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• Les femmes doivent subir un dépistage du diabète entre six semaines et six mois après 
l’accouchement, à l’aide de l’épreuve d’hyperglycémie provoquée par l’ingestion de 75 g de 
glucose; elles doivent également recevoir une formation continue sur les stratégies visant à 
réduire le risque de diabète 

de type 2. 

 

 

MESSAGES CLÉS POUR LES FEMMES DIABÉTIQUES QUI SONT 
ENCEINTES OU QUI PRÉVOIENT LE DEVENIR 
Diabète préexistant 

 

• La clé d’une grossesse en santé chez une femme diabétique est de maintenir la glycémie à 
l’intérieur de la plage des valeurs cibles, avant et pendant la grossesse. 

• Une femme enceinte atteinte de diabète de type 1 ou de type 2 dont la maladie est mal 
maîtrisée est plus susceptible de faire une fausse couche ou de donner naissance à un bébé 
présentant une malformation ou à un bébé mort-né. 

• Les femmes atteintes de diabète de type 1 ou de type 2 doivent discuter, avec leur équipe de 
soins diabétologiques, de la planification d’une grossesse comportant les objectifs suivants : 

◦ revoir les valeurs cibles de la glycémie; 

◦ évaluer l’état de santé général et l’état des complications liées au diabète; 

◦ viser un poids optimal et, en cas de surpoids, commencer à perdre du poids avant la 
grossesse grâce à une saine alimentation; 

◦ passer en revue les médicaments; 

◦ commencer à prendre un supplément d’acide folique (à raison de 1,0 mg par jour); 

◦ s’assurer que les vaccins appropriés ont été reçus. 
 

Diabète gestationnel 

• Selon les facteurs de risque présents, de 3 à 20 % des femmes enceintes sont atteintes de 
diabète gestationnel. 

• Voici les facteurs de risque : 

◦ Présenter les caractéristiques suivantes : 

■ être âgée de 35 ans ou plus; 

■ appartenir à un groupe ethnique à haut risque (descendance africaine, arabe, 
asiatique, hispanique, autochtone ou sud-asiatique). 

◦ Utiliser : 

■ des corticostéroïdes. 

◦ Autres caractéristiques : 
■ être obèse (indice de masse corporelle égale ou supérieure à 30 kg/m2); 

■ être atteinte de prédiabète; 

■ avoir des antécédents de diabète gestationnel; 

■ avoir donné naissance à un bébé pesant plus de 4 kg; 

■ avoir un parent atteint de diabète de type 2 (père, mère, frère ou sœur); 

■ être atteinte du syndrome des ovaires polykystiques ou d’acanthosis nigricans 
(taches foncées sur la peau). 

• Toutes les femmes enceintes ne souffrant pas d’un diabète préexistant doivent subir un test de 
dépistage du diabète gestationnel entre la 24e et la 28e semaine de grossesse. 

• Si vous recevez un diagnostic de diabète gestationnel pendant votre grossesse, il est 
important : 

◦ d’allaiter immédiatement après la naissance et pendant au moins 4 mois afin de 
prévenir l’hypoglycémie chez le nouveau-né, l’obésité infantile et le diabète chez vous et 
chez le bébé; 

◦ de diminuer votre poids en visant à obtenir un indice de masse corporel normal afin de 
réduire votre risque de diabète gestationnel pendant la prochaine grossesse et de 
diabète de type 2; 

• de subir un test de dépistage du diabète de type 2 après votre grossesse : 

◦ entre six semaines et six mois après l’accouchement; 

◦ avant de planifier une autre grossesse; 

◦ à tous les 3 ans (ou plus souvent selon vos facteurs de risque). 

 

 

MESSAGES CLÉS 
Diabète préexistant 

Avant la conception et pendant la grossesse 
 

• Toutes les femmes souffrant de diabète préexistant de type 1 ou de type 2 doivent recevoir des 
soins préconceptionnels comportant optimisation de la maîtrise de la glycémie, évaluation des 
complications, analyse du traitement médicamenteux et début de la prise d’un supplément 
d’acide folique. 

• Une contraception efficace doit être assurée jusqu’à ce que la femme soit prête à devenir 
enceinte. 

• On a montré que, chez les femmes souffrant de diabète préexistant de type 1 ou de type 2, des 
soins prodigués par une équipe interprofessionnelle de soins diabétologiques incluant 
infirmière spécialisée en formation diabétologique, diététiste, obstétricien 

et endocrinologue/interniste ayant une expertise en diabète, tant avant la conception que 
pendant la grossesse, réduisaient au minimum les risques pour la mère et le fœtus. 

• Les femmes qui prévoient devenir enceintes doivent viser un taux d’hémoglobine glycosylée 
(HbA1c) ≤ 7,0 % (idéalement, ≤ 6,5 % si possible) ou ≤ 6,5 % (idéalement, ≤ 6,1 % si possible) 
pendant la  

grossesse. 

• Les femmes doivent envisager l’utilisation de la surveillance continue de la glycémie (SCG) 
pendant la grossesse afin d’améliorer la maîtrise de la glycémie et les issues néonatales. 

 
Postpartum 

 

• Il convient d’informer toutes les femmes des bienfaits de l’allaitement, des méthodes de 
contraception efficaces et de l’importance de la planification d’une autre grossesse. 

 
Diabète gestationnel 

Pendant la grossesse 

 

• Un diabète gestationnel non traité augmente la morbidité maternelle et périnatale. Le 
traitement permet de réduire ces issues défavorables de grossesse. 

• Chez les femmes exposées à un risque élevé de diabète de type 2 non diagnostiqué, un 
dépistage précoce (< 20 semaines) à l’aide du dosage de l’HbA1c doit être effectué afin de 
détecter un diabète qui risque de se manifester, ce qui permet d’orienter la surveillance du 
fœtus et le traitement précoce de la mère, 

comprenant l’autosurveillance de la glycémie ainsi que des interventions axées sur un mode de 
vie sain et un gain de poids sain. 

• Les critères diagnostiques du diabète gestationnel (DG) font toujours l’objet d’une controverse. 
Toutefois, les présentes lignes directrices proposent une approche « privilégiée » et une 
approche « alternative » 

pour le dépistage. L’approche privilégiée est une épreuve de charge en glucose de 50 g suivie, 
en cas de résultat anormal, par une épreuve d’hyperglycémie provoquée avec 75 g de glucose. 
Un diagnostic de DG est posé si une valeur de la glycémie est anormale (c.-à-d. glycémie à jeun 
≥ 5,3 mmol/L, glycémie mesurée 1 heure après ≥ 10,6 mmol/L, glycémie mesurée 2 heures 
après ≥ 9,0 mmol/L). L’approche alternative ne compte qu’une étape, soit une épreuve 
d’hyperglycémie provoquée avec 75 g de glucose. Un diagnostic de DG est posé si une valeur de 
la glycémie est anormale (c.-à-d. glycémie à jeun ≥ 5,1 mmol/L, glycémie mesurée 1 heure 
après 
≥ 10,0 mmol/L, glycémie mesurée 2 heures après ≥ 8,5 mmol/L). 

• Le traitement de première intention repose sur le régime alimentaire et l’activité physique. Si 
les valeurs cibles de la glycémie ne sont pas atteintes, l’insuline ou la metformine peut être 
utilisée. 

 
Postpartum 

 

• Il faut encourager les femmes atteintes de DG à allaiter immédiatement après la naissance et 
pendant au moins 4 mois afin de prévenir l’hypoglycémie néonatale, l’obésité infantile et le 
diabète chez la mère et l’enfant. 

 

http://www.canadianjournalofdiabetes.com/
http://www.canadianjournalofdiabetes.com/


S282 D.S. Feig et al. / Can J Diabetes 42 (2018) S255-S282  

Introduction 

 
Ce chapitre porte sur la grossesse en présence d’un diabète 

préexistant (diabète de type 1 ou de type 2 diagnostiqué avant la 

grossesse), d’un diabète manifeste diagnostiqué tôt pendant la grossesse 

ou d’un diabète gestationnel (DG ou intolérance au glucose dépisté pour 

la première fois pendant la grossesse). Certains principes de la prise en 

charge sont les mêmes pour tous les types de diabète. 

 
 

Diabète préexistant (type 1 et type 2) chez la femme enceinte 

 
L’expression « diabète préexistant chez la femme enceinte » signifie 

que le diabète a été diagnostiqué avant la grossesse. La prévalence du 

diabète préexistant a augmenté au cours de la dernière décennie1, 

principalement en raison de l’incidence accrue du diabète de type 22. Des 

études menées auprès de femmes souffrant de diabète préexistant 

montrent des taux plus élevés de complications, comparativement à ce 

qu’on observe dans la population générale, y compris la mortalité 

périnatale, les malformations congénitales, l’hypertension, 

l’accouchement prématuré, les nourrissons gros par rapport à leur âge 

gestationnel (GAG), la césarienne et d’autres morbidités néonatales1,3-5. 

 

Soins avant la conception 

 
Les soins avant la conception améliorent les issues maternelles et 

fœtales chez les femmes souffrant de diabète préexistant. Ces soins 

consistent à renseigner les femmes sur l’importance d’une maîtrise 

optimale de la glycémie avant la grossesse, à leur indiquer de cesser de 

prendre des médicaments potentiellement néfastes et à leur 

recommander d’atteindre un poids santé. Étant donné que 

l’hyperglycémie est tératogène, une glycémie mal maîtrisée au cours des 

premières semaines de grossesse augmente le risque d’anomalies 

congénitales. Il faut aider les femmes diabétiques à atteindre une 

maîtrise optimale de la glycémie, car celle-ci est associée à une réduction 

de 70 % des anomalies congénitales6-9. Cependant, même les femmes 

qui atteignent un taux d’hémoglobine glycosylée (HbA1c) ≤ 7,0 % avant 

la conception sont exposées à un risque accru de complications, par 

rapport à la population générale. Ceci peut être, en partie, attribuable à 

l’obésité maternelle, surtout chez les femmes atteintes de diabète de 

type 210-13. 

Les soins avant la conception doivent également comprendre des 

conseils sur la prise d’un supplément d’acide folique. Selon une étude cas-

témoin menée aux États-Unis, le taux d’anomalies congénitales était trois 

fois plus élevé chez les femmes diabétiques qui ne prenaient pas de 

vitamines contenant de l’acide folique que chez les femmes diabétiques 

qui en prenaient14. Il n’existe aucune étude d’intervention appuyant la 

prise d’acide folique à des doses supérieures à 1 mg chez les femmes 

diabétiques. L’obésité, qui est plus fréquente chez les femmes souffrant 

de diabète de type 2, est associée à des taux inférieurs de folate sérique, à 

une moindre consommation d’aliments riches en folate et à un risque 

accru d’anomalies du tube neural indépendantes de la maîtrise de la 

glycémie15-17. Une dose plus élevée d’acide folique peut être envisagée 

chez les femmes obèses, bien qu’il n’existe pas de données cliniques 

indiquant qu’une dose plus élevée permet de réduire les anomalies 

congénitales. Le dosage du folate érythrocytaire peut également servir à 

orienter l’ajustement de la dose d’acide folique chez les femmes obèses 

ou ayant subi une chirurgie bariatrique. 

Un programme préconceptionnel à volets multiples, qui comprenait 

des cliniques spécialisées fournissant de l’information aux patientes, des 

dossiers médicaux électroniques, des ressources en ligne et des lignes 

directrices locales, a permis d’augmenter de 26 % la prise d’acide folique, 

d’améliorer la maîtrise de la glycémie et de réduire de 5 à 1,8 % le risque 

de malformations congénitales9. Bien que les soins prodigués dans une 

clinique interprofessionnelle de soins préconceptionnels aient été 

associés à une amélioration des issues de grossesse, environ 50 % des 

femmes n’ont pas reçu de tels soins18,19. Les facteurs suivants sont 

associés aux femmes souffrant de diabète préexistant qui sont moins 

susceptibles de recevoir des soins avant la conception : souffrir 

d’embonpoint, être jeune, avoir des antécédents de tabagisme, avoir un 

statut socio-économique inférieur, avoir peu de connaissances en matière 

de santé ou avoir de mauvaises relations avec son professionnel de la 

santé7,20-22. De plus, certaines études ont montré que les femmes 

atteintes de diabète de type 2 sont moins susceptibles de recevoir des 

soins avant la conception que les femmes atteintes de diabète de 

type 119,23. 

 
 

Évaluation et prise en charge des complications 

 
Rétinopathie. Les femmes souffrant de diabète de type 124,25 ou de 

type 226 doivent subir une évaluation ophtalmologique avant la 

conception, pendant le premier trimestre de la grossesse, au besoin 

pendant la grossesse, et pendant la première année suivant 

l’accouchement27,28. En cas de maîtrise inadéquate de la glycémie, le 

risque d’évolution de la rétinopathie augmente et, par conséquent, il est 

possible que la maladie évolue jusqu’à un an après l’accouchement25,27. 

Parmi les facteurs de risque additionnels d’évolution de la rétinopathie, 

on compte une hypertension chronique et liée à la grossesse, un 

éclampsisme, une rétinopathie diabétique préexistante plus grave24,29-

31 et une diminution plus marquée du taux d’HbA1c entre le premier et 

le troisième trimestre de grossesse32. Une surveillance rétinienne plus 

étroite est recommandée chez les femmes souffrant de rétinopathie 

préexistante plus grave, chez celles dont la glycémie est mal maîtrisée ou 

chez celles qui présentent une diminution plus marquée du taux d’HbA1c 

pendant la grossesse27,33. En cas de rétinopathie non proliférante grave 

ou proliférante avant la grossesse, la photocoagulation au laser réduit le 

risque d’altération de la vue pendant la grossesse34; si ce traitement 

n’est pas entrepris avant la grossesse, il peut être administré sans danger 

pendant la grossesse. 

Les données probantes sont insuffisantes pour confirmer l’innocuité 

ou la nocivité des inhibiteurs du facteur de croissance endothélial 

vasculaire, ou anti-VEGF, administrés par injections intravitréennes dans 

le traitement de l’œdème maculaire diabétique ou de la rétinopathie 

diabétique proliférante pendant la grossesse35. Les effets indésirables 

potentiels comprennent l’hypertension, la protéinurie, une perturbation 

de l’embryogenèse et la perte du fœtus36,37. On ne sait pas si ces 

médicaments traversent la barrière placentaire ou s’ils sont sécrétés 

dans le lait maternel. Il faut tenir compte du moment de l’exposition 

pendant la grossesse dans les situations où le bienfait potentiel pour la 

mère justifie le risque éventuel pour le fœtus. Jusqu’à ce qu’il y ait 

davantage de données sur l’innocuité, nous appuyons les 

recommandations d’autres organismes : a) s’assurer que le résultat du 

test de grossesse est négatif et que la patiente utilise un moyen de 

contraception pendant un traitement anti-VEGF par injections 

intravitréennes, et b) envisager de retarder la conception pendant une 

période de trois mois après la dernière injection intravitréenne38,39. Un 

traitement anti-VEGF par injections intravitréennes doit être évité 

pendant le premier trimestre de grossesse. On ne doit administrer ce 

traitement pendant le deuxième ou le troisième trimestre de grossesse 

que s’il est absolument nécessaire et après avoir discuté avec la patiente 

des risques et des bienfaits possibles. Il arrive souvent que l’œdème 

maculaire diabétique régresse après l’accouchement sans traitement 

particulier. Les données sont insuffisantes pour orienter les 

recommandations concernant le traitement de l’œdème maculaire 

diabétique pendant la grossesse. 

Selon une étude rétrospective portant sur 193 femmes enceintes 

atteintes de diabète de type 1, dont 63 ont donné naissance à la suite du 

deuxième stade actif du travail (trois d’entre elles présentaient une 

rétinopathie diabétique proliférante), les efforts d’expulsion au cours du 

deuxième stade du travail n’ont eu aucun effet sur l’évolution de la 

rétinopathie chez les femmes présentant une rétinopathie stable40. Les 

données de l’étude DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) 



semblent indiquer que la grossesse n’influe pas sur l’issue à long terme 

de la rétinopathie légère ou modérée27. Une étude plus récente a 

montré que l’éclampsisme et l’hypertension liée à la grossesse chez les 

femmes atteintes de diabète de type 1 sont associés à une 

augmentation du risque de rétinopathie diabétique grave à un âge plus 

avancé41. Hypertension. Les femmes peuvent souffrir d’hypertension 

préexistante ou être atteintes d’hypertension ou d’éclampsisme 

pendant la grossesse. Chez les femmes souffrant de diabète de type 1 et 

de type 2, l’incidence de l’hypertension, en tant que complication de la 

grossesse, est de 40 % et 45 %, respectivement31. Une revue 

systématique des facteurs de risque d’éclampsisme a montré un risque 

de 3,7 (risque relatif [RR] : 3,1 à 4,3) d’être atteintes d’éclampsisme 

chez les femmes souffrant de diabète préexistant42. Le diabète de 

type 1 est plus souvent associé à un éclampsisme, alors que le diabète 

de type 2 est plus souvent associé à une hypertension chronique. Dans 

la population générale, le risque d’éclampsisme est le plus élevé chez 

les femmes nullipares et le plus faible chez les femmes multipares. 

Cependant, chez les femmes atteintes de diabète de type 1, le risque 

d’éclampsisme est similaire que les femmes soient nullipares ou 

multipares43. D’autres facteurs de risque d’hypertension, comme une 

mauvaise maîtrise de la glycémie au début de la grossesse, peuvent être 

corrigés. Certaines études44,45, contrairement à d’autres46, ont 

montré qu’un taux accru d’excrétion urinaire des protéines, au début de 

la grossesse, est associé à une augmentation du risque d’hypertension. 

L’hypertension, quels que soient son type et son degré, est liée à des 

conséquences défavorables. Une vaste étude contrôlée avec répartition 

aléatoire, menée auprès de femmes enceintes atteintes d’hypertension 

non protéinurique gestationnelle ou préexistante (dont des femmes 

atteintes de DG) a montré qu’une tension artérielle (TA) diastolique cible 

de 85 mmHg, par rapport à une valeur cible de 100 mmHg, permettait de 

réduire les complications respiratoires néonatales et les taux 

d’hypertension maternelle grave (c.-à-d. 

> 160/110 mmHg) et n’augmentait pas le nombre de naissances de 

nourrissons petits par rapport à leur âge gestationnel (PAG)47. Enfin, 

certains antihypertenseurs sont sécuritaires et efficaces pendant la 

grossesse, y compris les bloqueurs des canaux calciques, le labétalol et la 

méthyldopa. 

Bien qu’aucune étude d’intervention n’ait été menée sur le traitement 

prophylactique avec l’AAS pour la prévention de l’éclampsisme chez les 

femmes souffrant de diabète préexistant, il est probable que 

l’instauration de ce traitement entre 12e et la 16e semaine de grossesse 

soit bénéfique, compte tenu des données indiquant un bienfait dans les 

autres populations à haut risque48. 

Selon une méta-analyse et une revue systématique, la prise d’un 

supplément de calcium (au moins 1 000 mg/jour) dans les populations à 

haut risque, surtout celles ayant un faible apport alimentaire en calcium, 

peut entraîner une réduction des taux d’éclampsisme allant jusqu’à 40 %, 

même si les données soient limitées49. 

 
Néphropathie chronique. Avant la conception, les femmes doivent subir 

un test de dépistage de la néphropathie chronique. La présence d’une 

albuminurie et d’une néphropathie manifeste est associée à un risque 

accru de complications maternelles et fœtales50-55. Le débit de filtration 

glomérulaire estimé (DFGe) doit être utilisé, avant la grossesse, pour 

déterminer le risque de conséquences défavorables. Une étude de petite 

envergure a montré une réduction de 36 % de la clairance de la 

créatinine (ClCr) trois mois après l’accouchement chez les femmes 

présentant, avant la conception, une ClCr moyenne plus faible de 

61 mL/min/1,73 m2 (plage de 37 à 73); aucune détérioration de la 

fonction rénale n’a été observée chez les femmes présentant, avant la 

conception, une ClCr moyenne de 80 mL/min/1,73 m2 (plage de 70 à 

93)56. Toutefois, une maîtrise inadéquate de la TA pendant la grossesse 

pourrait expliquer cette différence observée dans cette étude. 

Pendant la grossesse, on doit évaluer la créatinine sérique, plutôt que 

le DFGe, car celui-ci sous-estime le DFG pendant la grossesse57,58. La 

protéinurie augmente pendant la grossesse, mais chez les femmes 

présentant un DFG normal, la grossesse n’exerce aucun effet indésirable 

sur la fonction rénale à long terme, pour autant que la TA et la glycémie 

soient bien maîtrisées50-53,56,59,60. Une petite série de cas a montré que 

les femmes dont le taux de créatinine sérique était supérieur à 124 μmol/L 

au début de la grossesse présentaient un risque supérieur à 40 % 

d’évolution accélérée de la néphropathie diabétique en raison de leur 

grossesse61. L’élévation de la TA et l’excrétion de protéines au cours du 

premier trimestre sont associées à un accouchement avant 37 semaines de 

grossesse, habituellement en raison de l’éclampsisme62. Des études de 

cohortes de petite taille semblent indiquer qu’un traitement 

antihypertenseur chez des femmes diabétiques présentant une TA 

> 135/85 mmHg et une albuminurie pendant la grossesse peut réduire le 

risque d’éclampsisme et d’accouchement prématuré sans avoir de 

conséquences défavorables sur d’autres issues de grossesse60,63,64. 

Les données sont contradictoires en ce qui concerne le lien entre une 

exposition aux inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 

(ECA) et aux antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA) 

pendant le premier trimestre de grossesse et un risque accru de 

malformations congénitales65,66. Une méta-analyse, limitée par la petite 

taille de l’étude (n = 786), a démontré un risque relatif significatif (risque 

relatif [RR] de 1,78; intervalle de confiance à 95 % [IC] : 1,07 à 2,94) 

d’anomalies accrues chez les nourrissons exposés aux IECA et aux ARA 

pendant le premier trimestre de grossesse, comparativement à la 

population générale67. Cependant, lorsque le groupe exposé à l’IECA/ARA 

était comparé à un groupe de femmes ayant été exposées à d’autres 

antihypertenseurs administrés pendant la grossesse, les deux groupes ont 

été associés à des malformations, sans différence statistiquement 

significative entre eux. Une exposition fœtale pendant le deuxième et le 

troisième trimestre de la grossesse est clairement associée à un syndrome 

du blocage du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) fœtal, qui 

se caractérise notamment par une insuffisance rénale, un oligoamnios, une 

hypotension, un retard de croissance intra-utérine et le décès68. La 

décision d’interrompre un traitement avec un inhibiteur de l’ECA ou un 

ARA avant la grossesse doit être prise en discutant avec la femme, et elle 

pourrait dépendre de l’indication pour l’emploi et de l’accès à un autre 

médicament efficace. Cependant, une fois la grossesse amorcée, le 

traitement avec un inhibiteur de l’ECA ou un ARA doit être interrompu. 

 
Prise en charge de la neuropathie périphérique douloureuse. Comme pour 

tout médicament administré pendant la grossesse, il faut soupeser les 

bienfaits et les risques. Dans le nombre relativement faible de grossesses 

signalées au cours desquelles les femmes ont été exposées à la 

gabapentine en monothérapie durant le premier trimestre (n = 294), 

aucune augmentation du risque de malformations congénitales n’a été 

constatée69,70. Toutefois, le cas d’un syndrome de sevrage à la 

gabapentine chez un nouveau-né de mère traitée par la gabapentine à 

raison de 600 mg par voie orale, 3 fois par jour, pendant toute la 

grossesse a été décrit69. 

 
Maladie cardiovasculaire. Une maladie cardiovasculaire (MCV) peut se 

manifester, quoique rarement, chez les femmes diabétiques en âge de 

procréer. En cas de grossesse, un infarctus du myocarde (IM) est associé 

à des issues maternelles et fœtales défavorables71,72. Les femmes qui 

présentent un risque connu de MCV doivent être évaluées et conseillées 

au sujet des risques significatifs associés à la grossesse. De même, un 

traitement par statine ou fibrate doit être interromupu avant la 

grossesse, car ces médicaments ne sont pas recommandés chez la femme 

enceinte. 

 
 

Prise en charge 

 
On a montré que, chez les femmes diabétiques, des soins prodigués 

par une équipe interprofessionnelle de soins diabétologiques composée 

d’infirmières spécialisées en formation diabétologique, de diététistes, 

d’obstétriciens et d’endocrinologues/internistes ayant une expertise en 

diabète, tant avant la conception que pendant la grossesse, réduisaient au 

minimum les risques pour la mère et le fœtus73-76 (voir le chapitre 
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Organisation des soins, p. S27). Une relation de travail devrait être 

rapidement établie entre la femme et l’équipe interprofessionnelle pour 

optimiser les soins, faciliter la planification de la grossesse, s’assurer 

d’une autogestion adéquate des soins et discuter du besoin pour du 

soutien social pendant la grossesse. 

 
Valeurs cibles pour la maîtrise de la glycémie 

 
Une glycémie élevée exerce des effets indésirables sur le fœtus tout 

au long de la grossesse. À la conception et pendant le premier trimestre 

de grossesse, une hyperglycémie augmente le risque de malformations 

fœtales et de mort fœtale intra-utérine77. Plus tard pendant la 

grossesse, elle accroît le risque de macrosomie, de mort du fœtus ou du 

nourrisson77, ainsi que de complications métaboliques et obstétricales 

à la naissance78,79. Par conséquent, une maîtrise rigoureuse de la 

glycémie tout au long de la grossesse est nécessaire pour optimiser les 

issues maternelles et fœtales. 

Une des premières étapes importantes, vers une maîtrise optimale 

de la glycémie, est l’établissement des valeurs cibles74,79. Cependant, 

les valeurs cibles optimales de la glycémie à jeun, préprandiale et 

postprandiale chez les femmes souffrant de diabète préexistant n’ont 

pas fait l’objet d’études contrôlées avec répartition aléatoire; diverses 

valeurs cibles sont utilisées en pratique clinique. Des études antérieures 

confirment que plus la glycémie moyenne est basse, plus les résultats 

sont favorables. Certaines de ces études proposent une glycémie 

moyenne cible inférieure à 6,7 mmol/L et d’autres inférieure à 

6,9 mmol/L. Une glycémie à jeun cible inférieure à 5,9 mmol/L est 

toujours associée à un taux de macrosomie de 29 %74,80,81. Des 

données rétrospectives récentes ont montré qu’un taux d’HbA1c moyen 

≥ 6,0 % chez les femmes enceintes souffrant de diabète de type 2 est 

associé à un risque accru de complications néonatales (accouchement 

prématuré, admission à l’unité néonatale de soins intensifs [UNSI], 

hypoglycémie et jaunisse néonatales), par rapport aux femmes dont le 

taux d’HbA1c est < 6,0 %82. Chez les femmes atteintes de diabète de 

type 1 dont la glycémie est bien maîtrisée pendant la grossesse grâce à 

un taux d’HbA1c de 4,5 % à 7,0 %, il existe encore une relation linéaire 

entre le taux d’HbA1c au troisième trimestre et le risque de 

macrosomie83. 

En l’absence d’études comparatives portant sur des valeurs cibles 

précises de la glycémie chez les femmes souffrant de diabète préexistant, 

l’emploi de la moyenne de la glycémie mesurée chez les femmes 

enceintes non diabétiques, plus deux fois l’écart type, semble approprié. 

Cela correspond à des valeurs cibles de glycémie à jeun et préprandiale 

inférieures à 5,3 mmol/L, de glycémie une heure après le repas 

inférieures à 7,5 mmol/L et de glycémie deux heures après le repas 

inférieures à 6,7 mmol/L84. Des études portant sur le DG montrent que 

des valeurs cibles de glycémie une heure après le repas inférieures à 

7,8 mmol/L sont associées à des issues favorables de grossesse85-89; par 

conséquent, il convient d’uniformiser les valeurs cibles de la glycémie 

une heure après le repas à moins de 7,8 mmol/L. 

Il faut viser un taux d’HbA1c inférieur à 6,5 % pendant la grossesse 

chez toutes les femmes souffrant de diabète préexistant. Toutefois, en 

raison du risque légèrement plus élevé de mortinaissance chez les 

femmes dont le taux d’HbA1c est supérieur à 6,1 %77, un taux cible 

d’HbA1c ≤ 6,1 % devrait être visé, idéalement, pour le troisième 

trimestre de grossesse, s’il peut être atteint sans danger. 

 

 
Définition de l’hypoglycémie gestationnelle 

 
L’hypoglycémie est habituellement définie comme une glycémie 

inférieure à 4,0 mmol/L. Toutefois, comme l’a montré un groupe qui a 

utilisé la SCG pour comparer la glycémie chez des femmes enceintes et 

non enceintes, la glycémie est inférieure par un facteur de 20 % pendant 

la grossesse90. L’American Diabetes Association et l’Endocrine Society 

Working Group ont défini de façon consensuelle l’hypoglycémie pendant 

la grossesse comme une glycémie inférieure à 3,3 mmol/L91. Cependant, 

puisque l’hypoglycémie est souvent particulière à chaque personne 

diabétique selon les symptômes, le traitement, l’état pathologique et le 

risque associé, la limite inférieure officielle de la glycémie pendant la 

grossesse est difficile à établir clairement. On comprend que, dans 

l’ensemble, les femmes enceintes ont une glycémie plus basse qui peut être 

considérée comme normale même si elle est inférieure à la valeur 

classique de 4,0 mmol/L. Les femmes insulinotraitées doivent toutefois 

maintenir une glycémie supérieure à 3,7 mmol/L afin d’éviter des épisodes 

répétés d’hypoglycémie. 

L’hypoglycémie est généralement considérée comme sans risque pour 

le fœtus, comme on l’a montré chez des femmes souffrant de diabète 

préexistant79,92-94, tant qu’elle n’est pas soutenue et que la mère ne subit 

pas une perte de conscience, des convulsions et une chute ou un 

traumatisme pendant l’épisode91. Néanmoins, des épisodes répétés 

d’hypoglycémie et la perte de la maîtrise de la glycémie qui en résulte ont 

été associés à la macrosomie95. 

Le facteur contraignant, au moment de cibler une euglycémie chez les 

femmes souffrant de diabète préexistant, est le risque accru 

d’hypoglycémie pendant la grossesse, en particulier pendant le premier 

trimestre96-100, tant en présence de diabète de type 1 que de type 2. 

Jusqu’à 71 % des femmes enceintes souffrant de diabète préexistant 

peuvent présenter une hypoglycémie grave; les principaux facteurs 

prédictifs sont la survenue d’une hypoglycémie grave dans l’année 

précédant la grossesse, le fait de souffrir de diabète depuis plus de 10 ans 

et la non-perception de l’hypoglycémie96-100. Cette dernière pourrait être 

liée, en partie, à une diminution des hormones contre-régulatrices 

rapportée chez les femmes souffrant de diabète préexistant pendant la 

grossesse, en particulier de l’hormone de croissance et de l’adrénaline95, 

101-103. Le risque d’hypoglycémie peut être atténué si des efforts sont 

déployés en vue d’obtenir une bonne maîtrise de la glycémie avant la 

conception, et par l’emploi d’analogues de l’insuline100,104,105 (voir le 

chapitre Hypoglycémie, p. S104). Les professionnels de la santé doivent 

veiller à ce que les femmes diabétiques enceintes : a) aient une trousse de 

glucagon; b) soient informées des interventions efficaces en cas d’épisode 

d’hypoglycémie grave; et c) soient encouragées à informer leurs proches et 

leurs collègues de travail de ce risque accru, surtout au cours du premier 

trimestre et au début du second. 

 

Surveillance 

 
Une autosurveillance régulière de la glycémie est essentielle pendant 

la grossesse, chez les femmes souffrant de diabète de type 1, pour obtenir 

le niveau de maîtrise de la glycémie associé à des issues plus 

favorables80. L’évaluation de la glycémie préprandiale (pour orienter 

l’ajustement des doses d’insuline à prendre aux repas) et de la glycémie 

postprandiale (pour atteindre les valeurs cibles après le repas) est 

associée à une fréquence moins élevée de la macrosomie dans les études 

d’observation et de l’éclampsisme81,106,107. Compte tenu du risque 

accru d’hypoglycémie nocturne associé à toute insulinothérapie 

énergique, une autosurveillance de la glycémie nocturne est souvent 

nécessaire chez les femmes enceintes diabétiques recevant un tel 

traitement108. L’autosurveillance de la glycémie quatre à sept fois par 

jour est également recommandée chez les femmes enceintes souffrant de 

diabète de type 2 (c.-à-d., glycémie à jeun, glycémie préprandiale et 

glycémie une ou deux heures après un repas) pour obtenir une bonne 

maîtrise de la glycémie. 

La SCG peut aider à déterminer les périodes d’hyper- ou 

d’hypoglycémie109,110 et à confirmer la variabilité de la glycémie, 

surtout chez les femmes atteintes de diabète de type 1111. Les données 

sont contradictoires en ce qui concerne l’utilisation de la SCG dans le but 

d’améliorer la maîtrise de la glycémie et les issues maternelles et fœtales. 

Une étude utilisant la surveillance de la glycémie continue et 

intermittente, à l’insu, et l’examen des résultats par un clinicien a montré 

que cette surveillance entraînait une réduction du taux d’HbA1c et des 

taux de macrosomie, par rapport au traitement classique109. Toutefois, 

une étude sur l’utilisation intermittente de la SCG en temps réel n’a 

révélé aucun bienfait112. Enfin, une étude portant sur l’utilisation de la 



SCG dans le but de prévenir les épisodes d’hypoglycémie grave au début 

de la grossesse chez des femmes ayant subi des épisodes pendant 

l’année précédant la grossesse n’a montré aucun bienfait. Dans le cadre 

de l’étude CONCEPTT (Continuous Glucose Monitoring in Women with 

Type 1 Diabetes in Pregnancy Trial), 325 femmes (215 enceintes et 110 

planifiant une grossesse) ont été réparties au hasard pour utiliser la 

surveillance continue de la glycémie capillaire (SCGC)ou non. Le temps 

passé dans la plage cible était plus élevé (68 % vs 61 %; p = 0,0034) et 

le temps passé en hyperglycémie, moins élevé (27 % vs 32 %; 

p = 0,0279) chez les femmes enceintes utilisant la SCGC, par rapport 

aux participantes enceintes témoins dont la fréquence des épisodes 

hypoglycémiques graves et le temps passé en hypoglycémie étaient 

comparables. On a constaté une amélioration significative des issues 

néonatales, soit un nombre moindre de nourrissons GAG (rapport de 

cotes [RC] de 0,51; IC à 95 % : 0,28 à 0,90; p = 0,021), moins de séjours 

à l’unité néonatale de soins intensifs (UNSI) d’une durée de plus de 

24 heures (RC de 0,48; IC à 95 % : 0,26 à 0,86; p = 0,0157) et une 

fréquence moindre de l’hypoglycémie néonatale (RC de 0,45; IC à 95 % : 

0,22 à 0,89; p = 0,025). Aucun bienfait n’a été constaté chez les femmes 

planifiant une grossesse113. Il reste à établir si l’utilisation de systèmes 

à circuit fermé sera bénéfique chez les femmes enceintes114. Une étude 

menée auprès de femmes enceintes atteintes de diabète de type 1 a 

montré qu’un système à circuit fermé utilisé la nuit a permis une 

meilleure maîtrise de la glycémie qu’une pompe à capteur115. 

Il faut mesurer le taux d’HbA1c pendant la grossesse chez les 

femmes souffrant de diabète préexistant afin d’aider à la prise en 

charge. Le taux d’HbA1c peut également être un facteur prédictif utile 

des issues défavorables de grossesse116,117. On ne connaît pas la 

fréquence optimale du dosage de l’HbA1c. Néanmoins, il peut être 

approprié de faire ce dosage plus souvent que la fréquence habituelle, 

tous les 3 mois (voir le chapitre Surveillance de la maîtrise glycémique, 

p. S47). 

 

Gain de poids 

 
Les lignes directrices de l’IOM (Institute of Medicine) relatives au 

gain de poids pendant la grossesse ont été établies en 1990 en fonction 

des issues de grossesse. Les résultats d’une revue systématique 

d’études portant sur les recommandations 1990 de l’IOM relatives au 

gain pondéral chez les femmes enceintes non diabétiques ont révélé 

que le respect des lignes directrices était associé à une bonne 

croissance fœtale, à un bon poids du nourrisson à la naissance et à une 

diminution des kilos à perdre après l’accouchement118. En 2009, l’IOM 

a révisé ses recommandations en raison de la hausse des taux d’obésité 

et pour tenir compte de l’obésité maternelle. Cependant, les 

recommandations ne prennent pas en considération les troubles 

médicaux préexistants119. 

Des études de cohorte portant sur diverses classes d’indice de masse 

corporelle (IMC) de femmes souffrant de diabète préexistant ont montré 

qu’un gain pondéral gestationnel (GPG) excessif est caractérisé par des 

nourrissons dont le poids à la naissance est plus élevé, peu importe l’IMC 

et la maîtrise de la glycémie avant la grossesse120,121. Selon les 

chercheurs, il serait utile de cibler les valeurs inférieures de l’intervalle 

de gain de poids en fonction de la classe d’IMC dans la prise en charge des 

femmes souffrant de diabète préexistant. De plus, le surpoids et l’obésité 

prégestationnels sont des facteurs de risque d’issues maternelles et 

néonatales défavorables. Les résultats d’études de cohorte portant sur 

des femmes enceintes atteintes de diabète de type 2 qui souffraient 

d’embonpoint ou d’obésité ont montré qu’un gain de poids supérieur aux 

recommandations de l’IOM était associé à une augmentation de la 

macrosomie122-124, des nourrissons GAG124, des issues néonatales 

défavorables123, ainsi qu’à des taux plus élevés de césariennes122,123. 

La proportion de femmes présentant un GPG excessif dans ces études 

variait de 40 %122 à 70 %124. Des études portant sur un gain pondéral 

inférieur à celui indiqué dans les lignes directrices de l’IOM chez des 

femmes obèses et atteintes de diabète de type 2 ont donné lieu aux 

résultatscontradictoires suivants : aucune donnée indiquant des issues 

périnatales plus défavorables122; un risque accru de faible poids pour 

l’âge gestationnel (FPAG)123, un poids plus faible à la naissance, un poids 

élevé pour l’âge gestationnel (PEAG) et une réduction de la morbidité 

périnatale sans augmentation du risque de FPAG125. 

L’IMC prégrossesse, la maîtrise de la glycémie et le GPG peuvent avoir 

des effets indépendants ou additifs sur la croissance fœtale. Par 

conséquent, l’éducation sur le diabète et la prise en charge de la maladie 

dans ce groupe de femmes avant la conception et régulièrement tout au 

long de la grossesse doivent comprendre une maîtrise optimale de la 

glycémie, un poids santé avant la conception et une prise de poids saine 

pendant la grossesse. Jusqu’à ce qu’on ait des données supplémentaires sur 

les recommandations relatives à la prise de poids chez les femmes 

souffrant de diabète préexistant, il faut conseiller à ces femmes de prendre 

du poids conformément aux lignes directrices de l’IOM en fonction de leur 

catégorie d’IMC avant la grossesse afin de réduire le risque de PEAG, de 

macrosomie et de césarienne. 

 
Traitement pharmacologique 

 
Insuline. L’insulinothérapie doit être personnalisée et ajustée 

régulièrement pour répondre aux besoins changeants de la grossesse126-

129. Une insulinothérapie énergique, avec l’insuline basale-prandiale en 

bolus ou administrée sous forme de perfusion sous-cutanée continue 

d’insuline (ou pompe à insuline), est recommandée pour atteindre les 

valeurs cibles de la glycémie avant et pendant la grossesse. Les femmes qui 

reçoivent une perfusion sous-cutanée continue d’insuline doivent être 

renseignées au sujet du risque accru d’acidocétose diabétique en cas de 

défectuosité de la pompe. Cependant, des études récentes portant sur 

l’utilisation de pompes à insuline n’ont pas mis en évidence une fréquence 

accrue de l’acidocétose diabétique par rapport à des injections 

quotidiennes multiples (IQM)130. Les analogues de l’insuline à action 

rapide (bolus), notamment l’insuline asparte et l’insuline lispro, semblent 

sécuritaires chez les femmes enceintes; certaines études montrent une 

amélioration de la glycémie postprandiale et une réduction de la fréquence 

de l’hypoglycémie maternelle, par rapport à l’insuline ordinaire. 

Contrairement à l’insuline asparte, l’insuline lispro a fait l’objet d’études 

sur le transfert placentaire. Il s’avère qu’elle ne traverse pas la barrière 

placentaire, sauf à des doses très élevées (> 50 unités), tout comme 

l’insuline humaine134. Une méta-analyse d’études observationnelles 

(1 561 femmes souffrant de diabète préexistant ou gestationnel) a révélé 

que l’insuline lispro, par rapport à l’insuline ordinaire, était associée à une 

réduction des taux d’hypoglycémie maternelle grave et de jaunisse 

néonatale, mais à une augmentation des taux de nourrissons GAG135. Une 

étude avec répartition aléatoire, menée auprès de 322 femmes atteintes de 

diabète de type 1 et réparties au hasard pour recevoir de l’insuline asparte 

ou de l’insuline humaine ordinaire, a montré une tendance vers une 

réduction du nombre d’épisodes d’hypoglycémie grave, avec une 

amélioration de la glycémie postprandiale, mais une maîtrise générale de 

la glycémie similaire104. Dans le cadre d’une étude de plus petite 

envergure dont la puissance statistique était insuffisante, les issues 

périnatales étaient semblables entre les femmes traitées par l’insuline 

asparte et celles traitées par l’insuline humaine136. Une méta-analyse 

d’études avec répartition aléatoire comprenant 1 143 femmes atteintes de 

diabète gestationnel ou préexistant et visant à comparer l’utilisation de 

l’insuline asparte ou de l’insuline asparte biphasique prémélangée 30 à 

l’insuline humaine ordinaire ou à l’insuline asparte biphasique 

prémélangée pendant la grossesse a montré que les taux de césariennes et 

de macrosomie étaient semblables135. Enfin, une série de 303 cas de 

femmes exposées à l’insuline glulisine pendant la grossesse n’a montré 

aucune tendance vers un nombre moins élevé d’anomalies 

congénitales137. À ce jour, il n’existe pas de données sur l’insuline asparte 

à action plus rapide. 

Les analogues de l’insuline à action prolongée, l’insuline glargine et 

l’insuline détémir, semblent sécuritaires et associés à des issues 

maternelles et fœtales semblables, par rapport à l’insuline protamine 

neutre Hagedorn (NPH). L’insuline glargine et l’insuline détémir138 ne 
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traversent pas la barrière placentaire à des doses thérapeutiques, mais 

l’insuline glargine la traverse à des doses très élevées139. Fait 

important, deux études avec répartition aléatoire comparant 

l’utilisation de l’insuline détémir à celle de l’insuline NPH chez des 

femmes atteintes de diabète de type 1 ont montré une baisse de la 

glycémie à jeun, mais un effet similaire sur le taux d’HbA1c, 

l’hypoglycémie maternelle et d’autres issues maternelles et fœtales140; 

une autre étude a révélé que l’insuline détémir était associée à une 

moindre fréquence de l’hypoglycémie que l’insuline NPH141. Les 

données issues de recherches sur l’insuline glargine sont plus limitées 

(études de cohorte et études cas-témoin). Cependant, selon une méta-

analyse d’études de cohorte comparant l’insuline glargine à 

l’insuline NPH, les issues maternelles et fœtales étaient semblables142 

et aucune issue défavorable pour la mère ou le fœtus n’a été signalée 

jusqu’à maintenant. Enfin, il n’existe pas de données sur les bienfaits ou 

les effets néfastes de l’insuline glargine à 300 unités, de l’insuline lispro 

à 200 unités, de l’insuline dégludec à 100 et à 200 unités ou de l’insuline 

glargine biosimilaire pendant la grossesse. 

 
PSCI pendant la grossesse Bien que la perfusion sous-cutanée continue 

d’insuline (PSCI) soit privilégiée par certaines femmes atteintes de 

diabète de type 1, aucune étude avec répartition aléatoire menée 

antérieurement n’a montré sa supériorité par rapport à l’insuline 

basale-prandiale (bolus)132,143-146. Une méta-analyse d’études 

observationnelles comparant l’utilisation de la PSCI (avec des analogues 

de l’insuline) à des IQM n’a révélé aucune différence quant aux issues 

maternelles ou fœtales147. Toufefois, des études récentes non incluses 

dans cette méta-analyse semblent indiquer une amélioration de la 

maîtrise de la glycémie obtenue avec la PSCI148-150, alors que d’autres 

études n’ont pas permis de constater une différence151. Dans 

l’ensemble, les études n’ont révélé aucune différence pour ce qui est des 

issues maternelles ou fœtales associées à la PSCI, mais également 

aucune augmentation des effets néfastes, comme l’hypoglycémie 

maternelle, l’acidocétose diabétique ou le gain de poids. Il est nécessaire 

de mener d’autres études avec répartition aléatoire sur la technologie 

actuelle de PSCI afin de mieux en évaluer l’utilité pendant la grossesse. 

 
Antihyperglycémiants non insuliniques et femmes enceintes atteintes de 

diabète de type 2. Une méta-analyse portant sur l’emploi du glyburide 

ou de la metformine pendant le premier trimestre de grossesse et une 

autre méta-analyse portant sur la metformine administrée seule à des 

femmes souffrant d’un syndrome des ovaires polykystiques n’ont 

montré aucune hausse de la fréquence des anomalies 

congénitales152,153. Les femmes atteintes de diabète de type 2 traitées 

avec la metformine ou le glyburide au moment de la conception peuvent 

poursuivre le traitement jusqu’à l’instauration de l’insulinothérapie. 

Trois études de petite envergure menées avec répartition aléatoire ont 

porté sur l’utilisation de la metformine chez des femmes enceintes 

atteintes de diabète de type 2. Dans la première étude menée en mode 

ouvert en Égypte (n = 90), des femmes dont la glycémie était mal 

maîtrisée malgré des doses élevées d’insuline ont été réparties au 

hasard pour recevoir de la metformine en plus de l’insuline ou les soins 

habituels154. Malheureusement, les auteurs n’ont pas précisé si les 

femmes souffraient de diabète gestationnel ou de type 2. Dans la 

deuxième étude menée aux États-Unis (n = 28), des femmes atteintes de 

diabète de type 2 ont été réparties au hasard pour recevoir de la 

metformine ou de l’insuline; la maîtrise de la glycémie s’est avérée 

semblable dans les deux groupes155. Enfin, dans la troisième étude 

menée au Pakistan (n = 206), des femmes atteintes de diabète de type 2 

non traité ont été réparties au hasard pour recevoir de la metformine en 

association avec l’insuline (au besoin), ou de l’insuline administrée 

seule156. Dans le groupe traité par la metformine, 85 % des patientes 

ont eu besoin de recevoir de l’insuline comme adjuvant mais, dans ce 

groupe, le gain de poids maternel était moins important et la fréquence 

de l’hypertension liée à la grossesse était moins importante. Chez les 

nourrissons, le taux de faible poids à la naissance était plus élevé, et la 

fréquence de l’hypoglycémie et des séjours à l’UNSI d’une durée de plus 

de 24 heures était plus faible. Cependant, la faible taille des échantillons 

des études et d’autres problèmes de méthodologie limitent la possibilité 

de généralisation des résultats. 
 

Tableau 1 

Prise en charge des femmes diabétiques enceintes traitées par l’insuline qui 
reçoivent de la bétaméthasone  

Après la première dose de bétaméthasone 

Jour 1 Augmenter de 25 % la dose d’insuline administrée la nuit 

Jours 2 et 3 Augmenter de 40% toutes les doses d’insuline  

Jour 4 Augmenter de 20 % toutes les doses d’insuline 

Jour 5 Augmenter de 10 à 20 % toutes les doses d’insuline 

Jours 6 et 7 
Diminuer progressivement les doses d’insuline pour 
atteindre les doses administrées avant l’administration de 
doses de bétaméthasone 

 

À l’heure actuelle, une étude avec répartition aléatoire de grande envergure 
est en cours pour déterminer si l’ajout de la metformine à l’insuline 
procurera des bienfaits aux mères atteintes de diabète de type 2 et à leur 
nourrisson (étude MiTy [Metformin in Women with Type 2 Diabetes in 
Pregnancy Trial] et étude MiTy Kids [Metformin inWomen with Type 2 
Diabetes in Pregnancy Kids Trial]). En conclusion, certaines études 
indiquent que l’ajout de la metformine à l’insuline pourrait procurer un 
bienfait chez les femmes souffrant de diabète de type 2. Néanmoins, en 
raison des limites des études, les données sont insuffisantes pour 
recommander l’ajout de la metformine à l’insuline chez les femmes enceintes 
atteintes de diabète de type 2. 
 
Femmes diabétiques enceintes recevant des corticostéroïdes. Lorsqu’un 
accouchement prématuré est soupçonné, deux doses de bétaméthasone sont 
souvent administrées à la mère afin de favoriser la maturation des poumons 
du fœtus. L’algorithme présenté au tableau 1 permet de prévenir une 
hyperglycémie grave, une acidocétose diabétique et une hypoglycémie grave 
chez les femmes souffrant de diabète de type 1157. 

 
Mortalité périnatale 

 
Malgré les progrès dans les soins de santé, notamment l’UNSI, une 

datation précise par échographie, l’autosurveillance de la glycémie et le 

traitement prénatal aux corticostéroides pour stimuler la maturation 

pulmonaire du fœtus, le taux de mortalité périnatale chez les femmes 

souffrant de diabète préexistant reste d’un à dix fois plus élevé que chez les 

femmes non diabétiques, et est influencé par la maîtrise de la 

glycémie1,77. Chez les femmes souffrant de diabète préexistant, le risque 

de mortalité est plus élevé pour toutes les grossesses après 

32 semaines158. La mortalité périnatale est plus élevée pendant les 

grossesses des femmes souffrant de diabète préexistant, surtout si la 

glycémie est mal maîtrisée159. De plus, une étude récente a montré qu’un 

taux d’HbA1c périconceptionnel supérieur à 6,6 % (rapport de cotes 

corrigé [RCc] : 1,02), la présence d’une rétinopathie avant la grossesse 

(RCc : 2,05), une carence en acide folique avant la grossesse (RCc : 2,52) et 

un taux d’HbA1c au premier trimestre supérieur à 6,1 % (RCc : 1,06) sont 

tous associés à une augmentation du risque de mort du fœtus ou du 

nourrisson77. 

 
Conséquences d’une diminution des besoins en insuline 

 
Pendant la grossesse, les besoins en insuline augmentent 

principalement en raison des effets « anti-insuliniques » des hormones 

placentaires. On a émis l’hypothèse qu’une diminution marquée ou rapide 

des besoins en insuline serait un signe avant-coureur d’une insuffisance 

placentaire. Le lien entre la diminution des besoins en insuline et les issues 

de grossesse a fait l’objet de quatre études rétrospective160-163. Les 

quatre études (n = 481 grossesses) incluaient des femmes atteintes de 

diabète de type 1 (n = 366), des femmes atteintes de diabète de type 2 (n = 

84), des femmes ayant reçu un diagnostic de diabète manifeste pendant la 

grossesse (n = 12) et des femmes atteintes de DG qui devaient être traitées 

par insuline (n = 19). D’après ces études, une diminution des besoins en 

insuline (d’au moins 15 %) est survenue au cours du troisième trimestre 

dans 8 à 25 % des grossesses. Seulement deux mortinaissances sont 

survenues : les deux cas au cours de la même étude menée auprès de 



femmes souffrant de diabète préexistant (un cas de grossesse avec 

diminution des besoins en insuline supérieure à 15 % et l’autre, sans 

diminution des besoins en insuline de 15 %)160. Cette même étude a 

révélé que les grossesses avec une diminution des besoins en insuline (> 

15 %) étaient associées à un plus grand nombre de nouveau-nés PAG et à 

une fréquence plus élevée de l’éclampsisme, par rapport aux grossesses 

sans diminution d’au moins 15 % des besoins en insuline, ce qui laisse 

présager que la baisse des besoins en insuline peut être un signe 

d’insuffisance placentaire. Dans le cas des grossesses accompagnées 

d’une diminution d’au moins 15 % des besoins en insuline, par rapport 

aux grossesses sans diminution de ces besoins, l’accouchement a eu lieu 

un peu prématurément à 37,7 semaines de grossesse en moyenne, 

comparativement à 38,3. Il n’est donc pas étonnant que les femmes 

présentant la plus forte baisse des besoins en insuline, par rapport à 

celles qui n’en présentent pas, soient admises plus souvent à l’UNSI (23,5 

% vs 1,9 %; p < 0,001). Bien que l’on ait veillé à ne pas inclure les cinq 

jours suivant le traitement prénatal aux corticostéroïdes dans le calcul de 

la diminution en pourcentage de la dose d’insuline dans cette étude, 

l’utilisation nettement plus élevée de la corticothérapie prénatale au 

cours des grossesses accompagnées d’une diminution des besoins en 

insuline (31,5 % vs 5,8 %; p < 0,001), par rapport à celles qui n’étaient 

pas accompagnées d’une telle diminution semble indiquer que la 

corticothérapie prénatale peut avoir eu un effet sur la détermination 

rétrospective de leur affectation à un groupe et, ultimement, sur leurs 

résultats. Cependant, il faut interpréter avec prudence les résultats de ces 

études rétrospectives, car une diminution des besoins en insuline peut 

influencer les décisions concernant le moment de l’accouchement qui 

peut, à son tour, avoir un effet sur les issues de grossesse. 

Par contre, les résultats d’autres études n’ont révélé aucun lien 

entre la diminution des besoins en insuline et le poids à la naissance, et 

la distribution des poids à la naissance (c.-à-d. FPAG par rapport au 

PEAG)161. Toutefois, une étude a permis de constater une tendance 

vers un nombre plus élevé de nourrissons GAG chez les femmes 

présentant une diminution des besoins en insuline162. Il faut 

interpréter les résultats avec prudence, car les chercheurs ont utilisé 

diverses méthodes de calcul pour indiquer la diminution des besoins en 

insuline ou peut-être en raison de l’hétérogénéité de la population de 

femmes atteintes de diabète de type 2 admises à ces études. Le recours 

à une évaluation au moyen d’un appareil Doppler sophistiqué pour 

échographie fœtale afin de surveiller le fœtus à risque, comme pour les 

autres grossesses à risque élevé, permet une stratification plus poussée 

du risque dans cette population, mais on ignore quel est l’indicateur 

optimal de l’atteinte fœto-placentaire, surtout chez les femmes 

diabétiques. 

En résumé, l’effet d’une diminution des besoins en insuline reste 

incertain. Bien que la surveillance fœtale dans cette situation puisse 

rassurer quant au bien-être actuel du fœtus, elle ne doit pas être 

considérée comme remplaçant un plan bien conçu pour le moment de 

l’accouchement qui tient compte des autres risques de mortalité 

périnatale, comme l’âge gestationnel, la maîtrise de la glycémie 

maternelle (périconceptionnelle et pendant les derniers mois de la 

grossesse), la présence d’une rétinopathie avant la grossesse77, l’âge 

maternel, l’obésité et des antécédents de tabagisme. 

 
Considérations obstétricales chez les femmes souffrant de diabète 

préexistant ou gestationnel 

 
L’objectif de la surveillance fœtale et la planification de 

l’accouchement chez les femmes enceintes souffrant de diabète 

préexistant est la réduction des mortinaissances évitables. Cependant, 

certaines mortinaissances ne peuvent être évitées, car de nombreuses 

mortinaissances chez les femmes souffrant de diabète préexistant se 

produisent avant 36 semaines de grossesse et, dans un grand nombre 

de cas, sans cause apparente164. Malgré cela, il est raisonnable de 

mettre en œuvre des stratégies de surveillance dans le cas de 

grossesses en présence d’un diabète préexistant qui sont semblables à 

celles utilisées pour les autres grossesses à risque élevé de 

complications fœtales, comme un retard de croissance intra-utérine 

(RCIU), une hypertension chronique ou un lupus érythémateux 

disséminé165. Bien qu’il n’existe aucune stratégie unique pour la 

surveillance prénatale des grossesses en présence d’un diabète 

préexistant, il est nécessaire d’instaurer une certaine forme de 

surveillance fœtale chez toutes les femmes dont la grossesse est 

compliquée par un diabète préexistant tout en appliquant un protocole 

de surveillance fœtale plus énergique en présence d’autres facteurs de 

risque. Ces facteurs de risque comprennent les signes d’une glycémie mal 

maîtrisée, la présence d’une rétinopathie avant la grossesse77, un PEAG, 

l’hydramnios ou la présence d’autres affections concomitantes ou de 

facteurs à risque élevé (hypertension, obésité, âge maternel avancé, 

RCIU, antécédents de mortinaissance). En règle générale, une 

surveillance fœtale renforcée doit commencer à une phase de la 

grossesse où une intervention (c.-à-d. l’accouchement) est possible et 

acceptable pour les parents et les fournisseurs de soins néonataux. 

La surveillance fœtale et le moment de l’accouchement sont plus 

complexes en présence de DG, car il existe moins de données attestant 

une augmentation de la mortalité périnatale dans ce groupe. Cela est 

vraisemblablement dû au fait que le risque de mortalité périnatale est 

probablement limité au sous-groupe de femmes dont la glycémie est mal 

maîtrisée, à l’inclusion de femmes souffrant de diabète préexistant dans 

les cohortes de DG, à l’obésité et à d’autres affections concomitantes, et à 

la rareté de ces événements. Néanmoins, une étude rétrospective 

conduite sur une vaste cohorte166 a montré une augmentation du risque 

de mortinaissance chez les femmes atteintes de DG entre la 36e et la 

39e semaine de grossesse (RC non corrigé : 1,1 à 2,00). En se basant sur 

le vaste ensemble de données, on a calculé le risque relatif de la prise en 

charge non interventionniste par apport au déclenchement du travail, 

tout en tenant compte à la fois du risque de mortinaissance (prise en 

charge non interventionniste) et de décès périnatal (prise en charge 

non interventionniste et déclenchement du travail); on a constaté une 

augmentation significative du risque de mortinaissance associé à la prise 

en charge non interventionniste à la 39e et à la 40e semaine de 

grossesse, par rapport au déclenchement du travail. Étant donné que la 

différence de risque absolu était faible, le nombre de sujets à déclencher 

pour éviter un décès périnatal a été estimé à 1 518 à la 39e semaine de 

grossesse et à 1 311 à la 40e semaine de grossesse. Cependant, cette 

étude est limitée par des facteurs de confusion non ajustés, notamment le 

niveau et la méthode de maîtrise de la glycémie et l’obésité, ce qui limite 

la généralisation des résultats de l’étude. 

Il existe d’autres bienfaits potentiels du déclenchement du travail en 

cas de grossesse diabétique, notamment la réduction des taux de 

croissance fœtale excessive, de dystocie des épaules et de césarienne. Une 

étude contrôlée avec répartition aléatoire a comparé le déclenchement du 

travail à la prise en charge non interventionniste du travail à terme167. 

Dans cette étude menée auprès de femmes enceintes souffrant de diabète 

gestationnel ou préexistant insulinodépendant, la prise en charge non 

interventionniste après 38 semaines de grossesse a été associée à une 

augmentation des taux de mortinaissance et de macrosomie, mais aucun 

changement du taux de césarienne n’a été constaté. Une étude de cohorte 

rétrospective, conduite récemment en Ontario, confirme ces résultats : une 

baisse significative du taux de césarienne à la 38e et à la 39e semaine de 

grossesse a été constatée chez les femmes atteintes de DG dont le travail a 

été déclenché, par comparaison à celles qui ont fait l’objet d’une prise en 

charge non interventionniste168. En revanche, le déclenchement du travail 

à la 38e semaine, mais non à la 39e semaine, a été associé à une 

augmentation des admissions à l’UNSI. Et surtout, ces résultats sont restés 

significatifs même après ajustement en fonction des facteurs de confusion 

importants, notamment la parité, l’insulinothérapie et l’IMC. Deux études 

contrôlées avec répartition aléatoire, publiées récemment, éclairent 

davantage cette question clinique. Dans l’une de ces études, des femmes 

chez lesquelles on soupçonnait un fœtus de poids élevé (> 95 %) ont été 

affectées au hasard  à un groupe « déclenchement du travail » entre la 37e 

et la 39e semaine de grossesse ou à un groupe « prise en charge non 

interventionniste » jusqu’à la 41e semaine. Bien que la population à l’étude 

comprenait des femmes présentant un DG maîtrisé par un régime 
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alimentaire (10 %), les résultats ont montré que le déclenchement du 

travail entraînait une hausse du taux d’accouchement vaginal spontané 

(RR de 1,14; IC à 95 % : 1,01 à 1,29), une baisse du taux de dystocie des 

épaules (RR de 0,32; IC à 95 % : 0,12 à 0,85) et une hausse du taux 

d’hyperbilirubinémie néonatale169. Dans la seconde étude, des femmes 

présentant un DG maîtrisé par un régime alimentaire ou par un 

médicament ont été affectées au hasard au groupe « déclenchement du 

travail » entre la 38e et la 38e+6 semaine de grossesse ou au groupe 

« prise en charge non interventionniste » jusqu’à la 41e semaine. L’étude 

n’a révélé aucune différence quant aux taux de césarienne entre les 

groupes, mais une fréquence accrue de l’hyperbilirubinémie a été 

constatée dans le groupe « déclenchement du travail ». Cependant, l’étude 

n’avait pas une puissance statistique suffisante et a été interrompue en 

raison de difficultés de recrutement. Par conséquent, on ne peut faire 

aucune extrapolation des résultats obtenus170. 

En résumé, il existe peu de données de qualité permettant d’orienter 

les décisions cliniques relatives à la surveillance fœtale optimale et au 

moment de l’accouchement dans le cas des grossesses diabétiques. 

L’identification clinique du risque accru de mortinaissance doit être 

l’objectif des soins prénataux et donner lieu à une approche 

personnalisée pour définir l’option appropriée concernant la surveillance 

fœtale et le moment de l’accouchement. En présence de diabète 

préexistant, de DG mal maîtrisé ou de diabète préexistant associé à des 

affections concomitantes, il est recommandé d’amorcer une évaluation 

hebdomadaire du bien-être fœtal entre la 34e et la 36e semaine de 

grossesse. Il est recommandé que la surveillance soit amorcée plus tôt ou 

soit plus fréquente chez les femmes exposées au risque le plus élevé. Les 

méthodes acceptables d’évaluation du bien-être fœtal comprennent 

l’examen de réactivité fœtale, l’index du fluide amniotique, le profil 

biophysique ou une combinaison de ces méthodes. Au moment de 

prendre des décisions concernant le moment de l’accouchement avant la 

40e semaine de grossesse, il faut soupeser, d’une part, les bienfaits de la 

prévention d’une mortinaissance et une baisse possible du taux de 

césarienne et, d’autre part, l’augmentation probable des complications 

néonatales. 

 

Maîtrise de la glycémie pendant le travail et l’accouchement 

 
La planification de la prise en charge de l’insulinothérapie pendant 

le travail et l’accouchement est un élément important des soins et doit 

être adaptable en raison de la combinaison imprévisible du travail, des 

restrictions alimentaires et de la nécessité d’avoir recours à un 

accouchement opératoire. L’objectif consiste à éviter l’hypoglycémie 

maternelle tout en prévenant une hyperglycémie importante qui, à son 

tour, peut accroître le risque d’hypoglycémie néonatale171. Les options 

pour la maîtrise de la glycémie périnatale comprennent une attente 

vigilante jusqu’à ce que la glycémie dépasse un seuil déterminé (p. ex., 

7,0 mmol/L en cas de diabète de type 2 ou gestationnel), 

l’administration empirique de perfusions intraveineuses d’insuline ou 

une PSCI. Dans une étude rétrospective de 161 femmes consécutives 

atteintes de diabète de type 1, les femmes ayant choisi de poursuivre la 

PSCI pendant le travail ont obtenu une meilleure maîtrise de la glycémie 

que celles ayant utilisé la PSCI pendant la grossesse mais ayant choisi de 

passer à la perfusion intraveineuse d’insuline pendant le travail. Il n’y a 

eu aucune augmentation de l’hypoglycémie maternelle, ce qui laisse 

entrevoir que la poursuite de la PSCI pendant le travail et 

l’accouchement semble sécuritaire et efficace172. De même, selon une 

autre étude rétrospective, les femmes qui utilisaient la PSCI ont obtenu 

une excellente maîtrise de la glycémie sans hypoglycémie173. Des 

études observationnelles comparant la surveillance continue de la 

glycémie à l’autosurveillance de la glycémie pendant le travail et 

l’accouchement ont montré une amélioration de la maîtrise de la 

glycémie avec la surveillance continue173,174. Toutefois, la fréquence 

de l’hypoglycémie néonatale était comparable entre les deux 

groupes172,174. Chaque centre doit établir des protocoles décrivant les 

valeurs cibles de la glycémie, la fréquence de la surveillance, 

l’insulinothérapie et l’administration de glucose par voie intraveineuse, 

en se basant sur l’expertise du personnel infirmier, des médecins et des 

anesthésistes, ainsi que sur le choix de la patiente171,172. 

 
Soins après l’accouchement 

 
Les soins prodigués aux femmes souffrant de diabète préexistant 

après l’accouchement doivent comporter des conseils sur les points 

suivants : 1) une baisse rapide des besoins en insuline et le risque 

d’hypoglycémie dans la période qui suit immédiatement l’accouchement; 

2) le risque de dysfonctionnement thyroïdien du postpartum dans les 

premiers mois; 3) les bienfaits de l’allaitement; 4) les méthodes de 

contraception; 5) une évaluation psychosociale et un soutien pendant 

cette période de transition. 

 
Prise en charge du diabète et insulinosensibilité immédiatement après 

l’accouchement. Chez les femmes atteintes de diabète de type 1 ou de 

type 2, les besoins en insuline diminuent rapidement immédiatement 

après la délivrance175-177. Cette augmentation rapide de 

l’insulinosensibilité est liée à la baisse des taux d’hormones placentaires 

circulantes (hormone lactogène placentaire [HLP], hormone de 

croissance humaine [HCH]). Après l’accouchement, la perfusion 

intraveineuse d’insuline ou la perfusion sous-cutanée continue d’insuline 

basale doit donc être immédiatement diminuée d’au moins 50 % afin 

d’éviter l’hypoglycémie175,178. 

Dans les premiers jours suivant l’accouchement, les besoins en 

insuline sont généralement inférieurs en moyenne de 30 à 50 % à la dose 

administrée avant la grossesse chez les femmes atteintes de diabète de 

type 1175-177. Dans une étude récente portant sur 44 femmes atteintes 

de diabète de type 1 (73 % utilisant une pompe et 27%, des IQM), la dose 

quotidienne totale d’insuline après l’accouchement était inférieure de 

34 % aux besoins totaux avant la conception (de 0,64 à 

0,39 unités/kg/jour après l’accouchement), peu importe le mode 

d’administration de l’insuline ou le type d’alimentation du nouveau-né. 

Cependant, une tendance non significative à la baisse des besoins a été 

constatée chez les femmes pratiquant exclusivement l’allaitement au sein, 

par rapport à celles qui nourrissaient partiellement ou complètement 

leur bébé avec des préparations pour nourrissons176. Un retour 

progressif aux doses d’insuline d’avant la grossesse a été constaté de 6 à 

8 semaines après l’accouchement dans certaines études179,180. 

Toutefois, une autre étude a montré une diminution des besoins en 

insuline persistant jusqu’à 4 mois après l’accouchement181. Dans 

certaines études, une baisse des besoins en insuline a été surtout 

constatée chez les femmes atteintes de diabète de type 1 qui 

allaitaient180,181, bien que cela n’ait pas été universellement 

constaté176. Néanmoins, la plupart des cliniciens informent les femmes 

atteintes de diabète de type 1 qui allaitent du risque accru possible 

d’hypoglycémie, surtout pendant l’allaitement la nuit. Par conséquent, il 

faut discuter, avec les femmes enceintes souffrant de diabète préexistant, 

d’un plan postnatal portant sur les doses d’insuline 

avant la grossesse, les réglages de la pompe ou les antihyperglycémiants 

non insuliniques. 

Les données semblent indiquer que, malgré une bonne maîtrise de la 

glycémie pendant la grossesse, une perte de poids continue, ainsi qu’une 

information approfondie sur le diabète et un suivi tout au long de la 

grossesse et des premiers mois après l’accouchement, la maîtrise de la 

glycémie est moins efficacement prise en charge par les mères souffrant de 

diabète pendant la première année suivant l’accouchement, et que le taux 

d’HbA1c augmente progressivement et revient à la valeur d’avant la 

grossesse182,183. Après l’accouchement, le taux d’HbA1c est associé 

positivement à l’IMC prégrossesse et à la rétention de poids en postpartum 

chez les femmes atteintes de diabète de type 1182. De plus, la plupart des 

femmes ne parviennent pas à retrouver leur poids d’avant la grossesse183. 

Il faut améliorer les soins postpartum et élaborer des interventions 

conçues pour les femmes souffrant de diabète préexistant afin d’aider 

celles-ci à atteindre leur poids cible après l’accouchement182,183, 

d’améliorer la maîtrise de la glycémie pendant la première année suivant 



l’accouchement183 et d’augmenter les taux d’allaitement184. 

 
Risque de dysfonctionnement thyroïdien du postpartum. Les femmes 

atteintes de diabète de type 1 sont exposées à un risque élevé de 

thyroïdite auto-immune et, par voie de conséquence, à un 

dysfonctionnement thyroïdien du postpartum. L’incidence estimée peut 

atteindre 44 % chez les femmes en âge de procréer, et 25 % pendant les 

premiers mois après l’accouchement185, soit une incidence trois fois 

plus élevée que celle observée dans une population 

non diabétique185,186. Il est recommandé de procéder au dépistage des 

anomalies hormonales thyroïdiennes au cours de la grossesse et environ 

trois mois après l’accouchement chez les femmes atteintes de diabète de 

type 1. 

 
Allaitement 

 
Taux moindre d’allaitement et difficultés liées à une montée de lait retardée 

chez les femmes diabétiques. Un groupe canadien a montré que les 

femmes souffrant de diabète préexistant étaient moins susceptibles de 

commencer à allaiter que les mères diabétiques non traitées par 

l’insuline, les femmes atteintes de DG et les mères non diabétiques184. 

Comme l’ont révélé d’autres études187,188, les taux d’allaitement 

exclusif à l’hôpital et au moment du congé étaient plus faibles chez les 

femmes enceintes présentant n’importe quel type de diabète 

(gestationnel, préexistant, insulinodépendant ou non insulinodépendant) 

dans cette étude. Cependant, les femmes souffrant de diabète préexistant 

étaient nettement plus touchées et présentaient des taux d’allaitement 

plus faibles184,189. Un niveau d’éducation plus faible et un âge maternel 

de moins de 25 ans étaient des facteurs de risque associés à des taux plus 

bas d’allaitement et d’allaitement exclusif après l’accouchement184. 

Les femmes souffrant de diabète préexistant ont tendance à avoir une 

production lactée retardée. Le retard de la montée laiteuse était plus 

important chez les mères atteintes de diabète de type 1 dont la glycémie 

était mal maîtrisée190.  De plus, les femmes atteintes de diabète de 

type 1 cessent l’allaitement à un taux plus élevé pendant la première 

semaine suivant l’accouchement191-193. Dans l’ensemble, les femmes 

atteintes d’une forme quelconque de diabète pendant la grossesse ont 

plus de problèmes d’allaitement et produisent moins de lait que les 

femmes non diabétiques194. Cependant, une fois établie, la lactation 

persiste et sa durée est semblable chez les mères diabétiques et non 

diabétiques190,195. 

Il existe plusieurs explications physiopathologiques et 

comportementales des taux plus faibles d’allaitement chez les femmes 

diabétiques. Une glycémie mal maîtrisée, une insulinorésistance, l’obésité 

et une perturbation du lien d’attachement entre la mère et l’enfant en 

raison de complications obstétricales (comme un séjour à l’UNSI, la 

prématurité ou une césarienne) sont des facteurs importants associés à 

un retard de la montée de lait196. Il a été démontré qu’une glycémie et 

une insulinémie idéales sont nécessaires à la lactation197. Une bonne 

maîtrise de la glycémie augmente les concentrations de prolactine dans le 

sérum et le lait maternels et réduit le retard à l’établissement de la 

lactation qui a été observé chez les mères atteintes de diabète de 

type 1190,198. L’obésité maternelle a également été corrélée avec un 

retard à l’initiation de la lactogenèse II (> 72 heures) après 

l’accouchement, partiellement liée au fait qu’elle peut altérée la libération 

spontanée de prolactine. De plus, les nouveau-nés de mères diabétiques 

avaient une technique de tétée immature et moins efficace contribuant 

aux difficultés d’allaitement de ces mères pendant les premiers jours 

suivant l’accouchement199. Les facteurs de protection associés à des taux 

plus élevés d’intention d’allaiter et d’allaitement exclusif étaient, entre 

autres, les suivants : assister à des cours prénataux et recevoir des soins 

prénataux dispensés par un professionnel de la santé plutôt que par un 

obstétricien. En effet, les femmes qui ont reçu des soins prénataux 

dispensés par un médecin de famille ou d’autres professionnels de la 

santé étaient deux et trois fois plus susceptibles d’opter pour 

l’allaitement exclusif, respectivement184. Le fait d’éduquer les patientes 

en leur fournissant de l’information prénatale et des conseils postnataux 

sur l’allaitement a permis d’obtenir des taux d’allaitement chez les femmes 

atteintes de diabète de type 1 semblables à ceux observés dans la 

population non diabétique181. 

 
Utilisation d’antihyperglycémiants non insuliniques pendant l’allaitement. 

Peu d’études ont été réalisées afin d’évaluer l’allaitement et l’emploi 

d’antihyperglycémiants non insuliniques. Trois séries de cas ont montré 

l’excrétion de la metformine dans le lait et le plasma chez des femmes 

allaitant et traitées avec la metformine à raison de 500 mg 2 ou 3 fois par 

jour, mais l’exposition des nourrissons était nettement inférieure au 

niveau de préoccupation de 10 % (0,182 % à 0,65 %)200-202. Une étude 

visant à évaluer le poids, la taille et le développement moteur et social de 

nourrissons jusqu’à l’âge de six mois dont la mère était traitée avec la 

metformine pendant l’allaitement a montré un développement moteur 

normal et l’absence de différence par rapport aux nourrissons nourris 

avec du lait maternisé203. Dans une série de cas menée auprès de 

femmes traitées avec le glyburide ou le glipizide pendant l’allaitement, 

aucun des deux médicaments n’a été excrété dans le lait maternel, et 

l’exposition maximale théorique des nourrissons était nettement 

inférieure à 10 % (< 1,5 %), aucune hypoglycémie n’ayant été décelée 

chez les trois nourrissons évalués204. Bien qu’un traitement avec la 

metformine et le glyburide peut être envisagé pendant l’allaitement, des 

études à long terme sont nécessaires pour confirmer l’innocuité de ces 

médicaments. Enfin, aucune étude n’a été menée à ce jour chez l’humain 

pour évaluer l’emploi d’une thiazolidinédione (TZD), d’un agoniste des 

récepteurs du GLP-1 (glucagon-like polypeptide-1), d’un inhibiteur de la 

dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4) ou d’un inhibiteur du cotransporteur 

rénal sodium-glucose de type 2 (SGLT-2) pendant l’allaitement; par 

conséquent, ces médicaments ne doivent pas être administrés pendant 

l’allaitement. 

 
Utilisation de l’insuline et d’analogues de l’insuline plus récents pendant 

l’allaitement. Il n’existe aucune contre-indication à l’allaitement chez les 

femmes diabétiques insulinodépendantes175. Les insulines exogènes 

sont excrétées dans le lait maternel, notamment les analogues de 

l’insuline plus récents (l’insuline asparte, l’insuline détémir, l’insuline 

glargine, l’insuline glulisine et l’insuline lispro). L’insuline est un 

composant normal du lait maternel205,206 et des taux semblables ont 

été retrouvés dans le lait des femmes atteintes de diabète de type 1, des 

femmes atteintes de diabète de type 2 et des femmes non diabétiques, ce 

qui semble indiquer un transport actif de l’insuline endogène et exogène 

dans le lait maternel207. On croit que l’insuline présente normalement 

dans le lait des mères diabétiques ou non est essentielle à la maturation 

intestinale du nourrisson et pourrait jouer le rôle de modulateur positif 

de la réponse immunitaire à l’insuline, comme le suggèrent certains 

groupes208-210. 

 
Bienfaits de l’allaitement. L’initiation de l’allaitement immédiatement 

après la naissance peut faire partie d’une stratégie de démarrage 

précoce de l’allaitement afin de réduire le risque d’hypoglycémie 

néonatale chez les femmes diabétiques211. Une étude a montré que 

l’allaitement pendant plus de quatre mois avait également un effet 

protecteur contre l’apparition du diabète (RC de 0,29; IC à 95 % : 0,13 à 

0,63) à l’âge de 21 ans dans une cohorte de 3 595 jeunes adultes212. 

Auparavant, on pensait que l’introduction précoce des protéines du lait 

de vache jouait un rôle dans l’apparition de l’auto-immunité contre les 

cellules bêta chez les nourrissons présentant un risque de diabète de 

type 1. Une étude avec répartition aléatoire a toutefois montré que 

l’utilisation d’une préparation de lait hydrolysé contenant des protéines 

étrangères plus petites ne diminuait pas la fréquence des auto-anticorps 

associés au diabète sept ans après l’exposition à la préparation chez les 

nourrissons présentant une prédisposition génétique au diabète de 

type 1 et dont un membre de la famille était atteint de la maladie. Ces 

données ne confirment pas un bienfait à court terme de l’utilisation 

d’une préparation de lait hydrolysé, mais une étude est en cours pour 

évaluer un effet à plus long terme sur la prévalence de la maladie213 

(voir le chapitre Réduction du risque de développer le diabète, p. S20). 
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Enfin, en plus de ses autres bienfaits connus pour la mère et l’enfant, 

quoique non spécifiques aux femmes souffrant de diabète préexistant, 

l’allaitement est un important facteur de protection contre l’obésité 

chez les enfants214-216. 

En résumé, il faut encourager les femmes souffrant de diabète 

préexistant à commencer l’allaitement immédiatement après la 

naissance et à le poursuivre pendant au moins quatre mois, car il peut 

contribuer à réduire l’hypoglycémie néonatale et l’obésité chez 

l’enfant, et à prévenir l’apparition du diabète. De plus, l’allaitement 

exclusif pendant les six premiers mois et la continuation de 

l’allaitement jusqu’à deux ans accompagné d’une alimentation 

complémentaire adéquate ont procuré d’autres bienfaits et sont 

actuellement recommandés pour toutes les femmes par la Société 

canadienne de pédiatrie217,218. Les professionnels de la santé 

doivent veiller tout particulièrement à promouvoir l’allaitement chez 

les femmes diabétiques184,189, surtout en cas d’obésité maternelle, 

car les taux d’allaitement sont les plus bas dans cette population à haut 

risque, malgré les bienfaits démontrés pour la mère et l’enfant. 

Toutefois, il faut tenir compte du risque accru possible 

d’hypoglycémie, surtout pendant l’allaitement la nuit, chez les femmes 

allaitantes souffrant de diabète de type 1. 

 
Contraception après l’accouchement 

 
Chez les femmes souffrant de diabète préexistant, une méthode de 

contraception efficace est un élément important à prendre en 

considération jusqu’à ce qu’une préparation adéquate soit mise en 

œuvre pour une autre grossesse. En ce qui concerne le choix d’une 

méthode de contraception, les mêmes motifs et restrictions 

s’appliquent tant aux femmes atteintes de diabète de type 1 ou de 

type 2 qu’aux autres femmes. L’évaluation comprend une discussion 

sur les préférences de la femme afin de choisir la méthode de 

contraception qui assurera l’observance. Les contre-indications 

absolues et relatives à l’utilisation des œstrogènes (allaitement, 

hypertension et complications microvasculaires et cardiovasculaires 

liées au diabète) ou d’un dispositif intra-utérin (DIU)219 s’appliquent 

également. Le contraceptif oral progestatif et le DIU sont des méthodes 

de contraception sécuritaires pendant l’allaitement220. 

 

 
DG 

 
Prévention et facteurs de risque 

 
L’incidence du DG est en augmentation dans le monde entier. La 

prévalence mondiale de l’hyperglycémie gestationnelle a été estimée à 

16,9 % (21,4 millions de naissances vivantes en 2013) selon les critères 

de l’Organisation mondiale de la Santé221. Une plus forte proportion de 

femmes obèses ou non devenant enceintes à un âge plus avancé contribue 

à cette hausse de la prévalence, de même que les changements apportés 

aux stratégies de dépistage et aux critères diagnostiques. Il est nécessaire 

d’avoir une intervention efficace et acceptable qui permettra de prévenir 

l’apparition du DG. Une telle approche est susceptible d’améliorer la santé 

de la mère et de l’enfant, tout en permettant de réaliser d’importantes 

économies dans les soins de santé. 

Il est important de comprendre la physiopathologie et les facteurs de 

risque du GD en vue d’élaborer des stratégies préventives. La 

population DG comprend un groupe hétérogène de femmes qui ont toutes 

un profil métabolique différent lorsqu’elles sont exposées aux hormones 

de grossesse. Il existe divers tableaux cliniques : 

 

• une hyperglycémie probablement présente avant la grossesse (p. ex., 
l’intolérance au glucose, une glycémie à jeun élevée au premier 
trimestre, un diabète manifeste pendant la grossesse, un diabète 
monogénique); 

• une diminution ou une perte de la capacité insulinosécrétoire (p. ex., 
l’apparition du diabète de type 1) 

• une insulinorésistance importante en début de grossesse (p. ex., un 
syndrome des ovaires polykystiques, des femmes en surpoids ou 
obèses, certains groupes ethniques particuliers); 

• un ensemble de facteurs (p. ex., des antécédents familiaux de diabète, 
des antécédents de DG, une prédisposition génétique au DG ou au 
diabète de type 2222,223). 

Étant donné que l’insulinosensibilité diminue considérablement 

pendant la grossesse224, on ne peut pas prévenir tous les cas de DG. Il 

faut que les études cherchent à identifier les groupes de femmes 

susceptibles de bénéficier des interventions préventives et à adapter ces 

stratégies à l’état des femmes (p. ex., avant la conception/pendant la 

grossesse, femmes obèses/maigres). Étant donné l’hétérogénéité du DG, 

il semble évident que ces études déboucheront sur des recommandations 

adaptées à chaque groupe identifié de femmes à risque. 

Plus de 30 études contrôlées avec répartition aléatoire ont paru sur la 

prévention du DG. Les interventions mises à l’essai jusqu’à présent 

comprennent les différents régimes alimentaires parfois combinés à 

divers plans d’activité physique, à la prise de suppléments de vitamine D, 

de myo-inositol, de probiotiques et de metformine. À ce jour, seules trois 

interventions ont permis d’obtenir une réduction significative du risque 

de DG. Les mesures efficaces sont une alimentation saine, la prise de 

myo-inositol et un traitement probiotique. Parmi les interventions 

évaluées, les interventions axées sur le régime alimentaire semblent les 

plus prometteuses pour prévenir le DG, surtout lorsqu’elles sont 

destinées aux femmes en surpoids ou obèses, comme l’ont montré trois 

méta-analyses225-227. Dans la première méta-analyse225 regroupant 

14 études contrôlées avec répartition aléatoire (n = 2 422 femmes 

enceintes), des interventions ont été comparées au traitement classique 

chez des femmes présentant des facteurs de risque de DG, qui sont dans 

pratiquement toutes les études le surpoids et l’obésité maternels. Les 

interventions évaluées et comparées au traitement classique étaient les 

suivantes : régime alimentaire, activité physique uniquement, 

modifications du mode de vie (régime et activité physique) et traitement 

par la metformine. Les interventions diététiques ont été associées à un 

taux statistiquement significativement plus faible de DG (RC de 0,33; IC à 

95 % : 0,14 à 0,76) et d’hypertension gestationnelle (RC de 0,28; IC à 

95 % : 0,09 à 0,86), par rapport au traitement classique. Aucune 

différence statistiquement significative n’a été constatée entre l’activité 

physique uniquement, les modifications du mode de vie (régime et 

activité physique) ou le traitement par la metformine et le traitement 

classique pour ce qui est de la fréquence du DG ou des paramètres 

d’évaluation secondaires. Dans les trois études contrôlées avec 

répartition aléatoire portant sur le régime alimentaire, 455 femmes ont 

été recrutées, l’âge maternel moyen et l’IMC moyen étant comparables 

(36,1 vs 36,4 kg/m2) chez les témoins. La fréquence du DG était 7 % dans 

les groupes traités par le régime, par rapport à 18 % pour le traitement 

classique. L’intervention axée sur une saine alimentation comprenait une 

consultation avec une diététiste qualifiée, la pesée à chaque suivi de 

grossesse et l’examen du journal alimentaire; la durée et le nombre de 

séances étaient différents selon les études. La deuxième méta-analyse226 

a mis en évidence une tendance à une réduction du risque de DG dans les 

groupes assignés aux interventions axées sur le régime, mais l’analyse 

par sous-groupe portant sur les femmes enceintes en surpoids ou obèses 

a révélé une réduction significative du DG (RR de 0,40; IC à 95 % : 0,18 à 

0,86). Enfin, la composition de la teneur en protéines des repas 

quotidiens peut être importante, car une étude de cohorte prospective de 

grande envergure a montré qu’une augmentation de l’apport en 

protéines animales avant la grossesse, surtout la viande rouge, était 

significativement et positivement associée au risque de DG, alors que 

l’apport en protéines végétales, surtout les noix, était significativement et 

inversement associée au risque de DG228. 

Les interventions mixtes, comprenant le régime alimentaire, l’activité 

physique et les modifications du mode vie, ne semblent pas prévenir le 

DG dans certaines études225,226,229, mais semblent efficaces selon une 

méta-analyse récente lorsqu’elles sont entreprises avant la 15e semaine 

de grossesse227. En raison des problèmes méthodologiques de cette 

méta-analyse qui inclut des études sur le régime alimentaire utilisé seul 



et l’activité physique utilisée seule, cette conclusion est moins fiable et 

requiert d’être confirmée par d’autres analyses. On peut soutenir que la 

complexité des interventions axées sur un mode de vie sain, la 

variabilité de l’observance et le délai avant la mise en application des 

mesures, ainsi que l’hétérogénéité du profil métabolique maternel et 

des critères diagnostiques du DG sont les principaux facteurs pouvant 

expliquer les écarts observés et les données non concluantes sur les 

interventions axées sur un mode de vie sain. Enfin, les résultats des 

méta-analyses sur les interventions ayant recours uniquement à un 

programme d’activité physique pour prévenir le DG ne sont pas 

impressionnants (faible effet protecteur230 vs effet 

non significatif225). De plus, il semble que nombre d’études n’ont pas 

une puissance statistique suffisante et que le protocole est peu respecté. 

 

Les études portant sur l’utilisation de la metformine pour réduire la 

fréquence du DG chez les femmes obèses231 ou atteintes d’un syndrome 

des ovaires polykystiques232 n’ont révélé aucun bienfait. En outre, les 

études sont actuellement insuffisantes pour appuyer des 

recommandations cliniques claires sur l’utilisation de suppléments de 

vitamine D pendant la grossesse pour prévenir le DG. Seulement trois des 

huit études observationnelles233 et une méta-analyse234 montrent une 

relation inverse entre le risque de DG et le taux de vitamine D maternel. 

De plus, les suppléments de vitamine D n’ont eu aucun effet sur la 

fréquence du DG et d’autres issues obstétricales235. Dans l’ensemble, 

peu de données appuient le recours aux modifications du mode de vie, à 

l’activité physique, au traitement par la metformine ou à la prise de 

suppléments de vitamine D pour prévenir le DG. 

L’ajout de probiotiques au régime alimentaire et la prise de myo-

inositol ont eu un effet favorable sur la prévention du DG226, mais 

chacun de ces suppléments n’a été évalué que dans une seule étude. Selon 

une étude contrôlée avec répartition aléatoire, l’utilisation de 

probiotiques avant la grossesse a entraîné une réduction de 60 % du DG, 

sans effet sur le GPG236,237. En outre, les probiotiques n’ont eu aucun 

effet sur la maîtrise de la glycémie chez les femmes souffrant de DG, mais 

ont atténué l’augmentation normale liée à la grossesse du cholestérol des 

lipoprotéines de haute densité (LDL) au premier trimestre238. Un 

résultat semblable a été obtenu avec les suppléments de myo-inositol : le 

risque de développer le DG a été réduit de 58 % chez les femmes 

enceintes en surpoids ou obèses239,240. Toutefois, ces études ont été 

menées par un seul groupe de recherche, la taille des échantillons était 

petite et ces résultats n’ont pas été reproduits. Avant de faire d’autres 

recommandations sur l’utilisation des suppléments de probiotiques ou de 

myo-inositol pour prévenir le DG, il faut mener des études d’envergure 

avec répartition aléatoire. 

Enfin, une méta-analyse récente a montré qu’un GPG excessif, se 

produisant au premier et au deuxième trimestre, multipliait le risque de 

DG par un facteur de 1,4 et qu’un effet semblable avait été constaté chez 

les femmes de poids normal, en surpoids ou obèses241. De plus, une 

augmentation de l’IMC observée pendant la période entre les grossesses 

chez les femmes ayant un IMC normal ou supérieur à 27 kg/m2 est 

associée à un risque accru de DG à la deuxième grossesse242. D’autre 

part, une diminution de l’IMC entre les grossesses chez les femmes en 

surpoids ou obèses réduit de façon significative le risque de DG à la 

deuxième grossesse, ce qui renforce l’importance d’une alimentation et 

d’un mode de vie sains pendant la période avant la conception chez ces 

femmes242. Dans cet ordre d’idées, il est de plus en plus courant d’avoir 

recours à la chirurgie bariatrique pour traiter l’obésité. Les études qui se 

sont penchées sur les issues de grossesse après cette intervention ont 

révélé non seulement des effets favorables (réduction du DG, des troubles 

hypertensifs et du nombre de nourrissons GAG), mais aussi des issues 

défavorables (nourrissons PAG, accouchement prématuré et séjour à 

l’UNSI)243. Comme le recommandent la plupart des experts et la British 

Obesity and Metabolic Surgery Society244,245, les femmes doivent 

retarder la grossesse d’au moins 12 à 18 mois après avoir subi une 

chirurgie bariatrique afin de limiter les issues défavorables de grossesse, 

de permettre une stabilisation du poids et de corriger, avant la 

conception, toutes les carences en vitamines et en oligoéléments. Une 

étude menée sur des enfants nés après et avant une perte de poids chez la 

mère obtenue par chirurgie bariatrique a révélé une réduction du taux 

d’obésité et un meilleur profil cardiométabolique pendant l’enfance et 

l’adolescence chez les enfants nés après la chirurgie bariatrique, faisant de 

cette intervention l’une des options possibles pour limiter la transmission 

intergénérationnelle de l’obésité246. 

En résumé, les données probantes sont limitées, mais les publications 

actuelles indiquent que la seule mesure efficace pour prévenir le DG au 

début de la grossesse qui peut être envisagée chez les femmes à haut 

risque, surtout celles qui sont obèses avant la conception, consiste à 

adopter un régime alimentaire sain et à faire l’objet d’un suivi étroit afin de 

prévenir un GPG excessif. Les suppléments nutritionnels, comme les 

probiotiques et le myo-inositol, ont donné des résultats encourageants, 

mais ceux-ci doivent être reproduits dans le cadre d’études avec 

répartition aléatoire de plus grande envergure. Il faut mener d’autres 

études utilisant le même ensemble de critères diagnostiques et mettre 

l’accent sur des populations particulières (femmes obèses avant la 

grossesse, antécédents de DG ou de syndrome des ovaires polykystiques, 

femmes présentant un GPG excessif) pour pouvoir élaborer des 

interventions préventives efficaces destinées à ces populations à haut 

risque dans le but de réduire la prévalence du DG. 

 
Dépistage et diagnostic du DG 

 
Dépistage précoce. Le dépistage du diabète au premier trimestre de 

grossesse doit être envisagé afin de diagnostiquer un diabète manifeste 

(présence du diabète avant la grossesse) chez les femmes exposées à ce 

risque (voir le chapitre Dépistage du diabète chez les adultes, p. S16), 

notamment celles ayant des antécédents de DG. La capacité à prévoir des 

résultats anormaux aux tests de dépistage (charge en glucose) entre la 

24e et la 28e semaine de grossesse et le risque de dysglycémie continue 

après l’accouchement sont d’autres raisons, moins impérieuses, 

invoquées pour réaliser un test de dépistage pendant le premier 

trimestre. 

Le test de choix pour le dépistage précoce est celui capable de prévoir 

les issues obstétricales défavorables, susceptibles d’être modifiées par 

une intervention axée sur le mode de vie ou pharmacologique. Il existe 

deux stratégies pour doser la glycémie au début de la grossesse : 

appliquer les critères établis pour les tests de dépistage recommandés 

chez les femmes non enceintes (épreuve de glycémie à jeun [GJ] ou 

dosage de l’HbA1c) ou appliquer les critères établis pour la méthode 

standard de dépistage du diabète gestationnel entre la 24e et la 28e 

semaine de grossesse (épreuve de charge en glucose [ÉCG] de 50 g avec 

ou sans hyperglycémie provoquée par voie orale [HGPO] avec 75 g de 

glucose) (voir ci-dessous). L’application des critères de dépistage (GJ et 

HbA1c) chez les femmes non enceintes aux femmes en début de 

grossesse ne tient pas compte de la diminution de ces deux valeurs au 

début de la grossesse, ce qui peut aboutir à un sous-diagnostic chez les 

femmes souffrant de diabète préexistant. Par ailleurs, il n’y a aucune 

validation rigoureuse assurant que les critères acceptés pour le 

diagnostic du DG au deuxième ou au troisième trimestre peuvent être 

utilisés lors du premier trimestre. 

La GJ au premier trimestre est associée à la macrosomie et à une 

augmentation des taux de césarienne, ainsi qu’à un risque accru de 

diagnostic de DG au deuxième trimestre. Selon les résultats d’une étude 

de cohorte rétrospective (n = 6 129), l’association entre la glycémie à 

jeun au premier trimestre et le diagnostic ultérieur de DG, la macrosomie 

et le risque de césarienne est graduelle et ne s’établit pas à partir d’une 

valeur seuil précise247. Une autre étude de cohorte de grande envergure 

(n = 17 186 grossesses) a montré que 39 % des femmes dont la GJ au 

premier trimestre est supérieure au critère diagnostique du DG 

(5,1 mmol/L) ne présenteront plus une GJ élevée si elles subissent de 

nouveau un test de dépistage entre la 24e et la 28e semaine de 

grossesse248. Ce résultat laisse présager que la GJ au premier trimestre 

ne permet pas de prévoir de façon fiable un DG au deuxième trimestre. 

Le taux d’HbA1c lors du premier trimestre a été utilisé pour prédire le 
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risque d’issues obstétricales défavorables, d’apparition ultérieure du DG 

et de persistance de la dysglycémie après l’accouchement. Une étude 

portant sur 16 122 femmes ayant subi un test de dépistage en médiane 

au 47e jour de grossesse a révélé des taux accrus d’anomalies 

congénitales graves (RR de 2,67; IC à 95 % : 1,28 à 5,53), d’éclampsisme 

(RR de 2,42; IC à 95 % : 1,28 à 5,53), de dystocie des épaules (RR de 

2,47; IC à 95 % : 1,05 à 5,85) et de décès périnatal (RR de 3,96; IC à 

95 % : 1,54 à 10,16) en présence d’un taux d’HbA1c compris entre 5,9 à 

6,4 % au premier trimestre249. Cependant, seulement 23 % des 

femmes incluses dans cette étude sont revenues pour subir une HGPO 

lors du premier trimestre, ce qui souligne la faible adoption de l’épreuve 

d’HGPO au cours de cette période. Une étude de cohorte rétrospective 

regroupant 2 812 femmes a comparé le dosage de l’HbA1c lors du 

premier trimestre à l’épreuve d’HGPO à la 24e semaine et a montré 

qu’un taux d’HbA1c compris entre 5,7 et 6,4 % avait une sensibilité de 

13 % et une spécificité de 94 % pour prédire un DG en fonction du 

résultat à l’HGPO avec 75 g de glucose au deuxième trimestre250. Dans 

une autre étude récente menée auprès d’une population multiethnique 

comptant 1 156 femmes qui ont subi un dosage de l’HbA1c au premier 

trimestre et une épreuve de tolérance au glucose en deux étapes entre 

la 24e et la 28e semaine de grossesse, 48 femmes sur 1 180 

présentaient un taux d’HbA1c compris entre 5,9 et 6,4 %, ce qui a été 

associé à un taux trois fois plus élevé d’éclampsisme (RC de 3,539; IC à 

95 % : 1,086 à 11,532) et de macrosomie (RC de 3,1; IC à 95 % : 1,127 à 

8,603). Néanmoins, un taux élevé d’HbA1c lors du premier trimestre a 

eu une faible sensibilité (14,5 %), mais une spécificité élevée (97,5 %) 

pour prédire un DG au deuxième trimestre251. Une étude de cohorte de 

petite envergure regroupant 160 femmes a montré que le meilleur seuil 

d’HbA1c au premier trimestre permettant d’émettre un diagnostic de 

diabète de type 2 après l’accouchement était ≥ 5,9 %252. Par 

conséquent, un taux d’HbA1c ≥ 5,9% lors du premier trimestre semble 

associé à une issue obstétricale défavorable, à un diagnostic ultérieur de 

DG et à l’apparition d’un diabète après l’accouchement. Une GJ comprise 

entre 5,1 et 7,0 mmol/L et un taux d’HbA1c compris entre 5,7 et 6,4 % 

au premier trimestre sont des facteurs prédictifs plus fiables de la 

nécessité d’une prise en charge qu’un diagnostic de DG posé plus tard 

pendant la grossesse253. 

 

Bien qu’on puisse envisager de traiter les femmes ayant un taux 

d’HbA1c compris entre 5,9 % et 6,4 % pendant le premier trimestre 

compte tenu des données indiquant des issues défavorables de grossesse, 

on ignore si le fait d’intervenir plus tôt au cours de la grossesse fait une 

différence. Dans une étude de cohorte de petite envergure, une 

intervention précoce semble avoir réduit le risque d’éclampsisme249. 

Une étude de cohorte à grande échelle examinant l’utilisation de l’HGPO 

avec 75 g de glucose pour dépister le diabète chez des femmes à haut 

risque plus tôt pendant la grossesse a, elle aussi, montré que les troubles 

hypertensifs, les accouchements prématurés, les césariennes, la 

macrosomie et le recours aux soins intensifs néonataux étaient plus 

fréquents malgré l’intervention254. Quoique largement utilisée avant 

24 semaines de grossesse pour évaluer le risque chez les femmes très 

exposées au DG, l’épreuve d’HGPO avec 75 g de glucose ne comporte 

aucun seuil validé à partir duquel un diagnostic de DG peut être établi à 

cet âge gestationnel et il n’y a pas encore de données probantes montrant 

le bienfait d’une prise en charge instaurée plus tôt chez les femmes qui 

obtiennent un résultat positif à l’épreuve, peu importe le seuil utilisé. Si 

une HGPO est réalisée avant 24 semaines de grossesse et que le résultat 

est négatif selon les seuils utilisés pour diagnostiquer un DG après 

24 semaines, cette épreuve doit être refaite entre le 24e et la 

28e semaine. 

Enfin, toutes les femmes qui reçoivent un diagnostic de diabète 

pendant la grossesse, que ce soit au premier trimestre ou plus tard au 

cours de la grossesse, doivent subir de nouveau une HGPO après 

l’accouchement. Dans une étude, parmi les femmes dont le taux d’HbA1c 

était ≥ 6,5 % ou la GJ était ≥ 7,0 entre la 24e et la 28e semaine de 

grossesse et qui ont passé une HGPO six à huit semaines après 

l’accouchement,, 21 % présentait encore un diabète, 37 % présentait une 

anomalie de la glycémie à jeun ou une intolérance au glucose et 41 % 

présentait une glycémie normale248,250,255. 

 
Dépistage et diagnostic 

 
Comme indiqué dans les Lignes directrices de pratique clinique 2013 de 

l’Association canadienne du diabète pour la prévention et le traitement du 

diabète au Canada (LDPC), Diabète Canada continue d’appuyer le 

dépistage universel et le diagnostic de DG en se basant sur les études 

d’envergure contrôlées avec répartition aléatoire et les méta-analyses qui 

montrent que le traitement des femmes atteintes de DG entraîne une 

réduction de la surcroissance fœtale, de la dystocie des épaules et de 

l’éclampsisme85,256-259. La justification du dépistage universel du DG 

est présentée de façon détaillée dans les LDPC 2013260. En supposant que 

le dépistage universel est adopté, la méthode de dépistage pourrait être de 

nature séquentielle (deux étapes) ou un processus en une seule étape. 

Parmi les méthodes pour le dépistage séquentiel, on compte la glycosurie, 

le taux d’HbA1c, la GJ, la glycémie aléatoire et la charge en glucose. Mis à 

part la charge en glucose, toutes les autres méthodes susmentionnées ont 

été rejetées en raison de leur rendement plus faible à titre de test de 

dépistage dans la plupart des populations261-267. Le test de glycémie le 

plus souvent employé dans le dépistage séquentiel est l’ÉCG de 50 g, qui 

est réalisée entre la 24e et la 28e semaine de grossesse, et il s’agit du test 

de dépistage recommandé dans les lignes directrices 2013 et 2018 de 

Diabète Canada. Le rendement de l’ÉCG, en tant que test de dépistage, 

varie en fonction du seuil employé, des critères pour le diagnostic du DG 

et de la prévalence du DG dans la population évaluée. Tel que mentionné 

dans les LDPC 2013, malgré ses limites, l’ÉCG de 50 g est un test pratique, 

accepté par les femmes et les soignants et conserve une valeur prédictive 

négative supérieure à 98 % pour le DG dans la plupart des 

populations268. Selon les résultats d’une étude prospective canadienne, le 

dépistage séquentiel est associé à des coûts directs et indirects moins 

élevés tout en faisant preuve d’une puissance diagnostique équivalente à 

celle du dépistage en une seule étape. Des données d’observation récentes 

ont démontré la faisabilité et l’adoption de l’approche en deux étapes269. 

Il reste également à déterminer s’il existe un seuil pour l’ÉCG au-delà 

duquel un diagnostic fiable de DG peut être posé sans réaliser ensuite une 

HGPO. Il est reconnu que l’utilisation d’un seuil ≥ 11,1 mmol/L après une 

ÉCG de 50 g est associée à un faible nombre de femmes recevant un 

diagnostic erroné de DG270. Cependant, ces femmes sont exposées à un 

risque plus élevé d’issues périnatales défavorables et pourraient 

bénéficier de la même prise en charge que celle des femmes recevant un 

diagnostic de DG271, d’autant plus que le taux d’insulinothérapie était 

3,7 fois plus élevé chez les femmes dont le résultat de l’ÉCG était supérieur 

à 11,1 mmol/L, par rapport aux femmes ayant reçu un diagnostic de DG 

selon les critères du NDDG ou de Carpenter et Coustan272. Nous avons 

donc décidé de maintenir la recommandation des LDPC 2013 de poser un 

diagnostic de DG lorsque la glycémie une heure après l’ingestion d’une 

charge en glucose de 50 g est ≥ 11,1 mmol/L. 

 

Quelle est la méthode diagnostique optimale? 

 
En l’absence d’un seuil glycémique précis au-delà duquel les issues de 

grossesse répondent à une prise en charge de la glycémie268,273,274, la 

controverse persiste à propos des meilleurs seuils diagnostiques à 

utiliser pour définir le DG. Le comité consensuel de l’IADPSG 

(International Association of the Diabetes and Pregnancy Study Groups) a 

décidé de créer de nouveaux seuils diagnostiques pour le DG en se basant 

sur les données de l’étude HAPO (Hyperglycemia and Adverse pregnancy 

Outcome). Les seuils de l’IADPSG sont les valeurs glycémiques 

maternelles associées dans l’étude HAPO à un risque 1,75 fois plus élevé 

de PEAG, de taux élevé de peptide C, d’adiposité néonatale importante ou 

d’une combinaison de ces facteurs, par rapport aux valeurs glycémiques 

moyennes des femmes à l’étude. Ces seuils arbitraires, lorsqu’appliqués à 

la cohorte de l’étude HAPO, ont été associés à une incidence du DG de 



17,8 %. La déclaration récapitulative de la conférence de consensus 

tenue en 2013 par les National Institutes of Health (NIH) se lisait 

comme suit : « à l’heure actuelle, le panel estime qu’il n’y a pas 

suffisamment de données pour adopter une approche en une seule 

étape, comme le propose l’IADPSG »275. Cependant, depuis la 

publication de cette déclaration, des organismes internationaux ont 

publié des lignes directrices qui divergent de cette approche de 

dépistage et de diagnostic du DG276-280, perpétuant ainsi l’absence 

d’un consensus international sur les critères diagnostiques du DG. 

Compte tenu du désaccord au sein de la communauté internationale, 

le comité d’experts des LDPC 2013 de l’Association canadienne du 

diabète a reconnu l’existence de la controverse et a décidé de continuer 

à recommander l’approche « privilégiée » séquentielle en deux étapes 

(figure 1) tout en reconnaissant l’approche en une seule étape de 

l’IADPSG comme une stratégie « alternative » (figure 2)260. Le 

dépistage séquentiel (approche « privilégiée ») consiste à réaliser une 

ÉCG de 50 g suivie d’une HGPO avec 75 g de glucose en employant les 

seuils glycémiques associés à un RC (également arbitraire) de 2,0 pour 

le risque accru de PEAG et de taux de peptide C dans le cordon ombilical 

(GJ : ≥ 5,3 mmol/L; 1 heure après ≥ 10,6 mmol/L; 2 heures après 

≥ 9,0 mmol/L)273 (tableau 2). Toutefois, il a été reconnu que la 

stratégie en une seule étape de l’IADPSG permet d’identifier un sous-

groupe de femmes qui, autrement, ne seraient pas identifiées comme 

étant atteintes de DG et qui pourraient en bénéficier en ce qui concerne 

certaines issues périnatales. Par conséquent, une méthode 

« alternative » a été ajoutée. Il s’agit d’une stratégie diagnostique en 

phase avec la méthode en une étape de l’IADPSG (épreuve d’HGPO avec 

75 g de glucose) employant les seuils glycémiques associés à un RC de 

1,75 pour le risque de PEAG et de taux de peptide C dans le cordon 

ombilical (figure 2). Comme le mentionnent les LDPC 2013, ceux qui 

estiment que tous les cas d’hyperglycémie chez les femmes enceintes 

doivent être diagnostiqués et traités (c.-à-d. privilégier une plus grande 

sensibilité plutôt que la spécificité) appuieront l’emploi d’une méthode 

de dépistage en une seule étape. 

Les données à l’appui de la stratégie « privilégiée » de 

Diabète Canada sont tirées d’une analyse portant sur 1 892 femmes 

présentant une intolérance au glucose légère et non traitée281. Cette 

étude a comparé les issues périnatales des femmes ayant subi une 

HGPO avec 75 g de glucose et obtenu un résultat positif selon les seuils 

associés à un RC de 1,75 dans l’étude HAPO (approche alternative 

recommandée par Diabète Canada) à celles des femmes ayant obtenu 

un résultat positif selon les seuils associés à un RC de 2,0 dans l’étude 

HAPO (approche privilégiée recommandée par Diabète Canada). Une 

augmentation progressive du taux de PEAG et du poids à la naissance, 

ainsi que de la fréquence de la dysglycémie a été observée, ces résultats 

étant plus élevés dans les deux groupes. Cependant, dans cette étude, 

seule l’obtention d’un résultat positif selon les seuils glycémiques 

associés à un RC de 2,0 dans l’étude HAPO a été associée à une 

augmentation de la fréquence de l’éclampsisme, des accouchements 

prématurés, des césariennes primaires, de la dystocie des épaules, de 

l’indice pondéral, de la tachypnée transitoire et de l’hypoglycémie 

néonatale, après ajustement en fonction des facteurs de confusion281. 

 

Conséquences de l’adoption des critères de l’IADPSG 

 
Depuis la publication des seuils choisis par le comité consensuel de 

l’IADPSG, de nombreuses études rétrospectives se sont penchées sur les 

conséquences de l’adoption de ces critères. Il est difficile d’appliquer les 

résultats de ces études à la pratique clinique en raison de la nature 

rétrospective des études et de la grande variation entre les groupes 

témoins utilisés. Dans toutes ces études, l’adoption des critères de 

l’IADPSG a entraîné une augmentation du nombre de cas diagnostiqués 

alors que l’effet sur les issues périnatales est inconstant282-287. Les 

études qui comparent les issues de grossesse avant et après le 

remplacement d’un éventail de critères diagnostiques différents du DG 

par les critères de l’IADPSG montrent des résultats différents. Le taux de 

PEAG285 était moins élevé dans une étude et le taux de césarienne était 

moins élevé dans deux études282,285 après l’adoption des critères de 

l’IADPSG. Cependant, d’autres études n’ont pas montré une réduction du 

taux de PEAG282,283,286,287 et une étude a révélé une augmentation du 

taux de césarienne primaire286. 

 
Figure 1. Approche privilégiée pour le dépistage et le diagnostic du diabète gestationnel. DG : 
diabète gestationnel; HGPO : hyperglycémie provoquée par voie orale. 

 

 

Compte tenu de ce manque de données, il est possible que la méthode 

de dépistage recommandée soit choisie en fonction des répercussions 

économiques sur les ressources de soins de santé. Des études menées dans 

d’autres pays qui utilisaient une modélisation d’analyse de 

décision285,288-290 ont produit divers résultats et, pour bon nombre 

d’entre elles, leur applicabilité au contexte canadien peut être mise en 

doute en raison des différences quant aux coûts et aux stratégies de 

dépistage et de diagnostic. 

Une étude observationnelle de petite envergure, menée en Irlande, 

semble indiquer que l’IMC maternel peut avoir une grande importance 

dans le choix des seuils diagnostiques à utiliser291. Lorsque ce groupe a 

utilisé les seuils diagnostiques de l’IADPSG pour toutes les femmes, il a 

observé que le traitement du DG avait un effet bénéfique chez les femmes 

obèses, mais non chez celles dont l’IMC était inférieur à 25 kg/m2. De plus, 

une analyse secondaire de l’étude de Landon et ses collaborateurs, qui 

utilisait un dépistage en deux étapes, a montré que le traitement du DG 

avait un effet bénéfique sur la croissance fœtale seulement chez les 

femmes présentant une obésité de classe I ou II, mais non chez les femmes 

ayant un poids normal ou souffrant d’obésité plus grave292. 
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Figure 2. 

Approche alternative pour le dépistage et le diagnostic du diabète gestationnel. 

DG : diabète gestationnel; HGPO : hyperglycémie provoquée par voie orale. 

 
Tableau 2 

Différences entre un RC de 1,75 et de 2,0 quant aux événements du paramètre principal dans la 

cohorte de l’étude HAPO273,479 
 

 

 RC : 1,75 RC : 2,0 

Seuils glycémiques (mmol/L)   

À jeun 5,1 5,3 

Après 1 heure 10,0 10,6 

Après 2 heures 8,5 9,0 

Proportion (%) de la cohorte de l’étude HAPO ayant 
atteint ≥ 1 seuil glycémique 

16,1 % 8,8 % 

HAPO : Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes; RC : rapport de cotes. 

 

En résumé, jusqu’à l’obtention de données de qualité sur la 

comparaison entre l’approche « privilégiée » et l’approche 

« alternative » des LDPC 2013 pour le dépistage et le diagnostic du DG, 

le comité a convenu qu’il valait mieux maintenir les critères 

diagnostiques recommandés par les LDPC 2013. Des données de 

meilleure qualité seraient utiles afin d’établir si l’IMC maternel et 

d’autres facteurs de risque cliniques permettraient de déterminer quels 

critères diagnostiques utiliser. La plupart plupart des analyses des 

coûts appuient une approche séquentielle pour le dépistage du DG. Le 

Comité d’experts des LDPC 2018 de Diabète Canada reconnaît les 

désavantages d’avoir différentes stratégies diagnostiques et différents 

seuils pour la même épreuve d’HGPO avec 75 g de glucose. Cependant, 

les données actuelles sont insuffisantes pour appuyer une stratégie 

plutôt que l’autre293. Il est donc nécessaire de mener des études 

prospectives ayant la puissance statistique voulue pour comparer ces 

deux approches. 

 
Diabète monogénique pendant la grossesse 

 
Étant donné qu’un test de dépistage est probablement réalisé chez 

les femmes pour la première fois pendant la grossesse, il se peut que le 

diabète monogénique soit détecté la première fois pendant la grossesse. 

Un premier diagnostic de diabète monogénique doit être soupçonné 

chez les femmes atteintes de DG qui ne présentent pas de facteurs de 

risque de DG et de diabète de type 1, ni d’anticorps (voir le chapitre 

Définition, Classification et diagnostic du diabète, prédiabète et 

syndrome métabolique, p. S10). Des antécédents familiaux détaillés 

peuvent être très utiles pour déterminer le type probable de diabète 

monogénique. C’est important car le type de diabète monogénique influe 

sur les risques pour le fœtus et les éléments à considérer dans la prise en 

charge. Les formes les plus courantes de diabète monogénique au Canada 

sont le diabète MODY (maturity onset diabetes of the young) 2 

(mutations hétérozygotes du gène de la glucokinase [GCK]) ou le diabète 

MODY 3 (mutation d’HNF-1α [hepatocyte nuclear factor 1-α])294. Des 

antécédents familiaux d’hyperglycémie à jeun isolée de longue date 

accompagnée d’une augmentation légère du taux d’HbA1c n’ayant pas 

évolué vers un diabète « véritable » sur une longue période évoquent un 

diabète MODY 2. Le phénotype habituel du diabète MODY 2, une 

hyperglycémie à jeun isolée, n’est pas toujours observé pendant la 

grossesse, bien qu’il puisse être présent chez la même femme lorsqu’elle 

n’est pas enceinte295. Les fœtus porteurs d’une mutation GCK (50 % des 

fœtus dont l’un des parents est touché) ne présentent généralement pas 

une macrosomie. Les fœtus non porteurs d’une mutation GCK dont la 

mère est porteuse de la mutation sont exposés à un risque accru de 

macrosomie. La meilleure façon de prendre en charge les femmes 

porteuses d’une mutation GCK pendant la grossesse n’a pas encore été 

établie, mais une évaluation régulière de la croissance fœtale permet 

d’établir les valeurs cibles de la glycémie appropriées pendant cette 

période dans les cas où la présence d’une mutation est confirmée ou 

fortement soupçonnée. 

Des antécédents familiaux de diabète où 50 % des membres de la 

famille sont diabétiques sur trois générations, surtout s’ils sont minces et 

qu’ils répondent efficacement aux sécrétagogues de l’insuline, évoquent 

fortement la présence de la mutation responsable du diabète MODY 3 

(mutation d’HNF-1α). Le diabète MODY 1 (mutation d’HNF-4α) a un 

phénotype semblable à celui du diabète MODY 3, mais est plus rare. Ces 

formes de diabète monogénique sont associées à un plus grand risque de 

macrosomie et d’hypoglycémie néonatale qui peut se prolonger, surtout 

chez les nouveau-nés atteints de diabète MODY 1 (mutation d’HNF-4α). 

Bien que les femmes atteintes de ces dernières formes de diabète 

monogénique soient habituellement extrêmement sensibles aux 

sulfonylurées, il faut effectuer une  transition vers l’insulinothérapie 

lorsqu’elles se préparent à la grossesse ou les faire passer à 

l’insulinothérapie pendant la grossesse, si cela n’a pas été fait avant la 

conception, pour les mêmes raisons qu’il faut éviter l’emploi du glyburide 

chez les femmes atteintes de DG. 

 
 

Prise en charge : interventions axées sur un mode de vie sain 

 
Gain de poids. Les lignes directrices sur le gain de poids pendant la 

grossesse publiées en 2009 par l’IOM ont été élaborées pour des femmes 

en bonne santé. Or, on sait peu de choses sur le gain pondéral optimal chez 

les femmes atteintes de DG. Des études de cohorte rétrospectives sur des 

grossesses en présence d’un DG montrent que seulement de 31,7 %296 à 

42 %297 des femmes présentaient un GPG compris dans l’intervalle 

recommandé par les lignes directrices de l’IOM. Les femmes dont le gain de 

poids était supérieur à l’intervalle recommandé par l’IOM présentaient un 

risque accru d’éclampsisme297, de césarienne296,297, de 

macrosomie296,297, de PEAG296-298 et de DG nécessitant le recours à 

des agents pharmacologiques297. La modification des critères de l’IOM, y 

compris des cibles de gain de poids plus strictes, n’a pas amélioré les issues 

périnatales d’intérêt296. Une vaste étude en population générale, incluant 

des femmes atteintes de DG, a permis de conclure que si l’IMC, le DG et un 

GPG excessif sont tous associés à un PEAG, la prévention d’un GPG est la 

mesure la plus susceptible de réduire le risque de PEAG299. Les 

chercheurs indiquent que, contrairement à la prévention de l’obésité et du 

DG, la prévention d’un GPG excessif est une option plus viable, car les 

femmes font l’objet d’un suivi étroit pendant la grossesse. 

Un grand nombre de femmes en surpoids ou obèses souffrant de DG 

prennent beaucoup de poids pendant la grossesse296,298 et une forte 

proportion dépasse la cible de gain total de poids recommandée par l’IOM 

au moment où le DG est diagnostiqué296. Une revue systématique a 

montré que les femmes enceintes en surpoids ou obèses dont le gain de 



poids est inférieur à la recommandation de l’IOM, mais dont le fœtus croît 

de façon adéquate, ne sont pas plus susceptibles d’avoir un bébé PAG118, 

ce qui en amène certains à recommander que le fait d’encourager un gain 

de poids conforme aux lignes directrices de l’IOM n’améliore pas les 

issues maternelles et fœtales300. Cependant, d’autres chercheurs 

recommandent la prudence, car ils ont constaté que, chez les femmes en 

surpoids ou obèses souffrant de DG, une perte ou un gain de poids ≤ 5 kg 

étaient associés à un FPAG et à une diminution de la masse grasse et de la 

masse maigre néonatales, y compris la taille et le périmètre crânien301. 

Les résultats d’une étude de cohorte rétrospective qui portait sur des 

femmes en surpoids ou obèses souffrant de DG ont révélé qu’après 

ajustement en fonction des variables de confusion, une légère perte de 

poids après le diagnostic de DG peut ne pas avoir d’effet défavorable sur 

la croissance fœtale chez les mères présentant une obésité de classe II ou 

III et chez celles dont le GPG total est supérieur aux recommandations de 

l’IOM au moment du diagnostic de DG302. 

Une revue Cochrane (49 études portant sur 11 444 femmes) a été 

réalisée afin d’évaluer l’efficacité du régime alimentaire ou de l’exercice, 

ou les deux, sur la prévention d’un gain pondéral gestationnel excessif 

et associé à des issues défavorables de grossesse303. Les interventions 

étudiées comprenaient principalement le régime alimentaire seul, 

l’exercice seul et des interventions combinant le régime et l’exercice, 

comparés aux soins habituels. Les résultats ont révélé que le régime 

alimentaire ou l’exercice, ou les deux, entraînaient une réduction du 

GPG en moyenne de 20 %. Les régimes à faible charge glycémique, 

l’exercice supervisé ou non supervisé seul ou les interventions 

combinant régime et exercice ont tous entraîné une réduction 

semblable du nombre de femmes présentant un gain de poids excessif 

pendant la grossesse. Aucune différence notable n’a été observée entre 

le groupe d’intervention et le groupe témoin en ce qui concerne 

l’éclampsisme, l’accouchement par césarienne, l’accouchement 

prématuré et la macrosomie. L’analyse de sous-groupes en fonction du 

risque a révélé une réduction de la macrosomie de 15 % chez les 

femmes à haut risque (en surpoids ou obèses, ou à risque/atteintes de 

DG) qui ont reçu l’intervention combinant le régime alimentaire et 

l’activité physique. 

D’autres études sont nécessaires pour élaborer des lignes directrices 

sur le gain de poids chez les patientes atteintes de DG et pour 

déterminer si un gain de poids inférieur aux recommandations de l’IOM 

ou une perte de poids sont sécuritaires pendant la grossesse. Jusqu’à 

l’obtention de telles données, il faut encourager les femmes atteintes de 

DG à prendre du poids conformément aux lignes directrices de l’IOM 

pour leur catégorie d’IMC afin de réduire les issues maternelles et 

néonatales défavorables, et la rétention pondérale après 

l’accouchement. 

 
Thérapie nutritionnelle. La thérapie nutritionnelle est la pierre angulaire 

de la prise en charge du DG. Toutes les femmes exposées au risque de 

DG ou ayant reçu un diagnostic de DG doivent être évaluées, conseillées 

et suivies par une diététiste, si possible304-306. La thérapie 

nutritionnelle doit favoriser un apport nutritionnel adéquat tout en 

évitant la cétose, l’atteinte des valeurs cibles de la glycémie, et une 

croissance fœtale et un gain de poids maternel appropriés307-310. Il 

existe des recommandations en matière de pratiques nutritionnelles 

exemplaires304 et un examen du rôle de la thérapie nutritionnelle dans 

la prise en charge du DG311. 

Une grande variété de régimes alimentaires sont utilisés pour la 

prise en charge du DG. Un apport modéré en glucides est habituellement 

recommandé comme stratégie de première intention pour atteindre 

l’euglycémie312. Toutefois, de plus en plus de données probantes 

appuient l’utilisation d’un régime riches en aliments à indice 

glycémique (IG) faible. Dans une étude contrôlée et avec répartition 

aléatoire, 70 femmes enceintes en bonne santé on été réparties au 

hasard pour recevoir un régime IGF ou un régime classique riche en 

fibres, entre la 12e et la 16e semaine de grossesse. On a constaté une 

diminution du taux de PEAG non accompagnée d’une augmentation du 

taux de FPAG dans le groupe recevant le régime IGF313. De cette 

observation découle l’hypothèse selon laquelle un régime IGF serait 

bénéfique aux femmes atteintes de DG. Une revue systématique 

antérieure de neuf études contrôlées avec répartition aléatoire, dans 

lesquelles 11 types de régime ont été évalués dans six comparaisons 

différentes, n’a pas appuyé la recommandation d’un type de régime 

plutôt qu’un autre, car aucune différence significative n’a été observée en 

ce qui concerne les taux de macrosomie, de PEAG et de césarienne314. 

Par contre, une revue systématique avec méta-analyse réalisée plus 

récemment appuie l’utilisation de régimes IG faible315. Dans cette revue 

avec méta-analyse de neuf études contrôlées à répartition aléatoire 

(n = 884 femmes atteintes de DG), trois méta-analyses ont été réalisées 

selon le type d’intervention alimentaire utilisée : régime IG faible, régime 

de restriction calorique totale et régime pauvre en glucides. Seul le 

régime IG faible a été associé à une utilisation moins fréquente de 

l’insuline et à un poids plus faible à la naissance sans augmentation du 

nombre de nourrissons PAG et de la macrosomie315. Les résultats d’une 

méta-analyse de cinq études contrôlées avec répartition aléatoire316 et 

d’une revue systématique317 portant sur des patientes atteintes de DG 

ont montré que les régimes IG faible réduisent le risque de macrosomie 

et de PEAG, respectivement. Les régimes IG faible sont associés à une 

glycémie postprandiale plus faible selon les récentes études contrôlées 

avec répartition aléatoire318,319. 

En résumé, les données probantes actuelles, quoique limitées, semblent 

indiquer que les femmes atteintes de DG pourrait bénéficier d’une 

alimentation à IG faible320. Par conséquent, les conseils sur la 

planification des repas pour les femmes atteintes de DG doivent mettre 

l’accent sur une alimentation saine pendant la grossesse qui assure un 

apport minimal en glucides de 175 g/jour321 répartis en trois repas dont 

les portions sont modérées et au moins deux collations (dont l’une doit 

être prise avant le coucher)304,311, et qui remplace les aliments à IG élevé 

par des aliments à IG faible. 

 
Activité physique. En association avec une intervention nutritionnelle, 

l’activité physique semble plus efficace dans la prise en charge du DG que 

dans sa prévention. Selon une analyse récente, cinq études sur sept (71 %; 

cinq études contrôlées avec répartition aléatoire, une étude cas-témoin, 

une étude sur l’inscription individuelle) ont montré que les interventions 

axées sur l’activité physique avaient un effet positif sur la prise en charge 

du DG : une diminution du recours à l’insulinothérapie ou une meilleure 

maîtrise de la glycémie chez les femmes souffrant de DG322. L’observance 

du programme d’activité physique était bonne dans l’ensemble, sauf dans 

les deux études où cette intervention n’a pas permis d’améliorer la 

maîtrise de la glycémie; l’une des études a fait état d’une faible observance 

des recommandations d’activité physique et l’autre proposait un 

programme d’exercices d’intensité plus élevée (à plus de 70 % du rythme 

cardiaque maximal). Aucune étude n’a mis en évidence un effet sur le poids 

à la naissance ou le taux de macrosomie, et une seule étude a montré une 

réduction du GPG. On peut soutenir que ces études n’avaient pas la 

puissance statistique suffisante pour mettre en évidence un effet sur le 

poids à la naissance ou des issues défavorables de grossesse. En effet, ces 

études comportaient les limites suivantes : petits échantillons (moyenne 

de 43 participantes par étude), participantes dont le profil métabolique et 

les facteurs de risque étaient différents et utilisation de critères différents 

pour le diagnostic de DG. 

Il est difficile de déterminer le meilleur type d’intervention à 

recommander puisque les exercices des programmes efficaces différaient 

en ce qui concerne l’intensité, le type d’exercices, la durée et la fréquence. 

Plus récemment, une initiative menée en Inde, le projet WINGS, a révélé 

qu’une intervention visant à augmenter le nombre total de pas à l’aide de 

podomètres avait permis d’améliorer la maîtrise de la glycémie chez 

151 femmes atteintes de DG et de diminuer les issues néonatales 

défavorables chez les femmes dans les tertiles d’activité physique plus 

importante, par rapport à celles atteintes de DG qui étaient dans les tertiles 

supérieurs du comportement sédentaire323. Étant donné qu’aucune 

blessure liée à l’exercice n’est survenue pendant la grossesse dans toutes 

ces études, il semble que l’intervention axée sur l’activité physique puisse 

être recommandée sans danger. 
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En l’état actuel des connaissances, les interventions axées sur 

l’activité physique doivent être encouragées chez les femmes atteintes de 

DG, sauf en cas de contre-indications obstétricales, car l’activité physique 

peut être un élément important de la prise en charge du DG. Cependant, il 

n’est pas possible actuellement de déterminer un programme particulier 

d’activité physique à prescrire aux femmes atteintes de DG. Il faut mener 

d’autres études auprès d’un plus grand nombre de femmes afin de 

pouvoir prescrire une intervention axée sur l’activité physique, fondée 

sur des données probantes. 

 
Maîtrise de la glycémie. D’après une revue systématique des mesures de 

la glycémie effectuées chez des femmes enceintes ne souffrant pas de DG, 

les valeurs normales de la glycémie pendant les derniers mois de la 

grossesse (moyenne et un écart type au-dessus de la moyenne) étaient 

les suivantes : glycémie à jeun de 3,9 ± 0,4 mmol/L, glycémie une heure 

après un repas de 6,1 ± 0,7 mmol/L et glycémie deux heures après un 

repas de 5,5 ± 0,6 mmol/L, avec une glycémie moyenne de 

4,9 ± 0,6 mmol/L84. La glycémie postprandiale maximale a été observée 

après 69 ± 24 minutes84. Cependant, il est à noter que la GJ moyenne, 

dérivée à partir de l’ensemble des 255 sujets de cette revue, était 

inférieure de 0,6 mmol/L, comparativement à celle rapportée dans 

l’étude HAPO 273. HAPO est l’étude prospective de la plus grande 

envergure ayant été réalisée sur la glycémie pendant la grossesse, et on y 

a rapporté une GJ moyenne de 4,5 ± 0,4 mmol/L, dérivée à partir des 

mesures effectuées auprès de 23 316 femmes enceintes273. Les mesures 

de la glycémie étaient légèrement plus élevées chez les femmes enceintes 

obèses et non diabétiques que chez les témoins minces, dans une étude 

au cours de laquelle une SCG a été réalisée au début et à la fin de la 

grossesse après l’instauration d’un régime contrôlé chez les femmes 

enceintes obèses ou ayant un poids normal324. 

Fait important, il a été démontré que les mesures diagnostiques de 

l’HGPO n’étaient pas les meilleurs facteurs prédictifs des issues de 

grossesse tandis que les mesures de la glycémie capillaire pendant le 

traitement étaient fortement corrélées avec les issues défavorables de 

grossesse325. En ce qui concerne les femmes atteintes de DG, de bons 

résultats ont été rapportés avec des valeurs cibles de GJ inférieures à 

5,3 mmol/L, de glycémie une heure après un repas inférieures à 

7,8 mmol/L et de glycémie deux heures après un repas inférieures à 

6,7 mmol/L86-89, et ces valeurs sont proches de celles employées dans 

les deux études contrôlées avec répartition aléatoire montrant les 

bienfaits du traitement du DG85,256. Même si la glycémie peut 

diminuer normalement de façon physiologique, pendant la grossesse, 

en dessous de la valeur classique de 4,0 mmol/L, les femmes recevant 

de l’insuline doivent maintenir une glycémie supérieure à 3,7 mmol/L 

pour éviter des épisodes répétées d’hypoglycémie – voir Diabète 

préexistant (type 1 et type 2) chez la femme enceinte : Définition de 

l’hypoglycémie gestationnelle, pour en savoir plus. D’autre part, des 

études récentes ont remis en question la limite supérieure de la 

glycémie à jeun cible. Une revue systématique de 34 études 

(9 433 femmes) semble indiquer qu’une GJ ≤ 5,0 mmol/L était associée 

à un effet protecteur sur l’apparition d’une macrosomie (RC de 0,53; IC 

à 95 % : 0,31 à 0,90; p = 0,02), d’un PEAG (RC de 0,68; IC à 95 % : 0,53 à 

0,88; p = 0,01), d’une hypoglycémie néonatale (RC de 0,65; IC à 95 % : 

0,49 à 0,85; p = 0,01), d’une hyperbilirubinémie (RC de 0,63; IC à 95 % : 

0,43 à 0,90; p = 0,01) et de l’éclampsisme (RC de 0,47; IC à 95 % : 0,31 à 

0,72; p = 0,01) lors du dosage au troisième trimestre326. Les risques 

d’hypoglycémie maternelle ou de faible poids à la naissance n’ont pas 

été évalués dans cette analyse et l’ajustement en fonction de l’IMC 

maternel et des différents critères diagnostiques du DG n’a pas été 

effectué. Cependant, cette méta-analyse appuie les travaux de Rowan et 

ses collaborateurs qui montrent que le plus faible risque de 

complications a été observé lorsque la glycémie capillaire à jeun était 

inférieure à 4,9 mmol/L (moyenne ± écart type : 4,6 ± 0,3 mmol/L)325. 

Même si la fréquence des nourrissons PAG était moins élevée dans le 

tertile de glycémie maternelle à jeun moyenne dans cette étude, le taux 

de FPAG n’a pas augmenté chez les femmes dont la GJ moyenne était la 

plus faible et était, en fait, comparable au taux observé dans le reste de la 

population. Le taux de FPAG était inversement corrélé avec le gain de 

poids maternel avant l’évaluation, ce qui permet de penser qu’un FPAG 

pourrait être partiellement prévenu par un suivi adéquat du GPG chez 

ces femmes. 

Dans l’ensemble, les données laissent voir qu’une GJ cible moins 

élevée ≤ 5,0 mmol/L chez les femmes atteintes de DG limiterait les taux 

de PEAG et autres complications périnatales. Cependant, il est nécessaire 

de mener des études d’envergure, bien conçues, contrôlées et à 

répartition aléatoire visant à comparer différentes glycémies cibles afin 

d’estimer les valeurs cibles optimales à jeun et posprandiales. D’autres 

études doivent également être menées afin d’évaluer le risque 

d’hypoglycémie maternelle, de FPAG, d’utilisation d’insuline et de 

rentabilité découlant d’une telle modification. 

 
Ajustement de la glycémie cible selon la mesure du périmètre abdominal 

fœtal à l’échographie du troisième trimestre 

 
Malgré la réduction de la morbidité périnatale grâce aux 

interventions permettant d’atteindre l’euglycémie chez les femmes 

atteintes de DG, l’augmentation de la prévalence de la macrosomie 

persiste dans cette population. Pour améliorer cette issue de grossesse, 

quatre études contrôlées avec répartition aléatoire327-329 se sont 

penchées sur l’utilisation du périmètre abdominal (PA) fœtal mesuré 

régulièrement par échographie au troisième trimestre afin d’orienter la 

prise en charge médicale du DG. Cette approche consiste à utiliser des 

valeurs cibles de la glycémie maternelle plus strictes (glycémie à jeun 

< 4,5 et deux heures après un repas < 5,6 à 6,1 mmol/L) et 

l’administration plus fréquente d’insuline, au besoin, lorsque la mesure 

du PA fœtal est ≥ 75e percentile327-329 ou ≥ 70e percentile330 et, à 

l’inverse, des valeurs cibles assouplies (glycémie à jeun < 5,6 à 6,7 et 

deux heures après un repas < 7,8 à 11,1 mmol/L) lorsque le risque est 

considéré comme faible. Une méta-analyse récente a montré que cette 

approche peut entraîner une réduction significative de 50 % du taux de 

PEAG (p = 0,0017; nombre des sujets à traiter : 10 femmes atteintes de 

DG), par rapport au traitement classique, sans augmentation du taux de 

FPAG331. Toutefois, il faut faire preuve de prudence avant d’extrapoler 

ces résultats à la pratique clinique courante. En effet, il peut être difficile 

d’appliquer cette approche souple compte tenu des valeurs cibles 

rigoureuses de la glycémie qui ont été utilisées, et du fait que la mesure 

du PA n’est pas effectuée couramment ou suffisamment fiable et qu’il 

n’est pas possible de faire de fréquentes échographies dans la plupart des 

centres. D’autres analyses plus approfondies sont nécessaires pour 

établir des valeurs cibles sécuritaires plus strictes et plus souples de la 

glycémie qui doivent être recommandées aux femmes atteintes de DG 

afin de limiter les taux de PEAG et de FPAG. 

 
Surveillance 

 
Une autosurveillance fréquente de la glycémie est essentielle pour 

orienter le traitement du DG331,333. Il est recommandé de mesurer tant la 

glycémie à jeun que la glycémie postprandiale de façon à ce que le 

traitement permette d’améliorer les issues fœtales89,332. Les systèmes de 

surveillance continue du glucose se sont avérés utiles pour déterminer une 

hyperglycémie non détectée précédemment, mais il n’est pas certain que 

cela soit rentable334-336. De récentes études contrôlées avec répartition 

aléatoire permettent de penser que la SCG peut être bénéfique dans le 

traitement du DG. Dans une étude avec répartition aléatoire, 340 femmes 

ont été réparties au hasard pour faire l’objet d’une SCG à l’insu pendant 

trois jours toutes les 2 à 4 semaines, à partir du diagnostic de DG à la 

24e semaine de grossesse, ou recevoir les soins habituels combinés à 

l’autosurveillance de la glycémie337. Chez les femmes faisant l’objet d’une 

SCG, la variabilité de la glycémie était moins marquée, les valeurs 

glycémiques se situaient moins souvent hors de la fourchette cible, et les 

taux d’éclampsisme, de césarienne primaire et de faible poids à la 

naissance étaient moins élevés. 

 



Dans une étude semblable menée auprès de 106 femmes atteintes de 

DG faisant l’objet d’une SCG de la 24e à la 28e semaine de grossesse ou de 

la 28e semaine jusqu’à l’accouchement, on a observé une fréquence 

moindre des cas de GPG excessif dans le groupe SCG par rapport au 

groupe utilisant uniquement l’autosurveillance de la glycémie, surtout 

lorsque la SCG avait débuté plus tôt, soit à la 24e semaine de 

grossesse338. Le taux d’HbA1c était moins élevé dans le groupe SCG, mais 

la différence n’était pas significative sur le plan statistique. D’autres 

études doivent être menées pour évaluer les bienfaits de la SCG dans 

cette population. 

En s’efforçant de maîtriser leur glycémie au moyen du régime 

alimentaire, les femmes atteintes de DG peuvent présenter une cétose de 

jeûne. D’après des études plus anciennes, il est possible qu’une élévation 

des cétoacides nuise au fœtus94,339. Bien que l’importance clinique de 

ces résultats reste incertaine, il semble prudent d’éviter la cétose. 

 
La télésanté et la médecine : télésoins à domicile et nouvelles 

technologies pour la surveillance de la glycémie et les interventions 

axées sur un mode de vie sain 

 
Les nouvelles technologies et les plateformes Web sont de plus en 

plus utilisées pour surveiller la glycémie chez les femmes diabétiques 

enceintes, au Canada comme à l’étranger. Ces initiatives permettent une 

communication bilatérale avec les femmes qui surveillent leur glycémie 

et transmettent leurs résultats en temps réel aux fournisseurs de soins 

afin d’obtenir leurs commentaires. Des études ont montré une réduction 

de 38,0 %340 à 82,7 %341 des consultations médicales en personne et 

une diminution du recours à l’insuline340 chez les femmes enceintes 

utilisant les télésoins à domicile avec les soins usuels, sans augmentation 

des complications maternelles ou périnatales. Bien que quatre études 

menées auprès de femmes atteintes de DG (n total = 272) aient révélé des 

résultats comparables concernant la maîtrise de la glycémie et les issues 

de grossesse342-345, d’autres études sur le diabète de type 1346-348 et 

le DG348 ont montré une amélioration de la maîtrise de la glycémie et des 

issues de grossesse dans le groupe utilisant le programme Web par 

rapport au groupe recevant les soins usuels. On fait également état d’une 

autonomisation renforcée et d’une plus grande satisfaction à l’égard des 

soins reçus dans les groupes utilisant une nouvelle technologie de 

surveillance340-343,345,348,349. Toutefois, la généralisabilité de ces 

résultats est incertaine, car les études ont un petit échantillon de 

participantes, ont été menées dans des contextes très particuliers et ont 

utilisé différents types de technologies et de plateformes électroniques. 

De plus, il serait important de déterminer l’acceptation de ces 

interventions par des sous-groupes marginalisés de la population350 et 

dans les régions éloignées. Enfin, il faut mener des études visant à évaluer 

la rentabilité de ces mesures, tant directe (utilisation des ressources en 

santé) qu’indirecte (absentéisme, stationnement, frais de garderie). Des 

revues systématiques de publications sur l’utilisation de la technologie 

pour appuyer les interventions axées sur un mode de vie sain auprès de 

femmes enceintes en bonne santé 

351 et de femmes atteintes de DG352,353 ont révélé que peu d’études de 

bonne qualité ont été réalisées dans ce domaine et que la recherche sur 

ce sujet n’en est qu’à ses débuts. Cela est confirmé par l’accent mis sur les 

mesures relatives à l’acceptation des interventions, par l’utilisation 

d’échantillons de petite taille, ainsi que par l’absence de démonstration 

de la causalité et d’examen des effets à long terme ou d’un suivi. 

En résumé, les programmes utilisant les nouvelles technologies et les 

télésoins à domicile ont donné des résultats encourageants, car ils ont 

réduit les consultations médicales et favoriser l’autonomisation des 

patientes sans augmenter les taux de complications chez les femmes 

diabétiques enceintes. En cette ère de prévalence accrue du DG, des 

études contrôlées, à répartition aléatoire, bien conçues et dotées d’une 

puissance statistique adéquate sont nécessaires pour évaluer l’efficacité 

de la technologie en tant qu’outil utilisé pour la prise en charge de la 

glycémie, pour les interventions axées sur un mode de vie sain et comme 

moyen d’alléger le fardeau du système de santé. 

 

Traitement pharmacologique 

 
Insuline. Si les femmes souffrant de DG ne parviennent pas à atteindre les 

cibles glycémiques dans les deux semaines suivant l’instauration d’une 

thérapie nutritionnelle et d’exercice physique, un traitement 

pharmacologique doit être amorcé354,355. L’instauration d’une 

insulinothérapie, pour atteindre les valeurs cibles de la glycémie, s’est 

avérée efficace pour réduire la morbidité fœtale et maternelle355,356. 

Différents protocoles ont été employés, de multiples injections s’avérant 

la méthode la plus efficace357. L’insulinothérapie doit généralement être 

ajustée sur une base continue pour atteindre les valeurs cibles 

glycémiques. Même si l’insuline asparte et lispro, des analogues de 

l’insuline à action rapide (bolus), peuvent aider à atteindre les valeurs 

cibles postprandiales sans causer d’hypoglycémie grave356-358, aucune 

amélioration des issues fœtales n’a été démontrée avec leur emploi, 

comparativement à l’insuline ordinaire356,357. Voir Diabète préexistant 

(type 1 et type 2) chez la femme enceinte – Traitement pharmacologique. 

L’insuline glargine et l’insuline détémir ont principalement été évaluées 

chez des femmes enceintes souffrant de diabète préexistant. Voir Diabète 

préexistant (type 1 et type 2) chez la femme enceinte – Traitement 

pharmacologique. Les données probantes issues des études avec 

répartition aléatoire semblent indiquer que l’insuline détémir (Levemir) 

est sécuritaire et associée à une moindre fréquence de l’hypoglycémie 

maternelle que l’insuline NPH, alors que des études observationnelles 

laissent penser que l’insuline glargine, quoique théoriquement moins 

souhaitable, est également sécuritaire. 
 

Autres antihyperglycémiants 

 
Metformine. Dans plusieurs méta-analyses d’études avec répartition 

aléatoire comparant l’utilisation de la metformine à celle de l’insuline 

chez des femmes atteintes de DG, le gain de poids était moins 

important359 et l’hypertension liée à la grossesse, moins fréquente chez 

les femmes traitées avec la metformine que chez celles traitées avec 

l’insuline360-365. Chez les nourrissons de mères traitées avec la 

metformine, l’âge gestationnel était plus bas et l’hypoglycémie néonatale, 

moins fréquente. En revanche, les données concernant les 

accouchements prématurés sont contradictoires, certaines études 

révélant une augmentation importante associée à l’utilisation de la 

metformine et d’autres non. Ce résultat a été principalement démontré 

par l’étude MiG (Metformin in Gestational diabetes)366, dans laquelle on 

a observé une augmentation des accouchements prématurés spontanés 

plutôt que des accouchements prématurés iatrogènes. La raison de ce 

phénomène n’est pas claire. Même si la metformine semble être une 

solution de rechange sécuritaire à l’insuline, elle traverse la barrière 

placentaire. Les résultats de l’étude MiG TOFU (Offspring Follow Up of 

the Metformin in Gestational diabetes), à deux ans, ont révélé que la 

masse grasse totale était semblable chez les nourrissons exposés à la 

metformine et chez les nourrissons non exposés, mais que la graisse 

sous-cutanée était plus importante chez les nourrissons exposés, ce qui 

laisse supposer une graisse viscérale moins importante dans ce 

groupe367. Dans une autre étude de suivi portant sur des nourrissons 

exposés à la metformine pendant la grossesse en présence de DG, les 

enfants exposés à la metformine avaient un poids plus élevé à l’âge de 

12 mois, et étaient plus lourds et plus grands à l’âge de 18 mois. 

Toutefois, aucune différence n’a été observée en ce qui concerne la 

composition corporelle368, ainsi que le développement moteur, social et 

linguistique. Les études portant sur le neurodéveloppement ont montré 

des résultats similaires entre les nourrissons exposés et non exposés à 

l’âge de deux ans369,370. 

 

En résumé, un suivi à long terme, de l’âge de 18 mois à deux ans, 

indique que l’exposition intra-utérine à la metformine ne semble pas 

avoir d’effet nocif sur le développement précoce moteur, linguistique, 

social368 et métabolique367,368, ainsi que sur le 

neurodéveloppement369,370. Un suivi à plus long terme n’a pas encore 

été effectué. 
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Glyburide. Le glyburide traverse la barrière placentaire. Dans deux 

méta-analyses d’études avec répartition aléatoire comparant 

l’utilisation du glyburide à celle de l’insuline chez des femmes atteintes 

de DG, le glyburide a été associé à un poids à la naissance plus élevé, et à 

une plus grande fréquence de la macrosomie et de l’hypoglycémie 

néonatale, par rapport à l’insuline361,362. Dans les mêmes méta-

analyses, l’utilisation du glyburide, comparée à celle de la metformine, a 

été associée à un gain de poids maternel et à un poids à la naissance 

plus élevés, ainsi qu’à une plus grande fréquence de la macrosomie et 

de l’hypoglycémie néonatale361,362. Par conséquent, le glyburide n’est 

pas recommandé comme traitement de première ou de deuxième 

intention pendant la grossesse. Toutefois, il peut être utilisé comme 

traitement de troisième intention si l’insulinothérapie est refusée par la 

mère et qu’un traitement avec la metformine est refusé ou ne permet 

pas de maintenir une bonne maîtrise de la glycémie. 

 
Acarbose. Une seule étude avec répartition aléatoire de petite envergure a 

porté sur l’utilisation de l’acarbose chez des femmes atteintes de DG. 

Aucune différence n’a été observée en ce qui concerne les issues 

maternelles et fœtales par rapport à l’insuline, mais les effets indésirables 

gastro-intestinaux étaient plus fréquents371. 

 
Autres antihyperglycémiants. Il n’existe aucune donnée sur l’utilisation 

chez l’humain des inhibiteurs de la DPP-4, des agonistes des récepteurs 

du GLP-1 ou des inhibiteurs du SGLT-2. L’utilisation de ces 

antihyperglycémiants non insuliniques pendant la grossesse n’est pas 

recommandée. 

 
Considérations obstétricales chez les femmes atteintes de diabète 

gestationnel (voir la section intitulée « Considérations obstétricales 

chez les femmes souffrant de diabète préexistant ou gestationnel ») 

 
Prise en charge de la glycémie pernatale 

 
La prise en charge de la glycémie pernatale chez les femmes atteintes 

de DG a pour principal objectif de prévenir l’hypoglycémie néonatale, que 

l’on croit associée à l’hyperinsulinémie fœtale attribuable à une 

hyperglycémie maternelle372. Des études de suivi à plus long terme ont 

montré des taux plus élevés d’anomalies neurologiques à 18 mois chez 

les nourrissons présentant une hypoglycémie néonatale, surtout en cas 

de convulsions hypoglycémiques ou d’hypoglycémie prolongée373,374 

et, à 8 ans, des déficits d’attention, du contrôle de la motricité et de la 

perception375. 

 
Risque d’hypoglycémie néonatale associé à la glycémie maternelle. 

 
L’hyperglycémie maternelle pendant l’accouchement, même 

lorsqu’elle est déclenchée pendant quelques heures par des solutions 

intraveineuses chez des mères non diabétiques, peut causer une 

hypoglycémie néonatale376,377. En général, les études réalisées ont été 

menées auprès de mères atteintes de diabète prégestationnel ou de DG 

traité avec l’insuline. Il s’agissait d’études d’observation sans répartition 

aléatoire et ciblant volontairement différentes glycémies chez la mère 

pendant l’accouchement. Dans la plupart des études, on a observé un lien 

continu entre la glycémie pendant l’accouchement et le risque 

d’hypoglycémie néonatale, sans seuil évident. Les auteurs ont souvent 

choisi deux valeurs au sein de l’intervalle, et montré l’incidence accrue de 

l’hypoglycémie à la valeur la plus élevée, mais une valeur commune n’a 

pas été établie dans ces études et varie de < 4,6 mmol/L à 

< 8,0 mmol/L378-387. Notre suggestion, basée sur un consensus, est de 

cibler une valeur inférieure à 7,0 mmol/L pendant le travail et 

l’accouchement. 
 

Prise en charge pernatale de l’insuline. 

 
Les besoins en insuline tendent à diminuer au cours de 

l’accouchement385,386. Très peu d’études ont été réalisées (malgré le 

grand nombre de protocoles publiés) en ce qui concerne la meilleure 

méthode pour prendre en charge la glycémie pendant 

l’accouchement387,388. Compte tenu de l’absence d’études à ce sujet, 

aucun protocole spécifique ne peut être recommandé pour atteindre les 

valeurs glycémiques maternelles souhaitées pendant l’accouchement. 

 
Postpartum 

 
Allaitement. On doit inciter les femmes atteintes de DG à allaiter 

immédiatement après l’accouchement et pendant au moins quatre mois, 

car cela peut contribuer à réduire la fréquence de l’hypoglycémie 

néonatale et l’obésité chez les nourrissons215, tout en prévenant 

l’apparition d’un syndrome métabolique et du diabète de type 2 chez la 

mère214,389-397. Un allaitement plus intense et de plus longue durée est 

associé à une fréquence moins élevé de diabète maternel, le risque relatif 

étant aussi bas que 0,43395. De plus, la fréquence de l’obésité et du diabète 

à plus long terme est moins élevée chez les nourrissons qui sont allaités 

pendant au moins quatre mois212. Cependant, le DG est associé à des taux 

d’initiation de l’allaitement semblables189 ou faibles398 par rapport à 

ceux observés chez les femmes non diabétiques, ainsi qu’à de faibles taux 

de continuation de l’allaitement189. Les facteurs associés à l’arrêt de 

l’allaitement avant trois mois comprennent les difficultés d’allaitement à la 

maison, le retour au travail, un soutien inadéquat, le fait d’avoir subi une 

césarienne et un statut socio-économique inférieur399. En conclusion, il 

faut encourager les femmes atteintes de DG à allaiter le plus longtemps 

possible, car l’intensité et la durée de l’allaitement procurent des bienfaits 

pour l’enfant et pour la mère (la Société canadienne de pédiatrie 

recommande actuellement de poursuivre l’allaitement jusqu’à deux 

ans)217, mais un plus grand soutien est nécessaire car ce groupe est 

susceptible de cesser d’allaiter rapidement. 

 
Risque maternel à long terme de dysglycémie. Avec le diagnostic de DG, 

des données montrent une altération tant de la sécrétion que de l’action 

de l’insuline400,401. Cette altération persiste après l’accouchement, et 

augmente le risque d’élévation de la glycémie à jeun, d’intolérance au 

glucose et de diabète de type 2402,403. Le risque cumulatif augmente de 

façon marquée pendant les cinq premières années, puis plus lentement 

après dix ans404,405. Trois à six mois après l’accouchement, les risques 

d’anomalie de la glycémie varient entre 16 % et 20 %. Alors qu’une 

élévation de la glycémie à jeun est un important facteur prédictif 

d’apparition précoce de diabète406-408, les autres facteurs prédictifs 

comptent l’âge au moment du diagnostic, l’emploi d’insuline, en 

particulier l’insuline administrée au coucher ou d’agents oraux, et plus de 

deux grossesses antérieures408-410. Le taux d’HbA1c, au moment du 

diagnostic de DG, est également un facteur prédictif de diabète après la 

grossesse408-411. Une anomalie de la glycémie de tout degré est 

associée à un risque accru de diabète après la grossesse412. Après 

16 ans, 40 % des femmes ayant des antécédents de DG sont atteintes de 

diabète de type 2413. Certaines femmes atteintes de DG, en particulier 

les femmes minces âgées de moins de 30 ans nécessitant une 

insulinothérapie pendant la grossesse, verront leur état évoluer vers un 

diabète de type 1414,415. Les femmes présentant des auto-anticorps 

(anti-décarboxylase de l’acide glutamique [anti-GAD] et anti-antigène 

insulinome-2 [anti-IA2]) sont plus susceptibles de souffrir de diabète 

moins de six mois après l’accouchement416. 

Il est essentiel d’effectuer un dépistage après l’accouchement pour 

identifier les femmes toujours diabétiques, celles souffrant de diabète 

après une normalisation passagère de la glycémie et celles à risque, y 

compris les femmes présentant une intolérance au glucose. Cependant, 

bon nombre de femmes ne feront pas l’objet d’un suivi approprié après la 

grossesse, et plusieurs croient qu’elles ne présentent pas un risque élevé 

de diabète417-419. Seulement de 14 à 50 % des femmes se soumettent à 

un dépistage après l’accouchement419-422, le taux annuel de suivi 

n’étant que de 20 %423,424. Des contacts proactifs ont augmenté le 

dépistage de 33 à 60 %425,426. Malgré ce résultat, il importe de faire 

davantage dans ce domaine pour accroître le dépistage. Une étude a 

révélé que, malgré les rappels par courriel, l’amélioration absolue n’était 



que de 10 %427. 

Les femmes doivent subir un dépistage après l’accouchement pour 

vérifier leur glycémie. La glycémie à jeun, après l’accouchement, s’est 

avérée la variable le plus souvent employée pour identifier les femmes 

présentant un risque élevé de diabète précoce après 

l’accouchement428. Cependant, la glycémie à jeun seule ne permet pas 

d’identifier bon nombre de femmes présentant un certain degré de 

tolérance au glucose anormale429-431; par conséquent, une épreuve 

d’hyperglycémie provoquée par l’ingestion de 75 g de glucose doit être 

réalisée entre six semaines et six mois après l’accouchement. Certaines 

études récentes ont montré qu’un test de dépistage effectué peu après 

l’accouchement (deux jours après l’accouchement) peut être aussi 

efficace pour détecter le diabète que les temps standard de dépistage. 

Toutefois, le suivi était faible dans le groupe soumis au temps standard. 

Une étude a mis en évidence une sensibilité de 100 % et une spécificité 

de 94 % pour la détection du diabète, mais le test n’a pas été aussi 

efficace pour identifier d’autres anomalies glycémiques, et la taille de 

l’échantillon était petite. Si cela peut être confirmé par d’autres études 

plus rigoureuses, il peut être utile de faire passer un test de dépistage 

peu après l’accouchement aux femmes exposées à un risque élevé de 

diabète de type 2 ou présentent un risque élevé en raison de la 

non observance du suivi432. Le dosage de l’HbA1c n’a pas la sensibilité 

requise pour détecter une dysglycémie après l’accouchement433, et 

même le fait de le combiner au dosage de la glycémie à jeun n’a pas 

permis d’améliorer sa sensibilité434,435. 

Les femmes doivent être conseillées au sujet du taux de récidive élevé 

du DG, soit de 30 à 84 %, au cours des grossesses subséquentes436,437. 

Il a été démontré que le syndrome métabolique est plus fréquent chez les 

femmes atteintes de DG438-440, le taux pouvant atteindre jusqu’à 23 %, 

un taux 3 fois plus élevé que celui observé chez les témoins appariés 

selon l’âge; les critères de l’IADPSG ont été utilisés pour diagnostiquer le 

DG441. Compte tenu du risque accru de MCV (RC de 1,51)442 associé au 

syndrome métabolique, on doit envisager le dépistage de tous les 

composants biochimiques du syndrome métabolique dans le cadre des 

soins suivant l’accouchement chez toutes les femmes atteintes de DG, en 

particulier en cas d’antécédents familiaux443,444. L’éducation sur les 

interventions axées sur un mode de vie sain, visant à prévenir le diabète 

et la MCV, devrait commencer pendant la grossesse et se poursuivre 

après l’accouchement445,446. La sensibilisation à l’égard de l’activité 

physique dans la prévention du diabète est faible447, et les taux de 

participation pourraient être augmentés en mettant l’accent sur des 

stratégies ciblées tenant compte des croyances des femmes au sujet de 

l’exercice448. Bien qu’une étude ait montré que des femmes ayant des 

antécédents de DG et d’intolérance au glucose avaient réduit leur risque 

de diabète à l’aide d’une intervention axée sur le mode de vie ou d’un 

traitement par la metformine, il s’agissait de femmes dont 

l’accouchement avait eu lieu en moyenne il y a 12 ans. Des études 

d’intervention plus récentes ont porté sur des femmes atteintes de DG 

uniquement dont l’accouchement était plus rapproché. Cependant, leur 

puissance statistique était souvent insuffisante et l’observance de 

l’intervention était faible. 

Les deux plus importantes études contrôlées avec répartition 

aléatoire menées jusqu’à maintenant ont produit des résultats 

contradictoires. Dans l’étude MAGDA (Mothers After Gestational Diabetes 

in Australia), 573 femmes dans la première année suivant l’accouchement 

ont été assignées au hasard à une intervention de groupe axée sur le 

mode de vie ou aux soins usuels. Après un an, on a constaté une 

différence d’un kg en ce qui concerne le poids, mais aucune différence 

pour ce qui est du tour de taille ou de la glycémie à jeun449. Toutefois, 

seulement 10 % des femmes ont assisté à toutes les séances et 34 % n’ont 

assisté à aucune. Dans une autre étude contrôlée avec répartition 

aléatoire, 260 femmes ont été réparties au hasard pour recevoir un 

régime méditerranéen et des séances d’activité physique pendant 

10 semaines entre le 3e et le 6e mois après l’accouchement, puis une 

séance de renforcement après 9 mois, un an, deux ans et trois ans. On a 

constaté que la proportion de femmes présentant des troubles 

glycémiques était beaucoup moins élevée dans le groupe soumis à 

l’intervention (42 % vs 58 %)450. Après trois ans, les femmes du groupe 

d’intervention avaient un IMC moins élevé et s’alimentaient mieux; les taux 

d’activité physique étaient semblables entre les deux groupes. Il peut être 

difficile de faire adopter aux femmes des comportements sains peu après 

l’accouchement. D’autres études doivent être menées pour explorer les 

interventions permettant à ces femmes de réduire leur risque. 

 
Effet métabolique à long terme de l’exposition fœtale au DG maternel. Des 

études observationnelles ont établi un lien entre le DG maternel et les 

complications métaboliques chez les enfants451. Cependant, trois revues 

systématiques452-454 ont permis de conclure que le DG maternel est peu 

ou inconstamment associé à l’obésité et au surpoids chez l’enfant, et que ce 

lien est considérablement atténué ou éliminé après ajustement en fonction 

des facteurs de confusion. Dans le cadre de l’étude HAPO portant sur les 

enfants, on a prolongé le suivi jusqu’à l’âge de 5 à 7 ans et constaté 

qu’après ajustement en fonction de l’IMC maternel, une glycémie 

maternelle élevée pendant la grossesse n’était pas un facteur de risque 

d’obésité chez l’enfant455. En revanche, une récente étude de cohorte a 

montré un lien entre la glycémie maternelle à jeun et l’IMC chez l’enfant à 

l’âge de 7 ans qui s’est maintenu après ajustement en fonction du poids à la 

naissance, du statut socioéconomique et de l’IMC maternel avant la 

grossesse456. Les données actuelles n’appuient pas l’hypothèse selon 

laquelle le traitement du DG permet de réduire l’obésité et le diabète chez 

les enfants. Trois études de suivi portant sur des enfants dont la mère avait 

participé à une étude contrôlée avec répartition aléatoire sur la prise en 

charge du DG ont montré que le traitement du DG n’avait eu aucun effet sur 

l’obésité à l’âge de 4 à 5 ans ou de 5 à 10 ans, ou à l’âge moyen de 9 ans457-

459. Ce suivi est peut-être trop court pour tirer des conclusions sur l’effet à 

plus long terme. Il est toutefois intéressant de noter qu’un excès de poids 

est manifeste à l’âge de 5 ans chez les enfants dont la mère est diabétique, 

dans l’étude observationnelle menée par Silverman et ses 

collaborateurs460. En outre, une sous-analyse d’une autre étude de suivi a 

révélé que la comparaison selon l’âge au moment du suivi (entre 5 et 6 ans 

vs entre 7 et 10 ans) n’a eu aucun effet sur les résultats458. 

Le lien entre le diabète maternel et d’autres issues à long terme chez 

les enfants, comme la réussite scolaire et le trouble du spectre de 

l’autisme (TSA) dans l’enfance, a été examiné dans le cadre d’études 

observationnelles. Il est rassurant de constater que les notes moyennes 

obtenues à la fin du primaire étaient semblables entre les enfants dont la 

mère souffrait d’un d’un diabète préexistant de type 1 et les témoins 

appariés461. Le lien entre l’autisme et différents types de diabète 

maternel pendant la grossesse est inconstant, et disparaît habituellement 

ou est nettement plus faible après ajustement en fonction des facteurs de 

confusion (462,463). Des antihyperglycémiants non précisés n’ont pas 

été associés au TSA463 ou n’ont pas été associés de façon indépendante 

au risque de TSA462,463, mais nécessitent des études plus poussées pour 

déterminer s’il existe des différences en ce qui concerne le lien ter les 

divers types d’antihyperglycémiants et le TSA. 

 
La contraception après la disparition du DG. Les femmes ayant des 

antécédents de DG ont le choix entre diverses méthodes de 

contraception. Il faut discuter des risques et des bienfaits de chaque 

méthode avec la patiente; les contre-indications sont les mêmes que 

celles qui s’appliquent aux femmes ne souffrant pas de DG. Une attention 

spéciale doit être accordée aux femmes atteintes de DG, car elles sont 

exposées à un risque plus élevé de syndrome métabolique. Si elles 

présentent des facteurs de risque, comme l’hypertension et autres 

risques vasculaires, un DIU ou les contraceptifs oraux progestatifs 

peuvent être envisagés464. Il faut mener d’autres études sur l’effet des 

contraceptifs oraux progestatifs sur le métabolisme du glucose et le 

risque de diabète de type 2 chez les femmes allaitantes ayant des 

antécédents de DG, car une étude a montré un risque plus élevé chez ces 

femmes464,465. 

 
Planification des grossesses futures. Les femmes ayant des antécédents de 

DG doivent planifier leurs grossesses futures avec leurs fournisseurs de 
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soins de santé466,467. Le dépistage du diabète doit être effectué avant 

la conception pour s’assurer que la glycémie est normale au moment de 

la conception (voir le chapitre Dépistage du diabète chez les adultes, 

p. S16); toute anomalie glycémique doit être traitée. En vue de réduire 

le risque d’anomalies congénitales et d’optimiser les issues de 

grossesse, toutes les femmes doivent prendre un supplément d’acide 

folique de 1,0 mg467. 

 

 
d. Cesser de prendre des médicaments qui peuvent causer une embryopathie, comme 

ceux des classes suivantes : 

i. Inhibiteurs de l’ECA et ARA 

1. avant la conception chez les femmes présentant seulement une 

hypertension [catégorie C, niveau 365-67] 

2. au moment de la détection de la grossesse chez les femmes atteintes de 

néphropathie chronique [catégorie D, consensus] 

ii. Statines [catégorie D, niveau 4473]. 

 
4. Les femmes traitées avec la metformine ou le glyburide avant la conception peuvent 

continuer de prendre ces médicaments, si la maîtrise de la glycémie est adéquate, jusqu’à 

la fin de la grossesse [catégorie C, niveau 3152,153]. Les femmes traitées avec d’autres 

antihyperglycémiants doivent passer à l’insuline avant la conception en raison de 

l’absence de données sur les autres antihyperglycémiants chez les femmes enceintes 

[catégorie D, consensus]. 

 
Évaluation et prise en charge des complications 

 
5. Les femmes doivent se soumettre à une évaluation ophtalmologique effectuée par un 

ophtalmologiste pendant la planification de la grossesse, pendant le premier trimestre, au 

besoin pendant le reste de la grossesse, et pendant la première année après 

l’accouchement afin de détecter une évolution de la rétinopathie [catégorie B, niveau 1 

pour le diabète de type 125; catégorie D, consensus pour le diabète de type 2]. Pendant la 

grossesse, une surveillance rétinienne plus fréquente, selon les directives de 

l’ophtalmologiste, doit être effectuée chez les femmes souffrant de rétinopathie 

préexistante plus grave et dont la glycémie est mal maîtrisée, surtout celles chez qui l’on 

prévoit la diminution la plus importante du taux d’HbA1c pendant la grossesse, afin de 

ralentir l’évolution de la rétinopathie [catégorie B, niveau 1 pour le diabète de 

type 125,27; catégorie D, consensus pour le diabète de type 2]. 

 
 
 

6. Les femmes présentant une albuminurie ou une néphropathie chronique doivent être 

étroitement suivies afin de détecter l’apparition de l’hypertension et de l’éclampsisme 

[catégorie D, consensus]. 

 
Prise en charge en cas de grossesse 

 
7. Une fois la grossesse amorcée, les femmes souffrant de diabète préexistant doivent recevoir 

des soins prodigués par une équipe interprofessionnelle de soins diabétologiques, composée 

d’éducateurs spécialisés en diabète (infirmière et diététiste), d’un fournisseur de soins 

obstétricaux et d’un médecin ou d’une infirmière praticienne, ayant une expertise en diabète 

et en grossesse afin de réduire au minimum les risques pour la mère et le fœtus [catégorie C, 

niveau 37]. 

 
8. Une fois la grossesse amorcée, les femmes atteintes de diabète de type 2 doivent passer à 

l’insuline pour la maîtrise de la glycémie [catégorie D, consensus]. Un traitement par un 

antihyperglycémiant non insulinique ne doit être interrompu que lorsque l’insulinothérapie 

est amorcée [catégorie D, consensus]. 

 
9. Les femmes enceintes souffrant de diabète préexistant doivent : 

a. Recevoir une insulinothérapie personnalisée et, en général, atteindre leurs valeurs 

glycémiques cibles au moyen d’une insulinothérapie énergique avec l’insuline basale-

prandiale en bolus [catégorie A, niveau 1B pour le diabète de type 173 129; 

catégorie A, niveau 1129 pour le diabète de type 2 ou la PSCI (pompe à insuline); 

catégorie C, niveau 3147 pour le diabète de type 1]. 

b. Viser les valeurs glycémiques cibles suivantes [catégorie D, consensus pour toutes les 
valeurs] : 

i. glycémie à jeun et préprandiale < 5,3 mmol/L 

ii. glycémie postprandiale (1 h) < 7,8 mmol/L 

iii. glycémie postprandiale (2 h) < 6,7 mmol/L. 

c. Viser un taux d’HbA1c ≤ 6,5 % pendant la grossesse (≤ 6,1 %, si possible), s’il peut 

être atteint sans danger, afin de réduire le risque de mortinaissance tardive et de mort 

du nourrisson [catégorie D, niveau 477]. 

d. Être prêtes à hausser les valeurs cibles de la glycémie et de l’HbA1c en présence 

d’hypoglycémie grave pendant la grossesse [catégorie D, consensus]. 

e. Effectuer une autosurveillance de la glycémie, tant pré- que post-prandiale, pour 

améliorer l’issue de la grossesse [catégorie C, niveau 376]. 

 
10. Les professionnels de la santé doivent discuter du gain de poids approprié lors de la 

consultation initiale et régulièrement tout au long de la grossesse [catégorie D, consensus]. 

Les recommandations pour la prise de poids pendant la grossesse doivent être 

personnalisées conformément aux lignes directrices l’Institute of Medicine en fonction de 

l’IMC prégrossesse afin de réduire le risque de poids élevé par rapport à l’âge gestationnel 

[catégorie B, niveau 2120,121]. 

 
11. Les insulines lispro, asparte et glulisine peuvent être employées chez les femmes souffrant 

de diabète préexistant pour améliore la glycémie postprandiale [catégorie C, niveau 2104 

pour l’insuline asparte; catégorie C, niveau 3132,133,135 pour l’insuline lispro; 

catégorie D, niveau 4137 pour l’insuline glulisine] et pour réduire le risque d’hypoglycémie 

maternelle grave [catégorie C, niveau 3135 pour les insulines asparte et lispro; catégorie D, 

consensus pour l’insuline glulisine], par rapport à l’insuline humaine ordinaire. 

12. L’insuline détémir [catégorie B, niveau 2474] ou glargine [catégorie C, niveau 3142] 

peut être employée chez les femmes souffrant de diabète préexistant, comme 

solution de rechange à l’insuline NPH, et est associée à des issues périnatales 

semblables. 

 
13. Les femmes souffrant de diabète préexistant doivent commencer à prendre de l’AAS 

à raison de 81 mg* par jour entre la 12e et la 16e semaine de grossesse afin de 

réduire le risque d’éclampsisme [catégorie D, niveau 448]. 

* Dose couramment utilisée au Canada car l’AAS est commercialisée en comprimés à 

81 mg. Néanmoins, la dose optimale n’a pas encore été déterminée. Des données 

récentes semblent indiquer que des doses plus élevées procurerait une efficacité 

additionnelle. 

 
14. Les femmes atteintes de diabète de type 1 et de diabète de type 2 traité par insuline 

qui reçoivent une corticothérapie prénatale afin de favoriser la maturation des 

poumons du fœtus doivent suivre un protocole qui augmente la dose d’insuline de 

façon proactive afin de prévenir l’hyperglycémie [catégorie D, niveau 4157] et 

l’acidocétose diabétique [catégorie D, consensus]. 

 
15. L’utilisation de la SCG doit être offerte aux femmes enceintes atteintes de diabète de 

type 1 pour améliorer la maîtrise de la glycémie et diminuer les complications 

néonatales [catégorie B, niveau 2113]. 

 
Surveillance fœtale et moment de l’accouchement 

 
 
 
 
 

16. Chez les femmes souffrant de diabète préexistant, l’évaluation du bien-être fœtal doit 

débuter entre la 30e et la 32e semaine de grossesse, puis être effectuée une fois par 

RECOMMANDATIONS 
Diabète préexistant 

Soins avant la conception 
 

1. Toutes les femmes atteintes de diabète de type 1 ou de type 2 en âge de procréer 

doivent recevoir des conseils continus sur les méthodes de contraception fiables, 

l’importance de la maîtrise de la glycémie avant la grossesse, les répercussions de l’IMC 

sur l’issue de la grossesse, le besoin de prendre de l’acide folique et la nécessité 

d’interrompre les traitements pouvant causer une embryopathie avant la grossesse 

[catégorie D, niveau 47]. 

 
2. On doit informer les femmes atteintes de diabète de type 2 et présentant des 

menstruations irrégulières/un syndrome des ovaires polykystiques qui on perdu 

beaucoup de poids ou ont amorcé un traitement avec la metformine ou avec une 

thiazolidinédione de l’amélioration possible de leur fertilité et leur donner des conseils 

préconceptionnels [catégorie D, consensus]. 

 
3. Avant d’essayer de devenir enceintes, les femmes qui sont atteintes de diabète de 

type 1 ou de type 2 doivent : 

a. Recevoir des conseils préconceptionnels sur la prise en charge optimale du 

diabète, notamment la nutrition, de préférence en consultation avec une équipe 

interprofessionnelle, afin d’optimiser l’issue de la grossesse pour elles et pour 

leur enfant [catégorie C, niveau 36,7,76,468]. 

b. Essayer d’obtenir un taux d’HbA1c préconceptionnel ≤ 7,0 % (ou un taux 

d’HbA1cf ≤ 6,5 %, si cela est sans danger) pour réduire le risque : 

i. d’avortement spontané [catégorie C, niveau 3159] 

ii. d’anomalies congénitales [catégorie C, niveau 37,76,469,470] 

iii. d’éclampsisme [catégorie C, niveau 3471,472] 

iv. d’évolution de la rétinopathie pendant la grossesse [catégorie A, niveau 1 

pour le diabète de type 125; catégorie D, consensus pour le diabète de 

type 2] 

v. de mortinaissance [catégorie C, niveau 377]. 

Commencer à prendre une multivitamine contenant 1 mg d’acide folique au moins 

trois mois avant la conception et continuer de le faire pendant au moins douze 

semaines de grossesse afin de prévenir les anomalies congénitales [catégorie D, 

niveau 414]. 

 



semaine à partir de la période se situant entre la 34e et la 36e semaine de 

grossesse, pour ensuite se poursuivre jusqu’à l’accouchement [catégorie D, 

consensus]. Il est recommandé de commencer plus tôt la surveillance de la santé 

fœtale ou de l’effectuer plus souvent chez les femmes considérées comme 

exposées au risque le plus élevé [catégorie D, consensus]. 

 

17. Chez les femmes souffrant de diabète préexistant non compliqué, l’instauration 

doit être envisagée entre la 38e et la 39e semaine de grossesse pour réduire le 

risque de mortinaissance [catégorie D, consensus]. Il faut envisager d’entreprendre 

l’évaluation avant la 38e semaine de grossesse lorsqu’il existe d’autres indications 

fœtales ou maternelles, comme une glycémie mal maîtrisée [catégorie D, 

consensus]. Il faut soupeser le bienfait possible d’entreprendre plus tôt l’évaluation 

et le risque accru de complications néonatales. 

 
Prise en charge de la glycémie pernatale 

 
18. Les femmes doivent faire l’objet d’une étroite surveillance pendant le travail et 

l’accouchement, et la glycémie de la mère doit être maintenue à une valeur de 4,0 à 

7,0 mmol/L afin de réduire au minimum le risque d’hypoglycémie néonatale 

[catégorie D, consensus]. 

 

19. La PSCI (pompe à insuline) peut être poursuivie chez les femmes souffrant de 

diabète préexistant pendant le travail et l’accouchement si la femme ou son 

partenaire peut prendre en charge la pompe à insuline de manière autonome et 

sécuritaire et que la femme décide d’utiliser la pompe pendant le travail et 

l’accouchement [catégorie C, niveau 3172 pour le diabète de type 1; catégorie D, 

consensus pour le diabète de type 2]. 

 
Postpartum 

 
20. Après l’accouchement, les doses d’insuline doivent être immédiatement abaissées 

en deçà des doses administrées avant la grossesse, puis augmenter au besoin pour 

obtenir une bonne maîtrise de la glycémie [catégorie D, consensus]. 

 

21. Les femmes souffrant de diabète préexistant doivent faire l’objet d’une 

surveillance fréquente de la glycémie pendant les premiers jours suivant 

l’accouchement, car elles présentent un risque élevé d’hypoglycémie [catégorie D, 

consensus]. 

 

22. Chez les femmes souffrant de diabète préexistant, le démarrage précoce de 

l’allaitement néonatal doit être encouragé immédiatement après l’accouchement 

afin de réduire l’hypoglycémie néonatale [catégorie C, niveau 3211]. L’allaitement 

doit être encouragé afin de réduire l’obésité chez l’enfant [catégorie C, 

niveau 3215] et poursuivi pendant au moins quatre mois afin de réduire le risque 

de diabète [catégorie C, niveau 3212]. Les femmes souffrant de diabète préexistant 

doivent recevoir de l’aide et des conseils sur les bienfaits de l’allaitement afin 

d’améliorer les taux d’allaitement, surtout en cas d’obésité maternelle [catégorie D, 

consensus]. 

 

23. Chez les femmes atteintes de diabète de type 1, il faut procéder au dépistage de la 

thyroïdite du postpartum par le dosage de la thyréostimuline deux à quatre mois 

après l’accouchement [catégorie D, consensus]. 

 

24. La metformine ou le glyburide peuvent être utilisés pendant l’allaitement 

[catégorie C, niveau 3203 pour la metformine; catégorie D, niveau 4 pour le 

glyburide204]. Les autres antihyperglycémiants non insuliniques ne doivent pas 

être utilisés pendant l’allaitement en raison de l’absence de données sur 

l’innocuité de ces médicaments [catégorie D, consensus]. 

 
Diabète gestationnel 

Prévention 

 
25. Les femmes exposées à un risque élevé de DG en raison de facteurs de risque 

préexistants doivent recevoir des conseils nutritionnels sur la saine alimentation 

et la prévention d’un gain de poids gestationnel excessif au début de la grossesse, 

idéalement avant la 15e semaine de grossesse, pour réduire le risque de DG 

[catégorie B, niveau 2225,227]. 

 

Dépistage et diagnostic 

 
26. En ce qui concerne les femmes connues pour présenter un risque élevé de diabète 

de type 2, il faut leur offrir de subir plus tôt un test de dépistage au moyen du 

dosage de l’HbA1c dès le premier suivi de grossesse afin de déceler un diabète qui 

peut être préexistant [catégorie D, consensus]. Chez les femmes qui présentent une 

hémoglobinopathie ou une maladie rénale, il est possible que les résultats du 

dosage de l’HbA1c ne soient pas fiables et qu’une glycémie à jeun doive donc être 

effectuée [catégorie D, consensus]. Si le taux d’HbA1c est ≥ 6,5 % ou que la 

glycémie à jeun est ≥ 7,0 mmol/L, il convient de considérer que la femme est 

atteinte de diabète gestationnel et, ainsi, de suivre les recommandations relatives à 

la prise en charge du diabète préexistant [catégorie D, consensus]. 

a. Si le premier test de dépistage est effectué avant la 24e semaine de grossesse et que 

le résultat est négatif, la femme doit subir un second dépistage entre la 24e et la 

28e semaine de grossesse, conformément aux recommandations 28 et 29 

[catégorie D, consensus]. 

 
27. Chez toutes les femmes enceintes qui ne sont pas connues pour être atteintes d’un diabète 

préexistant, il faut procéder au dépistage du DG entre la 24e et la 28e semaine de grossesse 

[catégorie C, niveau 3475]. 

 

28. L’approche privilégiée pour le dépistage et le diagnostic du DG entre la 24e et la 

28e semaine de grossesse est la suivante [catégorie D, consensus] : 

a. Le test de dépistage du DG consiste à mesurer la glycémie une heure après l’ingestion 

d’une charge en glucose de 50 g chez une personne non à jeun [catégorie D, 

niveau 4272]. Une glycémie ≥ 7,8 mmol/L une heure après l’ingestion de la charge de 

glucose est un résultat positif, et justifie une épreuve d’HGPO avec 75 g de glucose 

[catégorie C, niveau 2268]. Une glycémie ≥ 11,1 mmol/L permet de poser un 

diagnostic de DG sans qu’il soit nécessaire d’effectuer une HGPO avec 75 g de glucose à 

des fins de confirmation [catégorie D, niveau 4272]. 

b. Si les résultats de la mesure de la glycémie une heure après l’ingestion d’une charge 

en glucose de 50 g sont positifs, une HGPO avec 75 g de glucose doit être réalisée en 

tant que test diagnostique, selon l’un des critères suivants : 

i. glycémie à jeun ≥ 5,3 mmol/L, OU 

ii. glycémie postprandiale (1 h) ≥ 10,6 mmol/L, OU 

iii. glycémie postprandiale (2 h) ≥ 9,0 mmol/L [catégorie B, niveau 1273] (273)]. 

 
29. Une approche alternative pour dépister et diagnostique le DG est l’approche en une seule 

étape : une HGPO avec 75 g de glucose doit être réalisée (sans mesure préalable de la 

glycémie au moyen d’une épreuve de charge en glucose de 50 g) comme test diagnostique 

du DG, selon les critères suivants : 

a. glycémie à jeun ≥ 5,1 mmol/L, OU 

b. glycémie postprandiale (1 h) ≥ 10,0 mmol/L, OU 

c. glycémie postprandiale (2 h) ≥ 8,5 mmol/L [catégorie B, niveau 1273]. 

 
Prise en charge pendant la grossesse 

 
30. Les femmes souffrant de DG doivent : 

a. Pour améliorer l’issue de la grossesse, viser les valeurs cibles de la glycémie 
suivantes : 

i. glycémie à jeun et préprandiale < 5,3 mmol/L [catégorie B, niveau 285,88] 

ii. glycémie postprandiale (1 h) < 7,8 mmol/L [catégorie D, niveau 487] 

iii. glycémie postprandiale (2 h) < 6,7 mmol/L [catégorie B, niveau 285] 

b. Effectuer une autosurveillance de la glycémie tant pré- que post-prandiale pour 

améliorer l’issue de la grossesse [catégorie B, niveau 289] 

c. Chez les femmes recevant une insulinothérapie, maintenir la glycémie > 3,7 mmol/L 

[catégorie D, consensus]. 

 

31. Les professionnels de la santé doivent discuter du gain de poids et des interventions axées 

sur un mode de vie sain appropriés, régulièrement tout au long de la grossesse 

[catégorie D, consensus]. Les recommandations pour la prise de poids chez les femmes 

atteintes de DG doivent être personnalisées conformément aux lignes directrices de 

l’Institute of Medicine en fonction de l’IMC prégrossesse afin de prévenir un gain de poids 

gestationnel excessif et de réduire le risque de poids élevé par rapport à l’âge gestationnel 

[catégorie , niveau 2297,299], de macrosomie et de césarienne [catégorie B, 

niveau 2296,297]. 

 

32. Les femmes atteintes de DG doivent recevoir des conseils nutritionnels d’une diététiste 

afin de pouvoir atteindre leurs objectifs conternant la nutrition, le poids et la glycémie 

[catégorie D, niveau 4306]. Il faut encourager les femmes atteintes de DG à suivre un 

régime alimentaire sain pour la grossesse et de remplacer les aliments à IG élevé par des 

aliments à IG faible afin de réduire la nécessité d’entreprendre une insulinothérapie et 

diminuer le poids à la naissance [catégorie C, niveau 3315]. 

 

33. Si les femmes souffrant de DG ne parviennent pas à atteindre les valeurs cibles de la 

glycémie en une à deux semaines à l’aide d’une thérapie nutritionnelle et d’activité 

physique, un traitement pharmacologique doit être amorcé [catégorie D, consensus]. 

a. L’insulinothérapie basale en bolus peut être prescrite en première intention 

[catégorie A, niveau 1129 pour l’insuline]. 

b. Un analogue de l’insuline à action rapide, l’insuline asparte, lispro ou glulisine, 

peut être préféré à l’insuline ordinaire pour la maîtrise de la glycémie 

postprandiale, bien que ce type d’agent soit associé à des issues périnatales 

semblables [catégorie B, niveau 2356,357 pour les insulines asparte et lispor; 

catégorie D, consensus pour l’insuline glulisine]. 

c. La metformine peut être employée comme solution de rechange à l’insuline 
[catégorie A, niveau 1A 

362 pour la metformine]. Cependant, les femmes doivent être informées que la 

metformine traverse la barrière placentaire, qu’il n’a pas d’études menées à 

plus long terme et que l’ajout de l’insuline est nécessaire dans environ 40 % des 

cas pour obtenir une maîtrise adéquate de la glycémie [catégorie D, consensus]. 

 
34. Chez les femmes atteintes de DG qui refusent d’être traitées avec l’insuline et qui ne 

tolèrent pas la metformine ou dont la glycémie n’est pas maîtrisée de façon adéquate 

par ce médicament, le glyburide peut être employé [catégorie B, niveau 2362]. 

 
Surveillance fœtale et moment de l’accouchement en présence d’un DG 
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35. Il faut envisager d’effectuer une surveillance fœtale plus fréquente chez les 

femmes atteintes de DG mal maîtrisé ou associé à des affections concomitantes 

[catégorie D, consensus]. 

 
36. On peut offrir aux femmes atteintes de DG de déclencher le travail entre la 38e et la 

40e semaine de grossesse afin de réduire potentiellement le risque de 

mortinaissance [catégorie D, consensus] et le risque de césarienne [catégorie C, 

niveau 2167,169]. Il faut envisager de déclencher le travail plus tôt ou plus tard en 

fonction de la maîtrise de la glycémie et de la présence ou de l’absence d’autres 

affections concomitantes [catégorie D, consensus]. 

 
Prise en charge de la glycémie pernatale 

 
37. Les femmes atteintes de DG doivent faire l’objet d’une surveillance pendant le 

travail et l’accouchement. La glycémie de la mère doit être maintenue à une valeur 

de 4,0 à 7,0 mmol/L afin de réduire au minimum le risque d’hypoglycémie 

néonatale [catégorie D, consensus]. 

 
Postpartum 

 
38. Les femmes souffrant de DG doivent être encouragées à allaiter immédiatement 

après l’accouchement afin d’éviter une hypoglycémie néonatale [catégorie D, 

consensus] et à poursuivre l’allaitement pendant au moins trois à quatre mois 

après l’accouchement afin de prévenir l’obésité infantile [catégorie C, niveau 3476] 

et le diabète chez l’enfant [catégorie D, niveau 4476] et de réduire le risque de 

diabète de type 2 et d’hypertension chez la mère [catégorie C, 

niveau 3391,395,396,476]. 

 
39. Une épreuve d’HGPO avec 75 g de glucose doit être réalisée entre 6 semaines et 

6 mois après l’accouchement pour déceler la présence de prédiabète et de diabète 

[catégorie D, consensus]. Les méthodes utilisées pour favoriser le dépistage après 

l’accouchement, comme les appels téléphoniques ou les rappels par courriel 

destinés aux femmes ayant des antécédents de DG, doivent être utilisées afin 

d’augmenter les taux de dépistage [catégorie C, niveau 3425]. 

 
40. Chez les femmes dont le diabète a été diagnostiqué au début de la grossesse au 

moyen du dosage de l’HbA1c (voir la recommandation 29), si une hyperglycémie 

n’est pas manifeste après l’accouchement, une épreuve de confirmation du diabète, 

soit la mesure de la glycémie à jeun ou une HGPO avec 75 g de glucose, doit être 

réalisée entre la 6e et la 8e semaine après l’accouchement [catégorie D, 

consensus]. 

 
41. Les femmes ayant des antécédents de DG doivent recevoir des conseils sur les 

interventions axées sur un mode de vie sain afin de réduire le taux de récidive au 

cours des grossesse subséquentes et leur risque accru de diabète de type 2 

[catégorie C, niveau 3445,446]. 

 
42. Les femmes ayant des antécédents de DG et chez qui un dépistage postnatal révèle 

une intolérance au glucose, des interventions axées sur un mode de vie sain avec 

ou sans traitement avec la metformine peuvent être utilisées afin de prévenir ou 

retarder l’apparition du diabète [catégorie B, niveau 2477,478]. 

 
Abréviations : 

AD, acidocétose diabétique; ARA, antagoniste des récepteurs de l’angiotensine II; 

ClCr, clairance de la créatinine; CV, cardiovasculaire; DG, diabète gestationnel; DIU, 

dispositif intra-utérin; DPP-4, dipeptidyl peptidase-4; ECA, enzyme de conversion 

de l’angiotensine; ÉCG, épreuve de charge en glucose; FPAG, faible poids pour l’âge 

gestationnel; GAG, gros par rapport à leur âge gestationnel; GJ, glycémie à jeun; 

GLP-1, glucagon-like polypeptide-1; GPG, gain de poids gestationnel; HbA1c, 

hémoglobine glycosylée; HGPO, hyperglycémie provoquée par voie orale; IG, indice 

glycémique; IM, infarctus du myocarde; IMC, indice de masse corporelle; IOM, 

Institute of Medicine; IQM, injections quotidiennes multiples; MCV, maladie 

cardiovasculaire; NPH, insuline protamine neutre Hagedorn; PA, périmètre 

abdominal; PAG, petits par rapport à leur âge gestationnel; PEAG, poids élevé pour 

l’âge gestationnel; PSCI, perfusion sous-cutanée continue d’insuline; 

 

 
 
 
 
 
Autre lignes directrices pertinentes 

 
Dépistage du diabète chez les adultes, p. S16 Organisation 

des soins diabétologiques, p. S27 

Le diabète de type 2 chez les Autochtones, p. S296 
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