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1. PHYSIOLOGIE DE LA REGULATION GLYCEMIQUE 

1. 1 LE METABOLISME GLUCIDIQUE 

 

Le glucose est l’une des principales sources en énergie du corps humain et la 

seule utilisable par notre cerveau.  

De manière physiologique, la glycémie (concentration sanguine en glucose), est 

étroitement régulée : elle est maintenue entre 0,70 et 1,00g/l en période de jeûne ou 

pré-prandiale, et ne dépasse pas 1,65 g/l en période post prandiale (1). 

Le taux de glycémie est la résultante directe de la régulation entre l’afflux de glucose 

dans le sang et l’utilisation de glucose par le corps humain. 

 

Le Glucose présent dans le sang provient soit d’un apport alimentaire exogène, soit 

d’une origine endogène hépatique ou rénale. 

Les glucides alimentaires (monosaccharides, disaccharides  et polysaccharides) 

subissent des hydrolyses successives au cours de la digestion pour aboutir à la 

formation de monosaccharides : Glucose, Fructose et Galactose. Seuls ceux ci peuvent 

être absorbés  par les entérocytes. 

Le foie peut fournir du glucose par deux procédés (2): la glycogénolyse (dégradation 

du glycogène hépatique en glucose) et la néoglucogenèse (formation de glucose à 

partir de lactate, acides aminés et de glycérol issu de la lipolyse).                                                                                                   

Le rein peut lui aussi fournir jusqu’à 10% du glucose plasmatique en cas de jeûne 

prolongé, par néoglucogenèse. 
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Le glucose est utilisé comme source d’énergie par toutes les cellules du corps humain.    

Dû à sa nature hydrophile, le glucose présent dans le sang ne peut pas traverser les 

membranes cellulaires lipidiques. Il existe donc deux types de transporteurs trans-

membranaires de glucose (3) pour permettre le passage du glucose du sang vers les 

cellules : 

- Les protéines membranaires GLUT 1, 2, 3, 4 et accessoirement 5 qui sont 

codées par différents gènes et qui permettent de faciliter la diffusion du glucose 

à l’inverse du gradient de glycémie.  

- Les transporteurs de glucose liés au sodium SGLT1 et 2 qu’on retrouve au 

niveau de l’intestin et des reins. Ils utilisent le gradient électrochimique du 

sodium pour transporter le glucose contre le gradient de sa concentration. 

 

Il existe une régulation hormonale de la glycémie, principalement du fait de l’insuline 

(hormone hypoglycémiante produite par les cellules β des îlots de Langerhans du 

pancréas) et du glucagon (hormone hyperglycémiante sécrétée par les cellules α des 

îlots de Langherans du pancréas). 

Il existe également d’autres hormones hyperglycémiantes (cathécolamines, hormone 

de Croissance, cortisol et hormones thyroïdiennes) et hypoglycémiantes (incrétines). 

  

Il existe par ailleurs plusieurs mécanismes non hormonaux intervenant dans la 

régulation glycémique, notamment via la lipolyse (un taux élevé d’acides gras libres 

stimule la néoglucogenèse hépatique et rénale et inhibe la captation musculaire de 

glucose) et la vitesse de vidange gastrique (elle s’accélère en cas d’hypoglycémie et 

ralenti en cas d’hyperglycémie) . 
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1.2 PHYSIOLOGIE DE LA GLYCEMIE MATERNELLE AU COURS DE LA 

GROSSESSE 

 

Comme le démontrent James L Mills et al. en 1998 (4), la glycémie à jeun baisse de 

manière physiologique chez les femmes enceintes non diabétiques à partir de la 6e 

semaine jusqu’à la 10e semaine d’aménorrhée : la médiane de variation glycémique est 

entre – 3,6mg/dL et -2,4 mg/dL. 

La glycémie à jeun reste ensuite relativement stable jusqu’à l’accouchement, avec une 

médiane entre 81 et 79,5 mg/dL. 

On pourrait penser que cette baisse initiale de la glycémie à jeun maternelle s’explique 

par une utilisation accrue de glucose par le fœtus, mais il n’en est rien. En réalité le 

fœtus n’est pas responsable d’une utilisation accrue de glucose entre la 6e et la 10e 

semaine d’aménorrhée. Cela s’explique par une augmentation de 60% du pic précoce 

d’insulino-sécrétion maternelle afin de favoriser la lipogenèse pour constituer des 

réserves maternelles d’énergie pour le fœtus et la lactation. L’insulino-sensibilité est 

stable voire augmentée pendant le 1er trimestre. 

 Par contre, à partir du deuxième trimestre de grossesse, il existe une 

augmentation progressive de l’insulino-résistance maternelle résultant de 

l’augmentation de la masse adipeuse et de l’activité hormonale du placenta. En effet, 

les concentrations croissantes d’Estrogène, de Progestérone et de Cortisol diminuent 

l’action de l’insuline. 

L’activité de l’insuline diminue et en conséquence le stockage cellulaire de glucose 

s’amoindrit. Le glucose pourra donc passer en plus grande quantité dans le sang à 

travers la barrière foeto-placentaire pour apporter au foetus les nutriments nécessaires 

à son développement. 

  

Parallèlement, la prolactine et l’hormone lactogène placentaire stimulent les cellules 

Béta du pancréas pour aboutir à leur hyperplasie. De ce fait, l’insulinosécrétion 

augmente pour assurer une normo-glycémie maternelle (insulinémie en général 

multipliée par deux entre le premier et le dernier trimestre de la grossesse). 
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2. ANOMALIES DU METABOLISME GLUCIDIQUE : 

     2.1 DIABETE 

 

Le diabète est un groupe de maladies métaboliques caractérisées par une 

hyperglycémie chronique résultant d’une anomalie de régulation de la glycémie par 

l’insuline. 

En France, les critères diagnostiques de diabète sont fondés sur les critères OMS (5) : 

- Glycémie à jeun > 1,26 g/l (7mmol/l) constatée à deux reprises,  

- et/ ou une glycémie 2 heures après charge orale de 75g de glucose > 2 g/l 

(11,1mmol/l). 

 

On distingue généralement deux types principaux de diabète : 

- Le diabète de type 1, survenant chez l’enfant ou l’adulte jeune. Il est caractérisé par 

la destruction des cellules β pancréatiques  par une réaction auto-immune spécifique 

d’organe à médiation cellulaire résultant en une insulinopénie totale. 

 

- Le diabète de type 2, survenant chez le sujet plus âgé, souvent en surpoids et 

présentant en général des antécédents familiaux de DT2. Il résulte d’une augmentation 

de l’insulinorésistance avec hyperinsulinisme, et d’une insulinopénie progressivement 

croissante pouvant conduire au maximum à l’insulinodépendance. 
 
 

2.2 INTOLERANCE AU GLUCOSE 

 

L’OMS (5) définit l’intolérance au glucose (ITG) par  une glycémie ≥ 1,40 g/l (7,8 

mmol/l)  et < 2 g/l  (11,1mmol/l) 2h après une épreuve d’HGPO 75g de glucose. 

 

      2.3 HYPERGLYCEMIE MODEREE A JEUN 

 

L’OMS (5) définit hyperglycémie modérée à jeun (Impaired Fasting Glucose IFG) 

comme une glycémie à jeun ≥ 1,10 g/l ( 6,1 mmol/l) et < 1,26 g/l (7 mmol/l). 
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3. LE DIABETE GESTATIONNEL 

 

     3.1 DEFINITION 

 

La définition actuelle du diabète gestationnel est la définition proposée par l’OMS en 

2013 (6): Hyperglycémie survenue ou reconnue pour la première fois pendant la 

grossesse, dont le seuil est inférieur à celui du diagnostic de diabète pré-existant 

méconnu pendant la grossesse. Cette définition ne tient pas compte du traitement 

nécessaire ni du devenir en post-partum. 

Selon les recommandations  internationales de  IADPSG (7) le diabète gestationnel se 

définit par la présence d’au moins un des critères suivant:   

- Avant 24 SA: GAJ comprise entre 0,92 et 1,25 g/l (5,1 et 6,9 mmol/l) 

-   Après 24 SA : HGPO 75g de glucose entre 24 et 28 SA avec au moins une valeur 

anormale : GAJ entre 0,92 et 1,25 g/l ,Glycémie 1h après HGPO 75g ≥ 1,80 g/l (10 

mmol/l) et/ou Glycémie 2h après HGPO 75g entre 1,53 et 1,99 g/l (8,5 et 11 mmol/l) 

 

Il n’existe pas de symptôme spécifique du diabète gestationnel, ce qui justifie un 

dépistage. 
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3.2 PHYSIOPATHOLOGIE 

Il a été démontré, en utilisant un clamp euglycémique hyperinsulinémique, que les 

femmes présentant un diabète gestationnel ont une insulino-résistance encore majorée 

par rapport à l’état d’insulino-résistance inhérent à la grossesse à partir du deuxième 

trimestre. (8) 

Cette technique consiste à perfuser de l’insuline de manière constante pendant 2 

heures à raison de 40U/m2, et de mesurer la quantité de glucose nécessaire à perfuser 

IV pour maintenir une glycémie normale (90mg/dL), patiente à jeûn. 

On voit sur la FIGURE 4 que la quantité de glucose nécessaire chez les femmes 

atteintes de DG est moindre que chez les femmes ayant un métabolisme glucidique 

normal à taux d’insuline équivalent: cela démontre la diminution de la sensibilité à 

l’insuline –ou l’augmentation de l’insulino-résistance-  inhérente au DG.  

Notons que le diabète gestationnel se caractérise par une insulino-résistance 

augmentée de manière indépendante à l’IMC de base des patientes : qu’elles soient de 

poids normal (FIGURE 1a) ou obèses (FIGURE 1b). 

L’insulino-résistance inhérente au DG semble être la conséquence d’un état 

métabolique pro inflammatoire. 

La principale conséquence de l’insulinorésistance est la dysfonction de la cellule Béta 

pancréatique. En effet, lorsque l’insulinorésistance augmente de manière importante , 

la cellule Béta est dépassée et ne peut plus fournir assez d’insuline pour réguler la 

glycémie correctement : c’est le mécanisme du diabète gestationnel. 

On estime que la fonction de la cellule Béta, c’est à dire l’insulino-sécrétion,  est 

réduite de 41% chez les femmes atteintes de DG pendant leur grossesse.  
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FIGURE 1: Sensibilité à l’insuline chez des femmes minces (a) et des femmes     
obèses (b).  
D’après Catalano PM. Trying to understand gestational diabetes. Diabet Med. 2014 
Mar;31(3):273-81. 
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3.3 EVOLUTION DES CRITERES DIAGNOSTIQUES 

3.3.1 Avant l’étude HAPO 

La méthode diagnostique de diabète gestationnel avait été déterminée par la Quatrième 

Conférence-Atelier Internationale sur le Diabète Gestationnel en 1997 (9). 

Le dépistage devait être réalisé entre 24 et 28 semaines d’aménorrhées chez les 

femmes à risque : 

-  Soit par un test en deux étapes : Un test de charge orale de 50g de glucose (à 

n’importe quel moment de la journée, à jeûn ou non) suivi, s’il était positif  (glycémie 

à 1h de l’ingestion ≥140 mg/dl soit 7.8 mmol/l) d’un test d’hyperglycémie provoquée 

orale (HGPO) à 100g de glucose.                                     

 -   Soit par un test en une étape : HGPO à 100g de glucose. 

Le test d’hyperglycémie provoquée orale à 100g de glucose déterminé par O’Sullivan 

JB et Mahan C en 1964 (10) consiste à doser la glycémie veineuse à jeûn, administrer 

à la patiente une solution orale de 100g de glucose puis doser la glycémie veineuse à 

1h puis 2h et 3h. 

Les valeurs seuils ont été revues par Carpenter et Coustan en 1982 (11) pour s’adapter 

aux nouvelles techniques de mesure de la glycémie dans le plasma (dosage plus précis 

que dans le sang total) par la glucose oxydase.   La présence d’au moins deux valeurs 

signe la présence d’un diabète gestationnel : 

 - GAJ ≥ 0,95 g/l (5,3 mmol/l) 

- 1h après HGPO 100g ≥ 1,80 g/l (10mmol/l) 

- 2h après HGPO 100g ≥ 1,55 g/l (8,6 mmol/l) 

- 3h après HGPO 100g ≥ 1,40 g/l (7,8 mmol/l) 

Ces seuils sont définis par rapport au risque de développer un diabète patent après la 

grossesse. 
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3.3.2 L’étude HAPO 

L’étude « Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes »  (HAPO) (12)  a 

révolutionné la prise en charge du diabète gestationnel à sa parution en 2008. 

Elle ne concernait non plus le risque de diabète dans le post partum mais recherchait 

un sur-risque de complications gestationnelles lié à l’existence d’un diabète 

gestationnel. 

Elle a été menée en aveugle dans 9 pays entre 2000 et 2006 et a analysé 25 505  

femmes enceintes adultes ayant réalisées un test d’Hyperglycémie Provoquée Orale à 

75g de glucose entre 24 et 32 semaines d’aménorrhée (SA). 

 

L’HGPO 75g consiste en la mesure de la glycémie à jeun, puis une glycémie 1h et à 

2h après l’ingestion standardisée d’une solution orale contenant 75g de glucose. 

 

Les résultats ont été classés selon 7 groupes pour chaque valeur du test: 

 

 Glycémie à jeûn Glycémie à 1h Glycémie à 2h 

Groupe 1 < 75 mg/dL ≤105 mg/dL ≤ 90 mg/dL 

Groupe 2 75-79 mg/dL 106- 132 mg/dL 91-108 mg/dL 

Groupe 3 80-84 mg/dL 133-155 mg/dL 109- 125 mg/dL 

Groupe 4 85-89 mg/dL 156-171 mg/dL 126-139 mg/dL 

Groupe 5 90-94 mg/dL 172-193 mg/dL 140-157 mg/dL 

Groupe 6 95-99 mg/dL 194- 211 mg/dL 158- 177 mg/dL 

Groupe 7 ≥ 100 mg/dL ≥ 212 mg/dL ≥ 178 mg/dL 

 

Les critères de jugements principaux étaient : l’incidence d’un poids de naissance 

supérieur au 90e percentile, du recours à la césarienne, de l’hypoglycémie néonatale 

clinique et d’une concentration supérieure au 90e percentile en Peptide C dans le sang 

du cordon. 
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Les résultats ont montrés une augmentation significative du poids de naissance > 90e 

Percentile,  des césariennes et de la concentration du peptide C dans le sang du cordon 

de manière importante et croissante proportionnellement à l’élévation des glycémies 

dans chaque groupe (cf FIGURE 2). 

Pour les césariennes, leur incidence allait d’environ 10% dans le groupe 1 (quelque 

soit le temps de glycémie) à 27% dans le groupe 7. 

Pour les poids de naissance > 90e percentile, leur incidence variait d’environ 5% dans 

le groupe 1 (quelque soit le temps de glycémie) à 20% dans le groupe 7 (et jusqu’à 

26% dans le sous groupe 7 glycémie à jeun). 

Pour la concentration en peptide C dans le sang du cordon > 90e percentile, 

l’incidence variait de 4 % dans le groupe 1 (quelque soit le temps de glycémie) à 20% 

dans le groupe 7 (et jusqu’à 32% dans le sous groupe 7 glycémie à jeun). 

Parcontre, il n’y a pas eu de relation significative entre hyperglycémie maternelle et 

hypoglycémie néonatale clinique. 
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FIGURE 2 : Résultats des critères de jugement primaires en fonctions des catégories 

de glycémies. 

D’après HAPO Study Cooperative Research Group, et al. 

Hyperglycemia and adverse pregnancy outcomes. N Engl J Med. 2008 May 

8;358(19):1991-2002. 

 

L’étude HAPO a donc marqué un tournant dans la prise en charge du diabète 

gestationnel.  

Elle a mis en évidence des effets délétères de taux de glycémie maternelle inférieurs 

aux seuils diagnostiques de diabète gestationnel définis précédemment, ainsi qu’une 

relation linéaire entre élévation de la glycémie et apparition des complications 

materno-fœtales. 
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3.3.3 IADPSG et Recommandations actuelles 

L’association Internationale des Groupes d’étude du Diabète et de la Grossesse 

(IADPSG) a réunit 225 médecins de 40 pays différents pour une conférence de 

consensus en Juin 2008, à la lumière de la publication de l’étude HAPO, pour 

optimiser la prise en charge du diabète et de la grossesse de manière uniforme à 

l’international. 

Ils publient en 2010 des recommandations internationales sur le dépistage du diabète 

gestationnel (7) : 

L’hyperglycémie maternelle nécessite une prise en charge lorsqu’elle augmente le 

risque de complications materno-fœtales de 175% et plus par rapport au taux de 

complications associées à une glycémie moyenne.  

Les valeurs de glycémie associées à un odds ratio de 1,75 dans l’étude HAPO sont 

prises comme les valeurs diagnostiques du diabète gestationnel. 

Le diagnostic de DG repose sur un test en une seule étape:  HGPO 75g de 

glucose entre 24 et 28 semaines d’aménorrhée. 

La présence d’au moins une valeur anormale signe le diagnostic de diabète 

gestationnel : 

 

 

-  

 

 

 

 

 

 

 Valeurs diagnostiques de diabète 

gestationnel 

Glycémie à jeûn ≥0,92 g/l    (5,1mmol/l) 

Glycémie à 1h ≥1,80 g/l    (10 mmol/l) 

Glycémie à 2h ≥1,53 g/l     (8,5 mmol/l) 



	   	  

	   32	  

L’IADPSG alerte par rapport aux risques spécifiques du diabète patent 

méconnu pendant la grossesse. 

Ils recommandent donc le dépistage du diabète patent méconnu dès la première visite 

pré-natale : glycémie à jeun ≥ 1,26 g/l ou HbA1c ≥ 6,5% ou Glycémie à n’importe 

quel moment de la journée ≥ 2 g/l confirmée par la GAJ ≥ 1,26 g/l  ou l’HbA1c ≥ 

6,5%. 

En permettant le diagnostic de diabète patent méconnu, le dosage de la GAJ à la 

première visite prénatale permet également le diagnostic d’hyperglycémie de degré 

moindre.  

L’IADPSG a donc convenu, même en l’absence d’étude évaluant le bénéfice  maternel 

ou fœtal à court ou long terme de la prise en charge, qu’une GAJ ≥ 0,92 g/l au 1er 

trimestre avant 24SA serait reconnue comme diabète gestationnel (par extrapolation 

du seuil de GAJ de l’HGPO entre 24 et 28 SA). 

 

Ces critères diagnostiques seront ensuite repris et instaurés en France par la Société 

française des Gynécologues Obstétriciens Français NGOF (13) en 2010 pour un 

diagnostic ciblé aux femmes à « haut risque » de diabète gestationnel. 

 

Est définit le « haut risque » comme la présence d’au moins un critère parmi : 

- âge maternel ≥ 35 ans 

- IMC antérieur à la grossesse ≥ 25 Kg/m2 

- Antécédent de diabète chez au moins un apparenté au premier degré 

- Antécédent personnel de diabète gestationnel ou d’enfant macrosome. 

Le dépistage du diabète gestationnel est préconisé en deux temps : 

- Glycémie à jeûn au premier trimestre de grossesse : une valeur ≥ 0,92 g/l  fait le 

diagnostic de diabète gestationnel ; 

- Si la glycémie à jeûn au premier trimestre est normale, une HGPO 75g de glucose 

entre 24 et 28 semaines d’aménorrhée est réalisée (critères diagnostiques définis 

par l’ IADPSG). 
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Cependant, bien que ces critères diagnostiques de l’IADPSG aient été repris par 

l’OMS depuis 2013, les valeurs seuils restent discutées. 

Il persiste des disparités de diagnostic du diabète gestationnel dans le monde; et au 

sein même de certains pays puisque les différentes sociétés savantes émettent leurs 

propres référentiels (14), comme le montre le TABLEAU 1. 

Le manque de consensus international sur le diagnostic de diabète gestationnel est un 

problème majeur dans sa prise en charge et la recherche médicale à ce sujet (15).  

 

Test Nombre de 

valeurs  

necessaires  

 GAJ      

(g/L) 

Glycémie 

à 1h (g/L) 

Glycémie 

à 2h (g/L) 

Glycémie 

à 3h (g/L) 

ACOG 2013 / C&C 

HGPO100g 2étapes 

 ≥ 2 0,95 1,80 1,55 1,40 

ACOG 2013/NDDG 

HGPO 100g 2étapes 

≥ 2 1,05 1,90 1,65 1,45 

ADA 2017 

HGPO 75g 1 étape 

≥ 2 0,95 1,80 1,55 NC 

ADA 2017 

HGPO 100g 2étapes 

≥ 2 0,95 1,80 1,55 1,40 

CDA 2013 

HGPO 75g 2 étapes 

≥ 2 0,95 1,91 1,60 NC 

FIGO 2013 

HGPO 75g 1 étape 

≥1 0,92 1,80 1,53 NC 
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IADPSG 2015 

HGPO 75g 1 étape 

≥1 0,92 1,80 1,53 NC 

NICE/RCOG 2015 

HGPO 75g 1 étape 

≥1 1,01 NC 1,40 NC 

OMS 1999 

HGPO 75g 1 étape 

≥1 1,26 NC 2,00 NC 

OMS 2013 

HGPO 75g 1 étape 

≥1 0,92 1,80 1,53 NC 

ACOG : American College of Obstetricians and Gynecologists 
ADA : American Diabetes Association 
CDA : Canadian Diabetes Association 
C&C : Carpenter et Coustan 
IADPSG : International Association of Diabetes Pregnancy Study Group 
NICE : National Institute for Health and Care Excellence 
RCOG : Royal College of Obstetricians and Gynecologists 
NDDG : National Diabetes Data Group 
OMS : Organisation Mondiale de la santé 
 
 
TABLEAU 1 : Critères diagnostiques du DG de différentes sociétés savantes. 

D’après Saccone G, Caissutti C, Khalifeh A, et al.  
One step versus two step approach for gestational diabetes screening: systematic 
review andmeta-analysis of the randomized trials. J Matern Fetal Neonatal Med. 2017 
Dec 3:1-9. 
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3.4 EPIDEMIOLOGIE 

 

3.4.1 Données de prévalence  variables: 

 

L’absence de consensus international sur les critères diagnostiques du diabète 

gestationnel entraine irrémédiablement une variabilité de sa prévalence. 

En effet, en fonction des centres et des critères, la pathologie recherchée ne sera pas 

exactement la même. 

D’autre part, le dépistage du diabète gestationnel ne s’adresse pas à la même 

population en fonction des centres. La prévalence du DG tendra à être plus élevée dans 

les populations où le dépistage est ciblé sur les facteurs de risque comparé à celles où 

le dépistage est universel. 

Ces divergences rendent difficiles les comparaisons internationales ou inter-régionales. 

 

3.4.2 Prévalence en France 

 

La prévalence nationale du diabète gestationnel en France en 2012 était de 7,4% selon 

des critères diagnostiques basés à postériori sur la thérapeutique mais pas sur les 

critères IADPSG (16).  Il s’agissait d’une étude exhaustive des 796 346 naissances en 

France en 2012, utilisant les données nationales du SNIIRAM et du PMSI. 

La prévalence du diabète gestationnel semble avoir augmenté après l’instauration des 

nouvelles recommandations de dépistage: le registre sentinelle métropolitain Audipog 

montrait une prévalence de seulement 4,5% en 2005 (17). 

 

Des augmentations d’incidence plus spectaculaires sont observées dans certaines 

régions après applications des recommandations IADPSG de 2010. 

Au CHU de Nîmes, la prévalence de DG est passée de 6% en 2009 à 19,6% en 2013 

(18). 

Dans la région du Nord de la France, la prévalence est passée de 6,3 % en 1992 à 14% 

en 2011 (19). 
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Cette augmentation de prévalence du diabète gestationnel  d’un facteur 2 à 3 après 

l’application des critères IADPSG est confirmée par d’autres études à travers le 

monde. Il y a bien évidemment l’effet d’un dépistage plus rigoureux mais aussi une 

augmentation globale des facteurs de risque de diabète chez les femmes enceintes 

(dont les deux plus important sont l’obésité et l’âge élevé pendant la grossesse). 

 

Cependant, la prévalence française nationale est plus basse que dans d’autres pays 

ainsi que dans l’étude internationale HAPO (prévalence de 17,8% (20) ). Cela pourrait 

être expliqué par une exposition moindre aux facteurs de risque, mais aussi par un 

dépistage en France uniquement sur facteurs de risque et non sur l’ensemble des 

femmes enceintes. 

 

3.4.3 Prévalence dans le monde 

 

 Au plan international, en appliquant à postériori les critères IADPSG sur 

l’HGPO 75g réalisé entre 24 et 32 SA chez 23 957 femmes issues de la cohorte 

HAPO, la prévalence globale du diabète gestationnel était de 17,8% (20). 

 

 En Europe, une méta-analyse (21) montre que la prévalence du DG est de 

14,1% selon les critères IADPSG. 

 

 Aux Etats Unis, la prévalence estimée de diabète gestationnel selon l’IADPSG 

est de 15,5% à 25,5% en fonction des villes et des états (20). 

 En Inde, la prévalence de DG est de 14,6% avec les critères IADPSG(22).  

 Enfin, aux Emirats Arables Unis, la prévalence du diabète gestationnel est la 

plus importante au monde avec 45,3% des grossesses selon les critères diagnostiques 

IADPSG en 2012 (23).  
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FIGURE 3 : Prévalence du diabète gestationnel par pays selon les critères IADPSG. 

D’après Brown FM, Wyckoff J.  
Application of One-Step IADPSG Versus Two 
Step Diagnostic Criteria for Gestational Diabetes in 
the Real World: Impact on Health Services, Clinical Care, and Outcomes. Curr Diab 
Rep. 2017 Aug 10;17(10):85. 
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3.5 FACTEURS DE RISQUE 

 

             3.5.1 Facteurs de risques reconnus par le CNGOF 

 

Actuellement en France, les facteurs de risque reconnus comme devant faire 

rechercher un diabète gestationnel sont au nombre de quatre : 

 

- Age maternel ≥ 35 ans  

- IMC antérieur à la grossesse ≥ 25 Kg/m2 

- Antécédent de diabète chez au moins un apparenté au premier degré 

- Antécédent personnel de diabète gestationnel ou d’enfant macrosome. 

             3.5.2 Autres facteurs de risques potentiels  

 3.5.2.a Facteurs hormonaux: 

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est un facteur de risque reconnu de 

diabète gestationnel. Une méta-analyse en 2015 (24) montrait un sur-rique de diabète 

gestationel d’environ 3 fois celui des femmes sans SOPK : OR= 3.58 (IC95% : 3.05–

4.20). 

En effet, le syndrome métabolique inhérent au SOPK entraine un état d’insulino- 

résistance accrue favorable à l’apparition du DG. 

  

La carence en vitamine D semblerait entrainer un sur-risque de DG. En effet , il 

semblerait que la Vitamine D soit nécessaire à la production pancréatique d’insuline. 

Une première méta-analyse de 2015 (25) montre un risque accru de 39% de DG en 

présence d’une carence en vitamine D : OR= 1.39, (IC95% = 1.20-1.60) et un taux 

moyen de vitamine D de -4.79 nmol/L chez les patientes présentant un DG versus 

patientes contrôles (95% CI = -6.43, -3.15). 

Ces chiffres sont confirmés par une autre méta-analyse de 2016 (26) qui montre un 

risque accru de 45% de DG en présence d’une carence en vitamine D :   

RR= 1.45 (IC95%= 1.15–1.83; P<0.001). 

 



	   	  

	   39	  

Ces résultats sont tout de même à prendre avec précaution car  il y a une grande 

hétérogénéité dans les études concernant les méthodes de dosage et les seuils de 

carence,  et la prise en compte des autres facteurs de risque de diabète n’a pas été 

réalisée dans toutes les études. 

 

             3.5.2.b Origines ethniques : 

D’une manière générale, il est reconnu que l’origine non caucasienne est à risque 

accru de développer un DG. 

C’est notamment aux Emirats Arabes Unis que la prévalence est l’une des plus forte 

au monde (23). 

             3.5.2.c Epigénétique  et perturbateurs endocriniens : 

 

Les perturbateurs endocriniens sont  des agents mimétiques des hormones endogènes 

qui interfèrent avec leur synthèse, sécrétion, activité et élimination et qui engendrent 

de ce fait des effets sur la santé. 

Le perturbateur endocrinien le plus étudié est le bisphénol A, un phénol oestrogéno-

mimétique, et son association avec le diabète de type 2 est reconnue. 

En effet, une méta-analyse de 2016 (27) montre un risque relatif de 1,45 (IC95% : 

1,13-1,97) de diabète de type 2 en cas d’exposition au bisphénol A. 

Cependant, l’association entre bisphénol A et diabète gestationnel n’a pas été 

démontrée. 

 

Par ailleurs, l’exposition à l’arsenic (corps métalloïde utilisé dans les photocopieuses 

et imprimantes, cartouches de chasse…)  pendant la grossesse a été montrée  comme 

étant associée à un sur-risque de diabète gestationnel. 

En effet, une récente étude Canadienne (28) montre un OR de 3,7 (IC95% : 1,4 - 9,6) 

concernant la prévalence de diabète gestationnel en cas d’exposition à des fortes 

concentrations sanguines d’arsenic (entre 1,3 et 34,5 μg/L). 
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             3.5.2.d Genre du fœtus 

Il semblerait que le sexe masculin du fœtus soit associé à un sur-risque de diabète 

gestationnel, notamment par le biais d’une diminution de la fonction béta pancréatique 

et de l’augmentation de l’insulino-résistance chez la mère. 

Une méta- analyse de 2015 montrait un sur-risque de 4% (IC 95% 1.02- 1.06) de 

diabète gestationnel en cas de fœtus mâle par rapport à un fœtus féminin. (29) 

 3.5.2.e Microbiote 

Le microbiote est l'ensemble des micro-organismes (bactéries, 

levures, champignons, protistes, virus) vivant dans un environnement spécifique 

(appelé microbiome) chez un hôte. 

Deux études se sont intéressées au lien entre microbiote placentaire et diabète 

gestationnel (30) (31).  

 

Le microbiome placentaire se compose essentiellement de quatre phyla bactériens : 

Proteobacteries (majoritaire), Bacteroides, Actinobacteries et Firmicutes. 

Chez les femmes atteintes de diabète gestationnel, il a été observé que la proportion 

des Protéobactéries augmente alors que celles des Bactéroïdes, Actinobactéries et 

Firmicutes diminuent (FIGURE 4). 

Il est interessant de voir que les Actinobactéries ont une action anti inflammatoire 

notamment par l’augmentation du pool de polynucléaires éosinophiles et l’expression 

de la cytokine IL-10. Leur diminution entraine donc un état pro inflammatoire 

induisant une insulino-résistance propice au diabète gestationnel. 
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FIGURE 4 : Composition du microbiote placentaire en pourcentage des femmes 

présentant un DG (GDM) ou ne présentant pas un DG (NDM). 

D’après Zheng J, Xiao X, Zhang Q, et al.  
The Placental Microbiota Is Altered among Subjects with Gestational Diabetes 
Mellitus: A Pilot Study. Front Physiol. 2017 Sep 6;8:675. 
 
 
 

Une étude Finlandaise a étudié le  microbiote intestinal des femmes atteintes de 

diabète gestationnel (32). 

Elle a montrée que la présence de la famille de bactérie Ruminococcaceae était 1 % 

plus fréquente dans les selles des patientes atteintes de DG que les patientes contrôles : 

RR =1.12 (IC 95% : 1.02–1.2). 

Les proportions fécales de Ruminococcaceae  au dessus de 26,8% étaient prédictives 

de DG avec une sensibilité de 60% et une spécificité de 88%. 
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3.6 COMPLICATIONS GENERALES DU DIABETE GESTATIONNEL  

En 2012, une large étude française sur la totalité des naissances a évalué les 

complications materno-fœtales du diabète gestationnel (16).  

 

       3.6.1 Complications à court terme : 

 

3.6.1.a Maternelles 

Le taux de césariennes chez les femmes atteintes de DG était de 27,8% ; taux 

largement augmenté par rapport aux femmes sans DG:  OR = 1,4 (IC95% : 1,4-1,4).  

En effet, le CNGOF 2010 (13) recommande de proposer une césarienne en cas de DG 

lorsque le poids fœtal estimé est supérieur à une valeur seuil de 4250 ou 4500 

grammes devant le risque accru de dystocie des épaules et de paralysie du plexus 

brachial lors de l’accouchement.  

 

Le taux de pré-éclampsie et d’eclampsie chez les femmes atteintes de DG était aussi 

augmenté à 2,5%, soit un OR=1,7 (IC95% = 1,6-1,7). 

Rappelons que la pré-éclampsie est une forme grave d'HTA gravidique associant: 

- Une HTA sévère ≥ 160/110 mm Hg  

- Un ou plusieurs signes fonctionnels : céphalées violentes, phosphènes,  

acouphènes, réflexes ostéo-tendineux vifs,  douleurs épigastriques en barre  

- Un syndrome néphrotique rapidement évolutif : œdèmes massifs, prise 

de poids brutale (plusieurs kilos en quelques jours), oligurie et protéinurie ≥ 3 g/24h. 

L'éclampsie est une crise convulsive généralisée tonico-clonique compliquant la pré-

éclampsie. 

La physiopathologie entre diabète gestationnel et pré-éclampsie semble méconnue. 

Notons que le surpoids et l’obésité sont des facteurs de risques indépendant de pré-

éclampsie.  

 

Enfin, les accouchements prématurés avant 37 SA sont eux aussi plus fréquents chez 

les femmes atteintes de DG avec une prévalence de 8% soit un OR=1,3 (IC95%=1,3-

1, 4). 



	   	  

	   43	  

Ceci s’explique probablement par l’augmentation des complications obstétricales mais 

aussi par un déclenchement des accouchements plus fréquent avant terme. 

 

                         3.6.1.b Fœtales 

 La complication fœtale la plus fréquente du diabète gestationnel est la 

macrosomie avec un taux de 15,7% soit un OR= 1,8 (IC95%= 1,7-1, 8). 

La macrosomie se définit comme des mensurations supérieures au 97e percentile (en 

particulier le diamètre abdominal transverse et la circonférence abdominale) pendant 

la grossesse et/ou par un poids de naissance à terme supérieur à 4Kg. 

Elle s’explique par un hyper-insulinisme fœtal en réaction à l’hyperglycémie 

maternelle. L’insuline a un rôle anabolisant et son excès entraine un excès de poids 

chez le fœtus. 

 

 La dystocie des épaules est une complication grave de la macrosomie, elle est 

donc augmentée par relation de cause à effet en cas de DG : taux de 0,7% soit OR= 1,3 

(IC95%= 1,1-1,5). 

La dystocie des épaules correspond à l'absence d'engagement des épaules après 

expulsion de la tête, à cause d’une augmentation du diamètre biacromial du fœtus. 

Elle peut se compliquer de fracture claviculaire et de lésion du plexus brachial foetal. 

 

 La détresse respiratoire fœtale est elle aussi augmentée en cas de DG : taux 

de 3,4% soit OR= 1,1 (IC95%= 1.0 – 1.3). 

Elle semblerait être liée à l’augmentation de la prématurité, mais aussi au fait qu’un 

diabète maternel déséquilibré entraine un retard d’apparition du phosphatidylglycerol , 

composant majoritaire du surfactant pulmonaire, dans le liquide amniotique après 34 

SA. 

 

 Plus grave , l’asphyxie néonatale est elle aussi augmentée chez les bébés de 

mères présentant un DG : taux de 1% soit OR= 1,2 (IC95%= 1,1-1, 3). 

L’asphyxie fœtale correspond à une altération sévère des échanges gazeux utéro-

placentaires conduisant à une hypoxie sévère et à une acidose  métabolique. 
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Elle peut être causée par une dystocie des épaules sévère, un hématome rétro-

placentaire, une rupture utérine, un saignement fœtal… 

Son principal risque est l’encéphalopathie, pouvant entrainer le décès dans les cas les 

plus graves. 

 

 Les enfants de mères présentant un DG ont un risque accru de malformations 

cardiaques : taux de 0,8% soit OR= 1,3 (IC95%= 1,1-1,4). 

On ne peut pas attribuer ceci à une hyperglycémie maternelle pendant l’organogénèse 

(entre 5e et 8e SA) puisque le DG se développe en général au cours de la 2e moitié de la 

grossesse.  

On sait notamment qu’un IMC maternel élevé est un facteur de risque indépendant de 

malformation cardiaque congénitale, ce qui peut constituer un facteur confondant dans 

cette étude qui n’évaluait pas l’IMC maternel. 

 

 Si on ne prend en compte que les grossesses de terme > 37 SA, l’augmentation 

de la mortalité périnatale pour les enfants de mères présentant un DG est 

significative: taux= 0,21% soit OR= 1,3 (IC95%= 1,1-1,6).  

Ces résultats vont dans le même sens qu’une étude américaine menée sur 193,028 

grossesses avec diabète gestationnel (33) qui montre que la mortalité périnatale 

augmente avec l’âge gestationnel. Ainsi, le risque de mort fœtale lié à la poursuite de 

la grossesse avant 39SA est plus faible que celui d’un déclenchement. Par contre, à 

partir de 39SA le risque de mort fœtale liée à la poursuite de la grossesse dépasse celui 

lié au déclenchement : RR = 1.8, IC 95%= 1.2 – 2.6. 

Ceci suggère un bénéfice du déclenchement des grossesses après 39SA chez les 

femmes présentant un DG, d’autant plus que le risque de détresse respiratoire est 

faible passé 39 SA. 

 

 Enfin, il est communément admis que les enfants issus de grossesses avec DG 

présentent plus d’hypoglycémie néonatales en conséquence de l’hyper-insulinisme 

fœtal qui devient disproprotionné face à une normoglycémie fœtale après 

l’accouchement.  
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Le risque d’hypoglycémie survient dès la naissance et se poursuit pendant au moins 4 

jours, durée nécessaire à l’adaptation du métabolisme glucidique fœtal. 

Le risque d’hypoglycémie est proportionnel au taux d’hyperinsulinisme fœtal, lui 

même augmenté si le DG est mal équilibré (notamment au 3e trimestre de grossesse et 

pendant le travail) et de manière proportionnelle à l’importance de la macrosomie 

fœtale. 

L’étude HAPO (12) ne montre cependant pas d’association significative entre DG et 

hypoglycémie néonatale. Ceci résulte probablement du fait de l’hétérogénéité des 

définitions de l’hypoglycémie néonatales dans les différents centres. 

 

 

              3.6.2 Complications à long terme   

 

                         3.6.2.a Maternelles  

 

La survenue à long terme d’un diabète chez la mère est largement augmentée, comme 

le montre une méta-analyse de 2018 internationale étudiant 2 626 905  femmes 

enceintes (34) : 

L’analyse multivariée montre un sur risque de 180% de présenter un diabète à long 

terme suite à un diabète gestationnel : OR=17.92, (IC95%:16.96–18.94).  

Le risque de développer un diabète est maximum après 3 à 6 ans de l’accouchement. 

Les OR ajustés d’apparition de diabète patent à long terme était de 5,37 (IC95%= 

3,51-9,34) dans les 3 premières années post partum ; 16,55 (IC95%= 16,08-17,04) 

entre 3 et 6 ans ; 8,20 (IC95%= 4,53 – 14,86) entre 6 et 10 ans. 

Par ailleurs, la survenue d’un syndrome métabolique à long terme chez la mère est 

elle aussi augmentée suite à un DG (35). Dans cette méta-analyse, le syndrome 

métabolique était définit par l’existence concomitante d’une obésité androïde, d’une 

hypertriglycéridémie, d’un HDL Cholestérol bas, d’une hypertension artérielle et 

d’une glycémie anormale. 
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Les femmes ayant présenté un DG avaient un risque significativement accru de 

développer un syndrome métabolique à long terme : OR= 3,96 (IC95%= 2,99 – 5,26), 

avec cependant une grande hétérogénéité selon les études.  

L’association restait significative chez les femmes d’origine caucasienne :  

OR= 4,54 (IC95%= 3,78- 5,46) mais ne l’était plus chez les femmes asiatiques : OR= 

1,28 (IC95%= 0,64-2,56). 

 

Une récente étude observationnelle Canadienne sur 10 ans (36) a montré que le diabète 

gestationnel était associé à une augmentation significative du risque cardio 

vasculaire à distance : 

 L’Odds Ratio pour les évènements cardio-vasculaires (définis comme hospitalisation 

pour infarctus du myocarde, syndrome coronaire aigu, pontage coronarien, 

angioplastie coronarienne, AVC, AIT et endarteriectomie carotidienne) était de 1.30 

(IC 95%= 1.07–1.59) p=0.008 . 

Par contre le diabète gestationnel seul, quand il n’était pas associé à un diabète de type 

2 ultérieur, n’était pas associé à un sur-risque de rétinopathie, néphro-dialyse ni plaie 

du pied diabétique. 

 

                         3.6.2.b Fœtales 

 Le diabète gestationnel maternel est lié à un risque accru de surpoids et 

d’obésité chez les enfants. 

Une étude prospectives Finlandaise sur 12 ans (37) montre que le rebond d’adiposité 

survenait significativement plus tôt chez les enfants nés de mères ayant présenté un 

DG (4,8 ans) par rapport aux femmes sans DG (5,5 ans)  p< 0,001.  

La prévalence totale du surpoids et de l’obésité selon les courbes IOTF était 

augmentée : 23,2% versus 14,2% à 5 ans, 30,4 % versus 18,5% à 7 ans et 32% versus 

18,4% à 12 ans. 
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FIGURE 5 : Courbe d’IMC pour les garçons et filles nés de mères présentant un DG, 

un Diabète de type 1 ou sans anomalie du métabolisme glucidique.  

D’après Hakanen T, Saha MT, Salo MK, et al. 

Mothers with gestational diabetes are more likely to give birth to children who experie

nce earlyweight problems. Acta Paediatr. 2016 Oct;105(10):1166-72. 

Ces résultats vont dans le même sens qu’une méta-analyse de 2018 (38) bien qu’elle 

présente un faible niveau de preuve puisque basée uniquement sur des études 

observationnelles. 

Le taux de surpoids et d’obésité infantile était augmenté chez les enfants nés de mères 

ayant présenté un DG : OR= 1,35 (IC95%= 1,01-1,80 avec p= 0,04). 
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 Concernant le métabolisme glucidique, aucune différence significative de 

prévalence de diabète de type 2 chez les enfants n’était observée (38). 

Par contre, chez les enfants de plus de 20 ans nés de mères ayant présenté un DG , un 

taux augmenté d’intolérance au glucose était retrouvé: OR= 6.71                         

(C95%= 2.55–17.65) ainsi qu’une augmentation de leur glycémie à jeun : 
Différence moyenne = 0.40 mmol/L( IC95%= 0.25–0.55 avec p<0.00001) (38). 

 

 Enfin, il semblerait exister selon certaines études une augmentation 

d’anomalies du spectre autistique chez les enfants issus de grossesses avec DG. 

C’est ce que montre une étude réalisée aux Etats Unis de 2016 (39) portant sur 40846 

naissances : 10,3% des enfants présentant un spectre autistique étaient nés d’une 

grossesse avec DG contre 6,6% dans le groupe contrôle (p< 0,0007). L’analyse 

multivariée montrait un OR de 1.56 (IC 95%= 1.14, 2.11). 

Des données rassurantes (40) (41) montrent cependant que le diabète gestationnel ne 

semble pas associé au développement neuropsychologique de l’enfant, que ce soit 

concernant le développement cognitif et moteur, les troubles comportementaux et le 

Trouble de Déficit de l’Attention et Hyperactivité (TDAH). 
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4. CONTEXTE DE L’ETUDE 

 

      4.1  DIABETES MECONNUS PRE-EXISTANT A LA GROSSESSE  

 

              4.1.1 Proportion de diabètes préexistants méconnus parmi les diabètes 

gestationnels : 

 

Actuellement en France, il reste difficile de distinguer diabète de type 2 préexistant et 

diabète gestationnel si la GAJ est < 1,26g/l au premier trimestre. Seule une HGPO 

entre 4 et 12 semaines post partum pourra affirmer le diagnostic de diabète préexistant 

à la grossesse (par une GAJ ≥ 1,26g/l ou une glycémie à 120min ≥ 2g/l). 

Un diabète de type 1 pré-existant, par contre, sera très rarement méconnu car sa 

symptomatologie est franche et amène rapidement au diagnostic.  

 

En 2010, une revue exhaustive de la littérature décrit une prévalence de DT2 

méconnus parmi les DG estimée entre 8 et 15% (42).  

Ces  études estiment la proportion de diabète méconnus à postériori, par la réalisation 

d’une HGPO dans le post-partum immédiat (dans les 12 mois après l’accouchement) 

chez les femmes ayant présenté un DG. La présence  d’une anomalie du métabolisme 

glucidique (IFG,ITG ou DT2) en post partum immédiat atteste d’un DT2 méconnu 

avant la grossesse. 

En 2017, dans son étude utilisant les données du SNIIRAM de l’année 2012, C. 

Billonnet (16) utilise une définition différente basée sur la thérapeutique. Elle identifie 

les diabètes pré-existants méconnus aux  patientes répondant aux critères de diabète 

gestationnel et qui ont eu une prescription d’insuline ou d’un anti-diabétique oral au 

moins une fois dans l’année suivant l’accouchement.  

Cela lui a permis d’identifier 1376 femmes (dans une analyse restreinte aux 

accouchements après 28 SA) sur 57 383 femmes ayant été diagnostiquées d’un diabète 

gestationnel. Elle estime donc la prévalence de diabète méconnu préexistant à la 

grossesse parmi les DG en 2012 en France à  2,39%. 
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4.1.2 Complications materno-fœtales à court terme d’un diabète pré-existant 

 

D’une manière générale, les complications du diabète pré-existant à la grossesse sont 

identiques à celles du DG mais à des taux plus élevés probablement en rapport avec un 

taux de glycémie plus élevé. Les malformations fœtales sont plus spécifiques du 

diabète pré-existant en raison d’une hyperglycémie pendant la période d’organogénèse 

(5-8 SA). 

COMPLICATION Diabète gestationnel Diabète type 1 Diabète type 2 

Césarienne Taux 27,8% 

OR= 1,4 (1,4-1,5) 

Taux 57,1% 

OR= 4,3 (3,8-4,8) 

Taux 50,6% 

OR= 3,2 (2,9-3,5) 

Eclampsie/ 

Pré éclampsie 

Taux 2,6% 

OR=1,6 (1,5-1,7) 

Taux 9,6% 

OR=6,6 (5,5-8) 

Taux 6,4% 

OR= 4 (3,3-4,8) 

Accouchement 

avant 37 SA 

Taux 8,4% 

OR=1,2 (1,2-1,3) 

Taux 30,4% 

OR= 5,8 (5,2-6,6) 

Taux 19% 

OR= 3,1 (2,7-3,4) 

Mort périnatale Taux 0,5% 

OR= 0,7 (0,6-0,8) 

Taux 1,2% 

OR= 1,8 (1-3,1) 

Taux 2,4% 

OR= 3,6 (2,6-5) 

Asphyxie néonatale Taux 1% 

OR=1,2 ( 1,1-1,3) 

Taux 3,3% 

OR= 3,9 (2,8-1,3) 

Taux 2% 

OR= 2,4 (1,7-3,3) 

Macrosomie Taux 15,7% 

OR=1,8 (1,7-1,8) 

Taux 43,7% 

OR= 7,7 (6,8-8,6) 

Taux 28,9% 

OR= 3,8 (3,4-4,2) 

Dystocie des 

épaules 

Taux 0,7% 

OR=1,3 (1,1-1,5) 

Taux 2% 

OR= 3,7 (1,9-6,9) 

Taux 1,5% 

OR= 2,7 (1,6-4,7) 

Malformations 

cardiaques 

Taux 0,9% 

OR= 1,2 ( 1,1-1,3) 

Taux 3,8% 

OR= 5,3 (3,9-7,2) 

Taux 2,8% 

OR= 3,8 (2,8-5,1) 

Malformation du 

système nerveux 

Taux 0,12% 

OR= 0,8 (0,6-1) 

Taux 0,36% 

OR= 2,3 (0,9-6,2) 

Taux 0,42% 

OR= 2,7 (1,3-5,8) 

Détresse 

respiratoire 

Taux 3,6% 

OR= 1,3 (1,2-1,3) 

Taux= 11,4% 

OR=2,1 (1,7- 2,6) 

Taux 7,3% 

OR= 1,7(1,4– 2,1) 

TABLEAU 2 : Risques materno-fœtaux en fonction du statut de diabète maternel. OR 

comparant à des grossesses de métabolisme glucidique normal. Selon Billionnet C, Mitanchez 

D, Weill A, et al. Gestational diabetes and adverse perinatal outcomes from 716,152 births in France in 2012. 

Diabetologia. 2017 Apr;60(4):636-644. 
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4.1.3 Complications materno-fœtales à long terme d’un diabète pré-existant 

 

Chez les enfants : 

Le diabète, le surpoids et l’obésité chez les enfants de mères présentant un diabète de 

type 2 sont des complications reconnues depuis longtemps. 

Chez les indiens Pima d’Amérique (population qui présente un des taux de diabète de 

type 2 les plus élevés au monde), la prévalence d’obésité à l’âge de 15 à 19 ans est de 

58% chez les enfants de mères diabétiques contre 17% chez les enfants de mères non 

diabétiques (43) et la prévalence de DT2 à l’âge de 20 à 24 ans est de 45% chez les 

enfants de mères diabétiques contre 1,4% chez les enfants de mères non diabétiques 

(44). 

 

Chez les mères :  

Les complications à long terme du diabète de type 2 touchent toutes les patientes, que 

celui ci ait été découvert au décours de la grossesse ou non.  

Une récente étude Canadienne (36) montre qu’un diabète de type 2 préexistant (définit 

comme un diagnostic de diabète gestationnel suivi d’un diagnostic de diabète de type 

2) entraine à long terme un sur-risque chez la mère de complications micro et macro-

vasculaires sur 10 ans d’évolution: 

risque accru de rétinopathie diabétique : HR= 4,49 (IC95%= 3,90-5,17) ,p<0.0001 ; de 

néphro-dialyse : HR= 7,52 (IC95%= 5,24- 10,81) ,p<0.0001 ; d’hospitalisation pour 

plaie infectée des pieds : HR = 4.32 (IC95%=3,42-5,46) ,p<0.0001 et  d’évènements 

cardiovasculaires : HR= 2.82 (IC95%=2,41-3,30) ,p<0.0001 ; les hasards ratio étant 

calculés avec comme référence les patientes ne présentant ni DG ni Diabète type 2. 
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4.2  LES DIABETES GESTATIONNELS PRECOCES 

 

4.2.1 Définition, épidémiologie et facteurs de risque 

 

Le diabète gestationnel précoce se définit comme un DG diagnostiqué avant 24 SA. 

Par opposition, les diabètes gestationnels diagnostiqués après 24 SA sont définis 

comme « diabètes gestationnels tardifs ». 

 

Avant l’IADPSG, les recommandations internationales (9) préconisaient le dépistage 

de DG seulement entre 24 et 28 SA par une HGPO. 

Le DG précoce, quand il était recherché, était diagnostiqué sur une HGPO avant 24SA 

avec les mêmes critères diagnostiques qu’entre 24 et 28 SA (différents cut off selon 

qu’il s’agissait d’une HGPO en une ou deux étapes, cf paragraphe 3.3.1).   

La prévalence de ces DG précoces (par rapport à l’ensemble des DG) était de l’ordre 

de  23 % (50), allant de 15,2% à 96% selon les études (42). 

 

Actuellement , depuis 2010 le diabète gestationnel précoce est défini selon l’IADPSG 

par un diabète gestationnel diagnostiqué avant 24 SA par une glycémie à jeun ≥ 0,92 

g/l (7).  

La prévalence des DG précoces selon IADPSG (par rapport à l’ensemble des DG) est 

variable selon les études : 10,3% au CHU de Bondy (51) (dépistage universel), 48,9% 

au CHU de Lille (52) (dépistage sur facteurs de risque) et 54,6% au CHU de Nîmes 

(18) (dépistage sur facteurs de risque).  

 

Le DG précoce s’inscrit dans un terrain dysmétabolique (50) et pourrait être considéré 

comme un état intermédiaire entre le diabète pré-existant et le DG tardif. 

Il se caractérise par une insulino-résistance accrue précoce dès le début de la 

grossesse, alors que, comme nous l’avons vu plus haut (1.2 Physiologie de la glycémie 

maternelle au cours de la grossesse) l’insulino-résistance n’augmente qu’à partir du 2e 

trimestre en physiologie. De plus, les femmes présentant un DG précoce ont un IMC 

significativement plus haut que les patientes sans DG ou avec DG tardifs.  
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Les facteurs de risques de DG précoces sont similaires à ceux du diabète de type 2, à 

savoir : un âge augmenté, un IMC élevé, des antécédents familiaux de diabète, des 

antécédents personnels de DG, des antécédents personnels d’enfant macrosome, la 

multiparité et l’antécédent personnel d’hypertension artérielle avant la grossesse  (50) 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 6 : Facteurs de risque de DG précoce. 
 
Selon Cosson E, Carbillon L, Valensi P. High Fasting Plasma Glucose during Early Pregnancy: 
A Review about Early Gestational Diabetes Mellitus. J Diabetes Res. 2017;2017:8921712. 
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4.2.2 Evolution naturelle et pronostic des diabètes gestationnels précoces : 

Tout d’abord, la présence d’un DG précoce ne présage pas systématiquement de la 

persistance d’un DG pendant l’intégralité de la grossesse.  

En effet, une première étude italienne sur 738 patientes en 2012 (46) montre que 53 

patientes présentaient une GAJ au 1er trimestre ≥ 0.92g/l mais que seulement 24 

d’entre elles (soit 45%) présentaient les critères diagnostiques de DG selon l’IADPSG 

à l’HGPO entre 24 et 28 SA. 

Une autre étude chinoise multicentrique en 2013 portant sur 17186 patientes (45)  

confirme cette observation : seulement 39,8% des femmes diagnostiquées de DG 

précoces présentaient les critères diagnostiques de DG selon l’IADPSG à l’HGPO 

entre 24 et 28SA. 

Concernant le pronostic materno-fœtal à court terme : 

Les complications materno-fœtales à court terme du DG précoce semblent être plus 

fréquentes qu’en cas de DG tardif et s’apparenter à celles du diabète pré-existant (53).  

Une méta-analyse récente (54) a mis en évidence un risque accru de mortalité 

périnatale infantile RR= 3.58 [1.91, 6.71], d’hypoglycémie néonatale RR 1.61 [1.02, 

2.55], et d’utilisation d’insuline RR 1.71 [1.45, 2.03]  en cas de DG précoce (anciens 

critères et IADPSG confondus) par rapport au DG tardif. Aucune différence 

significative n’a été mise en évidence concernant le poids de naissance moyen, le petit 

poids de naissance, la macrosomie , les césariennes, les hospitalisations en réanimation 

néonatale, l’hypertension gravidique, la prématurité, la dystocie des épaules, la 

détresse respiratoire néonatale ni l’hyperbilirubinémie. 

Cependant, ces études sont toutes de niveau de preuve faible ou très faible et il est 

nécessaire de mettre en place des études prospectives randomisées contrôlées pour 

confirmer  ou infirmer ces hypothèses.  

 En France, des données récentes semblent confirmer l’absence de sur-risque de 

macrosomie liée au DG précoce par rapport au DG tardif (52)(51).  

A ce jour, le risque maternel de DT2 en post partum immédiat associé au DG précoce 

défini selon les critères IADPSG stricts n’a pas été évalué dans la littérature. 
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Concernant le pronostic materno-fœtal à long terme : 

Le DG précoce  augmente le risque de DT2 ultérieur chez les mères. 

Une méta-analyse récente étudiant 95750 femmes atteintes de DG (55) montre que les 

femmes présentant un DG précoce (anciens critères et critères IADPSG confondus) 

ont un risque deux fois plus important que les femmes atteintes de DG tardifs de 

présenter un DT2 entre 6 semaines et 20 ans après l’accouchement : RR= 2,13 (IC 

95% 1,52-3,56). 

Le pronostic à long terme des enfants de mères ayant présentées un DG précoce n’a 

pas été étudié dans la littérature.  

 

4.2.3 Faut il traiter le DG précoce ? 

 

Actuellement, le bénéfice d’un traitement précoce du DG est débattu. 

 

Plusieurs arguments vont dans le sens du traitement du DG précoce. 

 
Premièrement, comme nous venons de le voir, le DG précoce semble être une 

pathologie intermédiaire entre le DT2 antérieur à la grossesse et le DG tardif. 

L’insulino-résistance semble accrue par rapport au DG tardif et le pronostic 

glycémique maternel à long terme semble moins bon en cas de DG précoce que de DG 

tardif (55) (Risque relatif de DT2  RR= 2,13 (IC 95% 1,52-3,56)).  

 

Deuxièmement, les risques materno-fœtaux du DG précoce semblent accrus par 

rapport au DG tardif (54) concernant la mortalité périnatale infantile RR= 3.58 [1.91, 

6.71], l’hypoglycémie néonatale RR 1.61 [1.02, 2.55], et l’utilisation d’insuline RR 

1.71 [1.45, 2.03]. 

 

Cependant, on ne dispose pas d’études prospectives interventionnelles évaluant 

l’interêt du traitement du DG précoce versus l’absence de traitement sur la survenue 

des complications (pronostic glycémique maternel et complications materno-fœtales). 
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A contrario, certains arguments vont contre le traitement du DG précoce. 

 

Il semble que moins de 50% des femmes présentant un DG précoce présenteront 

toujours un DG au 3e trimestre de grossesse (46) (45).  Il ne paraît donc pas utile de 

traiter des femmes chez qui le DG va spontanément disparaître. 
 

Plusieurs études ne montrent pas un meilleur pronostic du DG précoce traité par 

rapport au DG tardif traité. Cest notamment le cas pour la macrosomie fœtale (52)(51), 

la pré-ecclampsie et la dystocie des épaules (51) qui ne semblent pas différentes dans 

les groupes DG précoces et tardifs.  

Cependant ces études n’ont pas inclus de groupe contrôle (DG précoce non traité) pour 

pouvoir évaluer proprement le bénéfice du traitement du DG précoce. 

 

Le sur-traitement des DG précoces pourrait entrainer une dénutrition chez le fœtus. 

Il a été démontré (56) qu’une moyenne glycémique maternelle basse pendant la 

grossesse (< 0,87g/L) est associée à une prévalence accrue de petit poids pour l’âge 

gestationnel par rapport à une moyenne glycémique « normale » (entre 0,87 et 1,04 

g/L)  (prévalence de 20% versus 11%, RR=1,93 (IC95% 1,03-3,75)). 

Cependant, le lien entre DG et petit poids pour l’âge gestationnel n’est pas clairement 

défini dans la littérature actuelle. 

 

Enfin, la balance bénéfice-coût du dépistage du DG précoce n’a pas été évaluée dans 

la littérature à ce jour. Il est très probable que les frais de santé aient considérablement 

augmentés depuis l’application des critères IADPSG, consécutivement à 

l’augmentation de la prévalence totale de DG (voir paragraphe 3.4.2). 

 

 

 

 

 

 

 



	   	  

	   57	  

4.3 PROBLEMATIQUE DU SEUIL DE GLYCEMIE A JEUN AVANT 24 SA POUR 

LE DIAGNOSTIC DE DIABETE GESTATIONNEL PRECOCE  

 

Aux vues de la fréquence et de la sévérité des complications du diabète méconnu pré-

existant à la grossesse, l’IADPSG recommande en 2010 le dosage de la glycémie à 

jeun au 1er trimestre de grossesse chez les femmes à risque pour ne pas méconnaitre ce 

diagnostic (GAJ ≥ 1,26g/l). 

 

Le résultat de GAJ au 1er trimestre étant disponible chez toutes les femmes à risque, il 

a été décidé par l’IADPSG qu’un seuil  ≥ 0,92 g/l définirait le diagnostic de DG 

précoce.  Ce seuil de 0,92 g/l au 1er trimestre a été extrapolé par l’IADPSG à partir des 

résultats de l’étude HAPO (12).  L’étude HAPO montrait qu’en pratiquant une HGPO 

75g entre 24 et 32 SA, une GAJ≥ 0,92 g/l entrainait un sur-risque pour l’enfant de 

175% de présenter un poids de naissance > 90e percentile, une concentration de C 

peptide dans le sang du cordon >90e percentile et une composition corporelle de masse 

grasse > 90e percentile. 

La raison de cette extrapolation était de mettre en place un test de dépistage plus 

simple que l’HGPO : une seule prise de sang (qui était dans tous les cas préconisée 

chez les femmes à risque pour éliminer un DT2 au 1er trimestre), pas d’effet secondaire 

(l’HGPO entraine fréquemment des nausées et des vomissements chez les femmes 

enceintes), moindre coût, rapidité, plus grande acceptabilité pour les femmes 

enceintes. 

Cependant ce seuil de glycémie à jeun présente plusieurs limites.  

 

 Premièrement, il a été validé  au 2ème  trimestre de grossesse par  l’étude HAPO.  

Or, comme on l’a vu la GAJ évolue au cours de la grossesse avec notamment une 

réduction autours de la 6e SA (4).  

Le  seuil de GAJ de 0,92 g/l au 2e trimestre n’est donc pas forcément reproductible  

avant  24 SA. De même, une glycémie à jeun ≥ 0,92g/L au 1er trimestre n’est pas 

forcément corrélée à une HGPO pathologique entre 24 et 28 SA .  

Zhu et Al (45) montrent qu’en Chine seulement 30,3% des femmes présentant une 

GAJ≥ 0,92 g/l entre 24 et 28 SA  présentaient une GAJ≥ 0,92 g/l au 1er trimestre.  
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Aussi, dans une étude italienne (46), Corrado et al. montrent que la GAJ au 1er 

trimestre présente un faux négatif de 9,8% et un faux positif de 4,4% (en se basant sur 

les résultats de l’HGPO 75g de glucides entre 24 et 28SA).  

 

 Deuxièmement, l’étude HAPO (12) montre un continuum entre l’élévation du 

taux de glycémie à jeun maternelle et les complications materno-fœtales ce qui va 

contre la légitimité d’un seuil unique.  

L’OMS 2013 (6)  précise  de ce fait que tout seuil de GAJ, quelqu’il soit, est arbitraire. 

Elle signale l’absence de certitude concernant l’utilité d’un diagnostic et d’un 

traitement du DG avant 24 – 28 SA. Mais dans un souci de simplification, pour ne pas 

faire émerger un énième seuil diagnostique, bien que le niveau de preuve scientifique 

soit très faible, l’OMS a validé le seuil de 0,92g/l recommandé par l’IADPSG. 

 

 Troisièmement, il n’existe pas de Gold Standard permettant d’évaluer la 

performance diagnostique pour le DG.  

Un essai randomisé (47) a comparé la performance diagnostique de la GAJ , l’HGPO 

75g et l’HGPO 50g en deux étapes pour le diagnostique de DG au 1er trimestre de 

grossesse et a conclu à la supériorité de l’HGPO 75g. 

  

Devant toutes ces limites, l’équipe de l’IADPSG précise en 2016 (48) que le seuil de 

0,92g/l pour le dépistage de DG précoce au 1er trimestre de grossesse n’est pas justifié 

par des preuves scientifiques actuelles en terme de bénéfice materno-fœtal à court 

terme. Ils ré-ouvrent le débat sur l’intérêt du dosage de l’HbA1c au premier trimestre 

de grossesse en se basant sur des données Néo Zélandaises récentes (49) montrant 

qu’une HbA1c ≥ 5,9% permettrait d’identifier tous les cas de diabète pendant la 

grossesse (DG et diabète pré-existant) et serait associée à un risque double 

d’anomalies congénitales, de pré-éclampsie et de dystocie des épaules ainsi qu’à un 

risque triple de décès périnatal.   

Cependant, l’HbA1c présente une faible sensibilité pour les GAJ anormales et 

l’intolérance au glucose et nous rappelons la faible fiabilité de ce dosage pendant la 

grossesse où il existe une anémie physiologique par hémodilution maternelle qui sous 

estime l’HbA1c. 
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4.4 ETAT DES LIEUX SUR LE METABOLISME GLUCIDIQUE EN POST 

PARTUM IMMEDIAT APRES UN DIABETE GESTATIONNEL PRECOCE  

 

4.4.1 Recommandation du dépistage des anomalies du métabolisme glucidique chez la 

mère en post partum suite à un diabète gestationnel (précoce et tardif)  

 

Les recommandations 2010 du  Collège National des Gynécologues Obstétriciens 

Français (13) prévoient, chez les femmes ayant présenté un DG pendant leur grossesse, 

un dépistage du DT2: 

- lors de la consultation post natale (entre 6 et 10 semaines post-partum) 

- avant une nouvelle grossesse 

- puis tous les 1 à 3 ans selon les facteurs de risque pendant au moins 25 ans (accord 

professionnel). 

Le dépistage peut être fait sur la glycémie à jeûn ou une HGPO, avec une préférence 

pour l’HGPO qui présente une plus grande sensibilité pour le diagnostic de DT2. 

L’impact de ces recommandations semble limité comme le montre une étude nationale 

sur  49 080 femmes ayant accouché entre 2007 et 2013 (57). 

 Ce dépistage reste peu pratiqué : seules 18,49% des femmes atteintes de DG avaient 

eu une HGPO ou une glycémie à jeun dans les 3 mois post partum en 2007 contre 

22,3% en 2013, p=0,18. 

L’augmentation du dépistage de DT2 dans l’année suivant le post partum est modérée: 

47,48% en 2008-2009 contre 54, 05% en 2012-2013, p=0,01 .   

 

       4.4.2 Etat des lieux en France  

 

Il n’existe pas de données françaises concernant le métabolisme glucidique en post-

partum immédiat chez les mères ayant présenté un DG précoce selon IADPSG.  
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4.4.3 Etat des lieux dans le monde 

 

Le DG précoce est connu comme facteur de risque d’anomalie du métabolisme 

glucidique en post partum immédiat : une étude prospective allemande et des Etats-

Unis basée sur les anciens critères (58) montrait que le DG précoce conférait un sur 

risque de 1,81 de présenter une dysglycémie à 13 SPP par rapport au DG tardif (OR= 

1,81 IC95%= 1,16-2,85 avec p= 0,010). 

Dans sa revue de littérature récente (50), E Cosson illustre la prévalence des anomalies 

du métabolisme glucidique en post partum en fonction de la période diagnostique du 

diabète gestationnel. 

FIGURE 7 : Les différents statuts glycémiques avant et après la grossesse. 

D’après  Cosson E, Carbillon L, Valensi P. High Fasting Plasma Glucose during Early Pregnancy: 
A Review about Early Gestational Diabetes Mellitus. J Diabetes Res. 2017;2017:8921712. 
 
 
Mais les données de la littérature restent très faibles sur ce sujet, et aucune étude n’a 

étudiée cette question en se basant sur les critères diagnostiques de DG précoce selon 

IADPSG. 

that study, previous hyperglycemia was defined as previous
GDM or having given birth to a macrosomic infant or
GDM diagnosed before 24 WG (eGDM) [30].

3.5.2. Data Based on OGTT in the Immediate Postpartum.
Sweeting et al. have recently reported the results of postpar-
tum OGTT according to the time of GDM diagnosis [21].
In this study, women were tested between 2001 and 2011,
with early screening performed in women considered at high
risk for GDM. The repartition of normal plasma glucose
values, impaired glucose tolerance, and diabetes during
OGTT performed three months postpartum significantly
differed according to eGDM< 12 WG (normal glucose
tolerance 79%, impaired glucose tolerance 11%, and diabetes
11%), GDM 12–23 WG (71, 24, and 5%, resp.), and
GDM> 24 WG (85, 14, and 1%, resp.). However, the propor-
tion of dysglycemia was only 22% in women with
eGDM< 12WG, suggesting that eGDM is not a good marker
of preexisting dysglycemia. However, the implementation of

a lifestyle change program during pregnancy and postpartum
might partially account for this result.

3.5.3. Postpartum Development of Type 2 Diabetes. The
presence of eGDM could also identify women with an
increased risk to later develop type 2 diabetes. In a systematic
review including 8 studies and 4026 women with GDM
defined with numerous criteria, women with eGDM had a
twofold increased risk of incident type 2 diabetes 6 weeks to
20 years after delivery compared to subjects with “late”
GDM (relative risk (RR) 2.13 (95% CI 1.52–3.56)) [31].
IADPSG-diagnosed eGDM has also been reported to be a
significant predictor of progression to abnormal glucose
tolerance up to 5 years postpartum. In this study, the earlier
the GDM was diagnosed, the higher was the rate of dysglyce-
mia up to 5 years postpartum [32].

To conclude at this step, although eGDM is associ-
ated with a profile comparable to metabolic syndrome,
with higher insulin resistance than in “regular GDM,”

Early gestational diabetes mellitus

Diabetes

Diabetes

Prediabetes

Pregnancy ongoing 24 WG Delivery
Early

postpartum Late postpartum

FPG 5.1−6.9 mmol/L

FPG < 5.1 mmol/L

Normal
glucose
metabolism

FPG 5.1−6.9 mmol/Lt
or
1h-PG ≥ 10.0 mmol/L
or
2h-PG ≥ 8.5 mmol/L

FPG ≥ 7 mmol/L

Glycemic
exposure

before pregnancy

FPG ≥ 7 mmol/L
or
2h-PG ≥ 11.1 mmol/L

« Overt » diabetes/diabetes in pregnancy

FPG < 5.1 mmol/L
FPG < 5.1 mmol/L
and
1h-PG < 10.0 mmol/L
and
2h-PG < 8.5 mmol/L

Prediabetes

=

Regular gestational diabetes mellitus

No gestational diabetes mellitus

Normal glucose metabolism
Prediabetes
Diabetes

Figure 2: Does eGDM mean preexisting prediabetes? The hypothesis is when hyperglycemia has been present (but unknown) before
pregnancy, then fasting plasma glucose (FPG) is already increased during early pregnancy while insulin resistance increases after 24 weeks
of gestation (WG). Accordingly, oral glucose tolerance will reveal dysglycemia in early postpartum. 1h-PG and 2h-PG: plasma glucose 1
and 2 hours after 75 g oral glucose tolerance test; FPG: fasting plasma glucose; WG: weeks of gestation.

4 Journal of Diabetes Research
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5. OBJECTIFS DE L’ETUDE 

  

L’objectif principal de l’étude est d’estimer et comparer le pourcentage de patientes 

présentant une anomalie du métabolisme glucidique entre 4 et 12 semaines post 

partum pour les diabètes gestationnels diagnostiqués avant (groupe G1) ou après 

(groupe G2) 24 SA. 

L’anomalie du métabolisme glucidique est définie comme étant : 

- un diabète de type 2 (DT2) 

- ou une intolérance au glucose (ITG) 

- ou une glycémie à jeun anormale (IFG) 

	  

Notre hypothèse est que le taux d’anomalies du métabolisme glucidique en post 

partum sera au moins aussi important dans le groupe G1 que dans G2.  

Si cette hypothèse est confirmée, cela permettrait de valider l’intêret de la glycémie à 

jeun  avant 24 SA et le seuil  choisi de 0,92 g/l dans le  cadre  d’un risque maternel 

accru de dysregulation glycémique  en post-partum.  

Ceci pourrait encourager la pratique de l’HGPO avant 12 semaines de post partum 

chez toutes les femmes ayant eu un DG (notamment précoce) pour ne pas méconnaitre 

une anomalie du métabolisme glucidique persistante et donc mieux prendre en charge 

ces patientes .    

 

Les objectifs secondaires sont de comparer dans les deux groupes G1 et G2 : 

- Le taux de DT2 seul, d’ITG seule et d’IFG seule entre 4 et 12 semaines post partum 

- Les taux de complications maternelles et foetales 

- Les facteurs de risque : âge, IMC, antécédent personnel de DG ou de macrosomie, 

antécédent familial de diabète au premier degré 

- Pour la glycémie à jeûn réalisée avant 24 SA, tenter de déterminer le seuil optimal 

prédictif de la présence d’une anomalie du métabolisme glucidique en post partum 

immédiat parmi les femmes ayant un DG. 
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6. MATERIELS ET METHODES 

 

6.1 Description de l’étude : 

 

Nous avons mené une étude prospective, longitudinale et multicentrique. 

 

6.2 Population de l’étude : 

6. 2.1 Critères d’inclusion : 

 

La population source était les patientes enceintes de moins de 24 SA qui se 

présentaient en consultation, et qui avaient au moins un des facteurs de risque de 

diabète gestationnel suivant : 

- Age > 35 ans 

- IMC > 25 Kg/m2 

- Antécédent familial de diabète de type 2  

- Antécédent personnel de diabète gestationnel ou de macrosomie fœtale. 

De plus, pour être incluses les femmes devaient : 

-‐ répondre aux critères diagnostiques de diabète gestationnel selon les 

recommandations NGOF de 2010  

-‐ être majeures 

-‐ avoir donné leur consentement libre, éclairé et signé  

-‐ être affiliées ou bénéficiaires d’un régime d’assurance maladie  

-‐ être disponibles pour un suivi de 10 mois. 

 

6.2.2 Critères d’exclusion : 

 

Les patientes n’étaient pas incluses si elles : 

-‐ présentaient un diabète de type 2 connu préexistant à la grossesse 

-‐ présentaient un diabète de type 2 diagnostiqué à l’occasion de la grossesse par 

une glycémie à jeun > 1,26 g/L  

-‐ présentaient une contre indication ou une interaction médicamenteuse 

dangereuse concernant un traitement nécessaire à l’étude 
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-‐ étaient traitées par corticothérapie chronique ou intermittente (voie PO ou 

inhalée) ou un traitement β2 mimétique, dans la semaine précédant le 

prélèvement de la glycémie à jeun ou l’HGPO. 

-‐ participaient à une autre étude ou étaient en période d’exclusion déterminée par 

une étude précédente 

-‐ étaient sous sauvegarde de justice, tutelle ou curatelle 

-‐ refusaient de signer le consentement éclairé 

-‐ n’étaient pas capables de recevoir des informations éclairées 

-‐ ne lisaient pas couramment la langue française. 

 

6.2.3 Nombre de personnes à inclure : 

 

La répartition attendue entre G1 et G2 est de 1/3 versus 2/3 (risque d’allocation = 2) 

car les données de la littérature (avant IADPSG) montraient un taux de DG 

diagnostiqué avant 24 SA de l’ordre de 30% (42). 

En se basant sur la littérature internationale concernant les DG  précoces  

diagnostiqués avant  IADPSG  (59)(60)(61), on s’attend à avoir environ 55% 

d’anomalies du métabolisme glucidique en post partum dans G1 et environ 35% dans 

G2. 

Pour mettre en évidence cette différence  avec un ratio d’allocation de 2, un risque 

alpha de 5% bilatéral et une puissance de 90%, 261 patientes sont nécessaires (87 dans 

G1 et 174 dans G2). 

 Compte tenue du risque de données manquantes, du caractère multicentrique de 

l’étude, et pour pouvoir répondre aux objectifs secondaires, il a été décidé d’inclure 

500 patientes au total (167 dans G1 et 333 dans G2). 

 

6.2.4 Lieu de recrutement : 

 

Les patientes ont été recrutées lors d’une consultation pour prise en charge du diabète 

gestationnel au CHU de Nimes, de Montpellier et au CH d’Arles. 
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6.3 Protocole : 

 

6.3.1 Inclusion : 

Les patientes sont vues avant 24 SA en gynécologie par une sage femme ou un 

gynécologue-obstétricien. 

 

Si la patiente présente au moins un facteur de risque de diabète gestationnel (Age > 35 

ans, IMC >  25 Kg/m2, ATCD de diabète type 2 familial, ATCD personnel de DG ou 

de macrosomie), une ordonnance type lui est remise pour lui expliquer les examens à 

réaliser pendant la grossesse.  

Le premier examen à réaliser est la Glycémie à Jeun (GAJ) avant 24 SA. 

 

                   6.3.1.a Visite d’inclusion 

 

La visite d’inclusion consiste en une consultation avec un diabétologue suite au dosage 

de la GAJ. 

-‐ Réalisation d’un examen clinique et d’un interrogatoire  

-‐ Validation des critères d’inclusion et de non inclusion 

-‐ Information orale et écrite sur la mise en place de l’étude, ses objectifs, ses 

contraintes et les droits de la patientes  

-‐ Recueillement du consentement éclairé  

-‐ Explication du déroulement et de l’intêret d’effectuer une HGPO 75g entre 4 et 

12 semaines post partum. 

-‐ Remise d’une ordonnance pour une HGPO 75g à effectuer entre 4 et 12 

semaines post partum. 

-‐ Si l’IMC pré-conceptionnel était < 25 Kg/m2, une recherche d’Anticorps anti 

GAD et IA2 sera prescrite à la recherche d’un diabète de type 1. 
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                   6.3.1.b Constitution des groupes 

 

Le dépistage de diabète gestationnel était proposé aux femmes à risque. Celles qui 

répondaient au diagnostique de DG selon les recommandations NGOF 2010 étaient 

étudiées: 

- le groupe 1 était constitué des patientes diagnostiquées sur la glycémie à jeûn 

avant 24 SA (0,92≤glycémie<1,26 g/L). 

	  

- le groupe 2 était constitué des patientes diagnostiquées sur l’HGPO entre 24 et 

28 SA (T0 ≥ 0,92 g/L  ou T1h >1,80 g/L ou T2h > 1,53 g/L), dont la glycémie à 

jeun avant 24 SA était < 0,92 g/L. 

	  

6.3.2 Intervention	  

                    6.3.2.a Pendant la grossesse	  

	  

Prise en charge classique du diabète gestationnel identique pour les patientes de G1 et 

de G2 : 

-‐ Consultation en diabétologie (visite d’inclusion),  

-‐ Information sur le diabète gestationnel,  

-‐ Consultation diététique et mise en place de règles hygiéno-diététiques avec 

un apport de 200g de glucides en 6 prises par jour,  

-‐  Education thérapeutique infirmière à la technique d’injection d’insuline au 

stylo et les glycémies capillaires, 

-‐ Auto-surveillance glycémique par 6 glycémies capillaires pré et post 

prandiales par jour,  

-‐ Objectifs glycémiques : GAJ <0,95 g/L et glycémie post prandiale <1,20 g/l 

-‐ Consultation de diabétologie à J8 pour évaluer l’équilibre glycémique  

-‐ Instauration d’une insulinothérapie et maintient de la surveillance des 

glycémies capillaires 6/jour si les objectifs glycémiques  ne sont pas 

remplis. Consultation de diabétologie à J8 après instauration de 

l’insulinothérapie puis tous les 15 jours. 
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-‐ Si les objectifs glycémiques sont atteints après 8j de mesures hygiéno-

diététiques, diminution de la surveillance glycémique capillaire à 4/jour       

3 jours/semaine et suivi en consultation de diabétologie mensuelle. 

 

6.3.2.b En post partum  

	  

Un rappel téléphonique sera fait à 4, 6, 8 semaines post partum concernant l’importance 

d’effectuer une HGPO 75g pour inciter la patiente à planifier l’examen auprès d’un 

laboratoire de ville. 

	  

        6.3.3 Visite de fin d’étude  

 

La visite de fin d’étude consiste en une consultation avec un diabétologue entre 4 et 12 

semaines du post partum, après la réalisation de l’HGPO 75g : 

-‐ Examen clinique et interrogatoire  

-‐ La fréquence du suivi ultérieur sera déterminée par le diabétologue. 
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FIGURE 8 : Design de l’étude. 

	  	  	  	  	  	  Facteur	  de	  risque	  de	  diabète	  gestationnel	  :	  
	  
-‐ Age > 35 ans 
-‐ IMC >  25 Kg/m2 
-‐ ATCD de diabète type 2 familial 
-‐ ATCD personnel DG ou macrosomie 

	  

	  
Glycémie	  à	  jeun	  <	  24	  SA	  

Inclusion	  dans	  le	  1er	  Groupe	  

0,92≤glycémie<1,26	  g/L	  

HGPO	  entre	  24	  et	  28	  SA	  :	  
-‐ T0 ≥ 0,92 g/L  ou 
-‐ T1h ≥1,80 g/L ou 
-‐ T2h ≥ 1,53 g/L 

Glycémie	  <	  0,92	  g/L	  

non	  

Non	  inclusion	  
Inclusion	  dans	  le	  2e	  

groupe	  

oui	  

HGPO	  en	  post	  partum	  immédiat	  

Taux	  de	  DT2,	  ITG	  ,IFG	   Taux	  de	  DT2,	  ITG,	  IFG	  Comparaison	  

Consultation	  avant	  24	  SA	  
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 6.3.4 Analyse statistique 

 

L’analyse statistique a été faite par le BESPIM du CHU de Nîmes. 

Les analyses ont été réalisées via le logiciel SAS version 9 ou R 2.9.2. 

Les variables qualitatives des groupes 1 et 2 sont comparées avec le test du Chi-2, ou à 

défaut par le test exact de Fisher si les conditions de réalisation du Chi-2 ne sont pas 

respectées. 

Les variables quantitatives sont comparées par le test t de Student pour les variables 

gaussiennes et par le test de Wilcoxon-Mann-Withney pour les variables non 

gaussiennes. 
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7. RESULTATS 

 

7.1  Population étudiée  

 

500 patientes ont été incluses dans l’étude de mars 2014 à octobre 2016  : 317 au CHU 

de Nîmes, 168 au CH d’Arles et 15 au CHU de Montpellier. 

Le groupe 1 était constitué de 353 patientes diagnostiquées de DG avant 24SA sur la 

GAJ (DG précoce). 

Le groupe 2 était constitué de 146 patientes diagnostiquées de DG par l’HGPO 75g 

entre 24 et 28 SA (DG tardif). 

Une patiente a été exclue par son absence de consentement à l’étude. 

Dans le groupe 1, 339 patientes ont été suivies jusqu’à l’accouchement car 14 

patientes présentaient des déviations majeures au protocole (cf FIGURE 9). 

Dans le groupe 2, 135 patientes ont été suivies jusqu’à l’accouchement car 11 

patientes présentaient des déviations majeures au protocole d’étude. 

Au total, 192 patientes ont réalisées leur HGPO post partum dans le groupe 1 et 81 

patientes dans le groupe 2. 

 

Notons qu’initialement la réalisation de l’HGPO post-partum devait être pratiquée 

entre 4 et 12 SPP, mais devant la réalité clinique ce délais à dû être élargi jusqu’à 18 

SPP. 

 

Par la suite, nous désignerons les « patientes analysées » comme les patientes étudiées 

jusqu’à la réalisation de leur HGPO en post-partum (n=273); au contraire des 

« patientes non analysées » qui n’ont pas été suivies jusqu’au bout de l’étude (n=226). 
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FIGURE 9 : Diagramme de flux 

PDV : Perdues de vue 
HGPO PP : Hyperglycémie provoquée orale en Post Partum 
FR : Facteur de risque 
 

 

500 patientes  

(Nîmes 317, Arles 
168, Montpellier 15) 

G1 : n=353 G2 : n=146 

Patientes suivies 
jusqu'à l’accouchement 

sans déviation 
majeure : n=339 

PDV : n=7 
Délai GAJ ≥ 30 SA : n=3 
Sans date de GAJ : n=1 

Corticothérapie : n=1 
Pas de FR : n=1 
GAJ ≥ 1.26 g/L : n=1 

Patientes suivies 
jusqu'à l’accouchement 

sans déviation 
majeure : n=135 

PDV : n=0 
Délai HGPO hors bornes 
(<22SA ou >35SA) : n=3 
Conditions HGPO non 
remplies : n=2 

Pas de FR : n=3 
Délai GAJ ≥ 30 SA : n=1 
Sans résultat de GAJ :n=2 

HGPO PP réalisé entre 
4 et 18 semaines PP : 

n=192 

HGPO PP réalisé entre 
4 et 18 semaines PP : 

n=81 

PDV : n=139 
Délai HGPO PP > 18 : n=7 
HGPO PP T120 manquant 
et T0=1 g/L : n=1 

PDV : n=51 
Délai HGPO PP > 18 : n=3 

Pas de consentement : n=1 
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Caractéristiques 
 
 

G1 
      n=353 PopTot 
      n=161 dans PNA 
      n=192 dans PA 
 
n(%) ou med +/- sd 

G2 
        n= 146 PopTot 
        n=65 dans PNA 
        n=81 dans PA 
 
n(%) ou med+/- sd 

p 

Age (années)    
PopTot  32.82 +/- 5.27 32.48 +/- 5.29 0.52 
PNA  31.99 +/- 5.45* 31.91 +/- 5.66 0.92 
PA  33.51 +/- 5.03 * 32.94 +/- 4.96 0.39 
IMC avant la 
grossesse (Kg/m2) 

   

PopTot  29.43 +/- 5.67 26.19 +/- 4.83 <0.001 
PNA  29.43 +/- 5.83 25.76 +/- 5.27 <0.001 
PA  29.42 +/- 5.55 26.53 +/- 4.45 <0.001 
Antécédent 1er degré 
de DT2 

   

PopTot  162 (45.9%) 74 (50.7%) 0.38 
PNA  74 (46.0%) 34 (52.3%) 0.47 
PA  88 (45.8%) 40 (49.4%) 0.69 
Antécédents 
obstétricaux 

   

PopTot  292 (82.7%) 114 (78.1%) 0.28 
PNA  134 (83.2%) 49 (75.4%) 0.24 
PA  158 (82.3%) 65 (80.2%) 0.82 
Antécédent de 
césarienne 

   

PopTot  75 (21.2%) 25 (17.1%) 0.36 
PNA  35 (21.7%) 12 (18.5%) 0.71 
PA 40 (20.8%) 13 (16.0%) 0.46 
Antécédent de 
macrosomie 

   

PopTot  65 (18.4%) 19 (13.0%) 0.18 
PNA  36 (22.4%)* 12 (18.5%)* 0.64 
PA 29 (15.1%)* 7 (8.6%)* 0.21 
Antécédent de DG    
PopTot  87 (24.6%) 24 (16.4%) 0.06 
PNA 40 (24.8%) 13 (20%) 0.55 
PA  47 (24.5%) 11 (13.6%) 0.06 
TABLEAU 3 : Caractéristiques de la population maternelle avant la grossesse 

 

* p<0,05 dans la comparaison entre patientes analysées et non analysées 

PopTot = Population totale, PNA= Patientes non analysées, PA=Patientes analysées 
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Caractéristiques 
 

G1 
n=353 PopTot 

n=161 dans PNA 
n=192 dans PA 

 
n(%) ou med +/- sd 

G2 
n= 146 PopTot 
n=65 dans PNA 
n=81 dans PA 

 
n(%) ou med+/- sd 

p 

GAJ 1er trimestre     
PopTot  0.97 +/- 0.05 0.84 +/- 0.04 <0.001 
PNA  0.97 +/- 0.06 0.84 +/- 0.05 <0.001 
PA  0.97 +/- 0.04 0.85 +/- 0.04 <0.001 
HGPO 24-28SA T0     
PopTot   0.87 +/- 0.09  
PNA   0.87 +/- 0.10  
PA   0.87 +/- 0.09  
HGPO24-28SA T60    
PopTot   1.74 +/- 0.28  
PNA   1.69 +/- 0.31  
PA   1.78 +/- 0.24  
HGPO 24-28SA T120     
PopTot   1.47 +/- 0.29  
PNA   1.44 +/- 0.33  
PA   1.50 +/- 0.26  
HGPO POST 
PARTUM T0 

   

PopTot  0.94 +/- 0.08 
150 données 
manquantes 

0.89 +/- 0.1 
55 données 
manquantes 

<0.001 

PNA  0.97 +/- 0.06 
150 données 
manquantes 

0.85 +/- 0.07 
55 données 
manquantes 

0.002 

PA  0.94 +/- 0.08 0.9 +/- 0.1 <0.001 
HGPO POST 
PARTUM T120 

   

PopTot  1.06 +/- 0.26 
152 données 
manquantes 

1.04 +/- 0.27 
55 données 
manquantes 

0.39 

PNA  1.1 +/- 0.24 
151 donnée 
manquante 

1.04 +/- 0.26 
55 données 
manquantes 

0.60 

PA  1.05 +/- 0.26 
1 donnée manquante 

1.04 +/- 0.27 0.43 

TABLEAU 4 : Description des mesures glycémiques des mères 

PopTot = Population totale, PNA= Patientes non analysées, PA=Patientes analysées 
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Caractéristiques 
 
 

G1 
n=353 dans PopTot 
n=161 dans PNA 
n=192 dans PA 

 
n(%) ou med +/- sd 

G2 
n= 146 dans PopTot 

n=65 dans PNA 
n=81 dans PA 

 
n(%) ou med+/- sd 

p 

Terme (SA)    
PopTot 39.09 +/- 1.92 39.42 +/- 1.4 0.14 
PNA  39.14 +/- 2.08 39.48 +/- 1.33 0.35 
PA  39.05 +/- 1.78 39.37 +/- 1.47 0.26 
Insulinothérapie    
PopTot  169 (49.1%) 49 (34.8%) 0.005 
PNA  63 (41.4%)* 24 (37.5%) 0.65 
PA  106 (52.2%)* 25 (32.5%) <0.001 

    Pré éclampsie    
PopTot  9 (2.6%) 1 (0.7%) 0.29 
PNA  4 (2.7%) 0 0.32 
PA  5 (2.6%) 1 (1.3%) 0.68 
Thrombopénie    
PopTot  10 (2.9%) 4 (2.8%) 1 
PNA  4 (2.7%) 0 0.32 
PA  6 (3.2%) 4 (5.2%) 0.48 
HTAG    
PopTot  11 (3.2%) 2 (1.4%) 0.36 
PNA  5 (3.4%) 1 (1.6%) 0.67 
PA  6 (3.2%) 1 (1.3%) 0.68 
MAP    
PopTot  10 (2.9%) 10 (7.1%) 0.045 
PNA  5 (3.3%) 3 (4.7%) 0.70 
PA  5 (2.6%) 7 (9.1%) 0.043 
Infection urinaire    

PopTot  11 (3.2%) 6 (4.3%) 0.59 
PNA  5 (3.3%) 4 (6.3%) 0.46 
PA  6 (3.2%) 2 (2.6%) 1 
Poids pris pendant 
la grossesse (Kg) 

   

PopTot  7.56 +/- 6.33 9.82 +/- 5.52 <0.001 
PNA  8.48 +/- 6.38* 10.78 +/- 5.09* 0.003 
PA  6.82 +/- 6.22* 9.03 +/- 5.77* 0.006 

TABLEAU 5 : Caractéristiques maternelles pendant la grossesse  

* p<0.05 dans la comparaison de PA et PNA 
PopTot = Population totale, PNA= Patientes non analysées, PA=Patientes analysées 
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Modalités de l’accouchement 
et données concernant 

l’enfant 

G1 
n=353 PopTot 

n=161 dans PNA 
n=192 dans PA 

G2 
n= 146 PopTot 
n=65 dans PNA 
n=81 dans PA 

 

  n (%) ou 
m +/- sd 

 n (%) ou 
m +/- sd 

p 

Déclenchement      
PopTot   127 (36.8%)  43 (29.9%) 0.15 
PNA   54 (35.3%)  23 (35.9%) 1 
PA   73 (38.0%)  20 (25%) 0.049 

Echec du déclenchement      
PopTot   23 (18.5%)  5 (11.9%) 0.47 
PNA   16 (29.6%)*  3 (13.6%) 0.24 
PA   7 (10%)*  2 (10%) 1 
Césariennes      
PopTot   109 (31.6%)  23 (16%) <0.001 
PNA   56 (36.6%)  9 (14.1%) 0.001 
PA   53 (27.6%)  14 (17.5%) 0.09 
Césarienne programmée       
PopTot   46 (42.2%)  10 (43.5%) 1 
PNA   22 (39.3%)  6 (66.7%) 0.16 
PA   24 (45.3%)  4 (28.6%) 0.36 
Dystocie      
PopTot   31 (9.5%)  16 (11.6%) 0.50 
PNA   15 (10.6%)  7 (11.1%) 1 
PA   16 (8.6%)  9 (12%) 0.49 
Poids de naissance (g)      
PopTot   3344.07 +/- 555.88  3337.87+/-454.04 0.41 
PNA   3415.41 +/- 582.2  3338.02+/-446.56 0.10 
PA   3287 +/- 528.52  3337.75+/-462.55 0.72 
Macrosomie (poids naissance 
≥4000g) 

     

PopTot   32 (9.4%)  12 (8.3%) 0.85 
PNA   18 (11.8%)  6 (9.5%) 0.80 
PA   14 (7.4%)  6 (7.4%) 1 
Maturation pulmonaire      
PopTot   10 (2.9%)  5 (3.5%) 0.78 
PNA   6 (3.9%)  0 0.18 
PA   4 (2.1%)  5 (6.2%) 0.13 

TABLEAU 6 : Modalités de l’accouchement et données concernant l’enfant 
 
PopTot = Population totale, PNA= Patientes non analysées, PA=Patientes analysées 
* p<0.05 dans la comparaison de PA et PNA 
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7.2 Résultat de l’objectif principal  

 

Le taux d’anomalie du métabolisme glucidique en post-partum n’est pas 

significativement différent entre les 2 groupes (25% versus 21%, p=0.58,                  

test du Chi-2). 

 

 

TABLEAU 7 :Analyse de l’objectif principal 

 

Une analyse ajustée sur les antécédents de DG et sur l’IMC antérieur à la grossesse a 

été réalisée. L’OR ajusté est de 0,87 (coefficient = -0.13499)  et n’est pas 

significativement différent de 1 (p=0,685). 

Ces deux variables d’ajustement (antécédent de DG et IMC) ne présentent donc pas 

d’effet significatif sur la présence d’une anomalie du métabolisme du glucose. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 G1 (n=192) 
n (%) 

G2 (n=81) 
n(%) 

    p 

Présence d’une anomalie du 
métabolisme glucidique en post 
partum 

48 (25.0%) 
 

17 (21.0%) 0.58 
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7.3 Résultats des objectifs secondaires  

 

7. 3.1  Anomalies glucidiques en post partum immédiat 

 

Les taux de diabète de type 2 (DT2), d’intolérance au glucose (ITG) et de glycémie à 

jeun anormale (IFG) en post-partum ne sont pas significativement différents entre les 2 

groupes.  

Composants du CJP G1 (n=192) 
n(%) 
 
 

G2 (n=81) 
n(%) 
 

    p 

DT2 en post partum (HGPO T120  
≥ 2 g/L) 

 0 (0%)  0 (0%)  

ITG en post partum (HGPO T120  
≥ 1.4 g/L et < 2 g/L) 

 18 (9.4%)  7 (8.6%)     1 

IFG en post partum (HGPO T0  
> 1 g/L et ≤ 1.25 g/L) 

 36 (18.8%)  12 (14.8%) 0.54 

 

TABLEAU 8 : Analyse du critère de jugement secondaire A 

 
 
7. 3.2 Complications maternelles et foetales 
 
Le taux de complications maternelles n’est pas significativement différent entre les 

deux groupes (p=1). 

Les complications maternelles prises en compte étaient la pré-éclampsie, 

l’hypertension artérielle gravidique, la mort fœtale in-utéro, les infections et « autres 

complications ». 

 

Le taux de complications fœtales n’est pas non plus significativement différent entre 

les deux groupes (p=0,09). 

Les complications fœtales prises en compte étaient la macrosomie (définie par un 

poids de naissance ≥ 4000g), les malformations, l’asphyxie néo-natale, la détresse 

respiratoire néo-natale, l’hypoglycémie, l’hypocalcémie, l’hyperbilirubinémie, le 

décès de l’enfant, le transfert en réanimation néo-natale, et « autres complications ». 
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 G1  
 
n=353 PopTot 
n=161 dans PNA 
n=192 dans PA 
n (%) 
 

G2  
 
n= 146 PopTot 
n=65 dans PNA 
 n=81 dans PA 
n (%) 
 

p 

Maternelles      
PopTot   63 (18.3%)  21 (14.6%) 0.36 
PNA   29 (19.1%)  7 (10.9%) 0.17 
PA   34 (17.7%)  14 (17.5%) 1 
Complications	  fœtales	      
PopTot	    131	  (38.2%)  61	  (42.1%) 0.48 
PNA	    64	  (42.1%)  23	  (35.9%) 0.49 
PA	    67	  (35.1%)  38	  (46.9%) 0.09 

 
TABLEAU 9 : Analyse du critère de jugement secondaire B 
PopTot = Population totale, PNA= Patientes non analysées, PA=Patientes analysées 

 
 
 
7.3.3 Facteurs de risque de diabète gestationnel 
 
 
En ce qui concerne les facteurs de risque de DG, seul l’IMC antérieur à la grossesse 

semble discriminant entre les 2 groupes: il est statistiquement plus élevé chez les 

patientes du groupe 1 (29,42 Kg/m2 +/- 5,55) que le groupe 2 (26,53 Kg/m2  +/- 4,45) 

avec p< 0,001. 

L’âge, le taux d’antécédent personnel de macrosomie, d’antécédent personnel de 

diabète gestationnel et l’antécédent familial de DT2 au 1er degré ne sont pas 

significativement différents entre les groupes. 
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 G1  
 
n=353 PopTot 
n=161 dans PNA 
n=192 dans PA 
 
n (%) 
ou 
m +/- sd 
 

G2  
 
n= 146 PopTot 
n=65 dans PNA 
n=81 dans PA 
 
n (%) 
ou 
m +/- sd 
 

p 

Age    
PopTot (n=499) 32.82 +/- 5.27 32.48 +/- 5.29 0.52 
PNA (n=226) 31.99 +/- 5.45* 31.91 +/- 5.66 0.92 
PA (n=273) 33.51 +/- 5.03 * 32.94 +/- 4.96 0.39 
IMC avant la grossesse    
PopTot (n=499) 29.43 +/- 5.67 26.19 +/- 4.83 <0.001 
PNA (n=226) 29.43 +/- 5.83 25.76 +/- 5.27 <0.001 
PA (n=273) 29.42 +/- 5.55 26.53 +/- 4.45 <0.001 
Antécédent personnel 
de macrosomie 

   

PopTot (n=499) 65 (18.4%) 19 (13.0%) 0.18 
PNA (n=226) 36 (22.4%)* 12 (18.5%)* 0.64 
PA (n=273) 29 (15.1%)* 7 (8.6%)* 0.21 
Antécédent personnel 
de DG 

   

PopTot (n=499) 87 (24.6%) 24 (16.4%) 0.06 
PNA (n=226) 40 (24.8%) 13 (20%) 0.55 
PA (n=273) 47 (24.5%) 11 (13.6%) 0.06 
Antécédent 1er degré de 
DT2 

   

PopTot (n=499) 162 (45.9%) 74 (50.7%) 0.38 
PNA (n=226) 74 (46.0%) 34 (52.3%) 0.47 
PA (n=273) 88 (45.8%) 40 (49.4%) 0.69 
TABLEAU 10 : Analyse du critère de jugement secondaire C. 

PopTot = Population totale, PNA= Patientes non analysées, PA=Patientes analysées 

* p<0.05 dans la comparaison de PA et PNA 
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7.3.4 Seuil de glycémie à jeun prédictif d’une anomalie glucidique en post partum 

 

Le seuil optimal de GAJ avant 24 SA pour prédire une anomalie du métabolisme 

glucidique en post partum immédiat parmi les femmes présentant un DG n’a pas pu 

être déterminé. 

En effet, la glycémie à jeun n’est pas discriminante pour prédire la présence d’une 

anomalie puisque l’aire sous la courbe (AUC) de la glycémie à jeun pour discriminer 

la présence d’anomalie du métabolisme glucidique en post-partum est de 0.5787 

(IC95%=[0.4976;0.6599].  

 

 
FIGURE 10 : Courbe ROC illustrant la spécificité et la sensibilité de la GAJ avant 

24SA pour prédire la présence d’une anomalie du métabolisme glucidique en post 

partum immédiat parmis les femmes ayant un DG. 
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8. DISCUSSION  

 

8.1 Répartition des groupes :  

 

Dans notre étude, le DG précoce représente environ 2/3 des DG totaux: 70,7% des 

patientes sont dans G1 (353/499) contre 29,3% (146/499) dans G2. 

Cette forte prévalence de DG précoce est discordante avec les données de la littérature 

utilisant les mêmes modalités de dépistages : 10,3% de DG précoce au CHU de Bondy 

(51) (dépistage universel), 48,9% au CHU de Lille (52) (dépistage sur facteurs de 

risque) et 54,6% au CHU de Nîmes (18) (dépistage sur facteurs de risque).  

Cette différence avec l’étude lilloise (52) est d’autant plus étonnante que leurs DG 

précoces présentent globalement les mêmes facteurs de risque que nos DG précoces : 

Age moyen de 32,3+/- 5,5 ans , IMC prégestationnel moyen de 29,1 +/- 6,7 Kg/m2 , 

ATCD familliaux de DT2 chez 53,5% , ATCD personnel de DG chez 24,9% et ATCD 

personnel de macrosomie chez 15%. 

 

Notre plus forte prévalence de DG précoce pourrait résulter d’un taux plus important 

d’autres facteurs de risques confondants non collectés (Origine ethnique des femmes ? 

Exposition à des facteurs nutritionnels ou des perturbateurs endocriens locaux ?…). 

Cela pourrait également venir d’un biais d’échantillonnage (échantillon non 

représentatif de la population cible) car notre effectif  est plus faible que les études 

sus-citées. 

 

8.2 Discussion des résultats principaux 

 

Nos résultats montrent un taux de détection d'anomalies glucidiques post-partum 

immédiat non négligeable, aussi important en cas de DG précoces (25%)  qu’en cas de 

DG tardifs (21%) .  

Nous avons vu que le DG précoce est très fréquent dans notre population (70%) et que 

la littérature montre que seulement 50% semblent persister entre 24 et 28 SA. 
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C’est pourquoi, ne pas diagnostiquer les DG avant 24 SA conduirait à ne pas dépister 

les anomalies glucidiques post partum chez de nombreuses femmes à risque.  

La réalisation de la glycémie à jeun  avant 24 SA et le  seuil  choisi de 0,92 g/l 

paraissent donc licites pour identifier les femmes à risque  d’anomalies du 

métabolisme glucidique maternel en post partum immédiat .  

 

Il est important de relever l’absence de diabète de type 2 diagnostiqué en post partum 

dans les deux groupes.  Deux explications peuvent être avancées : 

Tout d’abord il existe un nombre élevé de patientes non analysées par HGPO en post 

partum (147 dans G1 soit 41% et 54 dans G2 soit 37%) qui ont un profil métabolique 

plus défavorable que les patientes analysées : patientes moins observantes, plus 

d’antécédant personnel de macrosomie, prise de poids significativement plus élevée 

pendant la grossesse. Il est possible qu’il y ait des diabètes de type 2 non dépistés chez 

ces patientes. 

Deuxièmement, le critère diagnostique retenu dans l’étude pour le DT2 ne tient 

compte que de la glycémie à T120min de l’HGPO ≥ 2 g/l. Le seuil de GAJ ≥ 1,26g/l 

n’a pas été retenu dans le protocole en raison de la nécessité de confirmation sur un 

deuxième prélévement. Dans l’étude, deux patientes présentent une GAJ ≥ 1,26g/l en 

post partum : une dans G1 (1.35 g/L) et une dans G2 (1.38 g/l), mais nous ne 

disposons pas du prélévement de contrôle pour attester d’un diabète de type 2. 

Il est en outre possible que le diabète de type 2 n’apparaisse qu’après les 18 semaines 

post partum d’analyse de notre étude. 
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Les critères de complication des issues fœtales recueillies dans notre étude sont de 

nature très variée. 

Il n’existe pas de différence significative entre les complications fœtales dans les deux 

groupes. Cependant, il existe une tendance statistique à un risque fœtal accru pour les 

patientes analysées du groupe G2 (46,9% dans G2 versus 35,1% dans G1 p=0,09). 

Cette tendance pourrait s’expliquer par un equilibre glycémique plus strict dans G1 

que dans G2 via une prise en charge thérapeutique précoce avec plus 

d’insulinothérapie (52,2% des patientes sous insuline dans G1 versus 32,5% dans G2, 

p<0,001) et une moindre prise de poids pendant la grossesse dans le groupe G1 

(6,82Kg dans G1 versus 9,03Kg dans G2, p=0,006). 

Un meilleur équilibre glycémique des DG précoces a d’ailleurs été objectivé par Anne 

Vambergue dans son étude Lilloise (52): l ‘HbA1c moyenne des DG précoces était 

5,1+/- 0,4 contre 5,3+/- 0,5 pour les DG tardifs (p< 0,001) avec HbA1c ≥ 6% chez 

2,3% des DG précoces contre 6,5% des DG tardifs (p<0,05). 

 

Cependant, le bénéfice du dépistage et du traitement avant 24SA du DG précoce sur 

les complications fœtales ne peut pas être affirmé par notre étude et est actuellement 

très débattu dans la littérature. 

Nos résultats vont dans le sens de la littérature actuelle concernant l’absence de 

différence concernant la macrosomie fœtale et la dystocie des épaules dans les deux 

groupes.  

En effet , D Simmons (54) ne montre pas de différence significative entre DG précoce 

et DG tardif concernant la macrosomie (RR= 1,05 (0,77-1,41)) ni la dystocie des 

épaules (RR= 1,76 (0,96-3,24).  

Anne Vambergue (52) montre elle aussi une incidence de macrosomie non différente 

dans son groupe DG précoce (17,7%) et DG tardif (17,2%), mais par contre met en 

évidence plus de dystocies des épaules dans le groupe DG tardif (3,2% versus 2%  

p < 0,05). Ces résultats sont quelque peu discordants si l’on considère que la dystocie 

des épaules est souvent associée à une macrosomie fœtale, mais ils pourraient 

s‘expliquer par d’autres facteurs et en particulier par des pratiques obstetricales 

indépendantes du poids fœtal. 
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Concernant l’accouchement, notre étude montre un taux plus important de césariennes 

et de déclenchements dans G1 que dans G2 (31,6% de césariennes dans G1 versus 

16% dans G2 p<0,001 ; 38% de déclenchement dans G1 versus 25% de 

déclenchement dans G2 p=0,049). 

Il s’agit vraisemblablement de césariennes en urgence car le nombre de césariennes 

programmées n’est pas différent dans les deux groupes. Cela traduit peut être 

l’existence de complications materno-fœtales non comptabilisées ici, telle qu’une 

souffrance fœtale, mais on ne peut exclure des habitudes obstétricales locales. 

Cela n’est en tout ca pas lié au poids de naissance du bébé, ni à un échec de 

déclenchement, ni au terme de la grossesse, ni aux antécédants de césarienne puisque 

ces critères ne sont pas différents dans les deux groupes. 

 

8.3 Forces de l’étude : 

 

Notre étude est la première étude française qui étudie le métabolisme glucidique 

maternel en post partum immédiat avec les critères diagnostiques de DG précoces et 

tardifs  de l’IADPSG. Elle apporte de nouvelles connaissances pour optimiser le suivi 

des mères ayant présenté un DG précoce. 

Grâce à un grand nombre de rappels téléphoniques, l’HGPO post partum a pu être 

réalisée chez plus de la moitié des patientes (54,6% de la population totale de l’étude).  

C’est un essai clinique prospectif , multicentrique bien mené  apportant un haut niveau 

de preuve scientifique. 

Le nombre de patientes incluses est important (500), le nombre de sujets à inclure est 

respecté ce qui assure une puissance statistique satisfaisante. 

 

8.4 Limites de l’étude 

 

La principale limite de l’étude est un biais de perdues de vue important : la population 

analysée n’est pas comparable à la population totale de l’étude. Il y a 146 patientes 

dans G1 (soit 41% de G1) et 51 patientes dans G2 (soit 35% de G2) qui n’ont pas pû 

êtres analysées car perdues de vue.  
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C’est surtout après l’accouchement que le nombre de perdues de vues à été important 

(139 dans G1 et 51 dans G2), vraisemblablement du fait de la réticence à réaliser 

l’HGPO (mal tolérée, manque de temps avec le bébé en bas âge, douleur à la prise de 

sang…), de la peur d’avoir une anomalie de la tolérance glucidique ou du désintêret de 

l’étude après la naissance du bébé. 

Les patientes non analysées sont moins observantes, plus jeunes et présentent un profil 

métabolique et obstétrique à plus haut risque que la population analysée : prise de 

poids plus importante pendant la grossesse, moins d’insulinothérapie, plus 

d’antécédant de macrosomie, plus d’échec du déclenchement . 

De ce fait, le nombre d’anomalies du métabolisme glucidique en post partum a 

probablement été sous estimé, notamment dans le groupe G1 puisque la proportion de 

perdues de vue est un peu plus importante que dans G2.   

 

8.5 Applications 

 

Concernant le pronostic maternel, notre étude montre que le DG précoce confère un 

risque métabolique à court terme similaire au DG tardif, évalué à environ 20%.  

La littérature montre qu’environ 50% des DG précoces ne persistent pas après 24SA, 

nous les appellerons ici « DG précoces transitoires », définis par une GAJ ≥ 0,92g/l 

avant 24 SA mais une HGPO normale entre 24 et 28SA. 

Le dépistage avant 24SA semble donc important pour ne pas passer à côté des femmes 

qui présentent un DG précoce transitoire et qui présenteraient un risque métabolique 

accru en post partum. 

Cela valide donc la réalisation du dépistage du DG précoce sur facteurs de risque 

avant 24 SA , le  seuil de  glycémie à jeun ≥ 0,92g/l et la réalisation d’une HGPO dans 

le post partum immédiat chez ces  femmes pour dépister le DT2, l’ITG et l’IFG.  

Une prise en charge précoce dans le post partum permettrait alors d’améliorer le 

pronostic maternel à long terme ; ceci entrainerait un bénéfice non négligeable en 

terme de Santé Publique. 
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L’hypothèse de la supériorité du dépistage actuel (GAJ avant 24SA, puis si négativité 

HGPO entre 24 et 28SA) par rapport au dépistage tardif seul (uniquement HGPO entre 

24 et 28SA) serait démontrée si le DG précoce transitoire conférait un risque augmenté 

d’anomalie glucidique en post partum immédiat chez la mère par rapport aux femmes 

sans DG.  

Seule une nouvelle étude clinique pourrait permettre d’étudier cette hypothèse en 

effectuant une GAJ avant 24 SA et une HGPO entre 24 et 28SA à des femmes à risque 

de DG. Il faudrait ensuite effectuer une HGPO post partum avant 18 SPP pour 

comparer les anomalies du métabolisme glucidique en post partum immédiat entre les 

DG précoces transitoires et les femmes ne présentant pas de DG. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Femmes	  à	  risque	  de	  DG	  

GAJ	  ≥	  0,92	  g/l	   GAJ	  <	  0,92	  g/l	  

HGPO	  en	  post	  partum	  immédiat	  <18SPP	  

HGPO	  24-‐28	  SA	  normale	  

GAJ	  <	  24	  SA	  

COMPARAISON	  
Taux	  de	  

DT2,	  IFG,	  ITG	  
Taux	  de	  

DT2,	  IFG,	  ITG	  

DG	  précoce	  
transitoire	  

Absence	  de	  DG	  
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Concernant le pronostic fœtal : Notre étude ne montre pas de différence entre les 

complications fœtales du DG précoce et du DG tardif, ce qui va dans le sens de la 

littérature actuelle. Cependant, notre étude n’a pas été élaborée pour pouvoir répondre 

à cette question, les complications fœtales n’étant que des critères de jugements 

secondaires.  

D’autres essais cliniques de grande ampleur sont donc nécessaires pour évaluer le 

bénéfice d’un dépistage et d’un traitement avant 24 SA pour le DG précoce sur le 

pronostic materno-fœtal. 

C’est l’objet du PHRC 17-0085 LEMA-GDM : il s’agit d’un essai clinique randomisé 

multicentrique français qui compare les complications materno-foetales du DG 

précoce (macrosomie, hypoglycémie néonatale, dystocie des épaules, traumatismes de 

naissance et/ou césarienne) selon que le traitement (diététique et insulinothérapie) est 

commencé avant ou après 24SA. Ce PHRC est actuellement en cours dans 31 centres 

en France. 

 

 

 

 

 

Le travail présenté ici, bien que comportant certaines limites, constitue une étape dans 

l’amélioration des connaissances du diabète gestationnel précoce. 
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RESUME 
 
 
 
Introduction. Le diabète gestationnel (DG) précoce se diagnostique avant 24SA par 
une glycémie à jeun (GAJ)≥ 0,92g/l ; le DG tardif entre 24 et 28 SA par HGPO (T0≥ 
0,92 g/l, T60 ≥1,80 g/l et/ou T120mn ≥1,53g/l) . 
Le DG précoce semble entrainer plus de complications materno-fœtales que le DG 
tardif mais sa prise en charge est débattue car le seuil de GAJ a été fixé arbitrairement, 
que 50% des DG précoces ne semblent pas persister après 24SA et que le métabolisme 
glucidique en post-partum après un DG précoce est mal connu. 
 
 
Matériels et Méthodes. Etude prospective, multicentrique chez des femmes atteintes 
de DG. Le groupe  G1 représente les DG précoces ; le groupe G2 les DG tardifs. 
L'intervention était identique dans les deux groupes avec une HGPO  à 1-18 semaines 
post-partum. 
 
 
Résultats. 500 patientes étaient analysées dont 273 patientes ayant réalisé l’HGPO en 
post-partum : 192 patientes G1 et 81 patientes G2 . 
Il n’y avait pas de différence significative entre les taux tout confondus d’anomalies du 
métabolisme glucidique en post-partum dans les deux groupes (Diabète, Intolérance au 
glucose et GAJ anomale) :  48/192 (25%) dans G1 contre 17/81 ( 21%)  dans G2, 
p=0,58.  
 
 
Discussion-conclusion. Le taux de détection d'anomalies du métabolisme glucidique 
en post-partum immédiat est aussi important en cas de DG précoce que de DG tardif. 
Ceci permet de valider,  en partie,  la réalisation de la GAJ avant 24 SA et le  seuil de 
0,92 g/l. Cependant des  études plus larges sur les complications fœtales sont 
nécessaires.  
 
 
 
Mots Clefs : Diabète gestationnel précoce ; Glycémie à jeun ; Post-partum ; Diabète ; 
Intolérance au Glucose ; Glycémie à jeun anormale. 




