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D I R E C T I V E S  C L I N I Q U E S  D E  L A  S O G C

Les directives cliniques font état des percées récentes et des progrès cliniques et scientifiques à la date de publication de celles-ci et peuvent faire l’objet de
modifications. Il ne faut pas interpréter l’information qui y figure comme l’imposition d’une procédure ou d’un mode de traitement exclusifs à suivre. Un étab-
lissement hospitalier est libre de dicter des modifications à apporter à ces opinions. En l’occurrence, il faut qu’il y ait documentation à l’appui de cet étab-
lissement.Aucune partie ne peut être reproduite sans une permission écrite de la SOGC.

Résumé
Objectif : Le but de ce document est de passer brièvement en

revue les connaissances actuelles sur l’effet du diagnostic du dia-
bète sucré gestationnel (DSG) et les diverses pratiques exis-
tantes pour son dépistage et son diagnostic, et, finalement, de
recommander des choix pour le dépistage du DSG au Canada.

Options : On a examiné les pratiques actuelles en matière de
DSG, notamment, le dépistage universel, le dépistage basé sur les
facteurs de risque et le choix de ne pas en faire le dépistage.

Résultats attendus : On a passé en revue les issues, à court et
à long terme, pour la mère et le fœtus, en cas de DSG, en
mettant l’accent sur l’examen des connaissances existantes sur
l’effet que pouvaient avoir le diagnostic et le traitement de la
DSG sur ces issues.

Évidence : On a fait une recherche approfondie des publications
médicales, de 1990 à avril 2002, au moyen de MEDLINE et de
la banque de données Cochrane et on a passé en revue les
essais randomisés et contrôlés (ERC). On a aussi examiné
d’autres études et directives cliniques pertinentes, publiées à
d’autres moments. Les niveaux d’évidence des recommandations
de ce document ont été définis à partir des critères décrits par
le Groupe de travail canadien sur l’examen de santé périodique.

Recommandations :
1. À l’heure actuelle, il n’est pas possible de recommander une

approche unique pour le dépistage du DSG puisqu’il n’existe
pas assez de résultats scientifiques démontrant l’effet favor-

able d’un programme de dépistage à grande échelle. D’ici à ce
qu’un vaste ERC prospectif ait démontré un avantage clinique
évident à faire le dépistage du DSG, et par la suite, à le
traiter, les recommandations à cet égard devront forcément
se fonder sur l’opinion et le consensus des experts.

Chacune des approches suivantes est acceptable :
a. Il est possible de recommander un dépistage systé-

matique des femmes, entre la 24e et la 28e semaine
de gestation, au moyen du test de provocation du glu-
cose (TPG), en utilisant un seuil de 7,8 mmol/l 
(140 mg/dl), sauf pour les femmes répondant à l’un
des critères de faible risque suivants :
• âge maternel < 25 ans
• de race blanche ou appartenant à un groupe eth-

nique chez qui le diabète a une faible incidence
• un indice de masse corporelle (IMC) ≤ 27, pendant

la grossesse
• aucuns antécédents de DSG ou d’intolérance du glucose
• aucuns antécédents familiaux de diabète chez un

parent du premier degré
• aucuns antécédents d’issues de grossesse indési-

rables liées au DSG.
Le test de diagnostic peut être l’hyperglycémie provo-
quée par voie orale (HGPO) 100 g, comme le recom-
mande l’ACOG, ou l’HGPO 75 g, conformément aux
critères de l’American Diabetes Association (ADA). Si on
applique les critères de l’Organisation mondiale de la
santé (OMS), le nombre de femmes diagnostiquées
comme atteintes de DSG sera approximativement le
double, sans que cela n’entraîne d’avantages cliniques
identifiables. (III-C)
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b. Un nombre réduit, mais important, d’obstétriciens cana-
diens et de centres ont comme politique de ne pas faire le
dépistage du DSG. D’ici à ce que de vastes ERC publient
des résultats démontrant un avantage réel au dépistage de
l’intolérance du glucose pendant la grossesse, la décision de
ne pas faire le dépistage du DSG est acceptable. Par contre,
il n’existe pas de données convaincantes imposant l’inter-
ruption de la pratique du dépistage. (III-C)

c. Les cliniciens doivent tenir compte de la recommandation,
énoncée par la Fourth International Workshop-Conference on
Gestational Diabetes Mellitus, voulant que les femmes con-
sidérées comme ayant un risque élevé de DSG subissent
un test de diagnostic aussi tôt que possible pendant la
grossesse et que le test soit répété entre les 24e et 28e

semaines, si le premier test est négatif. (III-C)
d. En présence d’un diagnostic de DSG, il faudrait réévaluer

la tolérance du glucose, au moyen de HGPO 75 g,
6 à 12 semaines après l’accouchement, pour savoir si l’in-
tolérance au glucose persiste. (III-C)

2. Il faudra mener un vaste ERC pour dresser une liste des
avantages et des inconvénients du dépistage systématique du
DSG. Il faudra aussi établir des critères de diagnostic du DSG,
qui soient fondés sur la connaissance des issues et qui soient
universellement acceptés. (III-C)

Validation : Cette directive a été revue par le Comité de
médecine fœto-maternelle de la SOGC.

Parrainé par la Société des obstétriciens et gynécologues du
Canada.

J Obstet Gynaecol Can 2002;24(11):904–13.

INTRODUCTION

Ce document passe en revue les connaissances actuelles sur 
l’effet du diagnostic du diabète sucré gestationnel (DSG) et les
pratiques actuelles pour son dépistage et son diagnostic; il
présente aussi les options recommandées pour le dépistage du
DSG au Canada. Les niveaux d’évidence des recommandations
de ce document ont été définis à partir des critères décrits par
le Groupe de travail canadien sur l’examen de santé périodique
(Tableau 1).1

MÉTHODES

Étant donné le manque de résultats fournis par des ERC, cette
directive clinique de la SOGC de 2002 sur le dépistage du DSG
est basée sur le niveau de preuve le plus élevé connu et sur les rap-
ports de consensus publiés au cours des dix dernières années par
les sociétés nationales d’obstétrique, notamment la SOGC
(1992)2 et l’ACOG (2001)3, sur les directives publiées par les
sociétés endocriniennes, notamment par l’Association canadienne
du diabète (1998)4 et par l’American Diabetes Association (ADA)
(1998),5 ainsi que par les directives émises lors de différentes ren-
contres ou par divers groupes de travail ayant un but précis,
comme le Groupe de travail sur l’examen de santé périodique
(1992)6 et la Fourth International Workshop-Conference on GDM.7

Les directives revues sont de qualité inégale sur le plan
méthodologique et plusieurs de leurs recommandations se 

TABLEAU 1

ÉVALUATION DE LA QUALITÉ DE L’ÉVIDENCE1

Les recommandations de cette directive clinique ont été
pondérées en utilisant les critères d’évaluation de l’évidence
établis par le Rapport du groupe de travail canadien sur 
l’examen médical périodique.
I : Résultats obtenus dans le cadre d’au moins un essai

comparatif convenablement randomisé.
II-1 : Résultats obtenus dans le cadre d’essais comparatifs 

non randomisés bien conçus.
II-2 : Résultats obtenus dans le cadre d’études de cohortes

(prospectives ou rétrospectives) ou d’études analytiques
cas-témoins bien conçues, réalisées de préférence dans
plus d’un centre ou par plus d’un groupe de recherche.

II-3 : Résultats découlant de comparaisons entre différents
moments ou différents lieux, ou selon qu’on a ou non
recours à une intervention. Des résultats de première
importance obtenus dans le cadre d’études non compa-
ratives (par exemple, les résultats du traitement à la
pénicilline, dans les années 1940) pourraient en outre
figurer dans cette catégorie.

III : Opinions exprimées par des sommités dans le domaine,
fondées sur l’expérience clinique, études descriptives ou
rapports de comités d’experts.

CLASSIFICATION DES RECOMMANDATIONS

Les recommandations de cette directive clinique ont été
adaptées de la méthode de classification décrite dans le
Rapport du groupe de travail canadien sur l’examen médical
périodique.
A : On dispose de données suffisantes pour appuyer la

recommandation selon laquelle il faudrait s’intéresser
expressément à cette affection dans le cadre d’un 
examen médical périodique.

B : On dispose de données acceptables pour appuyer la
recommandation selon laquelle il faudrait s’intéresser
expressément dans le cadre d’un examen médical 
périodique.

C : On dispose de données insuffisantes pour appuyer 
l’inclusion ou l’exclusion de cette affection dans le cadre
d’un examen médical périodique, mais les recommanda-
tions peuvent reposer sur d’autres fondements.

D : On dispose de données acceptables pour appuyer la
recommandation de ne pas s’intéresser à cette affection
dans le cadre d’un examen médical périodique.

E : On dispose de données suffisantes pour appuyer la
recommandation de ne pas s’intéresser à cette affection
dans le cadre d’un examen médical périodique.
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contredisent quant à la question de savoir si le dépistage du
DSG est nécessaire ou s’il a des avantages; s’il a des avantages,
qui faut-il dépister? Faut-il que ce dépistage soit universel?
Faudrait-il avoir recours à une stratification du risque, lors des
tests subséquents, seulement pour les femmes appartenant à une
catégorie de risque précise? Quel est le meilleur mode de
dépistage, le test de provocation avec 75 g de glucose, recom-
mandé par l’OMS, ou le test combiné avec 50 g de glucose, suivi
par le test de tolérance avec 100 g de glucose? Quels seuils
devrait-on utiliser pour définir le DSG?

Le tableau 2 présente un résumé des recommandations des
directives revues.

DÉFINITION DU DIABÈTE SUCRÉ GESTATIONNEL

Le diabète sucré gestationnel se définit comme une intolérance
aux glucides, de gravité variable, dont l’apparition ou la première
reconnaissance a lieu pendant la grossesse. Cette définition s’ap-
plique, que la patiente soit traitée ou non à l’insuline et que la
maladie persiste ou non après la grossesse. Cela n’exclut pas la pos-
sibilité que l’intolérance au glucose ait précédé la grossesse.7,8 Le
DSG affecte 1,1 %9 à 14,3 %10 des femmes enceintes aux É.-U.

et ce chiffre varie selon la composition ethnique ou raciale de la
population étudiée et les critères de diagnostic utilisés.11 Les don-
nées canadiennes, fournies par le National Longitudinal Survey of
Children and Youth12 de 1994–1995, indiquent que 6,5 % des
femmes avaient rapporté un « diabète de grossesse » au cours de
leur dernière grossesse; pour leur part, les résultats de l’étude
Toronto Tri-Hospital Gestational Diabetes Project (TTH) rappor-
tent une incidence de 3,8 % dans la population étudiée.13

INDICATIONS POUR LE DÉPISTAGE 
DU DIABÈTE SUCRÉ GESTATIONNEL

Certes, on ne peut nier l’existence d’anomalies du métabolisme
glucosique chez certaines femmes enceintes. Pourtant, la ques-
tion de la valeur et des avantages cliniques du dépistage du DSG
demeure un sujet controversé. Bien qu’on ait rapporté des liens
entre plusieurs issues fœto-maternelles et l’hyperglycémie mater-
nelle,13-17 aucun ERC n’a encore démontré, de façon conclu-
ante, que le diagnostic et le traitement de l’intolérance au glucose
entraîne une réduction des effets du DSG pour la mère ou pour
l’enfant, dans l’immédiat ou à long terme. Des résultats contra-
dictoires existent quant à l’effet du diagnostic et du traitement

TABLEAU 2

DIRECTIVES SUR LE DSG, 1992-2001

Organisme Date Politique Test de dépistage Test de diagnostic

Groupe de travail 1992 Preuves insuffisantes pour – –
canadien sur l’examen recommander le dépistage
de santé périodique6

SOGC2 1992 Universel TPG 50 g HGPO 100 g

Fourth International 1997 Sélectif Facultatif : 2 étapes : HGPO 75 g ou 100 g
Workshop-Conference TPG 50 g / HGPO100 g (conversion de 
on GDM7 (seuil : 7,2 mmol/l ou Carpenter-Coustan)

7,8 mmol/l) 
ou 1 étape : TPG 75 g

ACD4 1998 Sélectif TPG 50 g HGPO 75 g ou 100 g 
(conversion de 
Carpenter-Coustan)

ADA5 1998 Sélectif TPG 50 g HGPO 100 g 
(seuil : 7,2 mmol/l) (conversion de NDDG)

ACOG3 2001 Universel ou sélectif TPG 50 g HGPO 100 g
(seuil : 7,2 mmol/l (conversion de 
ou 7,8 mmol/l) Carpenter-Coustan 

ou de NDDG)

ACOG : American College of Obstetricians and Gynecologists
ADA : American Diabetes Association
ACD : Association canadienne du diabète 
NDDG = National Diabetes Data Group
7,2 mmol/l = 130 mg/dl; 7,8 mmol/l = 140 mg/dl
TPG = test de provocation du glucose
HGPO = hyperglycémie provoquée par voie orale
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du DSG sur les issues suivantes : mortalité périnatale, taux de
macrosomies, dystocie des épaules, traumatisme de la naissance,
taux de césariennes, prééclampsie, complications métaboliques
néonatales immédiates; il en va de même pour les conséquences
à long terme du DSG sur la santé de la mère et de son enfant.

CONSÉQUENCES POSSIBLES DU 
DIAGNOSTIC ET DU TRAITEMENT DU DSG

1. RÉDUCTION DE LA MORTALITÉ PÉRINATALE

Bien qu’on ait déjà fait état d’une augmentation de la mortalité
périnatale en rapport avec les femmes atteintes du DSG,18,19 des
études récentes n’ont pu confirmer ces résultats.16 En plus de la
possibilité que cet effet n’existe pas, il y a d’autres raisons pou-
vant expliquer ces différences entre diverses études. Étant don-
née la diminution globale du taux de mortalité périnatale depuis
quelques années,20 il faut maintenant que les études comportent
des échantillons considérables pour être en mesure de prouver
un lien entre le DSG et la mortalité périnatale. Ainsi donc, de
petites études pourraient ne pas noter des décès excédentaires de
fœtus attribuables à un DSG non diagnostiqué. De plus, les
études récentes souffrent de biais d’étiquetage pouvant mener à
une surveillance accrue et à des interventions plus nombreuses,
ce qui, par le fait même, pourrait affecter la mortalité périnatale
de façon marquée et masquer le véritable rapport de cause à effet. 

2. RÉDUCTION DU TAUX DE MACROSOMIES

La macrosomie fœtale est liée aussi bien à la dystocie des épaules
qu’à la dystocie pendant le travail. La dystocie des épaules (DÉ)
survient dans 1 à 2 % des grossesses et la majorité des cas affecte
des fœtus non macrosomiques.21 Cependant, l’incidence de la
DÉ augmente, quel que soit le poids de naissance, parmi les
grossesses compliquées par un DSG, mais cette augmentation
triple quand le poids de naissance est de plus de 4000 g.22,23 Bien
que la plupart des fœtus macrosomiques ne naissent pas de mères
atteintes du DSG, 10 à 25 % des bébés nés de telles mères sont
macrosomiques.24,25 Plusieurs facteurs de risque de macrosomie
sont semblables aux facteurs de risque de DSG. Beaucoup d’étu-
des ont montré qu’il se pourrait que ce soit l’obésité maternelle,
et non le DSG, qui soit un facteur déterminant de macro-
somie,24,26 alors que d’autres études continuent de démontrer que
le DSG constitue un risque indépendant de macrosomie.13,25,27

Il existe des données assez cohérentes démontrant un lien
entre le dépistage et le traitement du DSG et une incidence
réduite de macrosomie.13,28 L’étude TTH a constaté que le
traitement du DSG réduisait le nombre de macrosomies, mais
que le taux de traumatisme de naissance restait le même.13,28

Dans une étude prospective non randomisée, portant surtout
sur une population d’origine hispanique, Langer et ses col-
lègues17 ont démontré une réduction importante du nombre
de macrosomies et de DÉ lorsqu’ils utilisaient une approche de
traitement plus intensive.

3. RÉDUCTION DE LA PRÉÉCLAMPSIE

L’augmentation de l’incidence de la prééclampsie, chez les
femmes atteintes du diabète avant leur grossesse, est un fait bien
établi.29 Toutefois, les rapports sur l’effet du DSG sur l’appari-
tion de troubles liés à l’hypertension pendant la grossesse sont
contradictoires.13,29,30 Il n’existe pas de résultats concluants
prouvant que le diagnostic et le traitement du DSG ait un effet
sur le taux de prééclampsie.

4. RÉDUCTION DU TAUX DE CÉSARIENNES

Bien que le traitement du DSG réduise l’incidence de macro-
somies, cela ne se traduit pas par un taux plus bas de césariennes.
Dans l’étude TTH, les femmes traitées pour leur DSG ont eu
un taux plus élevé de césariennes (33 % c. 20 %), en dépit d’un
taux plus bas de macrosomies, mais ce résultat était probable-
ment imputable à un biais d’étiquetage.31 Une revue de la
banque de données Cochrane, portant sur l’effet du régime diété-
tique sur les issues de grossesses compliquées par une intolérance
au glucose, n’a révélé aucun effet sur le taux de césariennes (rap-
port des cotes : 0,97; IC de 95 % : 0,65 à 1,44).32

5. BLESSURE AU PLEXUS BRACHIAL

Une blessure au plexus brachial (BPB) se produit dans 0,06 %21

à 0,26 %33 des accouchements, mais ce chiffre est de 16 % à 
23 % pour les naissances compliquées par une dystocie des
épaules.21,33,34 Par contre, dans 46 % à 56 % des cas de BPB, il
n’y a pas de référence à une dystocie des épaules.34,35 Le DSG est
un facteur de risque indépendant de BPB, comportant un risque
relatif de 1,9 à 3,19.36,37 Toutefois, on ne trouve une référence à
un DSG maternel que dans 6 à 10 % des cas de BPB.38,39 Étant
donné que 80 % à 90 % des cas de BPB sont résolus en moins
d’un an, l’incidence globale des atteintes de naissance perma-
nentes après une DÉ est de 1,6 %.40,41 Aucune donnée ne prou-
ve que le traitement des femmes atteintes de DSG entraîne une
réduction importante de l’incidence des BPB permanentes, en
partie à cause du grand nombre de cas qu’il faudrait pour démon-
trer cet effet. Il n’y a pas de données rétrospectives indiquant
qu’un DSG non diagnostiqué ou non traité soit lié à des taux
plus élevés de traumatisme de naissance.25

Plusieurs études ont estimé qu’environ 74042 à 3 69543 cas
de césariennes prophylactiques seraient nécessaires pour éli-
miner un seul cas d’atteinte de naissance permanente, pour
l’ensemble de la population recevant des soins en obstétrique.
Parmi les patientes atteintes de DSG, ce chiffre est réduit à 489
césariennes prophylactiques pour chaque cas prévenu et, selon
les projections, le coût serait de 880 000 $ par cas prévenu.43

6. RÉDUCTION DES COMPLICATIONS

MÉTABOLIQUES NÉONATALES IMMÉDIATES 

LIÉES À L’HYPERGLYCÉMIE MATERNELLE

Il a été démontré qu’une glycémie maternelle normale durant
le travail réduit le risque d’hypoglycémie, d’hypocalcémie, 
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d’hyperbilirubinémie et de polycythémie,17,44,45 bien que les
bébés ayant un poids de naissance trop élevé risquent aussi de
subir ces complications, quelle que soit la glycémie de la mère.46

Voilà pourquoi beaucoup de centres néonataux utilisent le
même protocole de surveillance pour les bébés dont la mère est
atteinte de DSG que pour les bébés macrosomiques dont la
mère n’a pas d’antécédents de DSG. Il n’a pas encore été
démontré que les nouveau-nés non macrosomiques de mères
atteintes de DSG aient un risque sensiblement accru de com-
plications métaboliques. Si tel était le cas, cela appuierait l’im-
portance de diagnostiquer le DSG et d’assurer une surveillance
postnatale plus intense pour le nouveau-né.

7. PRÉVENTION DES EFFETS À LONG TERME 

DU DSG, À LA FOIS POUR L’ENFANT ET 

POUR LA MÈRE

Chez les femmes atteintes de DSG, le risque de voir apparaître le
diabète de type 2 est plus élevé. L’importance de ce risque varie
selon les groupes ethniques : 9 % chez les femmes de race
blanche,47 11,9 % chez les femmes d’Amérique centrale et
d’Amérique du Sud48 et 25 % chez celles d’origine méditer-
ranéenne ou orientale.47 Des études ayant un suivi de longue durée
ont constaté que l’incidence globale de diabète de type 2, après
une première grossesse diagnostiquée s’élevait à 40 %,49 et ce chiffre
peut atteindre 70 % chez les femmes autochtones canadiennes.50

Il n’y a pas de preuve que le traitement du DSG puisse réduire ce
risque, mais il y a quelques avantages à tirer de l’identification du
DSG, en raison de la surveillance accrue que cela entraîne et de la
possibilité de diagnostic précoce du diabète de type 2 chez les
femmes atteintes.51 Il existe quelques résultats montrant que le
DSG fait augmenter l’incidence de diabète et d’obésité chez les
enfants nés de mère atteintes,52-55 mais on ne connaît pas l’effet à
long terme d’un traitement in utero sur ces enfants.

AVANTAGES DU DÉPISTAGE

Le dépistage et le diagnostic du DSG mènent à des interven-
tions probablement susceptible de réduire l’incidence de macro-
somies,7 tout en ayant la possibilité de faire augmenter le taux
de césariennes.13,31 La réduction des cas de macrosomie n’est
qu’un objectif intermédiaire : le véritable objectif du diagnostic
et du traitement du DSG est la réduction du traumatisme de
naissance et, peut-être, des troubles métaboliques néonataux. Il
n’y a pas de preuves scientifiques appuyant d’autres avantages
pour la santé de l’enfant ou de la mère. Il faut réévaluer la jus-
tification du dépistage du DSG au moyen d’un vaste ERC
prospectif, conçu de façon à pouvoir déceler ces issues d’im-
portance clinique, à court et à long terme.

DÉPISTAGE UNIVERSEL OU DÉPISTAGE SÉLECTIF?

Bien que l’incertitude persiste quant à la valeur du diagnostic et
du traitement du DSG, beaucoup pratiquent le dépistage uni-

versel.56 Le dépistage sélectif a été instauré pour alléger le fardeau
que représente le dépistage, pour les femmes et pour le régime
de soins de santé. Au début, le dépistage sélectif consistait à
noter les antécédents personnels et familiaux, de façon à iden-
tifier les femmes à risque élevé pour qui des tests précis s’im-
posaient.2,57 On conseillait aux femmes, chez qui l’un des
facteurs de risque présentés au tableau 3 était présent, de pass-
er un test de provocation avec 50 g de glucose. 

La sensibilité du dépistage basé uniquement sur les facteurs
de risque est de 63 % et sa spécificité, de 56 %.57 En d’autres
mots, 37 à 50 % des femmes atteintes de DSG pourraient ne
pas être diagnostiquées lorsqu’on utilise cette approche.57,58

Étant donnée cette faible sensibilité, la plupart des lignes direc-
trices énoncées avant 1995 recommandaient le dépistage
biochimique universel. 

Des résultats récents59 et des revues des données existantes,
selon lesquels les femmes ayant un faible risque de DSG pour-
raient être exemptes de dépistage biochimique, ont amené
l’American Diabetes Association à revoir ses directives et à recom-
mander que les femmes de 25 ans ou moins, de race blanche et
non obèse (< 20 % de plus que le poids corporel souhaitable ou
un IMC ≤ 27 kg/m2) soient exemptées du test de dépistage.5

Selon une telle approche au dépistage sélectif, 90 % de toutes
les femmes enceintes doivent quand même subir le test de
dépistage.60 Voilà ce qui pousse beaucoup de cliniciens à conti-
nuer la pratique du dépistage universel.

PRATIQUES ACTUELLES POUR LE DÉPISTAGE 
DU DSG À L’ÉCHELLE INTERNATIONALE

CANADA 

Le dépistage universel du DSG est pratiqué par 84 % des
obstétriciens canadiens,61 mais plusieurs centres médicaux de la
Saskatchewan (communication personnelle : Drs Roger Turnell
et George Carson) et de la région de Hamilton (communica-
tion personnelle : Dr Patrick Mohide) ont cessé de faire un
dépistage prénatal systématique du glucose.62 D’autres données

TABLEAU 3

FACTEURS DE RISQUE DE DSG2,7,57

1. Antécédents de diabète gestationnel ou d’intolérance 
au glucose

2. Antécédents familiaux de diabète
3. Macrosomie antérieure (> 4 000 g)
4. Accouchement antérieur inexpliqué d’un mort-né
5. Hypoglycémie, hypocalcémie ou hyperbilirubinémie 

néonatales antérieures
6. Âge de la mère plus avancé
7. Obésité
8. Glycosurie répétée durant la grossesse
9. Polyhydramnios
10. Macrosomie soupçonnée
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locales, fournies par l’Université de Sherbrooke, appuient la poli-
tique de ne pas faire le dépistage du DSG ou de ne le faire qu’en
présence de facteurs de risque (communication personnelle : 
Dr Daniel Blouin). 

ÉTATS-UNIS

Le dépistage universel est une norme de soins aux États-Unis et
94 à 97 % des obstétriciens le font pour leurs patientes.56,63

ROYAUME-UNI

Un sondage récent64 a révélé que seulement 17 % des médecins
du R.-U. pratiquent le dépistage universel; d’autre part, 11 %
ne font pas de dépistage du DSG et 72 % le font en présence
de facteurs de risque maternels. 

MÉTHODES DE DÉPISTAGE

Les publications médicales décrivent trois méthodes de dépistage
biochimique du DSG.

DÉPISTAGE PAR LE TEST DE PROVOCATION 

DU GLUCOSE, SUIVI PAR L’HGPO

Le dépistage au moyen du test de provocation avec 50 g de glu-
cose (TPG), suivi par l’HGPO, a été recommandé par l’ACOG3

et par les trois premiers International Workshops on GDM.65-67 Il
a aussi été recommandé par la SOGC en 1992.2 Lors du TPG,
on mesure le glucose plasmatique une heure après l’ingestion
d’une charge de 50 g de glucose pur, dilué dans 150 ml de 
liquide. Ce test peut se faire, quels que soient l’heure du jour et
le moment du dernier repas. Les opinions sont partagées quant
au seuil optimal pour le TPG 50 g. Une valeur de 7,2 mmol/l
(130 mg/dl) peut dépister le DSG chez 90 % des femmes,
mais 20 % à 25 % de toutes les femmes ayant subi l’épreuve
doivent ensuite passer l’HGPO 100 g.7,57 Si on hausse le seuil à
7,8 mmol/l (140 mg/dl), seulement 80 % des femmes atteintes
de DSG sont identifiées, mais le nombre de femmes dont les
résultats du test de provocation du glucose imposent un autre
test est réduit à 14 % ou 18 %.7 Dans l’étude TTH, Naylor et
ses collaborateurs59 ont démontré que différents seuils pour le
TPG 50 g pouvaient être établis pour différents sous-groupes de
femmes testées, à partir d’un système de cotation des facteurs de
risque cliniques. Les patientes ayant un faible risque n’ont pas
subi le test alors que, pour celles ayant un risque intermédiaire,
on a maintenu le seuil de 7,8 mmol/l (140 mg/dl). Pour les
patientes à risque élevé, on a abaissé le seuil à 7,1 mmol/l 
(128 mg/dl), ce qui a permis un taux de dépistage de 82,6 % et
un taux de résultats faux positifs de 16 % seulement pour ces
femmes. Cette stratégie a permis à 34,6 % des participantes à 
l’étude de ne pas avoir à passer le TPG, sans que cela ne réduise
les taux de détection.59 En appliquant la méthode d’analyse des
caractéristiques du receveur-opérateur (receiver-operator charac-
teristic curve analysis) aux données de l’étude TTH,13 Sermer et

ses collaborateurs68 ont démontré que les seuils les plus efficaces
pour le TPG variaient selon le temps écoulé depuis le dernier
repas du sujet, ce qui suggère que les seuils doivent être adaptés
en conséquence.

Selon les Directives de la pratique clinique pour la prise en
charge du diabète au Canada de 1998,4 le test de dépistage
recommandé est le TPG 50 g. Si, après une heure, le taux de
glucose plasmatique est de 7,8 mmol/l, une hyperglycémie
provoquée par voie orale est indiquée. Si le taux de glucose plas-
matique d’une heure est de 10,3 mmol/l, on peut alors diag-
nostiquer le DSG sans faire d’autres tests. 

DÉPISTAGE AU MOYEN DE L’HGPO 75 G

Bien que l’HGPO 75 g soit généralement utilisé comme un test
diagnostique en une seule étape (décrite ci-dessous), certains
chercheurs ont rapporté avoir utilisé ce test pour le dépistage
avec des valeurs d’une heure ≥ 7,8 mmol/l, où 8,0 mmol/l ser-
vait à identifier les femmes qui devaient passer un test de
tolérance de diagnostic ultérieur avec 100 g ou 75 g.69,70

GLUCOSE SANGUIN À JEUN OU 

GLUCOSE SANGUIN ALÉATOIRE

D’aucuns ont suggéré d’utiliser la mesure du glucose sanguin
aléatoire ou du glucose sanguin à jeun, comme méthode de
dépistage coûtant moins cher et étant mieux tolérée que le test
de provocation du glucose.71,72 Cependant, il n’y a pas suf-
fisamment de résultats concluants quant à la reproductibilité,
la sensibilité et la spécificité de ces tests.

CRITÈRES DE DIAGNOSTIC DU 
DIABÈTE SUCRÉ GESTATIONNEL

Les critères de diagnostic suivants sont basés sur les Directives
de la pratique clinique pour la prise en charge du diabète au
Canada de 1998.4

1. SUCRES SANGUINS À JEUN OU ALÉATOIRES

Le diagnostic du diabète sucré gestationnel correspond à un seuil
de glucose plasmatique à jeun > 7,0 mmol/l (126 mg/dl) ou de
glucose plasmatique aléatoire > 11,1 mmol/l (200 mg/dl),
pourvu que ce seuil soit confirmé un autre jour; ce seuil exclut
le besoin d’un test de provocation du glucose.

2. TEST AU MOYEN DE L’HGPO 75 G

L’HGPO 75 g de deux heures est le test diagnostique recom-
mandé par l’OMS et généralement pratiqué à travers le monde,
à l’exclusion de l’Amérique du Nord, où le principal test diag-
nostique est l’HGPO 100 g de trois heures.73 Plusieurs directives
cliniques récentes, publiées en Amérique du Nord,3,7,8 mettent
l’accent sur le besoin d’établir des critères de diagnostic com-
muns, tout en permettant l’une ou l’autre approche. L’étude
Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes (HAPO) est une
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vaste étude prospective (n = 25 000) sur le DSG, menée à
l’échelle mondiale, qui a, elle aussi, adopté l’approche compor-
tant 75 g. Les nouvelles directives,3,7,8 s’ajoutant à l’étude HAPO,
feront probablement que plus de médecins d’Amérique du Nord
adopteront le dépistage au moyen du test de 75 g. 

Il n’y a pas de consensus quant aux critères pour l’HGPO 
75 g pendant la grossesse. Les critères de l’OMS ont l’avantage de
n’exiger que deux échantillons sanguins; mais, comme les seuils
sont moins rigoureux, environ 7 à 8 % des sujets testés reçoivent
un diagnostic de DSG. Les critères plus rigoureux de l’ADA74

exigent trois échantillons sanguins, mais le nombre de femmes
recevant un diagnostic de DSG diminue à 2 % ou 3 %.75

Le tableau 4 résume les critères de diagnostic pour l’HGPO 75 g
proposés par plusieurs organismes médicaux. Les résultats de 
l’étude HAPO et d’autres vastes études pourraient mener à une

normalisation des critères de diagnostic fondée sur des seuils liés à
des issues cliniques identifiables. 

3. L’HGPO 100 G

En dépit des critiques adressées à l’HGPO 100 g,76 et étant don-
née sa popularité en Amérique du Nord, on peut utiliser une
charge de 100 g de glucose pour le diagnostic du DSG. Les
critères de diagnostic sont les valeurs de Carpenter et Coustan
ou la conversion de NDDG des valeurs O’Sullivan originales77

(Tableau 5). À partir d’une analyse rétrospective des résultats
d’une HGPO, portant sur 8 557 sujets, Schwartz et ses colla-
borateurs ont estimé que le fait de remplacer les critères de
NDDG par les critères de Carpenter et Coustan aurait pour
effet de faire augmenter le nombre de diagnostics de DSG chez
les femmes enceintes de 54 %; cela entraînerait aussi une hausse

TABLEAU 4

CRITÈRES DE DIAGNOSTIC DU DSG AU MOYEN DE L’HGPO 75 G 

Organisme À jeun 1 h pg 2 h pg Critères de diagnostic 
du DSG

OMS73 ≥ 7,0 mmol/l Non mesuré ≥ 7,8 mmol/l Une valeur anormale
(126 mg/dl) (140 mg/dl)

Fourth International ≥ 5,3 mmol/l ≥ 10,0 mmol/l ≥ 8,6 mmol/l Deux valeurs
Workshop7/ADA74 (95 mg/dl) (180 mg/dl) (155 mg/dl) anormales ou plus

Directives de la pratique ≥ 5,3 mmol/l ≥ 10,6 mmol/l ≥ 8,9 mmol/l DSG : deux valeurs 
clinique pour la prise en (95 mg/dl) (190 mg/dl) (160 mg/dl) anormales ou plus
charge du diabète au Canada4 TGA : Une valeur anormale

pg : post-glucose
ADA : American Diabetes Association
TGA : Tolérance du glucose anormale

TABLEAU 5

CRITÈRES DE DIAGNOSTIC DU DIABÈTE SUCRÉ GESTATIONNEL AU MOYEN DE L’HGPO 100 G 

État Conversion de Carpenter/Coustan79 Conversion de NDDG80

Taux de glucose plasmatique ou sérique Taux plasmatique

mg/dl mmol/l mg/dl mmol/l

À jeun 95 5,3 105 5,8

Une heure 180 10,0 190 10,6

Deux heures 155 8,6 165 9,2

Trois heures 140 7,8 145 8,0

NDDG : National Diabetes Data Group
Deux valeurs ou plus doivent être atteintes ou dépassées.
Le test doit être administré après 8 à 14 heures à jeun et après 3 jours de régime alimentaire sans restriction 
(> 150 g de glucides par jour).
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des coûts, tout en n’ayant qu’un effet minime sur la prévalence
des macrosomies de nouveau-nés.78

4. TEST DURANT LE POSTPARTUM

Les femmes recevant un diagnostic de DSG en cours de grossesse
devraient subir un test du glucose sanguin à jeun et une HGPO
75 g, afin de déterminer leur glycémie au cours de la période de
la 6e à la 12e semaine de postpartum8 (Tableau 6).

RECOMMANDATIONS

1. À l’heure actuelle, il n’est pas possible de recommander
une approche unique pour le dépistage du DSG puisqu’il
n’existe pas assez de résultats scientifiques démontrant
l’effet favorable d’un programme de dépistage à grande
échelle. D’ici à ce qu’un vaste ERC prospectif ait démon-
tré un avantage clinique évident à faire le dépistage du
DSG, et par la suite, à le traiter, les recommandations à
cet égard devront forcément se fonder sur l’opinion et le
consensus des experts.  

Chacune des approches suivantes est acceptable :
a. Il est possible de recommander un dépistage systé-

matique des femmes, entre la 24e et la 28e semaine
de gestation, au moyen du test de provocation du 
glucose (TPG), en utilisant un seuil de 7,8 mmol/l
(140 mg/dl), sauf pour les femmes répondant à l’un
des critères de faible risque suivants : 
• âge maternel < 25 ans
• de race blanche ou appartenant à un groupe eth-

nique chez qui le diabète a une faible incidence
• un indice de masse corporelle (IMC) ≤ 27, pendant

la grossesse
• aucuns antécédents de DSG ou d’intolérance du

glucose
• aucuns antécédents familiaux de diabète chez un

parent du premier degré

• aucuns antécédents d’issues de grossesse indési-
rables liées au DSG. 

Le test de diagnostic peut être l’hyperglycémie provo-
quée par voie orale (HGPO) 100 g, comme le recom-
mande l’ACOG,3 ou l’HGPO 75 g, conformément
aux critères de l’American Diabetes Association
(ADA).74 Si on applique les critères de l’Organisation
mondiale de la santé (OMS), le nombre de femmes
diagnostiquées comme ayant le DSG sera approxi-
mativement le double, sans que cela n’entraîne 
d’avantages cliniques identifiables. (III-C)

b. Un nombre réduit, mais important, d’obstétriciens
canadiens et de centres ont comme politique de ne pas
faire le dépistage du DSG. D’ici à ce que de vastes
ERC publient des résultats démontrant un avantage
réel au dépistage de l’intolérance du glucose pendant
la grossesse, la décision de ne pas faire le dépistage du
DSG est acceptable. Par contre, il n’existe pas de don-
nées convaincantes imposant l’interruption de la pra-
tique du dépistage. (III-C)

c. Les cliniciens doivent tenir compte de la recomman-
dation, énoncée par la Fourth International Workshop-
Conference on Gestational Diabetes Mellitus, voulant
que les femmes considérées comme ayant un risque
élevé de DSG subissent un test de diagnostic aussi tôt
que possible pendant la grossesse et que le test soit
répété entre les 24e et 28e semaines, si le premier test
est négatif. (III-C)

d. En présence d’un diagnostic de DSG, il faudrait 
réévaluer la tolérance du glucose, au moyen de 
l’HGPO 75 g, 6 à 12 semaines après l’accouchement, 
pour savoir si l’intolérance au glucose persiste.8,73 (III-C)

2. Il faudrait mener un vaste ERC pour dresser une liste des
avantages et des inconvénients du dépistage systématique
du DSG. Il faudra aussi établir des critères de diagnos-
tic du DSG, qui soient fondés sur la connaissance des
issues et qui soient universellement acceptés. (III-C)

TABLEAU 6

VALEURS POUR LE TEST DE TOLÉRANCE AVEC 75 G DE GLUCOSE POSTPARTUM

Diabète sucré Tolérance au glucose anormale Glycémie à jeun anormale 
(TGA) (GA à jeun)

Glucose plasmatique ≥ 7,0 mmol/l ≤ 7,0 mmol/l ≥ 6,1 mmol/l
à jeun (GP à jeun) (126 mg/dl) (126 mg/dl)  (110 mg/dl) et

< 7,0 mmol/l 
ou et (126 mg/dl)

Valeur de 2 heures ≥ 11,1 mmol/l ≥ 7,8 mmol/l < 7,8 mmol/l 
avec 75 g (200 mg/dl) (140 mg/dl); (140 mg/dl)

< 11,1 mmol/l 
(200 mg/dl)

Adapté de : Consultation de l’OMS : Definition, diagnosis and classification of diabetes mellitus and its complications; 1999.73
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