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1. INTRODUCTION 

 

Le diabète gestationnel (DG) est défini par l’organisation mondiale 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 lors de la grossesse , quel que soit le 

traitement nécessaire et l’évolution dans le post-partum. Cette définition englobe en réalité 

deux entités très différentes qu’il convient de distinguer : 

- Une anomalie de la tolérance glucidique réellement apparue au cours de la grossesse, 

le plus souvent entre 24 et 28 SA et régressant, au moins temporairement après 

l’accouchement. 

- Un diabète patent (le plus souvent de type 2), méconnu antérieurement à la grossesse 

et persistant après l’accouchement (avec un pronostic plus sévère). 

La première situation est la plus fréquente et c’est à celle-ci que l’on se réfère lorsque l’on 

parle de diabète gestationnel. (1) 

Au cours de la grossesse, la production hépatique de glucose augmente de 30% dans le 

but d’optimiser l’apport de glucose au fœtus via le placenta. En réponse à cette augmentation 

de production, la sécrétion d’insuline augmente de 200 à 250% chez la mère. De plus, chez la 

femme enceinte, l’inondation de l’organisme maternel par les hormones lactogènes 

placentaires (le lactogène placentaire, la prolactine et l’hormone de croissance placentaire) et 

l’œstradiol induisent un état d’insulino-résistance permettant l’acheminement de nutriments 

de la mère au fœtus. Par ailleurs, diverses adaptations des cellules pancréatiques pour le 

maintien de la normoglycémie aboutissent à un hyperinsulinisme. Quand les mécanismes 

compensatoires sont déficients ou débordés et ne permettent plus une sécrétion d’insuline 

adaptée, le DG apparaît. Le placenta est imperméable à l’insuline et la sécrétion d’insuline 

fœtale commence vers la 14e semaine de grossesse. Les complications principalement fœtales 

sont liées à un hyperinsulinisme fœtal réactionnel et au développement d’une macrosomie liée 

à l’action lipogénique de l’insuline. Chez le fœtus,  le glucose, passe la barrière placentaire. 

Lorsqu’il est en excès, les capacités d’épuration du placenta sont dépassées et le fœtus  va 

présenter une hyperglycémie. En réaction, celui-ci va sécréter  un pic insulinique et entrainer 

d’une part une adiposité fœtale responsable de la macrosomie fœtale et d’autre part des 

complications telles que la dystocie des épaules ou l’élongation du plexus brachial. (2) 

L’intérêt d’un dépistage précoce dès la première visite prénatale a une importance majeure de 
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même que le dépistage anté-conceptionnel d’un diabète de type 2 en présence de facteurs de 

risque. 

 

Le diabète gestationnel  est associé à une augmentation de la morbidité maternelle et 

fœtale qui peut être réduite par une prise en charge précoce. De plus, à long terme, les femmes 

ayant présenté un diabète durant leur grossesse ont un risque plus élevé de développer un 

diabète de type 2. Les  enfants issus de ces grossesses présenteraient un risque accru d'obésité, 

voire d'intolérance au glucose ou de diabète. Cependant, des interrogations et des controverses 

persistent sur les critères diagnostiques et les modalités de dépistage. Il semble exister un 

continuum entre la valeur des glycémies maternelles durant la grossesse et le devenir fœto-

maternel à court terme. (3) 

 

Avant les nouvelles recommandations sur le dépistage du DG, la prévalence de cette 

pathologie était estimée entre 2 et 6% en France. Elle pouvait être plus élevée (entre 17% et 

24.9%) dans certaines populations  à risque (populations Maghrébines, Indiennes, Chinoises, 

Hispaniques ou Coréennes). Les différences de prévalence sont liées à l’hétérogénéité des 

populations et des tests de dépistage réalisés. (4)(5) Les études actuelles montrent une nette 

augmentation de la prévalence en rapport avec les nouvelles modalités du dépistage du 

diabète gestationnel. La tendance depuis plusieurs années à l’augmentation  de l’incidence de 

l’obésité, de l’âge maternel et de la sédentarité explique également ce phénomène. (6) 

 

Avant 2010, il  n’existait pas de consensus national ou international quant aux moyens 

de dépistage et de diagnostic. Les hautes autorités de santé souhaitaient une harmonisation des 

pratiques. C’est dans ce contexte et à partir des résultats de l’étude « Hyperglycaemia and 

Adverse Pregnancy Outcomes (HAPO) » que les sociétés savantes ont émis les nouvelles 

recommandations. (3) 

Sa prévalence ainsi que son association aux complications maternelles, fœtales et 

néonatale en font un problème de santé publique. (7)  

L’objectif de notre étude était d’étudier l’impact des nouvelles recommandations sur la 

prévalence et la morbidité fœto-maternelle au CHU d’Amiens. 
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2. MATERIEL ET METHODES 

 

2.1. Matériel 

 

Cette étude rétrospective, monocentrique, s’est déroulée au CHU d’Amiens (maternité de 

niveau 3), au sein du service de gynécologie-obstétrique. Les patientes ont été inclues en deux 

groupes. 

- Du 1er Janvier 2010 au 31 Décembre 2010 pour les patientes dépistées 

systématiquement avec le test en deux temps selon les critères de Carpenter et 

Coustan. (8) 

- Du 1er septembre 2013 au 31 Août 2014 pour les patientes dépistées de façon ciblée 

selon les nouvelles recommandations (délai suffisant pour l’application des nouvelles 

recommandations et en dehors de la période de déménagement de l’ancien site du 

service de gynécologie obstétrique vers le nouveau CHU). 

Les critères d’inclusion étaient les patientes présentant un diabète gestationnel et ayant 

accouché au CHU d’Amiens entre le 01/01/2010 et le 31/12/2010 pour le premier échantillon 

et entre le 01/09/2013 et le 31/08/2014 pour le deuxième. 

Les critères d’exclusion étaient les patientes présentant un diabète antérieur à la grossesse 

de type 1 ou 2 et les grossesses multiples. 

 

2.2. Historique de la méthodologie de dépistage du diabète gestationnel 

 

2.2.1. Avant 2010  

 

Le premier cas de diabète découvert pendant la grossesse a été décrit en 1828 par 

Heinrich Gottleib Bennewitz (9) et le terme de diabète gestationnel en 1957 par ER 

Carrington. (10) 

Dans les années 1950, O ’Sullivan a suivi pendant 8 ans l’incidence du diabète de type 

2 chez les femmes ayant eu une anomalie de la tolérance au glucose au cours de la grossesse 

et proposa à partir de cette cohorte, en 1964, les critères diagnostics du diabète gestationnel. 

Les critères établis ont ensuite été modifiés par Carpenter et Coustan (1982) en les adaptant à 
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une mesure de la glycémie sur plasma sanguin. Ces critères avaient été initialement choisis 

pour identifier les femmes qui risquaient de développer un diabète après leur grossesse et non 

pour quantifier un risque de complications fœto-maternelles et périnatales. (8) 

En 1996, l’Association de Langue Française d’Etude du Diabète et des Maladies 

Métaboliques (ALFEDIAM) et le Collège National des Gynécologue-Obstétriciens Français 

(CNGOF) recommandaient un dépistage systématique du diabète gestationnel basé sur une 

stratégie en deux temps. (10)(6) 

- 1er temps : test  O ’Sullivan 

Il devait être réalisé chez toutes les femmes enceintes entre 24 et 28 SA. Il mesurait la 

glycémie 1 heure après l’ingestion de 50 g de glucose. La valeur seuil retenue pour ce 

dépistage au CHU d’Amiens était ≥ 1.30g/L. Si la glycémie était ≥ 2g/L, le diagnostic ne 

nécessitait pas d’HGPO (Hyperglycémie Provoquée par Voie Orale) complémentaire et la 

patiente devait être traitée. 

- 2ème temps : HGPO 100g 

La glycémie veineuse sur plasma sanguin était dosée à Jeun puis à 60 min, 120 min et 180 

min après l’absorption de 100 g de glucose. Le diagnostic était posé lorsqu’au moins 2 valeurs 

étaient anormales. 

GAJ < 0.95g/L 

1h < 1.80g/ L 

2h < 1.55g/L 

3h < 1.40g/L 

 

2.2.2. Après 2010 

 

L’objectif de l’étude HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes) 

initiée en 2002 était de clarifier les risques d’évènements indésirables materno-fœtaux 

associés à des degrés d’intolérance au glucose moins sévères que dans le diabète patent, et 

ainsi  répondre spécifiquement à la question d’un seuil glycémique associé aux complications 

materno-foetales du DG. Cette étude prospective, multicentrique, internationale a permis de 

recruter 28 562 patientes en 5 ans dans 9 pays différents et 15 centres. Le dépistage consistait 
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en une HGPO 75 g pratiquée entre 24 et 32 SA avec une GAJ, glycémie à 1 heure et à 2 

heures post-charge. Les critères de jugement principaux étaient la réalisation d’une 

césarienne, l’existence d’une macrosomie fœtale, d’un hydramnios et la survenue d’une 

hypoglycémie néonatale. Les critères de jugement secondaires étaient la survenue d’une pré-

éclampsie, d’une dystocie des épaules, d’un accouchement prématuré ainsi que la nécessité 

d’une réanimation néonatale. (3) 

Elle a confirmé des données antérieures, à savoir qu’il existait une relation continue et 

linéaire entre la morbidité materno-fœtale et les niveaux glycémiques sans pouvoir déterminer 

une valeur seuil à partir de laquelle les complications sont plus importantes. 

Pour déterminer les nouvelles valeurs seuils à partir de l’étude HAPO, l’IADPSG 

(International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups) a repris les valeurs 

moyennes des GAJ (Glycémie à jeun), à 1 h et 2 h de l’HGPO 75 g. À ces valeurs, ont été 

ajouté l’écart glycémique correspondant à une augmentation de 75%  (OR=1.75) du risque de 

macrosomie, du taux de concentration du peptide C au cordon ombilical et du pourcentage de 

masse grasse du nouveau-né (ANNEXE 1). Les femmes qui avaient une valeur glycémique 

supérieure ou égale à 0.92g/L à jeun, 1.80g/L à 1 heure et 1.53g/L à 2 heures avaient 75% de 

risques de développer l’une de ces complications. En absence d’étude, l’IADPSG ne se 

prononçait pas sur le choix d’un dépistage ciblé sur facteurs de risque ou universel. 
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En 2010, le CNGOF et la Société Française de Diabétologie (SFD) recommandent la 

réalisation d’une glycémie à jeun au premier trimestre en présence d’un ou plusieurs facteurs 

de risque et d’une HGPO 75 g entre 24 et 28 SA en cas de glycémie à jeun au premier 

trimestre normale (10). Les facteurs de risque sont : âge ≥ 35 ans, IMC ≥ 25kg/m², 

antécédents familiaux au 1er degré de diabète de type 1 ou 2, antécédents personnels de 

macrosomie défini par un poids de naissance > 90ème percentile ou de diabète gestationnel). 

 

2.3. Les grands principes de la prise en charge thérapeutique et de la surveillance 

 

2.3.1. La prise en charge thérapeutique 

 

Elle repose sur la diététique et si nécessaire l’insulinothérapie et s’appuie de façon 

incontournable sur l’auto-surveillance glycémique. (11)(12) 

– L’auto-surveillance glycémique (ASG) est recommandée entre 4 et 6 fois par jour et 

poursuivie jusque dans le post-partum immédiat. Elle pourra être allégée en cas d’équilibre 

glycémique très correct et durable. Les objectifs sont les suivants : glycémie à jeun < 0,95 g/L 

et 2 h après le repas < 1,20 g/L. 

– La diététique est la pierre angulaire du traitement du DG. L’apport calorique doit être 

déterminé individuellement selon l’IMC pré-conceptionnel, la prise de poids gestationnelle et 

les habitudes alimentaires. L’apport recommandé est de 25 à 35 Kcal/Kg/jour. La restriction 

calorique, indiquée en cas d’obésité, ne doit pas être inférieure à 1600 Kcal/jour. L’apport 

glucidique doit être réparti entre 3 repas et 2 à 3 collations où seront réduits les glucides 

à index glycémique élevé. 

– Une activité physique régulière est recommandée (en cas d’absence de contre-indications 

obstétricales). Elle est particulièrement efficace pour obtenir et maintenir un bon équilibre 

glycémique. 

– Un traitement par insuline est envisagé si les objectifs glycémiques ne sont pas atteints 

après 7 à 10 jours de règles hygiéno-diététiques bien comprises. 
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2.3.2. La surveillance obstétricale et l’accouchement 

En cas de DG bien équilibré et en l’absence d’autres pathologies ou de facteurs de risque 

associés, il n’y a pas d’argument justifiant un suivi clinique différent des autres grossesses 

(accord professionnel). En cas de facteurs de risque surajoutés (obésité, mauvais équilibre 

glycémique, HTA), une surveillance s’impose à un rythme plus rapproché que le suivi 

mensuel. (12) 

Une échographie de fin de grossesse peut être proposée, malgré la faible sensibilité de 

l’évaluation du poids fœtal, afin de dépister une macrosomie (grade C). 

En cas de DG bien équilibré, l’utilité de la surveillance fœtale par monitoring n’est 

pas démontrée. Elle est, par contre, recommandée en cas de DT2 pré-conceptionnel et 

découvert durant la grossesse, de DG mal équilibré, de ralentissement des mouvements actifs 

et de tout autre facteur de risque associé. Elle sera alors organisée à partir de 32 SA à raison 

de 2 fois par semaine (recommandation ACOG). 

En cas de DG bien équilibré par le régime seul ou par l’insuline et sans macrosomie 

fœtale, rien ne justifie une maturation ou un déclenchement avant 41 SA. En cas de DG mal 

équilibré ou avec retentissement fœtal, on conseille d’induire le travail mais pas avant 39 SA. 

Il parait raisonnable , devant le risque accru de dystocie des épaules et de paralysie du 

plexus brachial , de proposer une césarienne si le poids fœtal estimé par une échographie à 

terme est supérieur à 4250 g ou 4500g (grade C)  . Les données de la littérature sont 

insuffisantes pour faire un choix entre ces deux valeurs . 

2.4. Recueil des données  

La consultation des dossiers s’est faite grâce au système informatique DxCARE. La liste 

des patientes à inclure était établie à partir des codages PMSI. Le recueil des données a été 

réalisé à partir du dossier médical informatique, des courriers de consultations et 

d’hospitalisations, des observations des internes, des médecins, des sages-femmes, de la 

diététicienne et de la diabétologue, des comptes rendus d’échographie, des comptes rendus 

d’accouchement et des partogrammes. Les dossiers des nouveau-nés ont également été 

consultés. 
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Tableau 1. Données recueilles pour chaque patiente 

 

Caractéristiques des patientes 

- Age  

- BMI  

- Origines géographiques  

- Tabagisme actif  

 

Antécédents médicaux 

- HTA  

- SOPK  

- Dyslipidémie  

- Endocrinopathies  

- Infertilité 

 

Antécédents Obstétricaux 

- Gestité / parité  

- HTA gravidique  

- Pré-éclampsie  

- Malformations  

- MFIU 

Caractéristiques du dépistage du diabète 

gestationnel 

- Facteurs de risques de DG  

- Type de test utilisé  

- Valeurs obtenues  

- Terme du diagnostic  

 

Caractéristiques de la prise en charge 

obstétricale 

Suivi clinique  

- Suivi échographique  

- Complications de la grossesse 

(Hypertension artérielle gravidique, 

pré-éclampsie, MAP, RPM, MFIU 

Hospitalisations) 

 

Caractéristiques de la prise en charge 

diabétologique 

- Suivi clinique  

- Traitement instauré  

- Equilibre glycémique  

- Terme de prise en charge  

- Nombre UI/kg/jour d’insuline  

 

L’accouchement 

- Terme  

- Mode d’entrée en travail  

- Voie d’accouchement  

- Complications (extractions, dystocie 

des épaules, hémorragies de la 

délivrance, lésions périnéales) 

 

 

Le nouveau-né 

- Poids de naissance  

- Macrosomie selon courbes 

AUDIPOG (ANNEXE 2.)  

- PH artériel/lactates artériels  

- Complications néo-natales 

(hypoglycémies, hypocalcémies, 

ictères) 

- Transfert en réanimation  

- Malformations  

- Décès  
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2.5. Analyses statistiques  

 

Les statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel BiostaTGV ®. Les variables 

qualitatives ont été exprimées en effectifs et pourcentages alors que les variables quantitatives 

ont été décrites à l’aide de moyennes et d’écarts types puisqu’elles répondaient à une loi 

normale. Le test t de Student a été utilisé pour la comparaison des moyennes et le Chi² (si 

effectif >5) ou test de Fisher (si effectif < 5) pour la comparaison des pourcentages. Le seuil 

de significativité p a été fixé à 0.05. 

 

3. RESULTATS 

 

3.1. Description de la population  

 

Entre le 1er janvier 2010 et le 31 décembre 2010, 2303 patientes ont accouché au CHU 

d’Amiens et 90 présentaient un diabète gestationnel diagnostiqué par un test de O’Sullivan 

complété par une HGPO 100g. La prévalence était de 3.9 %. 

Entre le 01/09/2013 et le 31/08/2014, 2224 Patientes ont accouché et 171 présentaient un 

diabète gestationnel dépisté par une GAJ du 1er trimestre ou une HGPO 75g entre 24 et 28 

SA. La prévalence était de 7.7 %. 

La prévalence du DG était significativement plus élevée avec la nouvelle méthode de 

dépistage (p < 0.0001). 

Figure 1. Indice de masse corporelle 
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Les caractéristiques des patientes sont résumées dans le tableau 1.  

La moyenne d’âge des patientes en 2010 était de 31.6 ans +/- 5.9 [19-47] et de 31 ans +/- 

5.7 [19-45] en 2014 (p=0.41). L’indice de masse corporelle (IMC) moyen était de 28.1 kg/m² 

+/- 6.6 [15.8-45.7] en 2010 et de 29.2 kg/m² +/- 8.2 [16-55.3] en 2014 (p=0.29). La répartition 

des patientes selon le BMI est représentée sur la figure 1. Les patientes étaient tabagiques en 

cours de grossesse dans 17.6% des cas en 2010 et 13.5% en 2014 (p = 0.29) et étaient 

majoritairement d’origine caucasienne (78.9 % en 2010 et 74.3 % en 2014).  

 

Tableau 2. Caractéristiques des patientes 

 2010 

n = 90 

(%) 

2014 

n= 171 

(%) 

P 

Caractéristiques 

démographiques  

   

Age (moyenne) 31.6 +/- 5.9 31 +/- 5.7 0.41 

 [19-47] [19-45]  

                            IMC(kg/m²) 28.1 +/- 6.6 29.2 +/- 8.2 0.29 

 [15.8-45.7] 

 

[16-55.3]  

Origine géographique    0.71 

Europe du Nord  71(78.9) 127(74.3)  

Afrique du Nord  10 (11) 27 (15.8)  

Afrique sub-saharienne 4 (4,5) 11 (6,4)  

Autres  5 (5,6) 6 (3,5) 

 

 

tabac  15 (17,8) 23 (13,5) 0,29 

 

 

 

Les antécédents des patientes sont résumés dans le tableau 2.   

Il n’a pas été noté de différence significative concernant la gestité ( 2.4% vs 2.7% , p = 

0.18), la parité (1% vs 1.2% , p = 0.19), l’HTA gravidique ( 2% vs 0.58% , p =0.24), la pré-

éclampsie (1.1% vs 0.58% , p = 0.64), les MFIU (2.2% vs 1.2% , p = 0.51), l’infertilité (5.5%
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vs 5.3%, p = 0.92), l’HTA essentielle (3.4% vs 4.1%, p = 0.64) et les endocrinopathies (2.2% 

vs 7%, p = 0.1). 

 Les données concernant les antécédents de SOPK n’étaient pas exploitables car non 

renseignées dans les dossiers. 

 

Tableau 3. Antécédents des patientes 

Antécédents Obstétricaux  2010 

n=90 

(%) 

2014 

n=171 

(%) 

p 

    

Gestité 2,4 +/- 1,5 2,7 +/- 2 0,18 

Parité  1 +/- 1,2 1,2 +/- 1,5  0,19 

HTA gravidique  2 (2) 1 (0,58) 0,24 

Pré-éclampsie  1 (1,1) 1 (0,58) 0,64 

MFIU   (2,2) 2 (1,2) 0,51 

infertilité  5 (5,5) 9 (5,3) 0,92 

    

Antécédents médicaux     

HTA  3 (3,4) 7 (4,1) 0,64 

Endocrinopathie  2 (2,2) 12 (7) 0,1 

 

 

3.2. Le diagnostic du diabète gestationnel 

 

Le taux de patientes dépistées sans facteurs de risque en 2010 était de 22% et de 15.2 % 

en 2014 (p = 0.09). Parmi ces patientes, 61% ont été diagnostiquées par une Glycémie à jeun 

du 1er Trimestre en 2014. 

En 2014, 71 patientes ont été dépistées par une Glycémie à Jeun du premier trimestre soit 

48.5%. La moyenne de celles-ci était de 0.98g/L et 18 % avaient une glycémie inférieure à 

0.95g/L. 
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Tableau 4. Facteurs de risque du diabète gestationnel 

 

 

2010 

n=90 

(%) 

2014 

n= 171 

(%) 

 

p 

Age ≥ 35 ans  32 (35,6) 47 (27,5) 0,17 

IMC ≥ 25kg/m² 50 (55,6) 111 

(64,9) 

0,23 

Antécédent personnel de DG 6 (6,7) 17 (9,9) 0,37 

Antécédent familial de DG  

(au 1er degré) 

22 (24,4) 71 (41,5) 0,006 

Antécédent Macrosomie 7 (7,8) 25 (14,6) 0,1 

Absence de facteur de risque 20 (22,2) 26 (15,2) 0.09 

                        

 

Figure 2. Evaluation du nombre de facteurs de risque chez les patientes diabétiques 

 

 

3.3. La prise en charge obstétricale  

 

3.3.1. Le terme de dépistage et de prise en charge 

 

En 2010, le terme moyen de dépistage était à 26 SA et 5 jours. Nous avons considéré 

que la date de dépistage était celle à laquelle le test de O’Sullivan était réalisé et non celle de 
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l’HGPO 100g. Les patientes étaient considérées, au minimum, comme intolérantes au glucose 

dès que le test de O’sullivan était pathologique et recevaient à ce titre un traitement par 

régime seul.  

En 2014, 48,5% des patientes étaient diagnostiquées au premier trimestre mais le 

terme exact n’était pas précisé. Le terme de dépistage et le délai entre le diagnostic et la prise 

en charge n’a donc pas pu être évalué dans notre étude. 

 

3.3.2. Le suivi clinique et échographique 

 

Les consultations obstétricales étaient assurées dans 88.8% des cas par un médecin en 

2010 et dans 65% des cas en 2014 (p < 0.01). On notait une réduction significative de la 

fréquence des consultations obstétricales au 3ème trimestre (p < 0.0001). Les patientes avaient 

bénéficié d’au moins une échographie supplémentaire dans 36.6% des cas en 2010 et dans 

32.7 % en 2014 (p= 0.52).  

Tableau 5. Suivi clinique et échographique 

  2010 

n= 90 

(%) 

2014 

n= 171 

(%) 

 

P 

Terme de dépistage (SA) 

 

Délai diagnostic / PEC (SA) 

 

26,6 

 

NR 

NR 

 

NR 

NR 

 

NR 

Suivi organisé par :    

sages-femmes 10 (11,2) 60 (35) p < 0.01 

Médecins 80 (88,8) 111 (65) p < 0,01 

    

Au moins une échographie 

supplémentaire   

33 (36,6) 56 (32,7) p= 0,52 

    

Fréquence des consultations  

                        Hebdomadaires  

                      Bihebdomadaires  

           Mensuelles 

 

12 (13,3) 

12 (13,3) 

60 (66,6)  

 

10 (5,8) 

7 (4,1) 

151 (88,8)  

p < 0.0001 

    

PA au 3ème T (percentile) 63,5ème  68ème  p= 0,31 

Hydramnios  6 (6,4)  4 (2,5) 

 

            

p= 0,41 

 

    

Prise de poids moyenne (kg) 9.8 [7-27]              10.4 [7-31]       p= 0.23 
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Nous n’avons pas montré de différence significative sur l’évaluation de la quantité de 

liquide lors de l’échographie du 3ème trimestre (p=0.41), ni sur les percentiles du périmètre 

abdominal (p=0.31). 

 

3.3.3. Les complications de la grossesse  

 

Il n’a pas été noté de différence significative entre nos deux groupes que ce soit pour 

la survenue d’une hypertension artérielle gravidique (p=0.16), d’une pré-éclampsie (p=0.13), 

d’une menace d’accouchement prématurée (p=0.56), d’une rupture prématurée des 

membranes (p=0.35) et d’une hospitalisation (p=0.77). Aucune mort fœtale in utéro n’a été 

observée en 2010 et 2014. 

 

Tableau 6. Complications de la grossesse 

 2010  

n= 90 

(%) 

2014  

n= 171 

(%) 

p 

HTA  13 (14,4) 13 (7,6) 0,16 

PE  1 (1,1) 8 (4,7) 0,13 

MAP  7 (7,7) 17 (9,9) 0,56 

RPM  1 (1,1) 5 (2,9) 0,35 

Hospitalisation  14 (15,5) 29 (17) 0,77 

 

 

3.4. La prise en charge spécialisée des patientes  

 

Il existe une baisse non significative du taux de patientes non suivies pour le diabète 

gestationnel (20% vs 13.6%, p=  0.16). 

Les patientes bénéficiaient de façon significative d’une prise en charge diététique plus 

précoce en 2014 (25.5 SA vs 19.6 SA, p <0.001) et étaient traitées par insulinothérapie à un 

terme plus tardif (29 SA vs 33 SA et 6 jours, p<0.01). Le taux de patientes sous insuline 

n’était pas significativement différent (14.5% vs 11.4%, p=0.43).  

Le taux de données manquantes, en 2010, concernant la fréquence des consultations de 

diabétologie était de 55%. Ce paramètre n’a donc pas pu faire l’objet d’une analyse. 
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Les patientes suivies en 2014 avaient une meilleure hémoglobine Glyquée (5.76 vs 5.2 

avec p <0.001). 

Parmi les patientes sous insuline, il n’a pas été montré de différence entre les deux 

groupes en terme d’unités/kilo/jour (p=0.22). 

 

Tableau 7. Prise en charge spécialisée  

 2010  

n= 90 

(%) 

2014  

n=171 

(%) 

 

P 

Fréquence des Consultations 

spécialisées 

 

 

NR 

 

NR 

 

NR 

Equilibre du diabète (HbA1c) 5.76 5.2 < 0.001 

Type de Prise en charge    

absence de PEC  18 (20) 23 (13,6) 0.16 

régime seul  72 (80) 128 (75) 0,35 

terme régime (SA) 25,5 19,6 < 0.001 

Insulinothérapie  13 (14,5) 20 (11,4) 0,43 

terme insuline (SA) 29 33,6 0,01 

UI/Kg/jour (globale) 0,47 0,24 0,22 

UI/Kg/jour (lente) 0,18 0,19 0,85 

UI/kg/jour (rapide) 0,34 NR NR 

  

 

3.5. L’accouchement  

 

Le terme moyen d’accouchement était quasiment identique entre 2010 et 2014 (38.6 SA 

vs 39.2 SA, p= 0.88) alors que notre étude retrouvait un taux d’accouchements prématurés 

plus élevé en 2014.  

Notre étude n’a pas permis de mettre en évidence de différences significatives en terme de 

poids de naissance , de mode de mise en travail , de voie d’accouchement , de lésions 

périnéales , de taux d’extractions instrumentales , de dystocie des épaules , de taux 

d’hémorragies de la délivrance et du score d’APGAR . 
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Tableau 8. L'accouchement 

 2010  

 n= 90 

(%) 

2014  

n= 171 

(%) 

 

P 

Terme 

d’accouchement 

38,6 39,2 0,88 

< 32 SA 0 (0) 4,1 (7) 0,05 

32 SA ≤ T < 37 SA 4 (5) 9,3 (16) 0,05 

Mode de travail   

Spontané  55 (61,1) 93 (54,4) 0,49 

Déclenchement  25(27,7) 58 (33,9) 0,25 

Voie d'accouchement   

voie basse  67 (74,4) 127 (74,3) 0,89 

Césarienne  21 (25,5) 42 (25,7) 0,96 

Urgente  15 (16,7) 31 (18,1)  

Programmée   8 (8,8) 13 (7,6)  

Complications 

obstétricales 

Extractions 

 

13 (15,5) 

 

23 (14,1) 

 

0,96 

Dystocie des épaules  4 (4,4) 3 (1,75) 0,42 

HDD 4 (4,4) 8 (4,7) 0,93 

     Lésions périnéales   

Déchirures 31 (34,4) 65 (38) 0,37 

Episiotomies 14 (15,5) 20 (11,7) 0,25 

 

3.6. Le nouveau-né  

 

Les populations étaient comparables sur le sexe (p= 0.89) et le poids de naissance (3404g 

+/- 568.1 [203 -5130] vs 3255g +/- 698 [600-4620], p = 0.88). 

Il n’était pas noté de différence significative sur l’Apgar à 1 (p = 0.77) et 5 minutes (p = 

0.55). 

En revanche, il y avait plus de transferts en réanimation en 2014 (p = 0.01) non retrouvés 

après exclusion des accouchements prématurés (p = 0.91).  

Nous avons mis en évidence une diminution significative du taux d’hypoglycémie néo-

natale (18.7 % vs 4.7%, p < 0.0001), une diminution du taux de malformations (3.3 % vs 1.2 

%, p < 0.001). En revanche, il n’y avait pas de différence pour le taux d’ictère. 
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Tableau 9. Caractéristiques des nouveau-nés 

 2010  

n=90 

(%) 

2014  

n=171 

(%) 

 

p 

Sexe   0,89 

féminin (%) 44 (48,9) 85 (49,7)  

masculin (%) 46 (51,1) 86 (50,3)  

    

Poids de naissance     

Moyenne 3404 +/-568.1 

[2030-5130] 

3255 +/- 698 

[600-4620] 

0.88 

Macrosomie     

Selon AUDIPOG 16 (18) 38 (22) 0.42 

≥ 4000 grammes  14 (15.5) 16 (9.5) 0.25 

APGAR    

                    1 minute   0,77 

1 à 3 2 (2,2) 4 (2,3)  

4 à 7 3 (3,3) 9 (5,3)  

8 à 10 85 (94,4) 158 (92,4)  

    

5 minutes   0,55 

1 à 3 0 (0) 2 (1,2)  

4 à 7 3 (3,3) 7 (4,1)  

8 à 10 87 (96,7) 162 (94,7)  

Transfert en réanimation   

             global 7 (7,8) 20 (11,7) 0,01 

≥ 37 SA 6 (7,2) 11 (6,7) 0,91 

Complications néo-

natales 

   

Hypoglycémie 17 (18,7) 8 (4,7) < 0,0001 

Malformations 3 (3,3) 2 (1,2) < 0,001 

Ictère 13 (14,4) 24 (14) 0,14 

Hypocalcémie                             NR NR NR 

 

3.7. Patientes suivies / non suivies  

 

Les patientes non suivies représentaient 10 % de nos patientes (groupe 1 et 2 confondus). 

Parmi celles-ci, il a été montré un taux significativement plus élevé de MAP (p =0.01) et 

d’hyper bilirubinémie néonatale (p =0.04). 
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Nous avons noté une augmentation significative du taux de MAP chez les patientes non 

suivies (p=0.01) avec un terme moyen d’accouchement plus précoce (37.3 SA versus 39.1 SA 

chez les patientes suivies avec p=0.008).  

Le taux de déclenchement en rapport avec le diabète gestationnel (diabète déséquilibré, 

suspicion de macrosomie) était plus faible chez les patientes non suivies (p=0.008). Il y avait 

une tendance à la baisse non significative du taux de césariennes chez les patientes non 

suivies (p=0.45). 

Tableau 10. Patientes suivies/non suivies 

 Suivie 

 n=220 

(%) 

non suivies 

n = 50 

(%) 

 

p 

PA au 3ème T (percentile) 143 (65) 68,4 0,65 

complications de la grossesse  

HTA 17 (10) 5 (9.7) 0.96 

PE 8 (3,6) 1 (2,4) 0,7 

MAP 16 (7,2) 10 (19,5) 0,01 

RPM 4 (1,8) 2 (4,8) 0,23 

Hospitalisations 3 (1,5) 1 (2,1) 0,3 

Accouchement     

terme moyen (SA) 39,1 37,3 0,008 

terme < 37 SA 32 (14,6) 5 (10,5) 0,77 

Spontané 123 (56) 29 (58) 0,79 

voie basse 163 (74) 40 (80) 0,38 

 

Déclenchement  

 

25 (33) 

 

58 (26) 

 

0.42 

Pour DG 10 (40) 6 (10) 0.001 

 

Césarienne 

Pour macrosomie 

 

55 (25) 

2 (9,5) 

 

9 (19) 

3 (7,1) 

 

0,45 

0.74 

 

Extractions 

 

31 (14) 

 

6 (12) 

 

0,74 

HDD 9 (4) 4 (7,3) 0,36 

lésions périnéales 80 (36) 17 (34) 0,74 

    

nouveau-né    

macrosomie 40 (18) 13 (26) 0,2 

Transfert en réanimation 20 (9) 8 (17) 0,12 

Hypoglycémies 22 (10) 4 (7,5) 0,59 

ictère 27 (12.2) 12 (24.3) 0.04 

poids moyen 3320 3234 0,44 

PH artériel 7,23 7,25 0,41 

Lactates artériels 3,9 3,3 0,14 
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Nous n’avons pas noté de différence significative concernant le taux d’extractions fœtales 

(p=0.74), le taux d’HDD (0.36) et de lésions périnéales (0.74).  

Concernant le nouveau-né, il y avait une augmentation non significative du taux de 

macrosomies néo-natales (p=0.2) et de transferts en réanimation (p=0.12)  chez les patientes 

non suivies. Il y avait une augmentation significative du taux d’ictère (p=0.04). 

 

3.8. Comparaison des patientes suivies avant 24 SA et après 24 SA 

 

  En 2014, 46 patientes (26,9%) avaient été prises en charge avant 24 SA et 60 patientes 

après 24 SA (35,1%). 23 patientes n’avaient pas bénéficié de suivi (13,6%) et nous avions 

24,4% de données manquantes.  

 

Tableau 11. Principaux résultats sur l'intérêt d'une prise en charge avant 24 SA 

 Avant 24 SA 

n= 46 

(%) 

Après 24 SA 

n=60 

(%) 

 

p 

Complications de la grossesse  

HTA 6 (13) 2 (3,3) 0,06 

PE 2 (4,3) 1 (1,6) 0,41 

RPM NR NR NR 

Hospitalisations 5 (10,8) 4 (6,6) 0,44 

Prise en charge spécialisée    

Insulinothérapie 9 (19,8) 3 (5) 0,02 

HbA1C 5,13 5,11 0,83 

Accouchement   

terme moyen 39,3 39,1 0,58 

déclenchement 2 (4.3) 13 (21,6) 0,08 

Césarienne 11 (23,9) 32 (53,3) 0,01 

pour DG 1 (10) 3 (9) 0,45 

extractions 5 (10,8) 18,3 0,29 

dystocie des épaules NR NR NR 

HDD NR NR NR 

lésions périnéales 23 (50) 29 (48,3) 0,87 

nouveau-né    

macrosomie  10 (21,7) 9 (15) 0,37 

transferts 6 (13) 1 (1,6) 0,14 

PH artériel 7,26 7,22 0,07 

hypoglycémie 4 (8,7) 0 (0) 0,02 

Ictère 6 (13) 3 (5) 0,14 
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Les patientes prises en charge avant 24 SA avaient une tendance non significatives à 

une augmentation du taux de complications pendant la grossesse (HTA, PE, Hospitalisations). 

 Le taux de traitement par insuline était significativement plus élevé. Concernant 

l’accouchement, le taux de déclenchement et de césarienne était plus important chez les 

patientes suivies tardivement. Il y avait moins de complications néo-natales de type 

hypoglycémies et ictères chez les patientes suivies après 24 SA. 

 

4. DISCUSSION 

 

A travers cette étude, nous avons étudié deux populations de femmes qui présentaient un 

diabète gestationnel diagnostiqué selon deux modes de dépistages différents. Nous avons ainsi 

comparé la prévalence, les caractéristiques des populations, les modalités de dépistage et de 

prise en charge thérapeutique, le mode d’accouchement et les complications maternelles, 

fœtales et néonatales. 

 

4.1. La prévalence  

 

La prévalence retrouvée en 2010 (3.9%) est en accord avec les données de la littérature. 

L’étude DIAGEST menée en 1992 dans le nord de la France retrouvait une prévalence de 

6.1%. Il s’agissait d’une étude multicentrique utilisant le dépistage systématique en deux 

temps selon les critères de Carpenter et Coustan (13). Les registres AUDIPOG rapportaient 

une prévalence de 3.8% en 2004 et 4.5% en 2005. (11) 

Wery et al, dans leur étude prospective rapportaient une prévalence de 14% (14) et 

Coustan et al, à partir des données de l’étude HAPO, avaient calculé une augmentation de la 

prévalence estimée à 17.8% (15). Notre prévalence en 2014 (7.7%) est bien en dessous de 

celle attendue.  Les prévalences retrouvées dans ces études sont supérieures mais le dépistage 

était universel ce qui peut expliquer cette différence. Il est probable que certaines patientes 

aient échappé au dépistage du diabète gestationnel.  Avec l’application des critères IADPSG 

et le dépistage ciblé, Benhalima et al ont montré, en Belgique, une augmentation significative 

de la prévalence de 3.3% à 5.7% (16). Quoi qu’il en soit, les données de la littérature 
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retrouvent une augmentation constante de la prévalence en utilisant les critères IADPSG 

que le dépistage soit ciblé ou universel. 

Cosson avait montré une prévalence plus élevée de diabètes gestationnels chez les 

patientes d’origine Nord-africaine (OR  1.35 [1.21-1.52]), Indiennes et Pakistanaises avec un 

OR= 2.52 [2.13-3.00], Chinoises avec un OR = 1.4 [1.1-1.7] (17). Dans l’étude HAPO, 

seulement 48.3% des patientes étaient d’origine caucasienne alors que notre étude retrouvait 

78.9 % de patientes caucasiennes en 2010 et 74.3% en 2014.  

 

4.2. Description de la population  

 

Indépendamment de l’application des nouveaux critères de dépistage, l’augmentation de 

la prévalence au fil des années s’expliquerait également par l’augmentation de l’ensemble de 

facteurs de risque exposant au diabète. Sebire et al ont montré une relation linéaire entre 

l’augmentation de l’IMC et le risque d’apparition du DG (15) (18). En cas de surpoids  le RR 

est de 1.8 alors qu’il est de 3.2 en cas d’obésité de grade I et de 4.7 en cas de grade 2-3, en 

comparaison à des patientes de poids normal. En France, la prévalence de l’obésité en 2012 

était estimée à 17.5% contre 6.1% en 1980 avec une tendance actuelle à une stabilisation qui 

reste à évaluer. La prévalence en Picardie en 2012 était de 20% (3ème région après le Nord-

Pas-de-Calais et la Champagne-Ardenne) (6) . La méta-analyse de Torloni et al. a mis en 

évidence qu’une augmentation de l’IMC de 1kg/m² majore de 0.92% la prévalence du diabète 

gestationnel. (19) 

 

Dans notre étude, le BMI moyen en 2010 était de 28.1 kg/m² +/- 6.6 et de 29.2 kg/m² +/- 

8.2 en 2014. Dans les deux populations, le BMI moyen est bien supérieur à celui de la 

population générale (22.9kg/m²). (20) 

L’âge maternel tend également à augmenter. Selon l’Insee, en 2010, l’âge maternel moyen 

pour le premier enfant était de 28.1 ans versus 24.2 en 1960. Dans notre étude, l’âge moyen 

des patientes en 2010 était de 31.6 ans +/- 5.9 et de 31 ans +/- 5.7 en 2014 . L’âge maternel 

multiplie le risque de DG  par 3 entre 25 et 29 ans et par 4 entre 30 et 34 ans. (21) 
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4.3. Le diagnostic du diabète gestationnel  

 

4.3.1. Les facteurs de risques 

 

Les principaux  facteurs de risque associés au diabète gestationnel  sont l’âge ≥ 35 ans, 

un BMI ≥ 25 kg/m², un antécédent familial de diabète ou un antécédent personnel de diabète 

gestationnel ou de macrosomie.  D’autres facteurs de risque ont été mis en évidence et 

pourraient faire discuter l’indication d’un dépistage du diabète.  

Les études mettent en évidence une association du DG chez les femmes ayant un 

syndrome des ovaires poly-kystiques avec un OR= 2.94 (22) (23) .Dans notre étude, il nous a 

été impossible d’évaluer les patientes atteintes de ce syndrome (les données n’étant pas 

remplies de façon optimale). Compte tenu de la forte prévalence de l’obésité et de l’insulino-

résistance chez les femmes ayant un SOPK, un taux plus élevé de diabète gestationnel 

est attendu dans cette population. Ce résultat a en effet été retrouvé dans la majorité des 

études réalisées à ce sujet (24) . Il est intéressant de noter que ce risque augmenté de diabète 

gestationnel se manifesterait plus tôt dans la grossesse, dès le premier trimestre (25) . La 

méta-analyse de Boomsma et al. (26) retrouvait un risque relatif de deux à trois. Dans ces 

deux méta-analyses, après avoir exclu les études rapportant des IMC moyens particulièrement 

élevés dans le groupe SOPK, ce sur-risque restait confirmé. Antilla et al.(27) avaient déjà 

confirmé cette donnée dans une étude rétrospective après appariement sur le poids pour les 

sujets SOPMK et témoins. Quelques années plus tard, Haakova et al. (28) n’ont pas retrouvé 

ce sur-risque après appariement sur l’âge et le poids des patientes. 

Le facteur confondant majeur qu’est l’obésité représente la difficulté principale pour 

conclure définitivement au sujet de ce sur-risque de diabète gestationnel chez les femmes 

SOPK. Ainsi, certaines séries ont suggéré que l’IMC était un meilleur facteur prédictif 

de diabète gestationnel que le SOPK lui-même (pour un IMC > 25) (29). 

Deux tiers de nos patientes avaient un ou deux facteurs de risque en 2010 et en 2014.  

Bien qu’il existe une nette baisse des patientes dépistées sans facteurs de risque en 2014, le 

résultat n’était pas significatif (22.2% en 2010 vs 14.6% en 2014, p=0.12). Il est démontré que 

la présence d’au moins un facteur de risque est de façon significative associée au diabète et 

aux évènements de la morbidité fœto-maternelle. La prévalence d’au moins un facteur de 

risque avait augmenté depuis 2002 dans la population générale (p<0.002).  
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De nombreuses études ont démontré l’association significative d’au moins 1 FDR aux 

évènements indésirables materno-fœtaux (pré-éclampsie, macrosomie, dystocie des épaules) 

avec un p<0.001, OR 1.4. (30)  

Parmi les patientes dépistées pour un diabète gestationnel en 2010, 24.4 % avaient des 

antécédents familiaux de 1er degré versus 41.5% en 2014 (p=0.006). Cela peut s’expliquer par 

le fait que les patientes en 2010 étaient dépistées de façon systématique. Nous nous 

intéressions moins aux antécédents familiaux et ne le consignions pas de façon systématique. 

Parmi les patientes dépistées sans facteurs de risque en 2014 (n=  24, 14%), 2/3 des 

patientes (66.6%, n= 16) avaient été dépistées au premier trimestre en majorité par le médecin 

traitant et n’avaient été prises en charge en moyenne qu’à partir de la 20ème semaine 

d’aménorrhée [17-33]. Il semble donc, que 3 ans et demi après les nouvelles 

recommandations l’information concernant la méthode de dépistage du diabète gestationnel et 

les valeurs seuils restent non optimales en médecine générale.  

 

4.3.2. Dépistage universel versus ciblé  

 

Notre étude n’avait pas pour but de comparer une stratégie de dépistage universelle à 

une stratégie ciblée. Le changement des recommandations était double : modification de la 

politique de dépistage et baisse des valeurs seuils de la glycémie à jeun et post charge en 

glucose. Nous n’avons donc pas pu évaluer ces critères de façon individuelle. Il a été choisi, 

en France, en l’absence d’étude et de preuves scientifiques suffisantes de dépister le diabète 

gestationnel sur facteurs de risque. De nombreux centres réalisent pourtant un dépistage 

universel. Hieronimus et al. ont montré qu’un dépistage ciblé pourrait méconnaitre 30% de 

DG. (31)  

Mais le dépistage systématique serait à l’origine d’une augmentation du nombre 

d’interventions thérapeutiques dont l’efficacité dans la population des patientes sans facteurs 

de risque n’a jamais été clairement démontrée. (5) 
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4.3.3. Le terme de dépistage et de la prise en charge. 

 

Un des objectifs des nouvelles recommandations était de dépister plus précocement les 

patientes afin de dépister les diabètes de type 2 antérieurs à la grossesse et avancer le terme de 

la prise en charge pour une meilleure efficacité à court et long terme.  

En 2010, le terme de dépistage était de 26 SA et 5 jours. En 2014, 48.5% des patientes 

avaient été dépistées par une GAJ du premier trimestre. Nous supposons que le terme de 

dépistage est donc plus précoce en 2014 sans pouvoir l’affirmer car les termes exacts de 

dépistages n’étaient pas connus. 

En revanche, le délai de prise en charge n’a pas pu être évalué devant un taux de 

données manquantes trop important. Hong et al. avaient réalisé une étude rétrospective 

permettant de comparer les patientes prises en charge précocement et celles prises en charge 

après 24 SA .Ils n’avaient pas montré de bénéfice sur la morbidité fœto-maternelle d’une 

prise en charge précoce par rapport à la prise en charge plus tardive (après 24 SA). (32) 

Dans notre étude, les patientes prises en charge avant 24 SA avaient une augmentation 

non significative du taux de complications pendant la grossesse et de complications 

néonatales. Elles avaient également plus de risque d’être traitées par insuline.  

Il n’existe pas de données avec un niveau de preuve suffisant permettant de dire s’il 

existe un bénéfice à traiter les patientes dépistées au premier trimestre comme le concluent 

l’IADPSG et l’US Preventive Service Task Force (USPSTF). (7)  

Même si l’on peut penser que la prise en charge du diabète gestationnel, défini selon les 

nouveaux critères, et telle qu’elle est proposée actuellement devrait permettre une réduction 

de la morbidité materno-fœtale, des études prospectives devraient être menées pour répondre 

à cette question. 

 

4.4. La prise en charge obstétricale 

  

4.4.1. Le suivi clinique et échographique 
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Dans notre étude, nous avons remarqué que l’augmentation de la prévalence du DG 

avait nécessité une restructuration de l’organisation des soins. En Effet, 88.8% des 

consultations étaient assurées par des médecins en 2010 contre 65% en 2014 (p < 0.01). La 

totalité des patientes sous insuline  continuaient d’être suivies par un gynécologue. 

Depuis les nouvelles recommandations, les patientes de notre établissement 

bénéficient d’une prise en charge multidisciplinaire. Pour cela, il a été mis en place des 

consultations en binômes : sage-femme/diététicienne et diététicienne/diabétologue. 

Nous remarquons que les consultations obstétricales sont plus espacées en 2014 avec 

une majorité de consultations mensuelles. Ces résultats vont dans le sens des nouvelles 

recommandations qui indiquent un suivi identique à la population générale en cas de diabète 

gestationnel bien équilibré. 

En revanche, autant de patientes avaient bénéficié d’au moins une échographie 

supplémentaire pendant la grossesse. Les recommandations actuelles autorisent une 

échographie supplémentaire de fin de grossesse selon la clinique et les facteurs de risque. (12) 

Bien que la prise en charge soit plus précoce en 2014, il n’a pas été montré de 

différence significative concernant le taux d’hydramnios, de macrosomie au 3ème trimestre (en 

rapport avec l’étude de Jason M. Kong). (33) 

 

4.4.2. Les complications de la grossesse 

 

Malgré le probable dépistage et la prise en charge plus précoce du diabète 

gestationnel, nous n’avons pas mis en évidence de diminution significative des complications 

principales lors de la grossesse (pré-éclampsie, HTA, menace d’accouchement prématuré, 

rupture prématurée des membranes et des hospitalisations). 

Notre étude retrouvait une prise de poids moyenne de 9.8kg [7-25kg] et de 10.4 kg en 

2014 [7-31] avec p = 0.23. Une étude avait étudié l’efficacité des traitements (régime 

alimentaire seul vs insulinothérapie) sur le gain de poids de la mère dans le diabète 

gestationnel. Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes. Les patientes 

avaient pris les 2/3 de leur poids  avant le diagnostic de diabète gestationnel. Après dépistage, 

les patientes sous régime seul avaient pris moins de poids que celles sous insuline (p < 0.001). 

(34) 
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4.5. La prise en charge spécialisée  

 

Les patientes étaient prises en charge de façon plus précoce en 2014 en rapport avec un 

dépistage plus précoce (48.5% de dépistage au 1er trimestre). Le terme d’instauration de 

l’insuline était quant à lui plus tardif (29 SA vs 33.6SA, p = 0.01). L’hypothèse d’un meilleur 

contrôle glycémique peut être émise grâce à un régime alimentaire adapté et une meilleure 

sensibilisation.  

Notre étude a montré une diminution significative du taux d’hémoglobine glyquée (5.73 

vs 5.2%, p < 0.001). L’équilibre glycémique semble donc meilleur en 2014 probablement en 

rapport avec la prise en charge précoce. La mesure de l’HbA1C était largement réalisée chez 

les patientes diabétiques alors qu’elle ne fait pas partie des recommandations de surveillance. 

Bien que le dosage du taux d’HbA1c ne soit pas recommandé dans la surveillance du diabète 

gestationnel, il peut être utile de le réaliser lorsque la qualité de l’auto-surveillance par la 

patiente n’est pas optimale. 

 Il est recommandé une instauration d’un traitement par insuline en cas de glycémies 

pré (> 0,90g/L) et post prandiales (> 1,20g/L) déséquilibrées malgré l’instauration des 

mesures diététiques. Le nombre d’UI/kg/ jours d’insuline était comparable dans les deux 

groupes malgré un meilleur équilibre du diabète en 2014. 

 

4.6. Intérêt de la prise en charge  

 

L’intérêt du traitement du diabète gestationnel n’est plus à démontrer. Les données 

disponibles sur les complications maternelles du DG concernent essentiellement les risques de 

pré-éclampsie et de césarienne (25) (35).Ces risques sont corrélés de façon positive et linéaire 

au degré de l’hyperglycémie maternelle. Il est parfaitement démontré que le traitement du 

diabète gestationnel et même dans les formes modérées (GAJ < 0.95g/L) réduit ce risque de 

pré-éclampsie et de césarienne. 

L’étude ACHOIS (Australian Carbohydrate Intolerance  Study in Pregnant Women), 

publiée en 2005, a montré une diminution des complications périnatales sévères (1.4 vs 4.4, 

p= 0.04) ; de macrosomie (10% vs 21%). La prise en charge de 34 patientes évitait une 

complication sévère. (36) 
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L’étude NICHD (The National Institute of Child Health and Human Development) de 

Landon et al. a démontré que la prise en charge d’un DG même modéré réduisait les risques 

de macrosomie fœtale ( 5.9 vs 14.3% ; p<0.001).d’HTA et de pré-éclampsie (8.6 vs 13.6 , p 

=0.01) ; de dystocie des épaules (1.5 vs 4% ; p = 0.02) ; d’accouchement par césarienne 

(29.6% vs 33.8%). (37)  

L’étude de Moss et al. suggère qu’il faudrait traiter 100 femmes pour éviter 2.2 

complications néonatales sévères et 1 décès périnatal. (38) (5)  

Bien que les conséquences d’un diabète gestationnel insuffisamment traité soient 

évidentes, il n’existe pas précisément de consensus sur les objectifs métaboliques permettant 

de contrôler le diabète gestationnel. Actuellement il est recommandé d’avoir une glycémie 

préprandiale inférieure à 0.95g/L et une glycémie deux heures post prandiale inférieure à 

1.20g/L. 

 

4.7. L’accouchement 

 

Les études actuelles tendent à ne pas montrer de différence significative entres les 

anciennes recommandations et les actuelles en terme de morbidité. 

Le terme d’accouchement était identique dans les deux populations. Néanmoins, il a été 

mis en évidence de façon significative une majoration des accouchements prématurés en 

2014. Les caractéristiques de ces patientes étaient identiques à celles ayant accouché à terme.  

Même si le taux global de déclenchement ne différait pas d’une population à l’autre, notre 

étude a mis en évidence une diminution significative du taux de déclenchement pour des 

évènements directement liés au diabète gestationnel (diabète mal équilibré, macrosomie) en 

rapport avec les recommandations actuelles.  

Les taux de césariennes étaient similaires en 2010 et 2014. Dans la littérature, en cas de 

diabète gestationnel, le taux global de césarienne varie de 13 à 35 % (39). Notre étude 

retrouvait un taux de 25.5% en 2010 et 25.7% en 2014. Le taux de césarienne dans la 

population générale est de 21 %.  

Récemment Duran et al. ont montré une diminution significative du taux de césarienne 

après l’introduction des nouvelles recommandations (25.7 vs 19.7%, p=0.01) (40). Pour le 

reste les résultats étaient similaires. Comme dans la littérature, nous n’avons pas retrouvé de 
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différence significative concernant le taux d’extractions instrumentales, de dystocie des 

épaules, le taux d’hémorragie de la délivrance et de lésions périnéales.  

Jason et al. avaient réalisé une étude rétrospective comparant deux cohortes de patientes. 

La première était constituée des 6 mois précédents les nouvelles recommandations (soit  

23 221 patientes) et la seconde des 6 mois suivants (soit 22 397 patientes). Les 

caractéristiques de la population étaient comparables à celle de notre étude. Il n’avait pas 

montré de différence significative concernant le taux de déclenchement  (21% versus 21.3%, 

p=0.65), de lésions périnéales (45.3 vs 45.2, p= 0.73), le terme de naissance (38.5 SA vs 38.4 

SA, p= 0.29). En revanche, il y avait un taux de césarienne plus élevé après l’introduction des 

nouvelles recommandations (29.7 vs 30.9, p= 0.003). (33) 

4.8. Le nouveau-né 

L’étude HAPO avait mis en évidence un taux de macrosomie de 9.5 % (3). Notre étude 

montre une tendance à l’augmentation du taux de macrosomie en 2014 sans que cela soit 

significatif (18 vs 22 %, p= 0.42) bien supérieure au données de la littérature. Il est cependant 

difficile de comparer les études car la définition de la macrosomie est variable, certains 

définissant la macrosomie comme un poids de naissance supérieur à 4000 g. Dans notre étude 

nous avions défini la macrosomie  comme un poids supérieur au 95ème percentile à la 

naissance selon les courbes AUDIPOG ajustées sur le terme d’accouchement et le sexe. Si 

l’on considère dans notre étude que la macrosomie était supérieure à 4 kg alors le taux était de 

15.5% en 2010 et de 9.3% en 2014 (p= 0.25). Jason et al retrouvaient un taux de macrosomie 

semblable (12.2% vs 12.1%, p= 0.62). (33) 

Le taux global de transfert en néonatologie était bien supérieur en 2014 (11.7 vs 7.8 avec 

p=0.01) en rapport avec un taux d’accouchement prématuré plus important. Lorsque le terme 

d’accouchement dépassait 37 SA, cette différence n’existait plus.  

Les PH étaient en moyenne plus élevés en 2014 par rapport à 2010 sans différence 

significative sur l’Apgar.  

L’hypoglycémie néo-natale était définie au CHU d’Amiens par une glycémie inférieure à 

2.4mmol/L pour les nouveau–nés à terme et inférieurs à 2.1mmol/L pour les enfants ayant un 

retard de croissance ou un petit poids de naissance. Dans la littérature, la définition de 
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l’hypoglycémie est variable et n’est pas souvent détaillée dans les études. L’étude ACHOIS 

retrouvait un taux de 7% (36) et de 5.3% pour l’étude NICHD (37).  Notre taux 

d’hypoglycémie en 2010 était de 18.7% versus 4.7 % en 2014 (p < 0.0001). Jason et al. 

retrouvaient quant à eux une augmentation significative du taux d’hypoglycémie après les 

nouvelles recommandations mais ils concluaient à une meilleure retranscription informatique 

de ces évènements néonataux et ne pouvaient donc pas conclure. 

Le taux de malformation était significativement plus élevé en 2014. En 2010, 3 

malformations ont été recensées : 1 colobome chez un nouveau-né macrosome à 5030 g, une 

trisomie 21 et une malformation cardiaque. Ces trois patientes avaient bénéficié d’un 

traitement par régime seul. Il s’agit d’évènements rares ne permettant pas de conclure. 

 

4.9. Etude coût/efficacité 

 

L’augmentation de la prévalence a entrainé un surcoût pour le système de soins. Bon 

nombre d’études se sont intéressées au sujet. Ce sont, pour la plupart, des études théoriques et 

les résultats dépendaient des hypothèses utilisées et de la formulation du modèle spécifique 

utilisé.  

Une étude réalisée en Espagne par Duran et al. a comparé de façon prospective des 

patientes dépistées en deux temps aux patientes dépistées selon les critères IADPSG. Ils ont 

trouvé une diminution du coût de près de 14 000 Euros pour 100 femmes dépistées chez les 

patientes dépistées en 1 temps (40). Werner et al. ont démontré que le dépistage IADPSG 

représentait un coût moins important pour le système de santé mais seulement si les femmes 

diagnostiquées avaient une diminution de la survenue du risque  ultérieur de diabète de type 2 

(41) . Ces résultats semblent peu extrapolables à notre population car ils sont issus de 

populations et de systèmes de santé très différents du notre.     

           

4.10. Devenir des mères et des enfants nés de mères diabétiques 

 

Il existe suffisamment de données de la littérature évaluant le devenir à long terme de ces 

femmes ayant fait un diabète gestationnel. D’après A.Wambergue, un antécédent de diabète 

gestationnel augmente le risque de diabète de type 2 ultérieur (RR=2) et de maladies cardio-

vasculaires (RR= 1.2) (42). Le diabète de type 2 peut apparaitre au cours du post-partum 
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immédiat (5-14%) ou plus tard avec un sur-risque pendant 25 ans (43) . Les facteurs de risque 

de survenue d’un diabète de type 2 ultérieur sont l’obésité, le diabète gestationnel survenu 

avant 24 SA, la glycémie élevée au cours de l’HGPO et la nécessité d’un recours à 

l’insulinothérapie.  

Le taux de récurrence est très variable selon les études allant de 30 à 84 %. Schwartz et al. 

ont montré dans une étude rétrospective que les facteurs de risque de récurrence étaient 

multifactoriels (44). Le taux de récurrence était plus élevé chez les patientes plus âgées , avec 

un IMC plus élevé , avec une prise de poids plus importante en milieu de grossesse, avec des 

glycémies plus élevées sur l’HGPO , si elles avaient bénéficié d’une insulinothérapie lors de 

la précédente grossesse et si il y avait eu une macrosomie fœtale.  

Il est donc recommandé de rechercher la survenue d’un diabète de type 2, tous les 1 à 3 

ans (en fonction des facteurs de risque) et ce pendant environ 25 ans (12). Goueslard et 

Cottinet ont réalisé une étude rétrospective entre 2007 et 2013 évaluant le risque de survenue 

précoce de pathologies cardio-vasculaires en cas d’antécédents de diabète gestationnel. Toutes 

les patientes ayant accouché en France ont été inclues, soit  1 518 990. Parmi elles, 62 958 

avaient une cotation PMSI pour le diabète gestationnel. Il a été démontré une augmentation 

significative du taux de maladies cardio-vasculaires chez les patientes aux antécédents de 

diabète gestationnel (RR= 1.22) avec un  risque relatif d’angine de poitrine de 1.62 et 

d’infarctus du myocarde à 1.51 (45). Si la faible prévalence des maladies cardio-vasculaires 

dans un délai si court ne permet pas de recommander un dépistage précoce, cela doit nous 

inciter à mettre en œuvre des mesures préventives.  

Chez le nouveau –né, l’exposition au diabète gestationnel in-utéro augmente de façon 

modérée le risque de complications métaboliques ultérieures. Il n’est pas certain actuellement 

que le seul contrôle glycémique pendant la grossesse puisse être suffisant dans la prévention 

du syndrome métabolique de la descendance. (46) 

Aucune étude n’a évalué le devenir des mères dépistées selon les critères IADPSG et le 

devenir des nouveau-nés. 

4.11. Les limites de l’étude 

 

La première limite de l’étude est son caractère rétrospectif. Notre recueil de données ayant 

été réalisé à partir des données informatiques, nous ne pouvons garantir que celui-ci a été 

rempli de manière complète et exhaustive. De plus, en 2010, les patientes bénéficiaient 
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également d’un dossier médical manuscrit. Il nous a été impossible d’étudier ces dossiers, 

actuellement archivés. Certains paramètres n’ont pas pu être évalués devant le taux de 

données manquantes trop important (exemple : le terme de diagnostic, le délai de la prise en 

charge, le SOPK…).  

Le nombre limité de patientes dans notre étude est probablement un biais majeur. 

Certaines différences dans l’étude n’étaient pas significatives. Une étude sur une plus longue 

durée aurait peut-être permis d’obtenir plus de résultats significatifs. 

Les deux populations n’étaient pas différentes sur les caractéristiques démographiques, 

leurs origines et leurs antécédents médicaux et obstétricaux. Nous avons donc pu les comparer 

sans rencontrer de biais de confusion. 

 

5. CONCLUSION  

 

Le diabète gestationnel constitue un problème de santé publique et un véritable enjeu 

médico-économique, de par sa prévalence élevée et ses effets à court et long terme pour les 

patientes et leur descendance.  

Les nouvelles recommandations ont proposé un changement à la fois sur la stratégie 

diagnostique et sur les valeurs seuils. L’utilisation de seuils plus stricts a entrainé une nette 

augmentation de la prévalence. La mise en place des nouvelles recommandations a changé 

nos pratiques.  

Notre étude a permis de montrer que la prise en charge est actuellement plus précoce avec un 

meilleur équilibre du diabète gestationnel et une meilleure sensibilisation. En revanche, elle 

n’a pas pu conclure sur un réel bénéfice d’une prise en charge plus précoce concernant les 

complications de la grossesse (qui restent des évènements rares), le mode de travail, 

d’accouchement  et les complications obstétricales et néo-natales. 

 Les issues des grossesses sont identiques avant et après 2010 avec un taux de macrosomie 

n’ayant pas varié entre les 2 stratégies, ce qui  nous laisse penser qu’il existe des facteurs 

confondants tel que l’IMC  pré-gestationnel et aux métabolites tels que les lipides. 

L’impact des nouvelles recommandations sur le devenir des mères et des enfants nés de 

mères diabétiques reste à évaluer. 
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Les études actuelles ne permettent pas de mettre en évidence d’amélioration significative sur 

les  complications de la grossesse, les complications obstétricales et néonatales depuis les 

nouvelles recommandations. Ainsi, l’intérêt d’une prise en charge plus précoce demande à 

être évaluée par des études prospectives.  
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ANNEXE 1. Fréquence des principales complications néo-natales du Diabète 

gestationnel selon le seuil de Glycémie à Jeun (étude HAPO). 
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ANNEXE 2. Evolution de l’âge moyen à l’accouchement  
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ANNEXE 3. Courbes de poids de naissance ajustées au terme de naissance. 
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ANNEXE 4. Principes de la prise en charge du diabète gestationnel 
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ANNEXE 5. Formulaire remis aux patientes  
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RÉSUMÉ 

 

 

 

Objectif : Le but de notre étude était d’évaluer l’impact des nouvelles recommandations du diabète 

gestationnel sur la prévalence et la morbidité fœto-maternelle. 

Matériel et Méthodes : Il s’agissait d’une étude rétrospective réalisée au CHU d’Amiens. Elle 

comparait 90 patientes suivies pour un diabète gestationnel en 2010 (dépistage universel en deux 

temps par un test de O’sullivan puis par une HGPO 100g)  et 171 patientes en 2014 (dépistées sur 

facteurs de risque selon les nouvelles recommandations IADPSG, par une glycémie à jeun au premier 

trimestre et/ou par une HGPO 75g entre 24 et 28 SA). 

Résultats : Les deux populations étaient comparables. Nous avons noté une nette augmentation de la 

prévalence (3,9% vs 7,7%, p < 0,0001). Le terme de prise en charge du diabète gestationnel était plus 

précoce en 2014 (19,6 SA vs 25,5 SA, p < 0,001) avec un meilleur équilibre du diabète gestationnel 

caractérisé par l’hémoglobine Glyquée (5,2 % vs 5,76 %, p < 0,001). Le terme d’instauration de 

l’insulinothérapie est ainsi plus tardif (33 SA vs 20 SA, p < 0,01). Nous n’avons pas montré de 

différence significative concernant les complications de la grossesse (HTA, PE, MAP, RPM et 

hospitalisations), le mode de travail, la voie d’accouchement et les complications obstétricales. Il y 

avait moins d’hypoglycémies néo-natales en 2014 (4,7% vs 18,7%, p < 0,0001). 

Conclusion : Il s’agit d’un problème de santé publique de par l’augmentation de la prévalence, les 

complications à court et à long terme. L’impact des nouvelles recommandations sur le devenir des 

mères et des enfants nés de mère diabétique reste à évaluer. 

 

 

 

 

Objective: The aims of our study was to evaluate the impact of the new recommendations of 

gestational diabetes on the prevalence and the foeto-maternal morbidity. 

Materials and methods: This was a retrospective study performed in the University and Hospital 

Centre of Amiens. The study compared 90 patients receiving treatment for gestational diabetes in 2010 

(using a universal two-step screening by the means of the O'Sullivan test and then a 100g OGTT test) 

with 171 patients treated in 2014 (screened for risk factors according to the new IADPSG 

recommendations, by a fasting plasma glucose test during the first trimester of pregnancy and/or by a 

75g OGTT between 24 and 28 weeks of amenorrhea). 

Results: Both populations were comparable. We noted a significant increase of prevalence (3,9% vs 

7,7%, p < 0,0001). The term care of gestational diabetes occurred at an earlier stage in 2014 (19,6 SA 

vs 25,5 SA, p < 0,001) with a better balance of the gestational diabetes characterized by the HbA1C 

(5,2 % vs 5,76 %, p < 0,001). Therefore, the term of insulin therapy was introduced later (33 SA vs 20 

SA, p < 0,01).The test showed no significant difference related to the complications in pregnancy 

(hypertension, preeclampsia, premature birth treat, premature rupture of membranes and 

hospitalizations), the induction of labour, the mode of delivery and obstetric complications. There 

were less neonatal hypoglycemias in 2014 (4,7% vs 18,7%, p < 0,0001). 

Conclusion: This is a public health problem due to the increasing prevalence of diabetes, to short-term 

and long-term complications. The impact of the new recommendations on the future of mothers and 

children born from a diabetic mother remains to be evaluated. 
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