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• Sous l’égide de l’ADA, de l’IDF et de l’EASD

• Le Comité d’Expert recommande le dosage de l’HbA1C 
pour le diagnostic du diabète :
– Mieux standardisé que glycémie
– Meilleur index d’exposition à l’hyperglycémie et du risque de 

complication
– Moins de variabilité

– Moins d’instabilité pré-analytique

– Pas besoin d’être à jeun
– Peu affecté par stress, pathologie intercurrente

– Utilisé comme cible thérapeutique.

– Coût
– Hémoglobinopathies, modification renouvellement GR

– ? Effet âge?
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• I. Type 1 diabetes*
• II. Type 2 diabetes*
• III. Other specific types
• A. Genetic defects of ß-cell function
• B. Genetic defects in insulin action
• C. Diseases of the exocrine pancreas
• D. Endocrinopathies
• E. Drug- or chemical-induced
• F. Infections
• H. Other genetic syndromes sometimes associated 

with diabetes
• IV. Gestational diabetes mellitus (GDM)



Intérêt d’une classification

• Choix thérapeutique (résistance/sécrétion)
• Interprétation perte de poids/déséquilibre
• Maladies associées (MODY, cancer)
• Déficit exocrine.







Données épidémiologiques 
françaises (CNAMTS, ENTRED)

• Deux millions de diabétiques en France, 
âge moyen 64 ans, c à d � 3% de la 
population. � 120. 000 nouveaux 
cas/an.

• Diabète de type 1: 6% des diabétiques, 
� 120.000. 2.000 nouveaux cas par ans 
dans la tranche 0-20 ans.



Diabète de type 1

• Etiologie habituelle du DID
• Carence en insuline pure : perte isolée 

des cellules ß des îlots de Langerhans.



Diabète de type 1
• Maladie autoimmune

– Génétique : HLA-DQ, Insuline, autres 
– Autoanticorps anti- : îlots, GAD, IA2, insuline
– Association à d’autres MAI

• Thyroïde (mal. De Basedow, Hashimoto)
• Biermer
• Addison..

• 50% des cas avant la puberté, à tout âge
• Longue phase préclinique asymptomatique 

(jusqu’à 10 ou plus années).
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Diabète de type 2 

Surpoids

InactivitéVieillissement

?

Hyalinisation des îlots



Risk factors for type 2 diabetes

• Age > 45 years
• Overweight (BMI >25 kg/m2*)
• Family history of diabetes 
• Habitual physical inactivity
• Race/ethnicity
• Previously identified IFG or IGT
• History of GDM or delivery of a baby weighing >9 lbs
• Hypertension (140/90 mmHg in adults)
• HDL cholesterol 35 mg/dl (0.90 mmol/l) and/or a 

triglyceride level 250 mg/dl (2.82 mmol/l)
• Polycystic ovary syndrome
• History of vascular disease



Endocr Rev 2009 in press
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Entre type 1 et type 2 LADA
type 1 lent

• Diabète se présentant comme un type 
2, sauf que :
– Plus jeune
– Pas toujours obèse
– Avec autoanticorps (GAD)

Evolution à court terme (3-5 ans) vers un DID







Diabète de type 2 cétosique
• Sujets originaire d’Afrique

• Adolescents aux USA, adultes en F
• Cétose inaugurale (rarement acidocétose) en 

contexte de carence en insuline marquée.
• Pas d’autoanticorps
• Ecolution vers normoglycémie sous 

traitement oral.
• Récidive

• HSV8?



Cétose DNID

Type 2+ stress
Type 2 cétosique
LADA
Type 1
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Un homme âgé de 50 ans, boucher, consulte pour un 
diabète.
Diabète est connu depuis 8 ans, découvert en médecine 
du travail au poids de 75 kg (IMC 29 kg/m²), poids actuel 
de 63 kg. 
Perte de poids sur 4 ans, avec un peu de régime et 
diminution franche de l’alcool. Il fait attention aux graisses 
alimentaires, mais mange tous les midis au restaurant.
Examen somatique sans particularité, PA 158/98 mmHg 
sous IEC. Poids 65 kg, tour de taille 90 cm. Bilan de 
dépistage CV sans anomalie. Photo. de la rétine Nle. 
Dyslipidémie de type IV , fonction rénale normale,  pas de 
µAlb. 
HbA1c 8,5% sous metformine seule, 2000 mg/j.
Cause(s) de la perte de poids chez ce patient ? 



• Carence en insuline
• Malabsorption
• Cancer 
• Autre





PCC
• 1 à 2% de nos diabétiques
• Maldigestion, carences, fractures
• Sensibilité aux hypoglycémies.

• Description plus récente déficit exocrine 
au cours type 1 et type 2.
– 25%

– 25% de carence en vitamine D, corrélée à
celle vitamine E.



Endocrinopathies 

• Syndrôme de Cushing (cortisol)
• Acromégalie (GH)
• Phéochromocytome (catéchol.)

• Glucagonome, 
somatostatinome, 
hyperaldostéroisme, 
hyperthyroïdie…



Glycémie à jeun : 2,5 g/l





Saturation transférrine: 70%
Férritine : 5000 ng/ml
Glycémie: 3g/l







Diabètes « MODY »
• Autosomique dominant
• Dc avant 25 ans

The most common clinical presentation of MODY is mild, asymptomatic 
hyperglycemia in nonobese children, adolescents, and young adults who 
have a prominent family history of diabetes, often in successive
generations (a pattern consistent with an autosomal dominant mode of 
inheritance). Some patients have mild fasting hyperglycemia for many 
years, whereas others have varying degrees of glucose intolerance for 
several years before the onset of persistent fasting hyperglycemia. Since 
mild hyperglycemia may not cause the classic symptoms of diabetes, the 
diagnosis may not be made until adulthood. However, according to
prospective testing, it appears that in most patients the onset is in 
childhood or adolescence. In some patients, there may be rapid 
progression to overt asymptomatic or symptomatic hyperglycemia, 
necessitating therapy with an oral hypoglycemic drug or insulin

Fajans, Bell et Polonsky, NEJM 2001
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