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§Définir le diabète sucré

§Décrire sa physiopathologie

§Présenter sa classification 

§Décrire les marqueurs biochimiques du diagnostic 

et de la surveillance

§Décrire les complications du diabète sucré
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§Problème de santé publique mondial 
§Fréquence: 250 millions de sujets dans le 
monde 
§Morbidité : cécité, AVC, IRC, amputations, 
malformations congénitales et avortements 
en cas de grossesse chez diabétique 
méconnue 
§Mortalité : problèmes cardiovasculaires 
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Etymologie:
§Diabète: grec « s’écouler à travers un siphon »
§Sucré: goût sucré des urines 

Diabète sucré : 
§Pathologie métabolique caractérisée par une
hyperglycémie chronique
§Perturbation des métabolismes glucidique, 
lipidique et protidique
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Facteurs de régulation de la glycémie
§Facteur physico-chimique :
Pyruvate               Glucose              Glycogène
§Facteur métabolique (voie d’Embden Meyerhof)
§Facteur nerveux (centre hypothalamique; le 
système orthosympathique et les médullo-
surrénales)
§Facteur hormonal 

Régulation : cellulaire, tissulaire, hormonale
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§Régulation hormonale :
vInsuline : seule hormone hypoglycémiante
vGlucagon, adrénaline, GH, Cortisol : 
Hyperglycémiantes

§Si Diminution insuline/glucagon (jeûne):
• Foie : augmentation production de glucose + corps 

cétonique et diminution de l’utilisation tissulaire du 
glucose

§Si augmentation insuline/glucagon (après repas) : 
stockage du glucose (glycogène) et incorporation aux 
lipides
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Effets combinés de l’insuline et du glucagon : Foie, muscle et tissu adipeux
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Insuline résistance

Syndrome cardinal : polyurie, polydipsie, polyphagie
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1. Classification OMS du diabète

 

Dossier scientifique 
Les marqueurs des complications des diabètes

 Introduction
Le diabète est défini par une élévation de la glycémie 
à jeun au-delà de 7 mmol/L (1,26 g/L). Le diagnostic 
clinique de l’hyperglycémie est réalisé par la mesure 
de la glycémie plasmatique, mesurée soit à jeun et/
ou au hasard à un moment quelconque de la journée 
et/ou lors d’une charge orale de glucose (figure 1). 
Depuis 2009, l’HbA1c qui était considérée exclusive-
ment comme un élément de surveillance du diabète, 
s’est ajoutée comme un critère supplémentaire dans 
le diagnostic du diabète. L’hyperglycémie est associée 
avec un nombre considérable de risques de com-
plications, telles que les maladies cardiovasculaires, 
réduisant ainsi l’espérance de vie. En 2012, le nombre 
de décès imputés au diabète a été estimé à près de 
1 million et demi dans le monde, faisant de cette 
maladie l’une des 15 pathologies les plus mortelles 
dans le monde. En France, tout âge confondu, la mor-
talité causée par le diabète représente 2 % de la tota-
lité des décès répertoriés. Selon les prédictions de 
l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), en raison 
de sa prévalence croissante, le diabète pourrait être 
classé comme la septième cause mondiale de décès 
en 2030 (www.who.int).
Le diabète se développe dans un contexte de carence 
relative voire absolue en insuline plasmatique, qui 
peut être précédée et accompagnée d’une perte 
d’effet de cette même hormone sur les organes 
cibles devenus insulino-résistants. L’incapacité des 
cellules béta pancréatiques à sécréter de l’insuline 
en réponse au glucose, et/ou la perte progressive 
du nombre de ces cellules serait à l’origine de cette 
insulinopénie relative ou absolue. Ce déclin résulte-

Figure 1. Critères de diagnostic  
définis par l’Organisation Mondiale  

de la Santé (2006).

1 Glucose mesuré à jeun* > 126 mg/dL (7,0 mmol/L).  
* à jeun pendant au moins 8 h.

ou

2
Symptômes d'hyperglycémie : glucose mesuré après le 
dernier repas > 200 mg/dL (11,1 mmol/L). Présence 
de polyurie, polydipsie et perte de poids inexpliquée.

ou

3
Test hyperglycémie 2 heures après ingestion de 
75 gr de glucose (dissous dans l'eau) > 200 mg/dL 
(11,1 mmol/L).

ou

4 HbA1c > 6,5 %. 

Figure 2. Classification du diabète selon l’OMS.
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rait de la conjonction de facteurs génétiques, épigé-
nétiques et environnementaux. L’infl uence de chacun 
de ces facteurs varie chez les patients diabétiques 
rendant à ce jour encore complexe la connaissance 
de la physiopathologie de cette maladie. Néanmoins, 
sur cette base de physiopathologie hétérogène et 
multifactorielle, 4 types de diabète ont été définis par 
l’OMS : le diabète de type 1, le diabète de type 2, le 
diabète gestationnel et les autres formes de diabète 
(figure 2).
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Classification du diabète selon l’OMS



§Touche généralement le sujet jeune + 
Déclenchement brutal des signes cliniques

§Chez l’adulte : souvent une forme à évolution lente
à LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adult)

§Etiopathogénie: Destruction des cellules 𝞫à
Insulinopénie profonde
vDiabète autoimmun : Anticorps anti-ilots de 
Langerhans, anticorps anti-Insuline

vDiabète non auto-immuns (idiopathique) : 
mutations gène préproinsuline... 

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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2. Diabète de type 1



Signes Cliniques : 
§Amaigrissement, polyphagie
§Polyurie, polydipsie
§Odeur acétonique de l’haleine, vomissements, 
dyspnée, troubles neurologiques.... 
§Traitement: Insuline, Régime alimentaire, 
Hygiène de vie 

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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2. Diabète de type 1
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2. Diabète de type 1 : Physiopathologie

REVUE FRANCOPHONE DES LABORATOIRES • N° 502 • MAI 2018

dans le sérum des patients et les auto-anticorps [2]. 
Une augmentation de la perméabilité intestinale et le 
changement de la composition du microbiote intestinal 
pourraient contribuer à l’infection comme le montrent 

les nombreuses études réalisées dans des modèles 
murins de DT1 [3,4]. La diminution de cer-

taines souches de bactéries dans l’intestin 
pourrait être aussi un facteur déclen-

cheur de la maladie. Cette hypo-
thèse a été émise suite à une étude 
récente montrant une réduction 
significative de la bactérie Akker-
mansia muciniphila dans l’intestin 
des patients et de souris diabé-
tiques [5]. La réintroduction de 
cette souche retarde considéra-

blement la survenue du diabète 
chez la souris. Des perturbations de 

l’alimentation chez l’enfant pourraient 
provoquer la modification du microbiote, 

et ainsi contribuer au développement du 
DT1. En effet, un sevrage précoce, une alimentation 

trop riche en céréales (riche en gluten), ou une alimen-
tation contaminée par des polluants sont autant de fac-
teurs alimentaires ayant été associés au développement 
du DT1 [6-8].

 Le diabète de type 1
Le diabète de type 1 (DT1) représente moins de 10 % 
des diabètes répertoriés. L’hyperglycémie est la consé-
quence d’une insulinopénie absolue résultante de la 
destruction progressive et drastique (> 80 %) 
des cellules sécrétrices d’insuline induite 
par une réaction auto-immune (figure 3). 
Dans la chronologie de la pathologie, 
la production d’anticorps reconnais-
sant des antigènes de la cellule béta 
pancréatique (ex : GAD65, Insu-
line, IA2) précède la destruction 
des cellules béta et l’apparition 
de la maladie. Il est ensuite sup-
posé que la réponse infl ammatoire 
entraîne progressivement l’insulite et 
l’insulinopénie. Les facteurs environ-
nementaux jouent un rôle central dans 
le développement de la maladie, comme 
le souligne la prévalence annuelle de la mala-
die (> 3,5 %). Les virus, en particulier, les entérovirus 
comme le Coxsackie B4, comptent parmi les principaux 
suspects à pouvoir induire le DT1 [1]. Une méta-analyse 
couvrant plus d’une trentaine d’études indépendantes, 
conforte l’association entre la présence de ces entérovirus  

Le diabète de type 1 
représente  

moins de 10 % des 
diabètes répertoriés

Dans l’histoire de la maladie, la perméabilité intestinale serait augmentée et pourrait favoriser les infections. Cette hyperperméabilité 
pourrait être la conséquence des modifications du comportement alimentaire. La destruction des cellules béta par l’infection libère 
des antigènes qui seront reconnus par les cellules présentatrices d’antigène (CPA) au niveau des noeuds lymphatiques pancréatiques. 
Les lymphocytes T CD4+ activés par les CPA migrent vers les cellules béta pancréatiques et relâchent des chimiokines attirant ainsi 
les lymphocytes T CD8+ cytotoxiques. Ces derniers produisent des cytokines, vont permettre le recrutement des macrophages et 
détruire les cellules béta, induisant ainsi l’insulite.

Figures 3. Physiopathologie du diabète de type 1.
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Dossier scientifique 
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Destruction 
irréversible des 

cellules 𝞫 des îlots
de Langherans du 

pancréas



§Age de survenue: maturité, vieillesse
§ Le DT2 touche désormais un nombre croissant d’adolescent 

§Déclenchement insidieux des signes cliniques: Diagnostic fortuit 
§Etiopathogénie : Insulino-résistance multifactorielle 

§ Facteurs génétiques 
§ Facteurs environnementaux :

- Syndrome métabolique: Tour de taille, dyslipoprotéinémie (Obésité), HTA 
   - Infections (grippe, varicelle, CMV, Adénovirus,, Rubéole,....) 

§Signes Cliniques: Polyurie, polydipsie 
§Traitement: 

§ Antidiabétiques oraux 
§ Régime alimentaire 
§ Hygiène de vie 
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3. Diabète de type 2
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3. Diabète de type 2 : Physiopathologie

Dossier scientifique 
Les marqueurs des complications des diabètes

Le terrain génétique accroît aussi le risque de dévelop-
per un DT1 [9]. Les polymorphismes nucléotidiques 
(SNP) du DT1 les plus connus sont ceux localisés dans 
les gènes du complexe majeur d’histocompatibilité [1]. 
Les porteurs des variations sur ces gènes (HLA-DR3 et 
HLA-DR4) ont un risque > 20 % de développer ce type 
de diabète. Ce risque peut être potentialisé par la pré-
sence d’autres SNP. Plus de 50 SNP sur plus de 50 gènes 
différents ont été découverts chez des patients diabé-
tiques [10]. Certains gènes tels que PTPN22 et STAT3  
codent des protéines impliquées dans la réponse immu-
nitaire. D’autres, comme HIP14, GLIS3  et TNFAIP3 , jouent 
un rôle dans le contrôle de la survie de la cellule bêta 
pancréatique [9,11,12]. Des études chez la souris et sur 
des lignés cellulaires ont montré que ces 3 gènes ont un 
rôle anti-apoptotique dans la cellule béta via la signalisa-
tion NF-kB [13,14]. Outre le processus d’apoptose, les 
gènes GLIS3 et HIP14 sont impliqués dans le dévelop-
pement du pancréas et la sécrétion d’insuline [14,15].

 Le diabète de type 2
Le diabète de type 2 (DT2) est la forme la plus répan-
due, représentant près de 90 % des formes diagnosti-
quées de diabètes. L’étiologie de la maladie est com-
plexe, impliquant à la fois, les facteurs génétiques et 

environnementaux (figure 4). L’obésité est le premier 
facteur de risque de diabète ainsi que l’âge. La maladie 
surviendrait suite à une production insuffi sante en insu-
line face à une demande accrue de l’organisme causée, 
elle, par une augmentation de la résistance à l’insuline 
des tissus cibles de l’insuline tels que le foie, les muscles 
et le tissu adipeux (figure 5). Cette insulinopénie est 

Dans l’obésité, l’hyperglycémie est la conséquence de l’incapacité des cellules beta à produire suffisamment d’insuline  
pour compenser l’insulino-résistance des organes.

Figure 4. Contribution relative  
des facteurs génétiques et environnementaux  

dans le diabète de type 2.

Figure 5. Perturbations métaboliques dans le diabète de type 2.
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3. Diabète de type 2 : Physiopathologie

186   Pathologie : maladies nutritionnelles

à la sensibilité à l’insuline ou à l’insulinosécrétion, mais 
leur association avec le diabète apparaît variable selon les 
populations étudiées. Dans certaines régions du globe, la 
prévalence du diabète de type 2 atteint actuellement 30 à 
50 % de la population, ce qui semble s’expliquer par la 
sélection au cours de l’évolution d’un génotype économe 
favorable à la survie dans des conditions d’alternance 
d’abondance et de disette, mais qui s’avère délétère lors-
que la disponibilité de l’alimentation est permanente et 
que le niveau d’activité physique est réduit.

Importance de l’environnement

Poids et tissu adipeux

On sait de longue date que l’obésité, en particulier abdo-
minale ou androïde, est fréquemment associée au DT2, 
ainsi qu’à l’hypertension artérielle et aux dyslipidémies. 
Ces anomalies, exposant toutes aux complications cardio-
vasculaires, ont été regroupées par Reaven sous le vocable 
de syndrome métabolique. Leur base commune semble 
être l’insulinorésistance et l’hyperinsulinisme réactionnel 
qui en résulte.

La relation entre tissu adipeux et insulinorésistance est 
complexe et ne se limite pas à la compétition métabolique 
entre l’utilisation des acides gras libérés par le tissu adi-
peux et l’utilisation périphérique du glucose. L’adipocyte 
apparaît comme une cellule endocrine sécrétant divers 
messagers, dont le plus anciennement connu est la lep-
tine, qui joue un rôle central dans le contrôle du poids, des 
cytokines pro-inflammatoires, comme le TNFA et certai-
nes interleukines qui diminuent, par divers mécanismes, 
la réponse à l’insuline. L’adiponectine, sécrétée spécifi-
quement par les adipocytes matures, est en revanche pro-
duite en quantité réduite dans de nombreuses situations 
d’insulinorésistance. L’une de ses cibles pourrait être 
l’AMP-kinase qu’elle active, réduisant ainsi la production 
hépatique de glucose et augmentant sa capture périphéri-
que, en particulier au niveau du tissu adipeux.

L’insulinorésistance favorise également le dépôt de 
triglycérides dans le muscle squelettique, dans le myo-
carde, dans le foie et dans les cellules bêta des îlots de 
Langerhans. Ces dépôts lipidiques ectopiques ont des 
répercussions sur le fonctionnement de ces tissus.

Alimentation

En raison de la relation étroite entre tissu adipeux et insu-
linorésistance, on conçoit que les facteurs nutritionnels et 
l’activité physique représentent des cibles majeures dans la 
prise en charge du diabétique de type 2. Une alimentation 
hypercalorique ne favorise toutefois le développement du 
DT2 que dans la mesure où elle engendre un excès pon-
déral. De ce fait, une alimentation hyperlipidique apparaît 
plus à risque qu’une alimentation hyperglucidique. La 
consommation de sucre par elle-même n’exerce pas de 
rôle diabétogène direct, mais est fréquemment associée à 
une alimentation hypercalorique et à un comportement de 
type sédentaire. De même, l’insuffisance des apports en 
fibres alimentaires, relevée par certaines études comme 
facteur favorisant, traduit souvent une consommation pré-
férentielle d’aliments à haute densité énergétique.

Activité physique

La sédentarité est susceptible d’intervenir par le biais de 
la composition corporelle, mais l’activité physique exerce 
un effet sur la sensibilité de l’insuline indépendamment 
de modifications significatives du poids. Elle permet de 
prévenir isolément la survenue d’un DT2 chez des into-
lérants au glucose, avec une efficacité équivalente à celle 
d’une prise en charge diététique [5].

Poids de naissance

Le suivi de cohortes d’enfants de faible poids de nais-
sance a révélé une incidence accrue de diabètes de type 2 
à l’âge adulte qui pourrait s’expliquer par des anomalies 

Sensibilité à l’'insuline

Glycémie

Insulinosécrétion

Zone de normalité

Diagnostic

Tolérance
au glucose

normale

Intolérance
au glucose

Diabète Diabète
insulinorequérant

Fig. 15.2. – Histoire naturelle du diabète de type 2.

Histoire naturelle du DT2
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154__________________________________Biochimie clinique

3.2.2. Physiopathologie

Elle est résumée dans la figure 6.7, d'après Reach et Assan (5).

INFLAMMATION
OU
LYSE CELLULAIRE

Insulite virale
Toxiques
Cancer
Pancreatite

ANTICORPS ANTI-RECEPTEURS
DÉFICIT EN RÉCEPTEURS
ANOMALIES DE STRUCTURE
DES RÉCEPTEURS

Pancréas endocrine
Cellules bêta des îlots

de Langerhans

ANTICORPS
ANTI-INSULINE

Insuline plasmatique Cellules cibles
Foie, Tissu adipeux,
Muscle strié surtout

Récepteurs
(Chaînes alpha)

ANOMALIES DU
SYSTÈME TYROS1NE-
KINASE (signal)

Déficit insulinique Résistance à l'insuline

Diabète insulinodépendant Diabète non insulinodépendant

Figure 6.7 • Physiopathologie du diabète sucré.
(D'après Reach et Assan (5).)

3.2.3. Classification internationale du diabète sucré selon l'OMS
> CLASSIFICATION CLINIQUE

• Diabète sucré :
Diabète insulinodépendant (DID)
Diabète non insulinodépendant (DNID)
- sujet obèse
- sujet non obèse
Diabète de malnutrition
Diabète secondaire ou associé à :
- maladies pancréatiques
- maladies endocriniennes
- traitements ou chimiothérapies
- anomalies de l'insuline ou de ses récepteurs

Diabète type 1 Diabète type 2



§OMS :  Intolérance au glucose conduisant à une hyperglycémie de 
sévérité variable, débutante ou diagnostiquée pour la 1ère fois au 
cours de la grossesse et dont les conséquences  pour la mère et 
l’enfant peuvent être néfastes.

§DG : l’insulinorésistance n’est plus compensée par le pancréas qui 
n’arrive plus à adapter la production d’insuline nécessaire, d’où 
l’apparition d’une hyperglycémie chronique 

§Dépistage : 24 - 28 SA 

§Clinique silencieuse, Complications materno-fœtales 

§Prise en charge spécialisée 

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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4. Diabète gestationnel (DG)



§Maladies pancréatiques : pancréatite, 

hémochromatose 

§Iatrogène : traitement au long cours par les 

corticoid̈es.... 

§Maladies endocriniennes: syndrome de cushing, 

acromégalie 

§Troubles hépatiques : hépatites, cirrhose,... 
USTTB, 2ème Année médecine 2019
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5. Diabètes secondaires



vDiabète MODY (Maturity Onset Diabetes of the 
young) :

§rares (2 à 5% des cas) 
§Transmis sur un mode autosomique dominant 
§Touche les sujets de moins de 25 ans
§Sont à rapprocher des diabètes insulinoprives 

vDiabète lié à des mutations du gène du récepteur à 
l’insuline 

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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6. Diabètes monogéniques



Type 1 Type 2
ATCDts familiaux
Age de survenue
Début
Facteur déclenchant
Symptômes
Poids
Hyperglycémie au diagnostic
Cétose
Complication dégénérative
Cause principale de mortalité

Souvent 0
Souvent Avant 35 ans
Rapide/explosif
Souvent +-
Bruyante
Normal ou maigre
Majeure
Souvent ++ à +++
Absente
Insuff. rénale

Souvent ++
Souvent Après 40 ans 
Lent/insidieux
Souvent +++
Pauvre/absent
SP/obésité androïde
Souvent < 2 g/l
Souvent -
50% au diagnostic
Mal.cardiovasculaires

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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7. Caractéristiques des diabètes de type 1 et 2
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Trois moyens principaux sont à décrire pour l’exploration du 

diabète sucré :

§Dosage de la glycémie 

§Dépistage de la glycosurie

§Les épreuves complémentaires 

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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URGENCE
TECHNIQUE
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§ Jeûne de 8h minimum, sauf urgence

§Nourrisson : au maximum 2h après le biberon

§Objectif : minimiser la glycolyse in vitro à séparer 
les érythrocytes et leucocytes dans l’heure qui suit le 
prélèvement (Centrifugation) ou antiglycolytique.

§Tubes de prélèvement : sérum ou plasma 
(anticoagulant variable) 
§ Héparine (évite attente temps nécessaire à la coagulation) 

Antiglycolytiques :
§ Fluorure de sodium (bouchon gris) si dosage différé : 

glycémie intact pendant 6 heures ou 1 semaine à +40C. 
o Inconvénient : hémolyse (autres dosage+++)

§ Monoiodo-acétate : non hémolysant 

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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1. Prélèvement sanguin



§Prélèvement post prandial: réalisé 2 heures après un 

repas

§Prélèvement capillaire pour dosage sur lecteur de 

glycémie
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1. Prélèvement sanguin



HGPO (Hyperglycémie provoquée par voie orale) : Prélèvement 
veineux après ingestion d’une solution de glucose 
§ Adulte: 75g 

§ Enfants: 1,75g/Kg 

Femme enceinte: 50g, HGPO100g, HGPO75g 
§Test de dépistage de O’Sullivan : 50g

§ Ingestion de 50 g de glucose, a jeun ou non
§ Le dosage de la GAJ n’est pas nécessaire

§Test diagnstic 75g, 100g
§ HGPO 75 ou 100 g dans 250 à 300ml d’eau ingéré en 5min maximum

§ Réalisé le matin après jeûne nocturne de 8 à 14H (consommation d’eau permise, interdit de 
fumer) 

§ le patient doit suivre un régime normoglucidique (150 à 200g de glucides) 3j avant l’épreuve
§ Arrêter toute thérapeutique pouvant influencer le test
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1. Prélèvement sanguin



§Urine fraiche

§Flacon propre

§Adapté au dépistage de masse
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2. Prélèvement urinaire
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§Les méthodes chimiques ne sont plus utilisées

§Actuellement seules les méthodes

enzymatiques sont utilisées

§Glucose oxydase (GOD)

§Hexokinase (HK)

§Glucose déshydrogénase (GDH)

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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1. Dosage de la glycémie



Une réaction peroxydasique, greffée à la réaction de la glucose
oxydase, réduit le peroxyde d’hydrogène formé en H2O alors
qu'un accepteur d'oxygène (chromogène) est oxydé en produit
coloré.

GOD
§Glucose + O2 + H2O H2O2

Peroxydase
§H2O2+chromogène réduit ---------->H2O + chromogène oxydé

(Incolore)                                                          (Coloré) 

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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a. Dosage de la glycémie : GOD
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a. Dosage de la glycémie : GOD

Glucose oxydase

Méthode à la Glucose Oxydase

RÉACTIF INCOLORE COMPLEXE ROUGE absorbe 505 nm

Réaction de Trinder
Interférences : 

- Acide ascorbique (compétition avec le chromogène
- Autres : Acide urique, bilirubine, Créatinine…..



§ Méthode de référence +++

§ Glucose + ATP                                                 Glucose 6 P + ADP

§ Glucose 6 P + NADP                                  6 P gluconolactone + NADPH,H+

§ Mesure de l’augmentation de l’absorbance à 340 nm

§ Pas d’interférences médicamenteuses connues ni d’interférences

analytiques, sauf concentrations élevées en BIL, Hb ou lipides

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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b. Dosage de la glycémie : HK

GPDH

HK



§Utilisée par les méthodes sur support de réactif sec

§Permet le dosage du glucose en une seule étape

§ Glucose + NAD                                               Gluconolactone + NADH,H+

§Mesure de l’augmentation de l’absorbance à 340nm

§La réduction concerne le b D-glucose et le xylose

§À éviter si charge en xylose

§Interférence avec le Maltose (patients en dialyse péritonéale
continue)

USTTB, 2ème Année médecine 2019

38

c. Dosage de la glycémie : GDH

GDH



Techniques :
§Automates de LABM
§Lecteurs de glycémie capillaire  
oMesures sensibles aux conditions opératoires 
oSensibles à l’hématocrite et à la viscosite ́ sanguine 
oContrôle (autocontrôle) de sujet sous traitement avec 
insuline
oPrélèvement par auto-piqueurs
oUtilisation de bandelettes à glucose-oxydase pour le 
dosage +++

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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1. Dosage de la glycémie
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Seule la glycémie veineuse réalisée au LABM permet d’établir le 
diagnostic de diabète sucré +++



§Urine fraiche ou urine de 24h

Recherche par bandelettes réactives :

§Bandelettes imprégnées de GOD/peroxydase 

§Lecture:
§Visuelle: comparaison avec échelle colorimétrique 
§Automatisée par un réflectomètre 
§Résultats : +, ++, +++ 

§ Interférences:
§ Faux positifs: médicaments (vitC, salicylées, L-dopa,…)
§Faux négatifs: présence réducteurs (acide 

ascorbique, infection bactérienne 

§Dosage glucosurie: idem dosage glycémie 
USTTB, 2ème Année médecine 2019
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2. Recherche et dosage de la GLUCOSURIE



§Recherche par bandelettes réactives 

§Lecture:

§Visuelle: comparaison avec échelle colorimétrique 

§Automatisée par un réflectomètre 

§Résultats : +, ++, +++ 

§Recherche négative de corps cétoniques dans les urines à 

VPN élevée d’exclusion de céto-acidose chez des 

diabétiques symptomatiques

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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3. Recherche CETONURIE



Dosage de l’insuline

§ Prélèvement tube sec ou hépariné, Écarter les prélèvement 
hémolysés

§Transport et dosage rapide 
§Techniques immunoenzymatiques : 

§ Ac monoclonaux (techniques immunométriques) : plupart des automates
§ Ac polyclonaux en radioimmunologie

§Indications: Appréciation insulino-sécrétion résiduelle , Appréciation 
Insulino-résistance 

§Dosage concomitant de la glycémie pour interprétation des 
résultats 

Ce dosage n’est pas une indication au diagnostic ou suivi du 
diabète

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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4. Examens complémentaires



Dosage du peptide C

§Prélèvement tube sec ou hépariné ou urines de 24H

§Transport et dosage rapide 
§Techniques immunoenzymatiques : compétition, 

immunométrique

§Indications: appréciation insulino-sécrétion résiduelle ou 
Insulino-résistance en cas de traitement par l’insuline.

§Interprétation : Dosage concomitant de la glycémie et 
créatinine (fonction rénale) 

La détermination du peptide C n’est pas une indication pour 

le diagnostic du diabète.
USTTB, 2ème Année médecine 2019
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4. Examens complémentaires



Dosage des autoanticorps

Le DT1 résulte dans plus de 95% des cas de la destruction 

d’origine auto-immune des cellules 𝞫 des îlots de 

Langerhans.

à Un ou plusieurs auto-Ac : ICA (Ac anti cellules d’îlots de 

Langerhans), IAA (autoAc anti insuline), anti-GAD (autoAc anti-

décarboxylase de l’acide glutamique), …

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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4. Examens complémentaires
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§Glycémie veineuse à jeun effectuée au laboratoire: 0.75 à 

1.10 g/L (6,1 mmol/L) OMS

§Glycémie post-prandiale <1.4 g/L (7,8 mmol/L)

§Glucosurie : négative (seuil rénal 1.8 g/L) 

§Cétonurie  : négative

NB: il y a augmentation de la glycémie

     - en cas d’ émotions ou de froid 

     - la prise d’alcool (20 à 50% )

     - la cigarette (10%)
USTTB, 2ème Année médecine 2019
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1. Valeurs de référence



Glycémie à jeun Glycémie 2H 
après HGPO 75g

Glycémie
aléatoire *

Taux d’HbA1c 
(sous réserve) **

Diabète sucré
≥1,26 g/L 

(7mmol/L) 
≥2 g/L 

(11,1mmol/L)  
≥2 g/L 

(11,1mmol/L)  

*A tout moment de 
la journée, sans 
égard au dernier 
repas

≥6,5%

Troubles de la 
régulation
glycémique

• Entre 1.10 et
1.25g/L (6,1 et 
6,9 mmol/l) 
OMS 

• 1,00 g/l et 1,25 
g/l soit 5,6 à 6,9 
mmol/l ADA 

Hyperglycémie 
modérée à jeun 

1,40 et 1,99 g/l 
soit 7,8 et 11 
mmol/l

Intolérance aux 
Hydrates de 

carbones

48

2. Critères diagnostic du Diabète sucré

• Si hyperglycémie asymptomatique à un test de confirmation à réaliser un autre jour : 
même épreuve ou épreuve différente (surtout si glycémie aléatoire anormale)

• Si hyperglycémie symptomatique à aucune épreuve de confirmation n’est nécessaire
avant l’instauration du traitement

• Syndrome cardinal si glycémie > 3g/l



§Un dépistage systématique doit être effectué chez 
toutes les femmes entre la 24 et 28ème semaine 
d’aménorrhée 
§Dépistage plus précoce chez les femmes ayant des 
facteurs de risque de diabète gestationnel :  
§IMC > 25-30 
§Age ≥ 35ans
§ATCD personnel d’intolérance au glucose ou de diabète
§ATCD familiaux de diabète
§ATCD obstétrical notable (mort fœtale in utero, macrosomie,

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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3. Diabète Gestationnel



Absence de consensus international sur une 

stratégie unique de dépistage et diagnostic du DG :

§Stratégies en 1 étape 

§Startégies en 2 étapes.

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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3. Diabète Gestationnel
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3. Diabète Gestationnel : Critères couramment utilisés
OMS 2013 (g/l,
mmol/l)

ADA 2014

Age gestationnel 24 et 28 SA 24 et 28 SA

Etapes 1 = Dépistage 1 seule étape 2 étapes

Etape 1 : Dépistage
O’Sullivan àdosage 1H 
après

Faire Etape 2 si valeur 
≥ 1,40/7,8

Etape 2 = Test Diagnosctic

Dose de charge 75g 100g

A jeun 0,92/5,1 0,95/5,3

1H 1,80/10 1,80/10

2H 1,53/8,5 1,55/8,6

3H 1,40/7,8

DG si 1 valeur
pathologique

2 valeurs pathologiques



Stratégie 2010 de l’IADPSG (International Association of 

Diabetes and Pregnancy study groups) :

1ère visite prénatale (1er trimestre)

§ GJ<0,92g/là HGPO 75g 

§0,92≤GJ<1,26g/l à DG à prise en charge précoce

§GJ≥1,26g/l ou HbA1c ≥6,5% à Diabète préexistant à prise 

en charge spécifique

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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3. Diabète Gestationnel



I. Introduction
II. Rappel physiologique
III. Physiopathologie du diabète
IV. Classification du diabète
V. Rôle du laboratoire : Dépistage et diagnostic

VI.Marqueurs de suivi
VII.Complications aigues et chroniques
VIII.conclusion
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OBJECTIFS 

§Evaluer l’équilibre glycémique

§Evaluer l’efficacité du traitement

§Evaluer adhésion aux consignes hygiéno-

diététiques

§Dépister les signes précurseurs de complications 

chroniques
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§Suivi du traitement à court 
terme
§Autosurveillance du patient 

insulinodépandant: glycémies 
capillaires 

§Surveillance au laboratoire: 
oGlycémie à jeun et glycémie 

post-prandiale 
oCycle glycémique :8H, 11H, 

14H et 17H
oAcétonurie 
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§Suivi du traitement à moyen
terme : marqueurs
d’imprégnation glycémique
§ Protéines glyquées : 2 marqueurs

§ Hémoglobine A1C = HbA1C

§ Fructosamines

§Suivi de l’évolution de la 
maladie

§Albuminurie

§Bilan lipidique



§Marqueur de référence du suivi à moyen terme

§Marqueur retrospectif : Reflète l’équilibre glycémique sur les 6 à 8 

semaines précédentes

§Correlée au risque de complications chroniques

§Devrait être déterminé 3 à 4 fois/an pour optimiser l’équilibre 

glycémique et réduire les complications

§ Indicateur pour le suivi thérapeutique, grâce à la standardisation 

des techniques de dosage, des seuils thérapeutique décisionnels ont 

été établis.
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1. Hémoglobine glyquée ou glycosilée : HbA1c



Structure et formation

§ l’Hb glyquée = ensemble des molécules d’Hb modifiées par la fixation 

non enzymatique d’oses

§ La glycation = réaction purement chimique entre les amines et les oses 

à fixation du glucose sur des protéines , intéresse toutes les protéines en 

particulier l’hémoglobine et les protéines plasmatiques 

§2 étapes : 1ère rapide et réversible à base de Schiff (aldimine) =

l'hémoglobine A1c labile ou pré-A1c; 2ème lente et irréversible à

transformation de l'aldimine en cétoamine par un réarrangement

d'Amadori

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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1. Hémoglobine glyquée ou glycosilée : HbA1c



Phase préanalytique

§Sang total : prélèvement sur tube EDTA, ou hépariné

§Pas de centrifugation

§Conservation à + 4°c pendant 7 jours dans des tubes non 

ouverts 

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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1. Hémoglobine glyquée ou glycosilée : HbA1c



Phase analytique

Recommandations pour le choix de la technique:+++ 

§Méthode certifiée et standardisée NGSP et IFCC 

§NGSP: National Glycohemoglobin Standadisation program 

§ IFCC: International Federation Clinical chemistry 

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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1. Hémoglobine glyquée ou glycosilée : HbA1c



Phase analytique

Méthodes utilisées

§Chromatographique: HPLC (permet la détection des 

variants d’Hb) 

§Electrophorétique: électrophorèse capillaire (permet la 

détection des variants d’Hb) 

§ Immunologique : anticorps spécifique du peptide terminal 

glyqué (ne permet pas la détection des variants d’Hb) 

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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1. Hémoglobine glyquée ou glycosilée : HbA1c



Phase postanalytique

§ Expression du résultat en % et en mmol/mol

§Valeurde référence : 4,5 à 6% 
§Contre indications :

§ Hémoglobinopathies

§ Toutes situation pathologique modifiant la durée de vie des 

hématies : Anémie hémolytique, carence martiale, IRC traitée par 

érythropoiétine

§ Maladie hépathique ou rénale grave

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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1. Hémoglobine glyquée ou glycosilée : HbA1c



Phase postanalytique

§Seuil diagnostic du DS ≥ 6.5% 
(test normalisé et validé)
§Seuil de 6,5% : point d’inflexion de la 

courbe, au dessus duquel la prévalence 
de la rétinopathie diabétique augmente 
fortement 

§Non recommandé pour le diagnostic 
chez les enfants, les adolescents et les 
femmes enceintes (DT1 soupçonné ?)
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1. Hémoglobine glyquée ou glycosilée : HbA1c
Phase post-analytique 

• Seuil diagnostic du diabète ≥ 
6.5%
– Seuil de 6,5% : point d’inflexion 

de la courbe, au dessus duquel 
la prévalence de la rétinopathie 
diabétique augmente fortement

• Traduction HbA1c en moyenne • Traduction HbA1c en moyenne 
glycémique:

–on ajoute 0,30 g/l de glycémie pour 
chaque augmentation de 1 % de 
l'HbA1c à partir 6%

• Objectif thérapeutique:
– Optimal: < 6.5%
– Variable fonction profil patient

9 % => 2,10 g/l
8 % => 1,80 g/
7 % => 1,50 g/
6 % => 1,20 g/



Phase postanalytique
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1. Hémoglobine glyquée ou glycosilée : HbA1c

Médecine des maladies Métaboliques - Décembre 2019 - Vol. 13 - N°8

715Prise de position de la Société Francophone du Diabète (SFD) sur la prise en charge médicamenteuse de l’hyperglycémie…

Partie 4.  Réévaluation de la réponse 
thérapeutique et règles 
d’arrêt des traitements

Avis n° 4 - Réévaluation de la réponse 
thérapeutique et règles d'arrêt des traitements

 • L’efficacité thérapeutique et la tolérance de tout médica-
ment anti-hyperglycémiant devront être réévaluées 3 à 6 
mois après son introduction – voire plus rapidement en cas 
de signes cliniques liés à l’hyperglycémie, de la survenue 
d’hypoglycémies, ou d’une intolérance au traitement.

 • Au moment de réévaluer la réponse thérapeutique, il 
convient de porter une attention particulière à l’adhé-
sion du patient au traitement et de lutter contre toute 
inertie médicale, que ce soit pour arrêter un médicament 
insuffisamment efficace ou, à l’inverse, pour intensifier 
la stratégie de traitement si besoin.
 • Les sulfamides hypoglycémiants (SU), les glinides, 
les inhibiteurs du co-transporteur sodium-glucose de 
type 2 (iSGLT2)*, les inhibiteurs de la dipeptidyl pepti-
dase de type IV (iDPP4) et les agonistes du récepteur du

Tableau I. Objectifs d’HbA1c selon le profil du patient.

Profil du patient HbA1c cible

Cas général
La plupart des patients avec un DT2 ≤ 7 %
DT2 nouvellement diagnostiqué, dont l’espérance de vie est 
> 15 ans et sans antécédent cardiovasculaire, sous réserve 
d’être atteint par la mise en œuvre ou le renforcement des 
modifications thérapeutiques du mode de vie, puis, en cas 
d’échec, par un ou plusieurs traitements ne provoquant pas 
d’hypoglycémie.

≤ 6,5 %

Patients DT2 :
– avec une espérance de vie limitée (< 5 ans)
– avec une (ou plusieurs) comorbidité(s) sévère(s)
– ou ayant une longue durée d’évolution du diabète  
(> 10 ans) et pour lesquels la cible de 7 % s’avère difficile à 
atteindre car l’intensification thérapeutique expose au risque 
d’hypoglycémies sévères.

≤ 8 %
sans aller au-dessous de 7 % en cas de 
traitement par SU, glinide, ou insuline

Personnes
âgées1

Dites « en bonne santé », bien intégrées socialement et 
autonomes d’un point de vue décisionnel et fonctionnel, et dont 
l’espérance de vie est jugée satisfaisante.

≤ 7 % 2

Dites « fragiles », à l’état de santé intermédiaire et à risque de 
basculer dans la catégorie des « dépendants et/ou à la santé 
très altérée ».

≤ 8,5 % 3

sans aller au-dessous de 7,5 % 3  
en cas de traitement par SU, glinide,  

ou insuline4

Dites « dépendantes et/ou à la santé très altérée », en raison 
d’une polypathologie chronique évoluée génératrice de 
handicaps et d’un isolement social.

< 9 % et/ou glycémies capillaires 
préprandiales entre 1 et 2 g/L  

sans aller au-dessous de 8 % et de 
glycémies préprandiales à 1,40 g/L  

en cas de traitement par SU, glinide,  
ou insuline4

Patients avec insuffisance 
rénale chronique (IRC)

IRC modérée (stades 3A et 3B)5 ≤ 7 % 2

IRC sévère et terminale (stade 4 et 5)5 ≤ 8 %
sans aller au-dessous de 7 % en cas  
de traitement par glinide ou insuline  

(SU contre-indiqués)
Patientes enceintes ou 
envisageant de l’être6

Avant d’envisager la grossesse ≤ 6,5 %
Durant la grossesse ≤ 6,5 % et glycémies capillaires  

< 0,95 g/L à jeun et < 1,20 g/L en 
postprandial à 2 h

1 De manière générale, chez les sujets âgés, il est essentiel de minimiser le risque d’hypoglycémie, notamment d’hypoglycémie sévère, pouvant survenir sous 
SU, glinide, ou insuline ; le risque hypoglycémique est plus important lorsque l’HbA1c est inférieure à 7 %, mais existe également si l’HbA1c est plus élevée.
2 Une attention particulière sera portée au risque d’hypoglycémie en cas de traitement par SU, glinide, ou insuline.
3 Ces valeurs pourront être modulées en fonction du degré de fragilité et de dépendance.
4 Il est préférable d’éviter de prescrire un SU ou un glinide chez les sujets âgés « fragiles » ou « dépendants et/ou à la santé très altérée ».
5 Stades 3A : débit de filtration glomérulaire (DFG) entre 45 et 59 mL/min/1,73 m2 ; 3B : DFG entre 30 et 44 mL/min/1,73 m2 ; stade 4 : DFG entre 15 et 29 mL/
min/1,73 m2 ; stade 5 : DFG < 15 mL/min/1,73 m2.
6 Diabète préexistant à la grossesse.
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§Définition : 

§ Protéines plasmatiques glyquées 

§ Renseigne équilibre glycémique 2 à 3 semaines avant dosage 

§ Autre appellation : index de Fructosamine 

§Intérêts du dosage

§ Si interprétation impossible du dosage HbA1C: hémolyse, 

hémoglobipathies homozygotes,...

§ Besoin marqueur à cinétique rapide : femme enceinte diabétique
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2. Les Fructosamines



§Phase préanalytique: plasma hépariné, tube EDTA pour 
dosage de l’HbA1c 

§Phase analytique: 
§méthode colorimétrique non spécifique, standardisée SFBC 
§Méthode enzymatique

§Phase post analytique 
§Valeur de référence: 205 à 285 μmol/L 
§Objectif thérapeutique < 350μmol/L 
§Précautions interprétations: hémoconcentration, 

hémodilution, syndrome néphrotique 
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2. Les Fructosamines



§Définition: Excrétion de faibles concentrations 
d’albumine urinaire 

Intérêts :
§Marqueur de suivie de l’évolution de la maladie+++
§Marqueur précoce des atteintes vasculaires encore 
réversibles 
§Néphropathie diabétique : diabète de type1 et 2
§Risque cardio-vasculaire : particulièrement diabète de 
type 2 

§Dosage réalise ́ une fois par an 
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3. Albuminurie



§Phase préanalytique 
§Totalité des urines de 24h :gold standard mais difficultés de recueil ́
§Echantillon unique: 1ère , 2ème miction matinale ou aléatoire ++++

§Phase analytique:
§Méthode immunologique
§Problème de standardisation 

§Phase post-analytique
§Urines de 24H : <30mg/24H
§Echantillon du matin : < 20mg/l
§Miction urinaire : Calcul Ratio Albuminurie/Créatininurie (ACR 

: critère de classification de la maladie rénale chronique)
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3. Albuminurie



§Intérêt : Marqueur de suivi de l’évolution de la maladie

§Fréquence des hyperlipoprotéinemies à risque 

cardiovasculaire :

§Augmentation: cholestérol total, cholestérol LDL et TG

§Diminution du cholestérol HDL

§Dosages réalisés une fois par an 

§Objectif : Cholestérol LDL <1g/L 
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4. Bilan lipidique



I. Introduction
II. Rappel physiologique
III. Physiopathologie du diabète
IV. Classification du diabète
V. Rôle du laboratoire : Dépistage et diagnostic
VI. Marqueurs de suivi

VII.Complications aigues et chroniques
VIII.conclusion
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Complications aigues à Comas métaboliques : urgences

vitales

A. Coma hypoglycémique

B. Comas hyperglycémiques

1. Coma acido-cétosique

2. Coma hyperosmolaire ou Syndrome d’hyperglycémie

hyperosmolaire (SHH)

3. Coma lactique: peu fréquent
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§L’hypoglycémie est la complication la plus fréquente +++

§Diabète de type 1+++ : risque augmente si inadéquation entre 

dose d’insuline, apports glucidiques, alcool, …

§Diabète de type 2 traité par les sulfamides hypoglycémiants à

durée d’action longue : rechercher l’association des 

médicaments potentialisant l’effet (salicylés, AVK, …)
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A. Coma hypoglycémique



Physiopathologie

§Hypoglycémie àaugmentation du débit vasculaire cérébral

pour apporter une quantité suffisante d’O2 au cerveau : la 

compensation devient insuffisante

§Réaction adrénergique de compensation à 1ers signes

cliniques généraux : sueurs, pâleur, angoisse

USTTB, 2ème Année médecine 2019
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A. Coma hypoglycémique



Signes biochimiques

Étude biochimique a minima : glycémie, recherche glycosurie et 
acétonurie

§Hypoglycémie
§Clinique : <0,54 g/l à sueurs, palpitations, pâleurs, anxiété, 

faim, crampes
§Majeure à troubles de la conscience, convulsions puis coma

§Rechercher urinaires : 
§ Glycosurie : absence
§ Acétonurie : absence

§Bilan acidobasique (pH, bicarbonates) : normal
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A. Coma hypoglycémique



Traitement 

§Épisodes non sévères : ingestion d’hydrates de carbone par le 

patient suffit à corriger l’hypoglycémie (jus de fruit, sucre, 

biscuit, repas...). 

§Episodes sévères :

§ Injection de 20 à 40 ml de sérum glucosé 30% en IV

§ Injection de glucagon en IM (1mg) : diabète de type 1 +++

§Une mise en oeuvre rapide évite les séquelles neurologiques
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A. Coma hypoglycémique



§Signe commun à déshydratation extra et intracellulaire

§à Signes biochimiques :    hématocrite, protides sanguins et 

urémie

§à signes cliniques :

§Déshydration extracellulaire : peau sèche,   tension artérielle, 

pouls accéléré

§Déshydratation intracellulaire : sécheresse buccale, soif, 

polydipsie
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B. Coma hyperglycémiques



Complication fréquente du diabète de type 1 par carence en insuline : 

mode de découverte du diabète, déséquilibre grave lors d’infections, stress, 

corticothérapie, inobservance du traitement

Physiopathologie

§ Carence insuline à baisse glucose intracellulaire à mobilisation des AG

§ AG à acétyl-CoA à corps cétoniques : acétoacétate, 𝞫-hydroxybutyrate

dans le sang et urines

§ Carence insuline, glycogénolyse et néoglucogenèse à Hyperglycémie
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B.1 Coma Acidocétosique



Signes biochimiques et cliniques
3 déterminations en urgence : 
§Glycémie : très augmentée >13,5 mmol/l soit > 2,5 g/l
§Glycosurie : +++ avec polyurie
§Recherche de corps cétoniques urinaires : présence importante
Autres perturbations métaboliques ß hyperglycémie et acidocétose : 
§ Ionogramme complet
§Taux de protides + hématocrite (hémogramme)
§pH et gaz du sang

Traitement : insulinothérapie, perfusion hydroélectrolytique, suivi 
biologique
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B.1 Coma Acidocétosique



§Rare (incidence 1%) mais toujours grave (taux de 
mortalité 15%)

§sujets âgés diabète de type 2 +++, insulinémie faible ou
hydratation insuffisante

Physiopathologie

§Hyperglycémie ß insulinorésistance et 
néoglycogenèse + glycogénolyse

§Glycosurie et diurèse osmotique ß hyperglycémie

§Absence de cétose ß taux résiduel d’insuline
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B.2 Coma hyperosmolaire



Biochimie : début progressif et souvent insidieux

§ Troubles métaboliques
§ Hyperglycémie très importante + glycosurie massive
§ Cétonurie : absence
§ Urémie augmentée ß hypercatabolisme + insuffisance rénale

§ Troubles hydroélectrolytiques
§ pH, bicarbonates : normaux
§ Natrémie et chlorémie à déshydratation intracellulaire
§ Hématocrite et protites totaux à déshydratation extracellulaire

§ Déshydratation globale
§ Kaliémie : normale ou augmentée
§ Hyperosmolarité plasmatique majeure >350 mosm/L

§ Traitement : insulinothérapie, perfusion hydroélectrolytique, suivi 
biologique
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B.2 Coma hyperosmolaire



§L’acidose lactique est une acidose métabolique organique due à

une accumulation d’acide lactique par augmentation de sa

production ou diminution de son utilisation

§On parle d’acidose lactique en présence d’une acidose

métabolique organique + lactatémie supérieure à 5 mmol/L

§Le traitement par metformine chez le diabétique de type 2 

expose classiquement au risque d’acidose lactique

§Très rare et de mauvais pronostic
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B.3 Coma par acidose lactique



Physiopathologie

Hypoxie cellulaire à accumulation de lactates par excès de production, 
insuffisance hépatique (augmentation NAD réduit), inhibition néoglucogenèse 
par le traitement

Signes cliniques

Début brutal et aggravation rapide

§ Coma de type variable

§ Troubles digestifs

§ Signes respiratoires avec dyspnée d’acidose sans odeur acétonique de 
l’haleine

§ Déshydratation aigue globale

§ Collapsus cardiovasculaire et hypothermie
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B.3 Coma par acidose lactique



Signes biochimiques

Troubles métaboliques:

§ Glycémie : augmentation modérée

§ Glycosurie : nulle ou très peu positive

§ Cétonémie et cétonurie : nulles

§ Lactacidémie >= 5mmol/l

Troubles hydroélectrolytiques : 

§ pH et bicarbonates : abaissés

§ Natrémie : normale ou peu diminuée

§ Kaliémie : normale ou augmentée

§ Chlorémie : diminuée

Traitement : mesures de réanimation, insulinothérapie
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B.3 Coma par acidose lactique
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2- Complications 
chroniques du diabète

cerveau et circulation cérébrale
maladie cérébrovasculaireyeux

rétinopathie

cœur et circulation coronarienne
maladie cardiovasculaire 
(infarctus)

reins
néphropathie

(1) Traitement médicamenteux du diabète de type 2. Recommandation de bonne pratique. Afssaps – HAS Novembre 2006.

néphropathie

système nerveux périphérique
neuropathie

pied
ulcère et infections

membres inférieurs
maladie vasculaire 

périphérique

Complications chroniques



Macro-angiopathies à Atteinte des gros vaisseaux 
§Le diabète multiplie par deux ou trois le risque d’accidents 

cardiovasculaires : angine de poitrine, IDM, artériopathie des 
membres inférieurs, AVC

§Facteurs de risques : obésité, hypertension artérielle, 
hypercholestérolémie, tabagisme 

Micro-angiopathies à Atteinte des petits vaisseaux
§Rétinopathie diabétique : après +s années d’évolution
§Néphropathie diabétique : microalbuminurie ?

§Neuropathie diabétique : nerfs périphériques, SNV
§ Neuropathie périphérique : ulcération cutanée chronique
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Complications chroniques



Importance de l’équilibre glycémique avant grossesse 

§ Risque avortement

§ Malformations fœtales 

§ Décès fœtal 

Diabète gestationnel: importance dépistage et prise en charge précoce 

§ Complications Fœtales et Néonatales : dystocie des épaules, lésions du 
plexus brachial, hypoglycémie , détresse respiratoire...... 

§ Complications maternelles: prééclampsie, césarienne 

§ Complications métaboliques à plus long terme : 
§ Mère: diabète type 2, Syndrome métabolique 

§ Enfants : obésite ́, diabète à l’aĝe adulte 
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Complication en cas de grossesse



I. Introduction
II. Rappel physiologique
III. Physiopathologie du diabète
IV. Classification du diabète
V. Rôle du laboratoire : Dépistage et diagnostic
VI. Marqueurs de suivi
VII.Complications aigues et chroniques

VIII.conclusion
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§Problème de sante ́ publique mondial
§Dépistage, Diagnostic et Surveillance +++
§Le glucose élément clé du maintien de 
l’homéostasie  de l’organisme son dosage est une 
urgence biologique et technique :  
§méthode de  référence à Hexokinase

Objectifs:
§Bon équilibre glycémique 
§Réduction complications 
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