  disponibles  sont  rassu-
rantes  concernant  la  sécurité  et  l’efficacité  durant  la  grossesse
des analogues  rapides  de  l’insuline  Lispro  (Humalog

®
)  et  Aspart

(Novorapid
®
).  Si  une  insuline  d’action  lente  est  nécessaire,  il

faut privilégier  l’insuline  NPH  (Umuline
®
)  dont  les  effets  sont

mieux  connus  pendant  la  grossesse.  Concernant  l’utilisation  de
la pompe  à  insuline,  les  données  sont  actuellement  insuffisantes
pour conclure  à  son  bénéfice  dans  la  prise  en  charge  du  DG.
Aucune étude  contrôlée  randomisée  n’a  été  publiée  pour  identifier
des objectifs  glycémiques  optimaux.

Place  des  antidiabétiques  oraux
L’utilisation  des  antidiabétiques  oraux  n’est  actuellement  pas

recommandée.  Ils  n’ont  pas  l’autorisation  de  mise  sur  le  marché
dans la  prise  en  charge  du  DG.  Pourtant,  les  publications  concer-
nant la  metformine  (biguanide)  et  le  glibenclamide  (sulfamide
hypoglycémiant)  ont  rapporté  de  bons  résultats [72–76].

Une étude  randomisée  ayant  comparé  l’efficacité  de  la  metfor-
mine à  celle  de  l’insuline  chez  750  patientes  a  montré  des  résultats
similaires  entre  les  deux  groupes  mais  que,  dans  environ  50  %
des cas,  le  recours  à  une  insulinothérapie  en  plus  de  la  metfor-
mine était  nécessaire  pour  rendre  optimal  le  contrôle  glycémique.
Cependant,  la  metformine  traverse  la  barrière  placentaire  et  ses
effets à  long  terme  sont  inconnus.

Bien  que  les  données  existantes  comparant  le  glibenclamide
(Daonil

®
)  et  l’insuline  dans  le  traitement  du  DG  montrent

un contrôle  de  la  glycémie  maternelle  similaire,  ainsi  qu’un
taux comparable  de  complications  néonatales [77–81], la  plu-
part des  pays  européens  ne  recommandent  pas  l’utilisation
du glibenclamide  dans  le  traitement  des  DG,  en  raison  des
faiblesses  méthodologiques  des  études  existantes.  Le  gliben-
clamide est  devenu  le  traitement  de  première  intention  du
DG aux  États-Unis [81], mais  certaines  études  ont  montré  une
augmentation  du  nombre  d’admissions  en  réanimation  néona-
tale, d’hypoglycémies  néonatales,  de  détresses  respiratoires,  de
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macrosomies  et  de  traumatismes  obstétricaux [82] chez  les
nouveau-nés  de  mères  traitées  par  cette  molécule.  Certaines  méta-
analyses  ont  émis  des  réserves  sur  l’utilisation  du  glibenclamide
dans le  traitement  du  DG [82–85].  Les  données  de  l’étude  française
INDAO menée  par  le  Pr  Sénat  sont  attendues  et  conditionneront
une éventuelle  utilisation  de  ce  produit  dans  notre  pays.

Surveillance  de  la  grossesse
En  cas  de  DG  équilibré  et  en  l’absence  d’autre  pathologie  ou

facteur  de  risque  associé,  la  grossesse  fait  l’objet  d’un  suivi  pré-
natal mensuel  habituel.  Cependant,  la  présence  de  facteurs  de
risque  surajoutés  (obésité,  mauvais  équilibre  glycémique,  hyper-
tension artérielle  chronique)  peut  justifier  une  surveillance  plus
rapprochée  en  raison  du  risque  accru  de  prééclampsie.

En cas  de  DT2  découvert  pendant  la  grossesse,  la  surveillance
fœtale  doit  être  renforcée  à  partir  de  32  SA.

En cas  de  menace  d’accouchement  prématuré,  les  inhibiteurs
calciques  et  les  antagonistes  de  l’ocytocine  peuvent  être  utilisés
sans précaution  spécifique  ;  les  �-mimétiques  ne  doivent  être  uti-
lisés qu’en  dernier  recours  et  avec  une  surveillance  glycémique
rapprochée.

La maturation  pulmonaire  fœtale  par  glucocorticoïdes  peut
entraîner  une  hyperglycémie  transitoire  pendant  environ  deux
jours [86].  Une  surveillance  glycémique  voire  une  insulinothérapie
peuvent  donc  être  nécessaires.  Si  le  dépistage  du  DG  est  indiqué,
il doit  être  différé  de  plusieurs  jours  (au  moins  7  jours)  après  la
dernière  injection  de  glucocorticoïdes.

Modalités  d’accouchement
En  cas  de  DG  bien  équilibré  et  sans  retentissement  fœtal,  il  n’y

pas d’argument  qui  justifie  une  prise  en  charge  différente  de  celle
d’une grossesse  normale.  Cependant,  certaines  études  montrent
un excès  d’intervention  obstétricale  en  cas  de  DG  non  compliqué,
notamment  concernant  le  risque  de  césarienne  (augmenté  de  60
à 120  %) [87, 88] et  de  déclenchement [42].

Le  déclenchement  à  partir  de  39  SA  est  indiqué  en  cas  de  DG
mal équilibré  ou  avec  retentissement  fœtal,  en  tenant  compte  de
la balance  bénéfice–risque  maternofœtale.

Il paraît  raisonnable  de  proposer  une  césarienne  en  cas  de  DG
lorsque  le  poids  fœtal  estimé  est  supérieur  à  une  valeur  seuil  de
4250 ou  4500  g,  compte-tenu  du  risque  accru  de  dystocie  des
épaules  et  de  paralysie  du  plexus  brachial.  Les  données  de  la  lit-
térature sont  insuffisantes  pour  permettre  de  faire  un  choix  entre
ces deux  valeurs.  La  décision  est  à  prendre  de  façon  individuelle
après information  de  la  patiente  de  la  balance  bénéfice–risque  de
la césarienne  dans  cette  situation,  tout  en  rappelant  la  perfor-
mance limitée  de  l’estimation  pondérale  échographique.  L’erreur
moyenne  d’estimation  est  d’environ  8  à  15  %  du  poids  réel [89].
De plus,  le  poids  fœtal  a  tendance  à  être  sous-estimé  en  cas  de
macrosomie [90–92].

La  surveillance  du  travail  ne  nécessite  pas  de  surveillance  gly-
cémique  systématique.  Pour  les  patientes  traitées  par  de  fortes
doses d’insuline,  une  concertation  préalable  avec  le  diabétologue
est recommandée  pour  décider  de  la  prise  en  charge  pendant  le
travail.

Prise en charge postnatale
Chez  la  mère

L’équilibre  glycémique  de  la  mère  doit  être  surveillé  par  des
glycémies  capillaires  pendant  48  heures  pour  s’assurer  de  la
normalisation  des  glycémies  sans  traitement.  Le  choix  de  la
contraception  doit  tenir  compte  essentiellement  des  facteurs
de risque  associés  car  la  contraception  hormonale  ne  perturbe
pas significativement  le  métabolisme  glucidique.  En  revanche,
l’existence  d’une  obésité,  d’une  hypertension  artérielle,  d’une
dyslipidémie,  doit  inciter  à  choisir  une  contraception  sans
impact  cardiovasculaire,  en  privilégiant  un  dispositif  intra-utérin,
en raison  des  facteurs  de  risque  métaboliques  généralement
associés.

L’allaitement  maternel  améliore  à  court  terme  l’équilibre  glycé-
mique et  l’insulinosensibilité  chez  la  mère [93, 94].  Il  n’aurait  aucune

“ Point  fort

Dépistage  et  prise  en  charge
• Dépistage

– En  cas  de  facteurs  de  risque  :  dès  le  premier  trimestre
par  glycémie  à  jeun  (valeur  seuil  >  0,92  g/l).

–  Au  deuxième  trimestre,  un  dépistage  systématique  est
recommandé  par  HGPO  avec  75  g  de  glucose  ; valeurs
seuils  : 0,92  g/l  à  jeun,  1,80  g/l  à  une  heure  et  1,53  g/l
à  deux  heures.

• Prise  en  charge
–  Multidisciplinaire  obstétricopédiatrique.
–  Dans  un  premier  temps,  règles  hygiénodiététiques

(exercice  physique,  intervention  d’un  diététicien).
– Surveillance  des  glycémies  capillaires  le  matin  à  jeun

et  deux  heures  après  le  début  de  chacun  des  trois
principaux  repas  (objectifs  glycémiques  ≤  0,95  g/l  à
jeun,  ≤  1,30  g/l  à  1  heure  et  ≤  1,20  g/l  à 2  heures).

–  En  cas  d’échec  des  mesures  précédentes  :  insulinothé-
rapie.

influence  sur  le  risque  de  récidive  du  DG [95].  À  plus  long  terme,
l’allaitement  maternel  semblerait  avoir  un  effet  préventif  sur  la
survenue  d’un  DT2  chez  la  mère [94, 96–98].

Chez  le  nouveau-né
La  surveillance  systématique  de  la  glycémie  n’est  pas  indi-

quée chez  les  enfants  nés  eutrophes  de  mère  avec  DG  traité  par
régime seul.  À  l’inverse,  les  situations  de  macrosomie  ou  de  DG
traités par  insulinothérapie  sont  pourvoyeuses  d’hypoglycémies
néonatales.  Le  nouveau-né  de  mère  diabétique  doit  donc  bénéfi-
cier d’une  surveillance  glycémique  capillaire.  Il  doit  être  nourri
le plus  tôt  possible  après  la  naissance  (environ  30  minutes)  et
à intervalles  fréquents  (au  moins  toutes  les  2  à  3  heures).  La
surveillance  de  la  glycémie  ne  doit  débuter,  en  l’absence  de
signes cliniques,  qu’après  la  première  tétée  et  juste  avant  la
deuxième.

�  Risques  à  long  terme  du  diabète
gestationnel
Chez la mère

Lors  d’une  grossesse  ultérieure,  le  risque  de  récidive  du  DG  varie
de 30  à  84  % [99].

Le  DG  expose  à  un  risque  ultérieur  accru  de  DT2,  multiplié  par
sept. Ce  risque  est  d’autant  plus  élevé  en  cas  de  facteurs  favori-
sants associés,  comme  la  surcharge  pondérale,  le  caractère  élevé
des glycémies  de  l’HGPO  et  la  nécessité  d’une  insulinothérapie.
Le risque  de  DT2  augmente  avec  le  temps  et  persiste  au  moins
25 ans [100–103].  La  prise  en  charge  du  DG  est  donc  un  moyen  effi-
cace de  prévenir  l’apparition  du  DT2  en  agissant  sur  les  facteurs
de risque  modifiables  (surpoids,  sédentarité,  alimentation).

Les patientes  à  risque  doivent  donc  être  informées  sur  le  risque
de récidive  de  diabète  et  sur  l’importance  de  son  dépistage.  Celui-
ci est  recommandé  lors  de  la  consultation  postnatale,  avant  une
nouvelle  grossesse,  puis  tous  les  1  à  3  ans,  selon  les  facteurs  de
risque,  pendant  au  moins  25  ans.  Il  consiste  en  la  réalisation  d’une
glycémie à  jeun  ou  d’une  HGPO,  bien  que  la  sensibilité  de  cette
dernière  soit  meilleure.  Ce  dépistage  peut  être  fait  au  cours  de
l’allaitement  ou  d’une  contraception  hormonale.

Par ailleurs,  le  risque  de  syndrome  métabolique  est  multiplié
par deux  à  cinq  fois [93, 104, 105],  et  les  pathologies  cardiovasculaires
par un  facteur  1,7 [106–108] chez  les  patientes  ayant  un  antécédent
de DG.
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Chez l’enfant
Le  DT2  serait  augmenté  chez  les  enfants  et  adolescents  nés  de

mères diabétiques.  Cependant,  les  études  restent  contradictoires
et ne  peuvent  pas  séparer  l’influence  de  l’exposition  in  utero
au DG  de  la  part  génétique  dans  la  survenue  du  DT2 [109–113].
Les risques  de  surpoids,  d’obésité  et  de  syndrome  métabolique
seraient  augmentés  en  cas  d’exposition  in  utero  au  DG [113–116].
Cependant,  les  troubles  de  la  corpulence  sont  multifactoriels  et
les facteurs  de  confusion  restent  nombreux  (génétique,  surpoids
maternel  et/ou  paternel,  macrosomie  fœtale,  hygiène  de  vie  fami-
liale, environnement  socioéconomique).  Le  risque  de  DG  serait
augmenté  en  cas  de  diabète  chez  les  parents,  mais  les  études  sont
de faible  puissance  et  peu  nombreuses [12, 117, 118].  Quelques  études
rétrospectives  montrent  que  le  risque  de  maladies  neuropsychia-
triques  dans  l’enfance,  notamment  d’autisme,  serait  augmenté
chez les  enfants  de  mère  ayant  eu  un  DG  ou  un  DT2 [119, 120].

Bien que  les  études  de  suivi  chez  les  enfants  nés  de  mères  avec
DG soient  peu  nombreuses,  il  existe  des  données  suggérant  que
l’exposition  in  utero  au  diabète  est  associée  à  des  anomalies  de  la
tolérance  au  glucose  chez  les  descendants  de  mères  diabétiques.  En
revanche,  l’influence  du  milieu  intra-utérin  sur  la  prédisposition
de l’intolérance  au  glucose  et  du  diabète  a  été  mise  en  évidence
dans de  nombreuses  études  chez  l’animal.

Des  études  complémentaires  sont  nécessaires  pour  déterminer
si ces  risques  à  long  terme  peuvent  être  éventuellement  réduits  par
la prise  en  charge  thérapeutique  de  la  mère  pendant  la  grossesse,
ainsi que  par  une  prévention  chez  ces  enfants.  Une  étude  de  suivi
d’HAPO observe  actuellement  10  000  des  mères  de  l’étude  initiale
et leurs  enfants,  aujourd’hui  âgés  de  8  à  12  ans.  Ces  données  per-

“  Point  fort

Évolution  à  moyen  et  à  long  terme
• Pour  la  mère

–  Risque  de  diabète  ultérieur
–  Recherche  d’un  diabète  2  à  3  mois  après  la  grossesse
– Favoriser  l’exercice  physique  et  une  alimentation

équilibrée  réduit  le  risque  d’apparition  d’un  diabète
– Risque  de  complications  cardiovasculaires  (HTA,  syn-

drome  métabolique)
• Pour  les  enfants

– Risque  futur  d’obésité  et  de  diabète  de  type  2  à
l’adolescence  et  à  l’âge  adulte.

“  Points  essentiels

• Le  DG  est  un  trouble  de  la  tolérance  glucidique  débutant
ou  diagnostiqué  pendant  la  grossesse.
• Le  DG  favorise  la  macrosomie  et  ses  conséquen-
ces  per-partum,  ainsi  que  des  complications  maternelles
(complications  vasculaires  et  taux  de  césariennes).
• Le  dépistage  du  DG  est  ciblé  chez  les  patientes  présen-
tant  des  facteurs  de  risque  de  DG,  dès  le  premier  trimestre
et/ou  le  deuxième  trimestre  de  grossesse.
• La  prise  en  charge  multidisciplinaire  du  DG  comprend
des  règles  hygiénodiététiques,  une  surveillance  glycé-
mique,  voire  une  insulinothérapie.
• Les  patientes  avec  un  DG  ont  un  risque  accru  de  déve-
lopper  un  diabète,  essentiellement  de  type  2.
• Les  enfants  nés  de  mère  avec  DG  ont  également  un
risque  augmenté  d’obésité  à  l’adolescence  ou  à  l’âge
adulte,  et  d’intolérance  aux  hydrates  de  carbone  ou  de
DT2.

mettront  peut-être  d’apporter  de  nouvelles  réponses  concernant
les complications  à  long  terme  du  DG  sur  les  enfants  exposés  in
utero.

�  Conclusion
Depuis  la  généralisation  des  nouveaux  critères  de  dépistage,

le DG  est  devenu  l’une  des  pathologies  la  plus  fréquente  de
la grossesse,  sans  qu’aucune  étude  prospective  n’ait  démontré
un bénéfice  pour  la  santé  des  femmes  et  des  nouveau-nés.  Des
études complémentaires  sont  donc  nécessaires  pour  évaluer  les
conséquences  des  recommandations  de  2010,  notamment  dans
la population  française.
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