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Conflits d’intérêts

•  1996: prix de recherche en nutrition CIDEF* (50000 FF) pour le 
projet "Rôle des interactions lipides-glucides … » 

•  1999: prix de recherche en nutrition de l'Institut Appert (50000 
FF) et subvention du conseil Régional d’Aquitaine (40000 FF) 
pour le projet "Effet des acides gras … » 

•  2011: Président comité de Titration essai GALAPAGOS (Sanofi-
Aventis) 

•  Bourses : Servier, Roche, Merck-Lipha 
•  Partenariats : Bayer, GSK, Novo, Lilly, Pfizer, Takeda, Scherring-Plough, MSD, 

Novartis 

•  * CIDEF: Comité Interprofessionnel de la Dinde en France



•  Le Diabète Gestationnel
– Physiopathologie
– Assurer le diagnostic !
– Conseil diététique

•  Après la grossesse:
– La femme, l’enfant
– La prochaine grossesse




Diabète gestationnel

•  « Intolérance au glucose survenue ou 
reconnue pendant la grossesse »

•  3-6% en France, en augmentation 



L ’augmentation�
(New South wale-Australie-Vibeke DCare 2008)



Pourquoi ça augmente ?

•  Surpoids maternel 
– BMI+1 = prévalence DG +1%

•  Âge maternel
–  1977: 26 ans --> 2009: 30ans
– Risque X2,5 si 30-35 ans, X4 si 35-40 ans 

•  Par rapport à: 1,8% des grossesses à 20-24ans
•  (Vibeke DCare 2008)



Nouvelles recommandations�
(SFD-CNGOF, Mars 2010)

•  Dépistage si un FR majeur:
–  âge>35, BMI>25, ATCD 1°DT2, ATCD personnel 

de DG ou macrosomie

•  Sur GàJ au 1er Trimestre (ou avant conception):
–   GàJ≥ 92mg/dL = DG; GàJ≥126 = DT2

•  Et sur HGPO 75g à S24-S28
– G≥ 92mg/dL (T0) ou ≥180 (T60) ou ≥153 (T120)



Conséquences foetales

Mère  Placenta Enfant

Glycémie Glycémie


Insulinémie


HypoG néonatales
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TG
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LPL
?

« Pedersen
 Hypothesis »



Causes (1)�
 L ’insulinorésistance maternelle

Garcia-patterson



Causes (2) L’insulinopénie maternelle

Eur J Clin Invest 2008



Assurer le diagnostic : Cas clinique

•  Femme de 37 ans
•  ATCD familiaux = 0
•  Une grossesse normale à 32 ans
•  FIV il y a 5 mois , grossesse gémellaire
•  Poids 49 kg (BMI 19)
•  Nausées, soif depuis la veille
•  Glycémie 31 mM

Japonaise



•  Endocrine jounal 2002

•  pH 7,1
•  HbA1C 5,7%
•  AntiGAD -
•  Amylase, lipase élevées
•  Pertes fœtales à J3



Assurer le diagnostic : DT1 ?

Nilsson, DCare 2007
385 DG --> 24 antiGAD+ (6%)
 --> 12 DT1 dans les 8 ans, 6 dans les 6 mois

Facteurs +
Järvela DCare 2006



Assurer le diagnostic : DT2 ?
•  Jovanovic JCEM 2010:

•  Verier-Mine D&M 2010:



Diabètes et malformations :  
l’hyperglycémie est délétère pour  

l’embryon et le fœtus  

1er trimestre  2ème trimestre    3ème trimestre 

DIABÈTES PRÉALABLES 

MALFORMATIONS MACROSOMIE  

DIABETE MÉCONNU  DIABÈTE GESTATIONNEL 



•  Mortalité périnatale X 3 - 6
•  Malformations X 6 - 11

– GàJ au 1er trimestre > 105 mg/dL: malformations X 6
•  Obésité et malformations (Stothard, JAMA 2009)

– DFTN X 1,9
– Malformation cardiaques X1,3

DiabetesCare 2002



Penser au DT2 chez une femme enceinte
•  La femme:

– Obèse
– ATCD DG
– Acanthosis nigricans, OPK
– Minorité  ethnique

•  Son diabète « gestationnel »
– Précoce (avant S24)
– Très hyperglycémique, ++ à jeun (HbA1C ≥5,3%)
– Nécessitant rapidement de fortes doses d’insuline



Conseil diététique�
 (Hone & Jovanovic, JCEM 2010)

•  1-Individualisé, avec diététicienne
•  2-Correction des erreurs

–  « Avoid sweets and highly processed food »
–  5 boissons sucrées/semaine = +22%DG (Chen, DCare 2009)

•  3-Contrôle des glucides
–  ≥ 175 g/j ? (<35% possible: « vegetables and diary products »)
–  « Small frequent meals to avoid G excursions », small breakfast

•  4-Modération calorique
–  ≥1800Cal/j ? 1200 possible

•  +10-15kg BMI18,5 +5-9kg BMI25 +5kg
–  (Stotland, DNCB 2009)



Le DG, état pré-diabétique

•  Risque X 7
•  En augmentation (Lauenborg DCare 2004):

–  1978-1985:  18% à 10 ans
–  1987-1996: 41% à 10 ans

•  DIAGEST2: 18% à 7 ans
–   (Vambergue, Diab Med 2008)

D&M 2010 



Prévenir le DT2 après DG

TRIPOD: -55% DT2 après DG sous Troglitazone
PIPOD: -66% DT2 après DG sous Pioglitazone

JCEM 2008



Prévenir le DT2 après DG:�
la réalité

•  Stage E, Diab Res Clin Pract 2004
•  N=121 femmes informées après DG, revues à 2 ans: 

–  activité physique non augmentée, 
–  apports lipidiques non diminués

•  Verier-Mine, D&M 2010:  
•  « Sparse literature… appears to indicate inefficacy. »



J Women’s Health 2011



•  1006 femmes enceintes
•  Dépistage postpartum

–  Entre S6 et M6
–  Par HGPO 75g
–  Avec rappel téléphonique à M6 

•  48% fait
–  Moins si parité élévée
–  Plus (2/3) si insulinoTTT

•  14 DT2 (72% non détectables sur G à jeun)

DCare 2009



Risque à la 2ème grossesse après DG: 41%
Risque à la 3ème grossesse après 2 DG: 57%



Réduire le DG à la prochaine grossesse ?

DCare 2001

 Réductions des récurrences rapportées avec:
-contrôle poids entre grossesses (Pole, Can J Public Health 1999)
-perte de poids si obésité: BMI -2 = risque -74% (Ehrlich, Obstet Gyn 2011)
-low fat intake entre grossesses (Moses, DCare 1997)



•  N =400 femmes enceintes à risque de DG
•  HGPO à 10±2SA normale


Conseil hygiéno-diététique
Coaché (aux 5 visites anténatales)
Suivi:
+de fibres + de PUFat
-de SatFat - de Saccharose
Baisse MET moindre


Contrôle

PLOSMed 2011



Autant de DG

Moins de macrosomies



Le suivi nutritionnel après grossesse 
ne concerne pas que la femme

Clausen, DCare 2008

DT2 et prédiabètes à 22±4 ans chez les enfants de:
mère « background »: 4%
mère DT1: 11%
mère à risque de DG: 12%
mère DG: 21%






• OUI,  un suivi nutritionnel peut 
être intéressant après DG, pour:
-la femme, ses enfants
-sa prochaine grossesse

• Mais ça ne sera pas facile.

Conclusions


