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Définitions du diabète et du prédiabète 
 

Le diabète est un trouble métabolique caractérisé par la présence d’une 

hyperglycémie attribuable à une réduction de la sécrétion d’insuline ou de 
l’action de l’insuline, ou les deux. L’hyperglycémie chronique liée au diabète 
est associée à des complications microvasculaires à long terme assez 

spécifiques touchant les yeux, les reins et les nerfs, ainsi qu’à un risque accru 
de maladie cardiovasculaire (MCV). Les critères diagnostiques du diabète 
sont fondés sur les seuils de glycémie associés aux maladies 

microvasculaires, la rétinopathie en particulier. 

Le terme « prédiabète » désigne une anomalie de la glycémie à jeun, une 

intolérance au glucose1 ou une hémoglobine glycosylée (HbA1c) comprise 

entre 6,0 % et 6,4 %, lesquelles exposent les personnes à un risque élevé 
de diabète et de complications liées à la maladie. 

 
Classification du diabète 
 

La majorité des cas de diabète peuvent être globalement classés en deux 

catégories : le diabète de type 1 et le diabète de type 2. Certains cas 
échappent toutefois à cette classification. Le diabète gestationnel découle 

d’une intolérance au glucose qui se manifeste ou est dépistée pour la première 
fois pendant la grossesse. Le tableau 1 présente un résumé de la classification 

du diabète. L’annexe 1 traite de la classification étiologique du diabète, y 
compris des formes moins courantes associées à des mutations génétiques, à 
des maladies du pancréas exocrine (comme la fibrose kystique), à d’autres 

maladies ou à la prise de certains médicaments (comme les glucocorticoïdes, 
les médicaments contre le VIH/sida et les antipsychotiques atypiques). 

Le diabète monogénique, maladie rare qui résulte d’un défaut génétique qui 

altère la fonction des cellules bêta, touche surtout les personnes jeunes 
(< 25 ans). C’est une forme non insulinodépendante et familiale de diabète 

au mode de transmission autosomique dominant2. Bien qu’il soit important 
de différencier diabète de type 1, diabète de type 2 et diabète monogénique, 
certaines situations rendent cette distinction difficile au moment du 

diagnostic. Le tableau 2 présente les caractéristiques principales du diabète 
de type 1 (y compris le diabète auto-immun latent de l’adulte), du diabète de 
type 2 et du diabète monogénique. Aucun test diagnostique ni aucun critère 

clinique ne permet d’établir cette distinction de façon fiable, mais des tests 
supplémentaires peuvent être utiles en cas de présentations atypiques, si le 
fait de connaître le diagnostic précis peut modifier la prise en charge. Une des 

formes de diabète monogénique à signaler est le diabète néonatal, qui 
survient habituellement vers l’âge de six mois et dont les caractéristiques 
cliniques sont indifférenciables de celles du diabète de type 1, mais qui peut 

être traité par la prise orale d’une sulfonylurée plutôt que par une 
insulinothérapie. C’est pourquoi tous les nourrissons diagnostiqués avant 
l’âge de six mois devraient subir des tests génétiques. En outre, toute 

personne ayant reçu un diagnostic de diabète de type 1 devrait être évaluée 
afin de déterminer si le diagnostic a été posé avant l’âge de six mois et, si c’est 
le cas, faire l’objet de tests génétiques3. 

Tableau 1 

Classification du diabète 

• Le diabète de type 1* regroupe le diabète principalement attribuable à la 
destruction des cellules bêta du pancréas, qui s’accompagne d’une carence en 
insuline susceptible d’évoluer vers une acidocétose diabétique. Cette forme de 
diabète comprend les cas attribuables à un processus auto-immun et les cas dont 
la cause de la destruction des cellules bêta est inconnue. 

• Le diabète de type 2 est le plus souvent attribuable à une insulinorésistance 
accompagnée d’une carence insulinique relative ou à une anomalie de la sécrétion 
d’insuline associant une insulinorésistance. La cétose n’est pas aussi courante. 

• Le diabète gestationnel résulte d’une intolérance au glucose qui se manifeste 
ou est dépistée pour la première fois pendant la grossesse. 

• Les autres types particuliers comprennent une grande variété de troubles 
relativement peu courants, surtout des formes de diabète d’origine génétique 
ou associées à d’autres maladies, ou à l’usage de certains médicaments 
(voir annexe 2, Classification étiologique du diabète).  

* Y compris le diabète auto-immun latent chez l’adulte, terme utilisé pour 
décrire le petit nombre de personnes qui présentent un diabète de type 2 
apparent et chez qui il semble y avoir une perte de cellules bêta du pancréas 
à médiation immunitaire5. 

Les listes de sujets sont publiées dans ScienceDirect 

 

Canadian Journal of Diabetes 
Page d’accueil de la revue :  

www.canadianjournalofdiabetes.com  

 

MESSAGES CLÉS 
 

• L’hyperglycémie chronique liée au diabète est associée à d’importantes complications 

microvasculaires et cardiovasculaires à long terme. 

• Une glycémie à jeun d’au moins 7,0 mmol/L, une glycémie 2 heures après l’ingestion de 

75 g d’au moins 11,1 mmol/L (épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale ou 

HGPO) ou un taux d’hémoglobine glycosylée (HbA1c) d’au moins 6,5 % sont des facteurs 

prédictifs de rétinopathie. Un diagnostic de diabète peut donc être posé en fonction de 

chacun de ces trois critères. parameters. 

• Le terme « prédiabète » désigne une anomalie de la glycémie à jeun, une intolérance au 

glucose ou un taux d’HbA1c compris entre 6,0 % et 6,4 %, lesquels exposent les 

personnes à un risque élevé de diabète et de complications liées à la maladie. 

 

MESSAGES CLÉS POUR LES PERSONNES DIABÉTIQUES 
 

• Il existe deux grands types de diabète. Le diabète de type 1 se manifeste lorsque le 

pancréas est incapable de produire de l’insuline. Le diabète de type 2 survient lorsque le 

pancréas ne sécrète pas suffisamment d’insuline ou lorsque l’organisme n’utilise pas 

efficacement l’insuline sécrétée. 

• Le diabète gestationnel est un type de diabète qui se manifeste ou est dépisté pour la 

première fois pendant la grossesse. 

• Le diabète monogénique est une maladie rare attribuable à un défaut génétique qui 

entraîne une altération de la fonction des cellules bêta. 

• Le prédiabète désigne des taux de glucose sanguin anormalement élevés, mais pas 

suffisamment pour qu’un diagnostic de diabète de type 2 puisse être posé. Certes, les 

personnes qui présentent un état prédiabétique ne développeront pas toutes un diabète 

de type 2, mais beaucoup en seront atteintes. 

• Vous devriez discuter de votre type de diabète avec votre équipe de soins diabétologiques. 

• Différents tests peuvent être réalisés pour déterminer si une personne souffre de diabète et, 

dans une majorité de cas, une analyse sanguine est requise pour confirmer le diagnostic. 

http://www.canadianjournalofdiabetes.com/
http://www.canadianjournalofdiabetes.com/
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Tableau 2 
Caractéristiques cliniques distinctives du diabète de type 1, du diabète de type 2 et du diabète monogénique 
Caractéristiques cliniques Diabète de type 1 Diabète de type 2 Diabète monogénique 
Âge au moment du diagnostic 
 
 
 
 
Poids  
 
 
 
Auto-anticorps anti-îlots de 
Langerhans  
 
Peptide C 
 
Production d’insuline  
 
Traitement de première intention  
 
 
 
Antécédents familiaux de diabète  
 
 
Acidocétose diabétique 

Le plus souvent < 25 ans, mais peut 
survenir à tout âge (mais pas avant 
l’âge de 6 mois) 
 
 
Généralement mince, mais compte tenu 
de l’épidémie d’obésité, peut être en 
surpoids ou obèse 
 
Habituellement positif  
 
Sous le seuil de détection ou faible  
 
Non 
 
Insuline  
 
 
 
Peu fréquents (5 % à 10 %) 
 
 
Courante 

Le plus souvent > 25 ans, mais hausse 
de la fréquence chez les adolescents 
parallèle au taux croissant d’obésité 
chez les enfants et les adolescents 
 
Présence chez > 90 % des personnes 
en surpoids  
 
 
Négatif  
 
Taux normal ou élevé  
 
Oui 
 
Antihyperglycémiants autres que 
l’insuline, dépendance graduelle 
à l’insuline peut survenir 
 
Fréquents (75 % à 90 %) 
 
 
Rare 

Le plus souvent < 25 ans; diabète 
néonatal si < 6 mois*  
 
 
 
Similaire par rapport à la population 
générale  
 
 
Négatif  
 
Taux normal 
 
Oui, en général  
 
Dépend du sous-type  
 
 
 
Mode de transmission autosomique 
observé sur plusieurs générations 
 
Rare (sauf pour le diabète néonatal*) 

 

* Le diabète néonatal est une forme de diabète qui se manifeste avant l’âge de six mois; il est confirmé par des analyses génétiques et susceptible de répondre à la prise de sulfonylurées orales plutôt que 
d’insuline3. 

L’obésité et la présence de signes physiques d’une insulinorésistance 
(p. ex., acanthosis nigricans) sont plus fréquentes chez les enfants et les 
adolescents atteints de diabète de type 2 que chez ceux qui souffrent de 
diabète de type 1. Chez les adultes, un examen systématique des indicateurs 
cliniques a permis d’établir que l’âge au moment du diagnostic (< 30 
à ≤ 40 ans) et le temps écoulé jusqu’à ce qu’une insulinothérapie soit 
nécessaire (< 1 à ≤ 2 ans) sont des prédicteurs plus fiables du diabète de 
type 1 que ne l’est l’indice de masse corporelle (IMC)4. 

La présence de marqueurs d’auto-immunité, entre autres, d’anticorps anti-
décarboxylase de l’acide glutamique (GAD) ou d’anticorps anti-îlots de 
Langerhans (ICA), peut être utile au diagnostic du diabète de type 1, ainsi que 
l’évolution rapide vers le besoin d’insuline5, mais ces taux d’anticorps 
déclinent avec le temps et ne sont pas d’une précision diagnostique suffisante 
pour être utilisés de façon systématique6. Lorsqu’il devient difficile de 
distinguer entre les diabètes de type 1, de type 2 et monogénique, la 
présence d’au moins un anticorps (GAD et ICA) indique un diabète de type 1 
nécessitant une insulinothérapie substitutive; néanmoins, l’absence d’auto-
anticorps n’exclut pas la présence d’un diabète de type 1. Si la personne 
présente des caractéristiques cliniques évoquant un diabète monogénique 
(diabète familial avec mode de transmission autosomique dominant observé 
sur plus de 2 générations, survenu avant l’âge de 25 ans, sans obésité), la 
réalisation d’un test génétique de dépistage du diabète monogénique est à 
envisager7. 

Bien que le fait d’obtenir de très faibles taux de peptide C après plusieurs 
mois de stabilité clinique puissent faire pencher en faveur d’un diagnostic de 
diabète de type 18, la mesure des taux de peptide C n’est d’aucune utilité en 
présence d’hyperglycémie aiguë9,10. L’utilisation combinée du dosage des 
auto-anticorps et de la mesure des taux de peptide C peut être d’une utilité 
diagnostique et pronostique chez les patients pédiatriques atteints de 
diabète, mais d’autres études doivent être menées à ce sujet11 (voir le 
chapitre Le diabète de type 2 chez les enfants et les adolescents, p. S247). Une 
étude a révélé qu’en cas d’augmentation du taux de glucose sanguin, il était 
possible d’interrompre l’insulinothérapie et de recourir à des 
antihyperglycémiants autres que de l’insuline chez les personnes souffrant 
d’une acidocétose diabétique dont le dosage des 3 anticorps était négatif et 
les taux de peptide C à jeun, supérieurs à 0,33 nmol/L (1 à 3 semaines après 
l’élimination de l’acidocétose diabétique et 10 heures après la dernière dose 
de metformine ou d’insuline à action rapide ou intermédiaire, et 24 heures 
après la dernière dose de sulfonylurée ou d’insuline à longue durée 
d’action)12. L’évaluation du risque génétique associé au diabète de type 1 
peut fournir des renseignements supplémentaires minimes sur les 
caractéristiques cliniques et les auto-anticorps, mais il est encore trop tôt 
pour connaître son utilité dans la pratique clinique13. Pour toute personne 
ayant reçu un diagnostic de diabète, quel qu’en soit le type, une approche 
prudente consiste à allier le jugement clinique à une prise en charge 

sécuritaire et à un suivi continu. 
 

Critères diagnostiques 
 
Diabète 
 

Les critères diagnostiques du diabète sont résumés dans le tableau 31. Ces 
critères sont fondés sur l’analyse d’échantillons de sang veineux et des 
méthodes utilisées en laboratoire14. Une glycémie à jeun de 7,0 mmol/L est en 
corrélation étroite avec une glycémie de 11,1 mmol/L ou plus mesurée deux 
heures après l’ingestion de 75 g de glucose (épreuve d’hyperglycémie 
provoquée par voie orale); ainsi chacune de ces mesures permet de prévoir le 
développement d’une rétinopathie15. Une relation semblable à celle de la 
glycémie à jeun ou de la glycémie après 2 heures existe entre le taux d’HbA1c et 
la rétinopathie, à une valeur seuil d’environ 6,5 %2,16-22. Bien que le diagnostic 
de diabète soit fondé sur le seuil d’HbA1c pour la survenue d’une maladie 
microvasculaire, le taux d’HbA1c est également un facteur de risque 
cardiovasculaire continu et un prédicteur d’événements cardiovasculaires 
plus fiable que la glycémie à jeun ou la glycémie après 2 heures23,24. La mesure 
de l’HbA1c, quoique très spécifique, est moins sensible comme épreuve 
diagnostique du diabète que ne le sont les critères traditionnels de la glycémie; 
la mesure de l’HbA1c pour le diagnostic du diabète comporte malgré tout 
plusieurs avantages25,26. Le taux d’HbA1c peut être mesuré à tout moment de la 
journée; c’est pourquoi il est plus commode que la glycémie à jeun ou la 
glycémie mesurée 2 heures après l’ingestion de 75 g de glucose (HGPO). 
En outre, comme le taux d’HbA1c indique la glycémie plasmatique moyenne au 
cours des deux ou trois derniers mois, il permet d’éviter le problème de la 
variabilité quotidienne de la glycémie1. En contexte canadien, la mesure de 
l’HbA1c peut permettre de diagnostiquer le diabète chez un plus grand nombre 
de personnes que la mesure de la glycémie à jeun27. D’autres études indiquent 
cependant que la mesure de l’HbA1c ne permettrait pas de dépister autant de 
gens que celle de la glycémie à jeun ou de la glycémie 2 heures après un test de 
tolérance au glucose (HGPO)28. 
 

Tableau 3 
Diagnostic de diabète 

Glycémie à jeun ≥ 7,0 mmol/L 

À jeun = aucun apport calorique depuis au moins 8 heures 

ou 

Taux d’HbA1c ≥ 6,5 % (chez les adultes) 

Mesuré à l’aide d’un test normalisé et validé, en l’absence de facteurs compromettant la 

fiabilité du taux d’HbA1c et non en cas de diabète de type 1 soupçonné (voir le texte) 

ou 

Glycémie 2 heures après l’ingestion de 75 g de glucose ≥ 11,1 mmol/L (HGPO) 

ou 

Glycémie aléatoire ≥ 11,1 mmol/L 
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Aléatoire = à tout moment de la journée, sans égard au temps écoulé depuis le dernier repas 

En l’absence d’hyperglycémie symptomatique, si les résultats d’une seule épreuve de 

laboratoire se situent à l’intérieur de la plage des valeurs définissant le diabète, une épreuve 

de laboratoire de confirmation (glycémie à jeun, taux d’HbA1c ou glycémie 2 heures après 

l’ingestion de 75 g de glucose lors d’une épreuve d’HGPO) doit être réalisée un autre jour. 

Il est préférable de répéter la même épreuve (en temps opportun), à des fins de confirmation, 

mais chez un patient asymptomatique, une glycémie aléatoire se situant à l’intérieur des 

valeurs définissant le diabète doit être confirmée par un autre type d’épreuve. En présence 

de symptômes d’hyperglycémie, le diagnostic peut être posé, et aucune épreuve de 

confirmation n’est nécessaire avant l’instauration du traitement. Si les résultats de deux 

épreuves différentes sont disponibles et qu’ils se situent au-dessus du seuil diagnostique, 

le diagnostic de diabète est confirmé. 

En ce qui concerne les cas probables de diabète de type 1 (personnes plus jeunes, minces ou 

présentant une hyperglycémie symptomatique, en particulier en présence d’une cétonurie ou 

d’une cétonémie), il convient d’instaurer le traitement sans attendre les résultats des 

épreuves de confirmation pour éviter une détérioration métabolique rapide. 

HbAlc, hémoglobine glycosylée.  
 

 

 

Tableau 4 

Avantages et inconvénients des tests diagnostiques du diabète*43 
Paramètre Avantages Inconvénients 
Glycémie à jeun  Norme établie 

 Rapide et facile 
 Échantillon unique 
 Prédicteur de complications microvasculaires 
 

 Échantillon instable 
 Importantes variations quotidiennes 
 Peu commode (jeûne) 
 Indicateur de l’homéostasie du glucose à un seul point dans le temps 
 

Glycémie 2 heures 

après l’ingestion 

de 75 g de glucose 

(HGPO) 

• Norme établie 

• Prédicteur des complications microvasculaires 

 Échantillon instable 
 Importantes variations quotidiennes 
 Peu commode 
 Désagréable au goût 
 Coût 
 

HbA1c 
 Commode (peut être mesuré à tout moment) 
 Échantillon unique 
 Prédicteur des complications microvasculaires 
 Prédicteur de MCV plus fiable que la glycémie à jeun ou la 

glycémie 2 h après l’ingestion de 75 g de glucose (HGPO) 
 Légères variations quotidiennes 
 Indicateur de la glycémie sur une longue période 

 

 Coût 
 Trompeur en présence de divers problèmes de santé (p. ex., hémoglobinopathies, carence en fer, 

anémie hémolytique, maladie hépatique ou rénale grave) 
 Taux influencé par l’origine ethnique et le vieillissement 
 Nécessité d’un test normalisé et validé 
 Non recommandé à des fins diagnostiques chez les enfants et les adolescents† (en tant que seule et 

unique épreuve diagnostique), les femmes enceintes (dans le cadre du dépistage systématique du 
diabète gestationnel‡), les personnes atteintes de fibrose kystique ou dans les cas soupçonnés de 
diabète de type 1 

 fibrosis or those with suspected type 1 diabetes 

HbAlc, hémoglobine glycosylée; MCV, maladie cardiovasculaire 

* D’après Sacks D. A1C versus glucose testing: a comparison43. 

† Voir le chapitre Le diabète de type 2 chez les enfants et les adolescents, p. S247. 
‡ Voir le chapitre Diabète et grossesse, p. S255. 

 
 

Le taux d’HbA1c, utilisé comme critère diagnostique, doit être mesuré 
au moyen d’un test validé qui respecte la norme du NGSP-DCCT (National 
Glycohemoglobin Standardization Program – Diabetes Control and 
Complications Trial). Il importe de noter que le taux d’HbA1c peut être 
trompeur chez les individus présentant diverses hémoglobinopathies, une 
anémie hémolytique ou ferriprive, une carence en fer sans anémie, ou 
encore une maladie hépatique ou rénale grave29-32, même si certaines 
données probantes indiquent que, chez les personnes non diabétiques, ces 
troubles n’ont aucune incidence sur l’HbA1c

33 (voir le chapitre Surveillance 
de la maîtrise de la glycémie, p. S47). D’autres études révèlent aussi que la 
relation entre la glycémie et l’HbA1c varie parmi les personnes qui vivent 
dans des environnements en altitudes extrêmes34. En outre, des études 
auprès de différents groupes ethniques indiquent que les Afro-Américains, 
les Amérindiens, les Hispaniques et les Asiatiques ont des valeurs d’HbA1c 
jusqu’à 0,4 % plus élevées que celles des Caucasiens non hispaniques pour 
des glycémies similaires35-38, ce qui laisse entendre que le taux de 
dépistage du diabète parmi ces groupes ethniques sera plus élevé si les 
critères actuels de l’HbA1c sont utilisés. D’autres recherches sont 
nécessaires pour déterminer si les taux d’HbA1c diffèrent chez les 
Canadiens de descendance africaine ou les peuples autochtones. Chez les 
Afro-Américains, la fréquence de la rétinopathie commence à augmenter à 
des taux d’HbA1c plus faibles que chez les Caucasiens; ce qui indique qu’un 
seuil plus bas est peut-être nécessaire pour poser un diagnostic de diabète 
chez les personnes de descendance africaine39, tandis qu’un seuil de 6,5 % 
a été validé comme prédicteur de la rétinopathie dans de vastes cohortes 
de Japonais et d’Asiatiques20,21. Les taux d’HbA1c varient aussi avec l’âge et 
connaissent une hausse pouvant atteindre 0,1 % par tranche de 10 ans40,41. 
D’autres études pourraient aider à déterminer s’il faut tenir compte de 
l’âge ou de l’origine ethnique dans la définition des seuils d’HbA1c 
nécessaires pour poser un diagnostic de diabète. En outre, la mesure de 
l’HbA1c n’est pas recommandée à des fins diagnostiques chez les enfants et 
les adolescents (en tant que seule et unique épreuve diagnostique), les 
femmes enceintes (dans le cadre du dépistage systématique du diabète 
gestationnel), chez les personnes atteintes de fibrose kystique42 et dans les 
cas soupçonnés de diabète de type 1 (voir les chapitres Diabète et 
grossesse, p. S255, et Le diabète de type 2 chez les enfants et les 

adolescents, p. S247). 
D’autres mesures de la glycémie, comme le dosage de la fructosamine, de 

l’albumine glycosylée et du 1,5-anhydroglucitol n’ont pas été validées pour 
le diagnostic du diabète. 

La décision d’utiliser une épreuve plutôt qu’une autre pour le diagnostic 
du diabète relève du jugement clinique (tableau 3). Chaque test 
diagnostique présente des avantages et des inconvénients43 (tableau 4). 
En l’absence d’hyperglycémie symptomatique, si les résultats d’une seule 
épreuve de laboratoire se situent à l’intérieur de la plage des valeurs 
définissant le diabète, une épreuve de laboratoire de confirmation (glycémie 
à jeun, taux d’HbA1c ou glycémie 2 heures après l’ingestion de 75 g de 
glucose lors d’une épreuve d’HGPO) doit être réalisée un autre jour. Une telle 
approche confirme le diagnostic de diabète chez environ 40 % à 90 % des 
personnes ayant obtenu des résultats positifs lors d’un premier test26,44. Il 
est préférable de répéter la même épreuve (en temps opportun), à des fins 
de confirmation, mais chez un patient asymptomatique, une glycémie 
aléatoire se situant à l’intérieur des valeurs définissant le diabète doit être 
confirmée par un autre type d’épreuve. En cas d’hyperglycémie 
symptomatique, le diagnostic peut être posé, et aucune épreuve de 
confirmation n’est nécessaire avant l’instauration du traitement. 

En ce qui concerne les cas probables de diabète de type 1 (personnes 
plus jeunes, minces ou présentant une hyperglycémie symptomatique, en 
particulier en présence d’une cétonurie ou d’une cétonémie), il convient 
d’instaurer le traitement sans attendre les résultats des épreuves de 
confirmation pour éviter une détérioration métabolique rapide. Si les 
résultats de deux épreuves différentes sont disponibles et qu’ils se situent 
au-dessus du seuil diagnostique, le diagnostic de diabète est confirmé. Si les 
résultats de plus d’une épreuve (parmi la glycémie à jeun, le taux d’HbA1c et 
la glycémie 2 heures après l’ingestion de 75 g de glucose lors d’une épreuve 
d’HGPO) sont disponibles et contradictoires, le test dont les résultats se 
situent au-dessus du seuil diagnostique doit être repris, et le diagnostic doit 
être établi d’après les résultats de ce nouveau test. 
Prédiabète 
 

Le terme « prédiabète » désigne une anomalie de la glycémie à jeun, une 
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intolérance au glucose ou un taux d’HbA1c compris entre 6,0 % et 6,4 % 
(voir le tableau 5), lesquels exposent les personnes à un risque élevé de 
diabète et de complications liées à la maladie. Ce ne sont pas tous les cas 
de prédiabète qui évolueront des divers aspects de la dysglycémie au 
diabète. En effet, la glycémie finit par se normaliser chez une importante 
proportion de personnes présentant une anomalie de la glycémie à jeun ou 
une intolérance au glucose. Les personnes qui présentent un prédiabète ne 
sont pas exposées au risque accru de maladie microvasculaire associé au 
diabète, mais sont davantage exposées au diabète et aux MCV45-47. Compte 
tenu de la variabilité des résultats dans la littérature, il semble que 
l’intolérance au glucose (IG) pourrait être, ou non, plus étroitement 
associée aux MCV que ne le sont les anomalies de la glycémie à jeun (AGJ). 
De même, l’HbA1c pourrait être, ou non, plus étroitement associée aux MCV 
que ne le sont les AGJ ou l’IG. Il reste que les personnes qui présentent à la 
fois une AGJ et une IG sont plus exposées au diabète et aux MCV que celles 
qui ne présentent que l’un ou l’autre de ces troubles. Une modification des 
facteurs de risque cardiovasculaire pourrait être bénéfique chez les 
personnes qui présentent un prédiabète, surtout dans le contexte du 
syndrome métabolique. 

La définition d’une anomalie de la glycémie à jeun48,49 ne fait pas l’objet 
d’un consensus international, mais Diabète Canada la définit comme une 
glycémie à jeun de 6,1 à 6,9 mmol/L (plutôt que de 5,6 à 6,9 mmol/L), ces 
valeurs étant associées à un risque accru que le prédiabète évolue vers le 
diabète49. 

 

Tableau 5 

Diagnostic de prédiabète 
 

 

Épreuve de laboratoire Résultat Catégorie de prédiabète 
 

Glycémie à jeun (mmol/L) 6,1 à 6,9 Anomalie de la glycémie 
à jeun Glycémie 2 heures après l’ingestion 

de 75 g de glucose (mmol/L) [HGPO] 
7,8 à 11,0 Intolérance au glucose 

HbA1c (%) 6,0 à 6,4 Prédiabète 

HbAlc, hémoglobine glycosylée. 

 
 
 
Tableau 6 

Définition harmonisée du syndrome métabolique : le diagnostic nécessite la présence d’au moins 

trois critères*35 

Mesure Seuils, par catégorie 

  Hommes Femmes 

Tour de taille (cm) élevé (seuils par population et par pays) :   

• Canada; États-Unis. 

 

≥ 102 ≥ 88 

• Populations d’origine européenne, moyenne-orientale, 
subsaharienne ou méditerranéenne 

≥ 94 ≥ 80 

• Populations d’origine asiatique, japonaise, sud-américaine 
ou centraméricaine 

≥ 90 ≥ 80 

Hypertriglycéridémie (mmol/L) [un traitement spécifique de ce trouble 
peut aussi servir d’indicateur†] 

≥ 1,7 
 

 

Faibles taux de C-HDL (mmol/L) [un traitement spécifique de ce trouble 
peut aussi servir d’indicateur†] 

< 1,0 < 1,3 

Hypertension (mmHg) [un traitement antihypertenseur chez une 
personne ayant des antécédents d’hypertension peut également 
servir d’indicateur] 

TA systolique ≥ 130 
ou TA diastolique ≥ 85 

Glycémie à jeun élevée (mmol/L) [un traitement spécifique 
de l’hyperglycémie peut aussi servir d’indicateur] 

≥85 ≥ 5,6 

TA, tension artérielle; C-HDL, cholestérol à lipoprotéines de haute densité 

* D’après : Alberti KG, Eckel R, Grundy S, et al. Harmonizing the metabolic syndrome53. 
† Les fibrates et l’acide nicotinique sont les médicaments les plus souvent utilisés pour traiter 

une hypertriglycéridémie et un faible taux de cholestérol HDL. 

and nicotinic acid. Toute personne qui prend l’une de ces drogues peut être considérée comme 

ayant un taux de TG élevé et un taux de cholestérol HDL réduit. Quant à la prise d’acides gras 

oméga-3 à doses élevées, elle présuppose un taux élevé de TG. 

 
Les personnes dont le taux d’HbA1c est compris entre 5,5 % et 6,4 % 

sont exposées à un risque de diabète croissant; toutefois, des études de 

population ont démontré que les taux d’HbA1c de 6,0 % à 6,4 % sont 

associés à un risque de diabète supérieur à celui des valeurs situées entre 

5,5 % et 6,0 %50. La définition de prédiabète de Diabète Canada est fondée 

sur un groupe présentant un risque supérieur à celui utilisé par l’American 

Diabetes Association (taux d’HbA1c entre 5,7 % et 6,4 %) et comprend 

comme critère diagnostique du prédiabète un taux d’HbA1c entre 6,0 % et 

6,4 %1. Cela dit, un taux d’HbA1c < 6,0 % peut aussi être associé à un risque 

accru de diabète50. En présence d’une glycémie à jeun située entre 6,1 et 

6,9 mmol/L et d’un taux d’HbA1c compris entre 6,0 % et 6,4 %, la valeur 

prédictive de développer un diabète de type 2, sur une période de 5 ans, est de 

100 %51. 

 
 

Syndrome métabolique 

 
Le prédiabète et le diabète de type 2 sont souvent des manifestations 

d’un trouble sous-jacent beaucoup plus vaste52, y compris du syndrome 
métabolique, trouble très courant et ayant de multiples facettes, caractérisé 
par une constellation d’anomalies, dont l’obésité abdominale, 
l’hypertension, la dyslipidémie et l’hyperglycémie. En présence du 
syndrome métabolique, le risque de MCV est élevé. Le syndrome 
métabolique et le diabète de type 2 se manifestent souvent de façon 
concomitante, mais les personnes non diabétiques qui sont atteintes du 
syndrome métabolique présentent un risque élevé de développer le diabète. 
Il existe à l’heure actuelle des données probantes justifiant la prise de 
mesures énergiques pour diagnostiquer et traiter non seulement 
l’hyperglycémie, mais aussi les facteurs de risque cardiovasculaire associés 
au syndrome métabolique, comme l’hypertension, la dyslipidémie et 
l’obésité abdominale, dans l’espoir de réduire considérablement la 
morbidité et la mortalité cardiovasculaires. 

Divers critères diagnostiques ont été proposés pour le syndrome 
métabolique; une définition harmonisée reposant sur la présence 
obligatoire d’au moins trois critères a été établie en 200953 (tableau 6). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Autres lignes directrices pertinentes 
 
Dépistage du diabète chez les adultes, p. S16 et Réduction du risque 

 
RECOMMANDATIONS 

 
1. Un diagnostic de diabète doit être posé si l’un des critères suivants est présent : 

a. Glycémie à jeun ≥ 7,0 mmol/L [catégorie B, niveau 254] 

b. Taux d’HbA1c ≥ 6,5 % (à utiliser chez les adultes en l’absence de facteurs 

compromettant la fiabilité du taux d’HbA1c, et non en cas de diabète de type 1 

soupçonné) [catégorie B, niveau 220,21,54] 

c. Glycémie 2 heures après l’ingestion de 75 g de glucose ≥ 11,1 mmol/L (HGPO) 

[catégorie B, niveau 254] 

d. Glycémie aléatoire ≥ 11,1 mmol/L [catégorie D, consensus]. 

En présence de symptômes d’hyperglycémie, une seule épreuve donnant des résultats 

situés dans la plage des valeurs définissant le diabète suffit pour poser le diagnostic de 

diabète. En l’absence de symptômes d’hyperglycémie, si les résultats d’une seule 

épreuve de laboratoire se situent à l’intérieur de la plage des valeurs définissant le 

diabète, une épreuve de laboratoire de confirmation (glycémie à jeun, taux d’HbA1c ou 

glycémie 2 heures après l’ingestion de 75 g de glucose lors d’une épreuve d’HGPO) doit 

être réalisée un autre jour. Pour les besoins de confirmation, il est préférable de répéter 

la même épreuve (en temps opportun); toutefois, chez un patient asymptomatique, une 

glycémie aléatoire se situant à l’intérieur des valeurs définissant le diabète doit être 

confirmée par un autre type d’épreuve. Si les résultats de deux épreuves différentes sont 

disponibles et qu’ils se situent au-dessus du seuil diagnostique, le diagnostic de diabète 

est confirmé [catégorie D, consensus]. 

En ce qui concerne les cas probables de diabète de type 1 (personnes plus jeunes, minces 

ou présentant une hyperglycémie symptomatique, en particulier concomitante à une 

cétonurie ou à une cétonémie), il convient d’instaurer le traitement sans attendre les 

résultats des épreuves de confirmation, de manière à éviter une détérioration 

métabolique rapide [catégorie D, consensus]. 

 
2. Le prédiabète (défini comme un état exposant toute personne à un risque élevé de 

diabète et de complications liées à la maladie) est diagnostiqué si l’un des critères 

suivants est présent : 

a. Anomalie de la glycémie à jeun (6,1 à 6,9 mmol/L) [catégorie A, niveau 145]. 

b. Intolérance au glucose (glycémie 2 heures après l’ingestion de 75 g de glucose de 

7,8 à 11,0 mmol/L lors d’une épreuve d’HGPO) [catégorie A, niveau 145]. 

c. Taux d’HbA1c compris entre 6,0 % et 6,4 % (à utiliser chez les adultes en l’absence 

de facteurs compromettant la fiabilité du taux d’HbA1c, et non en cas de diabète 

de type 1 soupçonné) [catégorie B, niveau 250]. 

 
Abréviation : 

HbAlc, hémoglobine glycosylée. 



S12  Punthakee et al. / Can J Diabetes 42 (2018) S10-S15 

 

de développer le diabète, p. S20 

Le diabète de type 1 chez les enfants et les adolescents, p. S234 
et Le diabète de type 2 chez les enfants et les adolescents, p. S247 

 
Annexe pertinente 
 
Annexe 2. Classification étiologique du diabète 
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Diagramme de flux de la revue de la littérature pour le chapitre 3 : 

Définition, classification et diagnostic du diabète, du prédiabète et du 

syndrome métabolique 
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