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Résumé Le diabète gestationnel (DG) peut être un diabète
de type 2 (DT2) méconnu, découvert pendant la grossesse ou
une anomalie de la tolérance glucidique réellement apparue
en cours de grossesse dont les pronostics sont différents.
Il existe une corrélation linéaire et positive entre l’hyper-
glycémie maternelle et les complications périnatales. L’obé-
sité maternelle est un facteur de risque de complications
surajouté et indépendant de l’hyperglycémie Pour citer
cette revue : Rev. Méd. Périnat. 3 (2011).
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Abstract Gestational diabetes mellitus might be either an
unknown type 2 diabetes mellitus diagnosed during pre-
gnancy or a glucose tolerance impairment appearing during
pregnancy; these two conditions have different prognosis.
There is a positive linear correlation between maternal hyper-
glycemia and perinatal complications. Maternal obesity is an
independent risk factor for perinatal complications. To cite
this journal: Rev. Méd. Périnat. 3 (2011).
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Le diabète gestationnel (DG) est défini par l’OMS comme un
trouble de la tolérance glucidique conduisant à une hyper-
glycémie de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué
pour la première fois pendant la grossesse, quels que soient
le traitement nécessaire et l’évolution dans le post-partum.
Cette définition regroupe des situations différentes, notam-
ment l’existence d’un diabète de type 2 (DT2) méconnu,

découvert pendant la grossesse dont le pronostic est différent
d’une anomalie de la tolérance glucidique réellement apparue
en cours de grossesse. Il existe une corrélation linéaire et posi-
tive entre l’hyperglycémie maternelle et les complications
périnatales [1]. L’obésité maternelle est un facteur risque de
complications surajouté et indépendant de l’hyperglycémie.

La prévalence de l’obésité est en augmentation

Le surpoids est défini par un indice de masse corporelle
(IMC) supérieur à 25 kg/m2, et l’obésité par un IMC supé-
rieur à 30 kg/m2. L’obésité, et notamment l’obésité morbide,
augmente dans les pays développés et le nombre de femmes
enceintes obèses également. Il s’agit d’un problème de santé
publique. Lors de la grossesse, l’obésité préexistante
augmente certains risques (hypertension artérielle, DG,
césarienne, macrosomie fœtale, complications néonatales).
En France, l’obésité a augmenté de 8,6 % en 1997 à
13,1 % en 2006. Chez les femmes, et en fonction de la tran-
che d’âge, les prévalences ont augmenté entre 1997 et 2006
de 1,5 à 3,8 % chez les 18–19 ans, de 3,6 à 7,2 % chez les
20–29 ans et de 6,5 à 13,7 % chez les 30–39 ans [2].

La prévalence du DG augmente en cas d’obésité

Une méta-analyse d’études observationnelles publiées de
1977 à 2007 a évalué et quantifié le risque de DG en fonction
de l’IMC chez 671 945 femmes. Par comparaison avec
les femmes d’IMC normal, les odds ratios (OR) ajustés
de DG étaient les suivants : surpoids : OR = 1,83,
IC 95 % = [1,58–2,12] ; obésité de grade 1 : OR = 3,22,
IC 95 % = [2,68–3,87] ; obésité de grades 2–3 :
OR = 4,71, IC 95 % = [2,89–7,67]. Pour chaque augmenta-
tion d’IMC de 1 kg/m2, la prévalence du DG augmentait de
0,92 %, IC 95% = [0,73–1,10] [3]. Dans un travail mené
chez 23 904 patientes aux États-Unis, le risque de DG attri-
buable à la surcharge pondérale était estimé à 46,2 % [4]. En
d’autres termes, près de la moitié des DG serait due à l’excès
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de risque existant chez les femmes en surpoids ou obèses.
Un argument en faveur du rôle causal de l’obésité est apporté
par la diminution de prévalence du DG après chirurgie
bariatrique [5].

L’obésité est également plus fréquemment associée à la
présence d’un DT2 [6] et à celle d’une hypertension
artérielle chronique [7]. L’association de ces facteurs de
comorbidité majore les risques de complications maternelles
[8]. Elle représente également une source de biais et de
confusion dans l’évaluation des risques inhérents au DG.

Complications maternelles

Il existe une corrélation positive, significative et indépendante
de la glycémie maternelle entre le surpoids et l’obésité et
l’augmentation des complications de la grossesse (principale-
ment les pathologies hypertensives gravidiques, les infections
génito-urinaires et les hémorragies du post-partum) et d’inter-
ventions obstétricales (césariennes et déclenchements du
travail) [9]. Le risque de prééclampsie est d’autant plus
grand que l’IMC est élevé. Une méta-analyse incluant
13 études de cohorte a observé un lien significatif fort et indé-
pendant des principaux facteurs de confusion (âge, parité,
tabagisme, hypertension artérielle chronique, diabète préexis-
tant ou non, gémellité) entre l’élévation de l’IMC prégesta-
tionnel et la survenue d’une prééclampsie, avec un risque
relatif doublant tous les 5–7 kg/m2 supplémentaires [10].
Une analyse secondaire de l’étude HAPO observait
également une association fortement significative, continue,
indépendante de la glycémie maternelle et de la pression
artérielle moyenne entre le degré d’obésité et le risque de
prééclampsie, avec un OR ajusté augmentant respectivement
de 1,56, IC 95 % = [1,17–2,08], à 14,14, IC 95 % =
[9,44–21,17], pour des IMC de 22,6 à plus de 42 kg/m2 [11].

Complications fœtales et néonatales

Une étude cas-témoin à partir d’un registre américain (Natio-
nal Birth Defects Prevention Study), recueillie entre 1997 et
2003 et incluant 13 030 naissances avec malformations, a
montré que la fréquence des malformations était moins éle-
vée en cas de DG que lors des diabètes prégestationnels [12].
En cas de DG, l’OR pour l’ensemble des malformations
isolées et multiples était respectivement de 1,42 (1,17–1,73)
et de 1,50 (1,13–2,00). Cette association était limitée aux
nouveau-nés dont les mères avaient un IMC prégestationnel
supérieur ou égal à 25 kg/m2. Une étude de cohorte, entre
1986 et 2002, incluant 2 060 enfants de mère avec DG, a
évalué l’association entre les malformations congénitales et
la gravité du DG [13]. L’incidence des malformations
majeures était de 3,8 %. Après régression logistique, il

existait une relation positive et significative entre le risque
de malformation et la valeur de la glycémie à une heure lors
de l’HGPO et de l’IMC prégestationnel. Le risque de mal-
formations est donc d’autant plus élevé que le DG est diag-
nostiqué tôt pendant la grossesse ; l’hyperglycémie
maternelle est importante, en particulier la valeur de la gly-
cémie à jeun ; l’IMC maternel avant la grossesse est élevé.
Cela laisse supposer dans ces situations de cas de DT2
méconnus avant la grossesse [14].

L’étude observationnelle prospective HAPO, incluant
plus de 23 000 patientes, a montré une association continue
entre l’hyperglycémie maternelle et l’hyperinsulinisme
fœtal, évaluée par le taux de peptide C ombilical et le
poids de naissance supérieur au 90e percentile [1]. Les don-
nées de l’étude HAPO sur 19 885 nouveau-nés ont permis
d’analyser le lien entre la glycémie maternelle, la composi-
tion corporelle du nouveau-né et l’hyperinsulinisme fœtal.
Les résultats montrent qu’il existe une relation linéaire et
continue entre la proportion de masse grasse du nouveau-
né et l’hyperglycémie maternelle et le peptide C ombilical
[15]. Une étude de cohorte prospective a inclus 668 femmes
non diabétiques au dépistage à 28 semaines d’aménorrhée
(SA) par une HGPO avec 75 g de glucose. Le risque de
macrosomie (poids de naissance > 90e percentile pour le
terme et le sexe) était indépendamment associé à la glycémie
maternelle à jeun (OR = 2,61 [1,15–5,93] pour + 0,18 g/l ou
1 mmol/l) et à l’IMC maternel prégestationnel (OR = 1,1
[1,04–1,18] pour +1 kg/m2). Il existait une relation positive
entre la valeur de la glycémie maternelle à jeun et la masse
grasse du nouveau-né [16]. Au total, il existe d’autres fac-
teurs de risque contribuant à l’excès de croissance fœtale et
qui sont souvent associés au DG et constituent de ce fait des
facteurs de confusion, ce sont : l’IMC maternel en début de
grossesse [11,17], l’excès de prise de poids pendant la gros-
sesse [18], l’âge maternel supérieur à 40 ans, la parité supé-
rieure à 4 [19].

Les traumatismes obstétricaux et les atteintes du plexus
brachial sont des événements rares en cas de DG. Le risque
semble essentiellement lié à la macrosomie [14]. Une étude
cas-témoins, menée par O. Langer au Texas, est à cet égard
très informative. L’auteur a comparé les complications
périnatales dans trois groupes de femmes enceintes : 555,
dont le diagnostic de DG n’a été porté qu’après 37 SA ;
1 110 traitées pour un DG ; 1 110 sans DG. Il a observé
plus de complications périnatales dans le groupe DG non
traité et un taux comparable de complications entre les grou-
pes DG traité et témoin. Après ajustement sur l’IMC dans le
groupe DG non traité, les taux de macrosomie et de dystocie
des épaules étaient similaires entre les femmes de corpulence
normale du groupe DG non traité et le groupe témoin. En
revanche, ces mêmes complications étaient nettement aug-
mentées entre les femmes obèses ou en surpoids du groupe
DG non traité et les femmes du groupe témoin [20]. Donc
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dans leur étude, la méconnaissance d’un DG chez des
femmes de corpulence normale n’était pas associée à une
augmentation de macrosomie ou de dystocie des épaules.
Ainsi, la macrosomie est la principale conséquence néo-
natale démontrée d’un DG. Elle est le facteur essentiel lié
aux complications rapportées en cas de DG. L’obésité mater-
nelle est un facteur de risque de complications surajouté,
indépendant du diabète [14].

Une méta-analyse a montré que le risque de mortinatalité
était multiplié par deux en cas d’obésité prégestationnelle
(OR = 2,04 [1,30–3,17]). Cette étude ne permettait pas de
déterminer les facteurs de risques associés à l’obésité et liés
à la mortinatalité [21]. Dans une étude de cohorte rétrospec-
tive incluant 26 424 grossesses, les auteurs ont analysé le
devenir des grossesses en fonction de l’IMC maternel. Le
risque de perte fœtale (définie par un terme < 22 SA ou un
poids < 500 g) ou de décès périnatal (> 22 SA ou poids
> 500 g ou pendant la première semaine de vie) était aug-
menté chez les femmes en surpoids et obèses. Dans ce dernier
groupe, le risque était multiplié par deux environ pour les
deux événements [22]. Dans une étude de cohorte rétrospec-
tive menée chez 167 750 femmes, les auteurs ont analysé le
risque de mort fœtale tardive (> 28 SA) et néonatale précoce
(première semaine de vie) en fonction de l’IMC maternel
prégestationnel. Le risque de mort fœtale tardive et de décès
néonatal augmentait avec l’IMC maternel, particulièrement
pour les femmes nullipares en surpoids ou obèses [23]. La
macrosomie, quelle que soit la cause, est en elle-même un
facteur de risque d’asphyxie et de décès périnatal. Dans une
étude rétrospective incluant environ sis millions de naissan-
ces, le risque d’un score d’Apgar inférieur à 4 à cinq minutes
était multiplié par deux lorsque le poids de naissance était
entre 4 500 et 4 999 g et par six lorsque le poids de naissance
était supérieur à 5 000 g [24]. Le décès néonatal précoce était
augmenté avec un OR = 1,8 (1,3–2,4) pour un poids de nais-
sance entre 4 500 et 4 999 g et un OR = 6,4 (3,9–10,4) pour
un poids de plus de 5 000 g. La fréquence du diabète, sans
précision du type, pour chacun de ces groupes de poids était
respectivement de 5,4 et 11,5 %. Au total, L’augmentation du
risque de décès périnatal en cas de DG paraît attribuable aux
cas de DT2 méconnus ; l’obésité maternelle souvent associée
au DT2 ou au DG est un facteur de risque de décès périnatal ;
le risque d’asphyxie et de décès périnatal est augmenté en cas
de macrosomie sévère (poids de naissance > 4 500 g), plus
particulièrement si le poids de naissance est supérieur à
5 000 g, quelle que soit la cause de la macrosomie [14].

Effets du traitement

Deux études d’intervention ayant comparé la prise en charge
spécifique du DG au suivi prénatal usuel ont montré une
diminution des complications périnatales [25,26].

L’étude « ACHOIS », randomisée multicentrique, a inclus
1 000 femmes ayant un test de O’Sullivan positif ou au
moins un facteur de risque de DG et à l’HGPO 75 g, réalisée
entre 24 et 34 SA, une glycémie à jeun inférieure à 1,40 g/l
(7,7 mmol/l) et une glycémie à deux heures entre 1,40 et 2 g/l
(7,7 et 11 mmol/l). Dans le groupe intervention, une pres-
cription diététique était établie après un entretien individuel
(adaptée selon le poids avant la grossesse, la prise de poids
pendant la grossesse, l’enquête alimentaire et le niveau
d’activité). Une autosurveillance glycémique (ASG) capil-
laire était réalisée quatre fois par jour pendant 15 jours, puis
une fois par jour si les objectifs glycémiques étaient atteints.
Les objectifs glycémiques étaient des glycémies à jeun entre
0,63 g/l (3,5 mmol/l) et 0,99 g/l (5,5 mmol/l) et postprandiale
à deux heures inférieure à 1,26 g/l (7 mmol/l). Le traitement
par insuline était instauré si deux glycémies à jeun ou post-
prandiales dépassaient les seuils. Les femmes du groupe
témoin ainsi que l’équipe médicale n’étaient pas au courant
du diagnostic de DG. Les caractéristiques des femmes des
deux groupes étaient similaires concernant l’âge (30,9 ± 5,4
vs 30,1 ± 5,5 ans), l’IMC médian (26,8 [23,3–31,2] vs 26
[22,9–30,9] kg/m2), l’ethnie (caucasienne 73 vs 78 %). Le
critère principal de jugement était composite (décès, dystocie
des épaules, fracture, paralysie) et a été diminué de manière
significative (1 vs 4 %) ; les taux de macrosomie, de poids de
naissance supérieur au 90e percentile étaient également signi-
ficativement diminués (10 vs 21 % et 13 vs 22 %). Le taux de
césarienne (31 vs 32 %) était identique ; en revanche, la fré-
quence des déclenchements était significativement augmen-
tée dans le groupe « intervention » (39 vs 29 %) ainsi que les
admissions en néonatalogies (71 vs 61%). Dans cette étude, il
n’existait aucune information sur les profils glycémiques
obtenus chez les femmes du groupe « intervention » dont
20 % ont été traitées par insuline. Des biais sont à noter
pour le groupe témoin où un peu moins de 20 % des femmes
avaient des résultats à l’HGPO 75 g normaux, et 10 % du
groupe témoin ont été traitées par insuline. Le nombre signi-
ficativement plus élevé de déclenchements dans le groupe
« intervention » a pu entraîner une diminution de la macro-
somie et des complications [25].

L’étude « NICHD », randomisée multicentrique, a inclus
958 femmes ayant un test de O’Sullivant positif entre 24 et
30 SA et à l’HGPO 100 g une glycémie à jeun inférieure à
0,95 g/l (5,3mmol/l) et aumoins deux glycémies supérieures :
à 1,80 g/l (10 mmol/l) à une heure, à 1,55 g/l (8,6 mmol/l) à
deux heures ou à 1,40 g/l (7,7 mmol/l) à trois heures. Il s’agis-
sait donc de femmes ayant une intolérance au glucose sans
hyperglycémie à jeun. Le traitement du groupe « interven-
tion » a comporté des mesures diététiques, une ASG (à jeun
et postprandiale à deux heures), l’insuline si les objectifs
n’étaient pas atteints. Les objectifs glycémiques étaient
une glycémie à jeun inférieure à 0,95 g/l (5,3 mmol/l) et
des glycémies postprandiales à deux heures inférieures à
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1,20 g/l (6,7 mmol/l). Les caractéristiques des femmes
des deux groupes étaient similaires concernant l’âge
(29,2 ± 5,7 vs 28,9 ± 5,6 ans), l’IMC moyen (30,1 ± 5 vs
30,2 ± 5,1 kg/m2), l’ethnie (hispanique : 58 vs 56 %, cauca-
sienne : 25,4 vs 25,2%). L’objectif glycémique chez les
femmes traitées par diététique ou par insuline a été atteint,
les profils glycémiques ont été obtenus grâce aux mémoires
des lecteurs glycémiques. Le critère de jugement principal
était composite (mort fœtale in utero, décès néonatal, trauma-
tisme obstétrical, hypoglycémie, hyperbilirubinémie, hyper-
insulinisme néonatal). La fréquence des poids de naissance
supérieurs à 4 kg était diminuée dans le groupe « interven-
tion » (5,9 vs 14,5 %) ainsi que la fréquence du poids de
naissance supérieurs au 90e percentile. Le taux de césarienne
était diminué dans le groupe « intervention » (26,9 vs
33,8 %). Il n’y avait pas de différence concernant le taux de
poids de naissance inférieur au 10e percentile, la prématurité,
le taux de déclenchement, les admissions en néonatalogie, les
hypoglycémies néonatales nécessitant un traitement par voie
intraveineuse. Il importe de noter dans cette étude que la moi-
tié des femmes incluses étaient obèses et que moins de 17 %
d’entre elles avaient une corpulence normale. Par ailleurs, le
taux de dystocie des épaules était significativement réduit
dans le groupe intervention (1,5 vs 4,0 %). Enfin, la prise
de poids était significativement plus faible dans le groupe
« intervention » [26]. Ainsi, la prise en charge d’un DG
« modéré » chez des femmes en surpoids ou obèses réduit
les complications périnatales.

En décembre 2010 ; des recommandations pour la pra-
tique clinique relatives au DG ont été émises conjointement
par le Collège national des gynécologues obstétriciens
français et la Société francophone du diabète [27]. Nous
reprendrons plus spécifiquement celles concernant les
femmes en surpoids ou obèses.

Dans les conditions actuelles de dépistage, la prévalence
du DG est estimée entre 2 et 6 %, mais peut être beaucoup
plus élevée dans des populations spécifiques. Les facteurs
de risque principaux sont : surcharge pondérale, âge, anté-
cédents familiaux au premier degré de DT2, antécédents
obstétricaux de DG ou de macrosomie. Par contre, les carac-
téristiques suivantes ne semblent pas être des facteurs de
risque indépendants de DG : niveau socio-économique, mul-
tiparité, grossesse multiple, prise de poids gestationnelle [28].

Le DG est associé à un risque accru de prééclampsie et de
césarienne. Ces risques sont corrélés de façon positive et
linéaire au degré de l’hyperglycémie initiale. Le surpoids et
l’obésité sont des facteurs de risque de prééclampsie et de
césarienne indépendamment de l’hyperglycémie maternelle.
Leur association avec le DG augmente les risques de
prééclampsie et de césarienne par rapport aux femmes
diabétiques ayant un IMC normal [29].

Les complications périnatales liées spécifiquement au DG
sont rares, mais elles sont augmentées en cas de DT2

méconnu. La macrosomie est la principale conséquence
néonatale démontrée d’un DG. Elle est le facteur principal
associé aux complications rapportées en cas de DG. L’obé-
sité maternelle est un facteur de risque de complications
surajouté [14].

Idéalement, la stratégie de dépistage retenue doit permet-
tre d’identifier les femmes à haut risque d’événements
pathologiques, les plus à même de bénéficier d’une prise
en charge intensive, et de préserver les autres d’une interven-
tion excessive. Les recommandations sont un dépistage du
DG en présence d’au moins un des critères suivants : âge
maternel supérieur ou égal à 35 ans, IMC supérieur ou égal
à 25 kg/m2, antécédents de diabète chez les apparentés au
premier degré, antécédents personnels de DG ou d’enfant
macrosome. En l’absence de ces facteurs de risque, le
bénéfice et le rapport coût/efficacité du dépistage restent à
évaluer. Il n’y a donc pas d’arguments suffisants pour recom-
mander un dépistage systématique. Dans tous les cas, la déci-
sion de dépister ou de ne pas dépister le DG doit faire l’objet
d’une évaluation et d’une information individuelles [30].

On peut estimer à environ 30 % le taux de DT2 méconnus
et à environ 15 % la proportion de DG qui sont des diabètes
DT2 méconnus. De plus, il y a une augmentation de la
prévalence du DT2 chez les femmes en âge de procréer.
Ces arguments justifient la recherche d’un DT2 méconnu
en présence des facteurs de risque précédemment définis
lors de la première consultation prénatale. Ce dépistage
sera réalisé par une glycémie à jeun. Idéalement, en présence
de facteurs de risque de DT2, ce dépistage doit être fait en
préconceptionnel. Chez les patientes non diagnostiquées
préalablement, le dépistage du DG par une hyperglycémie
provoquée par voie orale avec 75 g de glucose est recom-
mandé entre 24 et 28 SA, date à laquelle la tolérance au glu-
cose se détériore au cours de la grossesse. En cas de normalité
du dépistage entre 24 et 28 SA, il n’y a pas d’arguments pour
répéter ultérieurement le dépistage à titre systématique [31].

En début de grossesse, il est admis de porter le diagnostic
de DT2 sur une glycémie à jeun supérieure ou égale à
1,26 g/l (7 mmol/l). Le seuil retenu pour le diagnostic de
DG en début de grossesse est la valeur de 0,92 g/l
(5,1 mmol/l) de glycémie à jeun définie par un consensus
international, l’International Association of Diabetes Pre-
gnancy Study Group (IADPSG) [32]. Il faut cependant
noter que la pertinence de ce seuil n’a pas été évaluée au
premier trimestre. Du fait du continuum entre les niveaux
glycémiques maternels et les complications maternofœtales,
le choix de seuils glycémiques pour définir le DG est donc
arbitraire [33].

L’IADPSG a proposé, en considérant les valeurs glycémi-
ques associées à un surrisque de 75 % de macrosomie,
d’hyperinsulinisme et d’adiposité fœtaux dans l’étude
HAPO, comme critères diagnostiques entre 24 et 28 SA :
glycémie à jeun supérieure ou égale à 0,92 g/l (5,1 mmol/l)
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et/ou glycémie une heure après une charge orale de 75 g de
glucose supérieure ou égale à 1,80 g/l (10,0 mmol/l) et/ou
glycémie deux heures après la charge supérieure ou égale à
1,53 g/l (8,5 mmol/l) [32].

Le traitement spécifique du DG (diététique, ASG, insuli-
nothérapie si indiquée) réduit les complications périnatales
sévères, la macrosomie fœtale, et la prééclampsie par rapport
à l’abstention thérapeutique, sans majoration des risques
de césarienne. L’ASG permet de surveiller les patientes et
d’indiquer l’insulinothérapie. Lorsque les femmes sont trai-
tées par insuline, l’ASG est indispensable pour adapter les
doses d’insuline. L’ASG est recommandée entre quatre et six
fois par jour (au moins une fois à jeun et deux heures après
les repas selon le traitement — diététique ou insuline — et
l’équilibre obtenu. L’ASG doit être poursuivie jusque dans le
post-partum immédiat. Les appareils doivent être étalonnés
selon les procédures en vigueur [34]. Dans l’état actuel des
connaissances, l’objectif actuellement validé est d’obtenir
une glycémie à jeun inférieure à 0,95 g/l et une glycémie
postprandiale à deux heures inférieure à 1,20 g/l. La prise
en charge diététique est la pierre angulaire du traitement du
DG. L’apport calorique doit être déterminé individuellement
selon l’IMC préconceptionnel, la prise de poids gestation-
nelle et les habitudes alimentaires. L’apport recommandé
est entre 25 et 35 kcal/kg par jour. Une restriction calorique
est indiquée en cas d’obésité ; elle ne doit pas être inférieure
à 1 600 kcal/j. Une activité physique régulière, en l’absence
de contre-indication obstétricale, environ 30 minutes trois à
cinq fois par semaine est recommandée. L’insuline doit être
envisagée si les objectifs glycémiques ne sont pas atteints
après sept à dix jours de règles hygiénodiététiques [34].

Le DG expose à un risque ultérieur accru de DT2, multi-
plié par sept. Le risque augmente avec le temps et persiste
pendant au moins 25 ans. Les risques de survenue du
syndrome métabolique sont multipliés par deux à cinq,
ceux de pathologies cardiovasculaires par 1,7 environ. Cer-
tains facteurs sont associés à un risque plus élevé de DT2
après un DG : surcharge pondérale, diagnostic du DG
avant 24 SA, glycémies de l’HGPO élevées, nécessité
d’une insulinothérapie. Le dépistage du DT2 est recom-
mandé lors de la consultation postnatale, avant une nouvelle
grossesse puis tous les un à trois ans, selon les facteurs de
risque, pendant au moins 25 ans. Le dépistage peut être
réalisé par la glycémie à jeun ou l’HGPO. Après un DG, le
suivi doit inciter à poursuivre les modifications d’hygiène de
vie (activité physique 30 à 60 minutes par jour au moins cinq
jours par semaine, alimentation équilibrée, arrêt du taba-
gisme) ; le suivi comporte aussi la recherche régulière et le
traitement des éventuels autres facteurs de risque cardiovas-
culaire associés (hypertension artérielle, dyslipidémie). Chez
des femmes en surpoids ou obèses et ayant des troubles
persistants mineurs de la glycorégulation, les modifications
du mode de vie ou un traitement par metformine réduisent de

moitié le risque de DT2 ; toutefois, la metformine n’a pas
l’AMM dans cette indication en France.

Il est très important que l’éducation thérapeutique porte
aussi sur la programmation des grossesses ultérieures. Le
dépistage du DT2 après un DG nécessite la participation
de tous les acteurs : médecins traitants, gynécologues, obsté-
triciens, sages-femmes, endocrinologues, équipes de PMI,
centres de planification… sans oublier les patientes, qui
doivent être informées de ces risques [35].
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