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1. NOUVEAUTÉS OU DIFFÉRENCES

Depuis les recommandations de l’ISPAD de 2018 sur ce thème, le suivi 

de vastes cohortes dans le monde entier a fourni régulièrement des 

informations sur l’incidence et la prévalence des comorbidités et des 

complications chez les jeunes adultes atteints de diabète de type 2 

(DT2) juvénile. Les présentes recommandations 2022 comprennent 

notamment :

 • des informations clés actualisées  issues de la phase 

observationnelle de l’essai clinique multicentrique TODAY 

(Treatment Options for Type 2 Diabetes in Adolescents and Youth) et 

de l’étude SEARCH (SEARCH for Diabetes in Youth), et de nouvelles 

données provenant de l’étude RISE (Restoring Insulin Secretion) qui 

compare le DT2 juvénile au DT2 de l’adulte ;

 • une section enrichie sur les facteurs de risque associés au DT2 ;

 • des algorithmes et tables pour le traitement, la prise en charge et 

l’évaluation des comorbidités et des complications ;

 • des sections sur les traitements pharmacologiques approuvés 

récemment pour la prise en charge du DT2 juvénile, les 

déterminants sociaux de la santé et les environnements de soins 

dans le contexte de la pandémie de COVID-19.

2. RÉSUMÉ ET RECOMMANDATIONS

2.1 Dépistage du DT2 
 • Un dépistage ciblé destiné à identifier des cas de DT2 peut être 

envisagé à partir de la puberté ou de l’âge de 10 ans chez les jeunes 

ayant un IMC ≥ 85e percentile pour l’âge et le sexe, et des facteurs 

de risque de DT2. A
 • Le dépistage du DT2 peut se faire par différentes méthodes : 

mesure de la glycémie à jeun (GAJ), mesure de la glycémie deux 

heures après une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) 

avec 75 g de glucose ou mesure de l’HbA1c. B
 • Si les résultats sont normaux, le dépistage devrait être répété au 

moins tous les trois ans. Un dépistage annuel peut être nécessaire 

si l’IMC augmente, si le profil de risque cardiométabolique se 

détériore ou un cas d’antécédents familiaux majeurs de DT2 ou de 
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signes de prédiabète. C
 • Des évaluations cliniques d’autres comorbidités liées à l’obésité 

(hypertension, dyslipidémie, stéatose hépatique, syndrome des 

ovaires polykystiques, apnée du sommeil obstructive) doivent être 

menées lorsqu’un dépistage du DT2 juvénile est envisagé. A

2.2 Diagnostic de DT2 
 • Symptômes d’hyperglycémie et l’une des valeurs biologiques 

suivantes, avec absence d’auto-anticorps anti-îlots. B
 • GAJ ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l)

 • Glycémie deux heures après HGPO ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l). 

HGPO : 1,75 g/kg (75 g maximum) de glucose pur anhydre

 • Glycémie aléatoire ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) 

 • Hémoglobine A1c (HbA1c) ≥ 6,5 % (48 mmol/mol) 

mesurée par un dispositif certifié par le NGSP (National 

Glycohemoglobin Standardization Program) et normalisée 

selon les valeurs de références du DCCT

2.3 Éducation du DT2
 • Un programme éducatif doit être mis en place dès le diagnostic et 

adapté aux spécificités culturelles et à l’âge, couvrant les aspects 

d’autogestion du diabète propres au DT2 pédiatrique. B 

 • L’éducation doit être dispensée par des membres de l’équipe 

ayant l’expertise et la connaissance des besoins alimentaires, 

psychologiques et d’exercice physique des jeunes atteints de 

DT2. C
 • L’équipe éducative et thérapeutique pour le DT2 devrait inclure 

un pédiatre endocrinologiste, un éducateur certifié pour le 

diabète, un nutritionniste, un psychologue et/ou assistant social 

et un kinésithérapeute du sport, participant tous à une éduction  

cohérente des familles. E
 • Le contenu éducatif doit couvrir la physiopathologie et le traitement 

du DT2 juvénile, l’acquisition de compétences d’alimentation saine, 

d’informations sur les macronutriments, la taille des portions, la 

compréhension des étiquettes alimentaires, la surveillance de la 

glycémie et, dans certains cas, les tests de cétonémie. E
 • L’éducation doit comprendre l’acquisition de compétences de 

résolution des problèmes, la diminution des comportements 

à risque (consommation de drogue ou d’alcool, tabagisme et 

vapotage), des conseils sur la contraception et des informations 

sur la vie avec le diabète. E
 • L’éducation doit aborder les éventuelles perceptions négatives 

susceptibles d’entraver la prise en charge du diabète. E
 • Les établissements scolaires devraient être formés à la prise en 

charge du DT2 pour optimiser l’accompagnement des jeunes. E

2.3.1 L’adaptation du régime alimentaire doit être envisagée pour 
l’ensemble de la famille, avec les objectifs suivants : 
 • Élimination des sodas et des jus sucrés. B 

 • Réduction des aliments contenant des sucres simples raffinés et du 

sirop de maïs à haute teneur en fructose. B
 • Limitation des aliments à forte teneur en graisses et/ou 

hypercaloriques. B
 • Diminution des aliments transformés, pré-emballés et des plats 

préparés. E
 • Limitation de la taille des portions. E
 • Diminution des repas pris à l’extérieur. E
 • Augmentation de la consommation de légumes et usage limité 

des fruits en substitution d’aliments hypercaloriques pauvres en 

nutriments. E
 • Remplacement des aliments de base tels que le riz blanc et la farine 

blanche enrichie par du riz complet et des céréales complètes 

ayant un indice glycémique inférieur pour favoriser l’absorption 

progressive du glucose dans les repas. E

2.3.2 L’éducation alimentaire doit couvrir les activités suivantes : 
 • Apprendre aux familles à interpréter les valeurs nutritionnelles 

indiquées sur les étiquettes alimentaires. E
 • Mettre en avant des méthodes éducatives saines en matière 

d’alimentation et d’activité physique en encourageant des modèles 

parentaux incarnant une bonne hygiène alimentaire et en évitant 

les privations drastiques. E
 • Instaurer un renforcement positif pour tous les objectifs atteints 

(p. ex. prise de poids nulle ou minimale, réduction des boissons 

hypercaloriques). E
 • Favoriser les repas pris à heures fixes et au même endroit, de 

préférence en famille et sans activité annexe (télévision, ordinateur, 

devoirs scolaires), et minimiser les en-cas. E
 • Tenir un journal de l’alimentation et d’activité bénéfique pour la 

sensibilisation à ces questions et pour le suivi des progrès. E

2.3.3 Éducation à l’activité physique 
 • Encourager les jeunes à pratiquer au moins 60 minutes d’activité 

physique modérée à intense chaque jour, et au moins trois séances 

de renforcement musculaire et osseux par semaine. B
 • Réduire le temps de sédentarité – télévision, ordinateur, téléphone 

mobile et jeux vidéo – à moins de deux heures par jour. C
 • Évaluer le temps de sédentarité lié aux devoirs scolaires et chercher 

à y incorporer une activité physique. E 

 • Promouvoir l’activité physique en famille, y compris des efforts 

quotidiens visant à être plus actifs : préférer les escaliers à 

l’ascenseur, aller à l’école ou faire des courses à pied ou à vélo, faire 

le ménage et jardiner. E 

 • Pratiquer le renforcement positif de toutes les réussites et éviter la 

critique négative. E

2.3.4 Recommandations en matière de sommeil
 • Discuter de l’heure du coucher, et de la durée et de la qualité du 

sommeil. E
 • Promouvoir un sommeil de qualité de 8 à 11 heures par nuit selon 

l’âge (9 à 11 h pour les enfants de 5 à 13 ans et 8 à 10 heures pour les 

adolescents de 14 à 17 ans). C
 • Encourager des horaires de réveil et de coucher réguliers. E

2.4 Surveillance et objectifs glycémiques
 • Les objectifs de GAJ sont de 70 à 110 mg/dl (4 à 6 mmol/l). E
 • Les objectifs de glycémie postprandiale sont de 70 à 140 mg/dl  

(4 à 8 mmol/l). E
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 • L’objectif d’HbA1c est < 7 % et peut, dans la plupart des cas, être 

< 6,5 %. E 

 • Une fois les objectifs glycémiques atteints, limiter les tests à domicile 

en fonction du traitement. Si les valeurs sont régulièrement au-

dessus de la plage d’objectif, il peut être nécessaire d’effectuer des 

tests plus fréquents. E
 • Pendant une maladie aiguë ou en présence de symptômes d’hyper- 

ou d’hypoglycémie, les jeunes doivent se tester plus fréquemment 

et demander conseil à leur équipe de prise en charge du diabète. E
 • Les jeunes sous insuline (ou sulfonylurées) doivent augmenter la 

fréquence de l’autosurveillance glycémique (ASG) pour détecter les 

hypoglycémies asymptomatiques, en particulier pendant la nuit. E
 • La concentration d’HbA1c doit être mesurée tous les trois mois, si 

possible. E

2.5 Pharmacothérapie
2.5.1 Traitement initial
 • Si l’HbA1c est < 8,5 % (69 mmol/mol), la metformine est le 

traitement de référence et s’accompagne d’un changement de 

l’hygiène de vie. A
 • Chez les jeunes présentant une cétose, une cétonurie, une 

acidocétose ou une HbA1c ≥ 8,5 % (69 mmol/mol), l’insulinothérapie 

initiale consiste en une dose quotidienne d’insuline basale à action 

intermédiaire ou lente (dose de départ de 0,25 à 0,5 unité/kg). B
 • La transition vers la metformine seule peut généralement se faire 

en deux à six semaines, en réduisant la dose initiale de 30 à 50 % 

à chaque augmentation de la dose de metformine, avec l’objectif 

d’éliminer l’insuline si c’est possible en maintenant la glycémie 

sous contrôle. B

2.5.2 Suite du traitement
 • L’objectif du traitement initial est d’atteindre une HbA1c < 7,0 % 

(53 mmol/mol), < 6,5 % (48 mmol/mol) dans certains cas, si c’est 

possible sans hypoglycémie. C
 • Si l’objectif d’HbA1c < 7,0 % (53 mmol/mol) n’est pas atteint, l’ajout 

d’un deuxième agent peut être envisagé. C
 • Le choix d’un deuxième agent doit tenir compte de la diminution 

du taux de glucose requise, du mécanisme d’action, du coût et du 

taux de remboursement, de l’approbation réglementaire, de la voie 

d’administration, de la posologie, de la perte de poids anticipée, 

des effets indésirables et des effets sur les comorbidités et les 

complications. E
 • Si l’HbA1c est > 10 %, on privilégiera l’instauration ou la 

réinstauration d’insuline basale. C

2.6 Recherche de comorbidités et de complications
2.6.1 Hypertension
 • La tension artérielle (TA) doit être mesurée dès le diagnostic du 

diabète et à chaque consultation ultérieure, en position assise, 

pieds au sol, bras soutenu au niveau du cœur, après cinq minutes 

de repos et avec un brassard de taille adaptée. A
 • Pour la mesure de la TA, il est préférable de ne pas avoir pris 

récemment de stimulant tel que caféine ou tabac. B

 • La TA doit être mesurée avec un sphygmomanomètre au mercure, 

un sphygmomanomètre anéroïde ou un appareil oscillométrique. 

Des valeurs d’oscillométrie anormales doivent être confirmées par 

une auscultation. B 

 • La mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) peut être 

envisagée en cas de suspicion d’un effet « blouse blanche » ou pour 

confirmer une hypertension. La MAPA peut également être utilisée 

pour évaluer la réponse au traitement. B
 • Une évaluation échocardiographique est recommandée chez les 

jeunes présentant une hypertension confirmée, pour évaluer une 

lésion de l’organe cible au ventricule gauche. C 

 • La prise en charge initiale doit inclure des changements 

alimentaires compatibles avec le régime DASH (Dietary Approaches 

to Stop Hypertension). B
 • Le traitement pharmacologique initial doit être administré 

en monothérapie ; il doit s’agir d’un inhibiteur de l’enzyme de 

conversion de l’angiotensine (IECA) ou d’un antagoniste des 

récepteurs de l’angiotensine (ARA), et la dose doit être augmentée 

de manière à ramener la TA dans la plage normale. A
 • En cas d’intolérance à un IECA due à des effets indésirables 

(principalement toux), un ARA, un inhibiteur des canaux calciques 

ou un diurétique peuvent être utilisés en alternative. E
 • Une thérapie combinée peut être nécessaire si l’hypertension 

n’est pas normalisée avec une monothérapie. Il n’est cependant 

pas recommandé d’associer un IECA et un ARA en raison d’effets 

indésirables trop nombreux et de l’absence de bénéfice clinique 

supplémentaire. E
 • Si l’hypertension ne répond pas au traitement médical initial, il 

convient de rechercher des causes secondaires d’hypertension. E
 • Les effets tératogènes potentiels des IECA et des ARA chez les 

adolescentes sexuellement actives doivent être évoqués. E

2.6.2 Dyslipidémie
 • Dans le DT2 juvénile, une dyslipidémie doit être recherchée une 

fois le contrôle glycémique atteint ou trois mois après l’instauration 

d’un traitement pharmacologique quelles que soient les valeurs de 

l’HbA1c, puis une fois par an en l’absence d’anomalie. B 

 • Si les taux de cholestérol sont supérieurs à l’objectif, il convient 

d’optimiser le traitement pharmacologique pour améliorer 

la glycémie et d’émettre des recommandations alimentaires 

conformes avec les régimes Step 2 de l’American Heart Association 

et CHILD-2 (Cardiovascular Health Integrated Lifestyle Diet). B 

 • Des statines doivent être instaurées chez les jeunes atteints de DT2 

dont les taux de cholestérol LDL restent > 130 mg/dl (3,4 mmol/l) 

après six mois d’essai d’une intervention de changement d’hygiène 

de vie. B 

 • Les statines, dont la sécurité et l’efficacité ont été démontrées chez 

les jeunes, devraient constituer l’intervention pharmacologique de 

première intention. A
 • Le traitement par statines doit débuter à la plus faible dose 

disponible. A
 • Un panel lipidique doit être obtenu 4 à 12 semaines après 

l’instauration du traitement et après un changement de dose. B
 • Si les concentrations cibles de cholestérol LDL ne sont pas atteintes 
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après au moins trois mois de prise régulière de statines, la dose 

peut être augmentée d’un incrément (généralement 10 mg). Un 

deuxième agent, comme un séquestrant d’acides biliaires ou un 

inhibiteur de l’absorption du cholestérol, peut être ajouté. E
 • Le traitement initial d’un taux élevé de triglycérides (TG) 

(≥ 150 mg/dl ou ≥ 1,7 mmol/l) doit viser à améliorer la glycémie, à 

limiter les apports alimentaires de graisses et de sucres simples, 

et à perdre du poids. C
 • Si le cholestérol LDL est < 130 mg/dl mais que les triglycérides 

sont > 400 mg/dl, des fibrates doivent être instaurés. C 

 • La prise d’huile de poisson concentrée peut être envisagée, mais 

les lipides doivent être surveillés avec soin car une forte dose 

d’acide docosahexaénoïque (DHA) peut entraîner une élévation 

du taux de cholestérol LDL. C
 • Une thérapie combinant statines et fibrates n’est généralement 

pas recommandée. E
 • Les taux faibles de cholestérol HDL chez les jeunes ne font pas 

l’objet d’un traitement médicamenteux en première intention, 

mais les sujets sont incités à pratiquer une activité physique, à ne 

pas fumer et à adopter une bonne hygiène alimentaire. E
 • Les effets tératogènes potentiels des statines chez les 

adolescentes sexuellement actives doivent être évoqués. E

2.6.3 Néphropathie
 • Une recherche d’albuminurie sur trois prélèvements des 

premières urines du matin doit être effectuée au moment du 

diagnostic, puis une fois par an. A
 • Si le rapport albumine-créatinine > 30 mg/g (3 mg/mmol) est 

confirmé avec une TA élevée ou si le rapport albumine-créatinine 

est > 300 mg/g (30 mg/mmol) quelle que soit la TA, il convient 

d’instaurer un IECA ou un ARA pour normaliser la TA. B
 • Les causes de néphropathie sans lien avec le diabète doivent être 

envisagées et une consultation avec un néphrologue organisée en 

cas d’augmentation sévère de l’albuminurie (rapport albumine-

créatinine > 300 mg/g ou 30 mg/mol) ou d’hypertension. E
 • Il peut être utile de répéter l’évaluation du rapport albumine-

créatinine six mois après la mise en place de l’IECA ou de l’ARA 

pour contrôler la normalisation de l’albuminurie. E
 • En cas d’albuminurie, le taux sérique de potassium et la fonction 

rénale doivent être évalués annuellement. E 

 • Les mesures de la cystatine C comme marqueur du débit de 

filtration glomérulaire ne sont actuellement pas recommandées 

en raison de leur forte variabilité et de l’influence de l’âge, du 

sexe, de l’IMC et des taux d’HbA1c. E

2.6.4 Stéatose hépatique non alcoolique (NAFLD)
 • Les enzymes hépatiques (alanine aminotransférase [ALAT], 

aspartate aminotransférase [ASAT]) doivent être évaluées au 

moment du diagnostic puis une fois par an, plus fréquemment 

en cas d’anomalie. B
 • Si les enzymes hépatiques sont encore > 3 fois la limite 

supérieure normale après six mois, le patient doit être adressé à 

un gastroentérologue pédiatrique afin d’exclure d’autres causes 

d’élévation des enzymes du foie, par imagerie et/ou biopsie. B

 • La présence de NAFLD ne suffit pas à décider d’administrer de la 

metformine. B
 • Il est impératif d’optimiser la glycémie et d’améliorer le poids 

corporel pour gérer convenablement la NAFLD. C

2.6.5 Apnée du sommeil obstructive (ASO)
 • Les symptômes d’ASO doivent être évalués au moment du 

diagnostic, puis chaque année, à moins qu’une prise de poids 

excessive n’impose de les réexaminer plus tôt. C
 • Dans un premier temps, l’ASO peut être évaluée par des questions 

sur les ronflements, la qualité du sommeil, l’apnée, les maux de 

tête matinaux, la somnolence diurne, la nycturie et l’énurésie. E 

 • Devant des symptômes évoquant une ASO, le diagnostic est 

établi par une étude du sommeil réalisée par un spécialiste du 

sommeil. C
 • L’oxymétrie nocturne peut constituer une évaluation initiale utile 

si l’accès à une étude du sommeil est limité. E

2.6.6 Syndrome des ovaires polykystiques (SOPK)
 • L’historique des cycles menstruels doit être recueilli pour toutes 

les jeunes filles atteintes de DT2, au moment du diagnostic et à 

chaque consultation. B
 • Le dépistage du SOPK doit se faire au moment du diagnostic chez 

les jeunes filles pubères, puis chaque année, par l’évaluation 

de l’historique des cycles menstruels (aménorrhée primaire ou 

secondaire) et la recherche de signes d’hyperandrogénisme 

(hirsutisme et/ou acné modérée à sévère et/ou taux élevé de 

testostérone libre). B
 • Le diagnostic de SOPK est établi sur la base de la présence d’une 

oligo- ou aménorrhée accompagnée de signes cliniques ou 

biochimiques d’hyperandrogénisme, après exclusion d’autres 

causes possibles. B
 • L’échographie pelvienne n’est pas recommandée pour le 

diagnostic du SOPK dans les huit ans suivant les premières 

règles. B

2.6.7 Rétinopathie
 • Une rétinopathie doit être recherchée chez les jeunes atteints 

de DT2 au moment du diagnostic initial, puis chaque année 

par un ophtalmologue ou un optométriste, au moyen d’un 

examen oculaire complet avec dilatation des pupilles ou d’une 

rétinophotographie. A
 • Des examens plus fréquents par un ophtalmologue peuvent être 

requis en cas de présence ou de progression d’une rétinopathie. C
 • La prise en charge de la rétinopathie doit aussi inclure 

l’optimisation de la glycémie et le traitement de la dyslipidémie 

en cas d’hypertension. E

2.6.8 Neuropathie
 • Un examen des pieds (comprenant sensation, perception 

vibratoire, sensibilité tactile et réflexes de la cheville) est 

recommandé au moment du diagnostic et annuellement, pour 

détecter une neuropathie. C
 • Les jeunes diabétiques doivent apprendre les soins des pieds 
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appropriés. E
 • La prise en charge doit être individualisée en fonction des signes 

et des symptômes, et l’orientation vers un neurologue doit être 

envisagée en cas de signes neurologiques anormaux. E

2.6.9 Santé psychosociale 
 • Les jeunes atteints de DT2 doivent être examinés à la recherche 

de comorbidités psychologiques telles que dépression, détresse 

liée au diabète et troubles du comportement alimentaire, au 

moment du diagnostic et à intervalles réguliers. B
 • Lorsque des problèmes de santé mentale sont identifiés, un 

soutien psychologique doit être proposé, en conjonction 

avec l’établissement de soin ou dans le cadre de programmes 

communautaires de santé mentale. E
 • Les professionnels doivent veiller à éviter les formulations 

stigmatisantes et promouvoir la contextualisation et la 

compréhension de la complexité du DT2 juvénile, qui va bien au-

delà de comportements liés au mode de vie. E

2.7 Déterminants sociaux de la santé (DSS)
 • Les professionnels doivent identifier les freins culturels, sociaux, 

géographiques et économiques à l’instauration d’un changement 

comportemental, et prescrire une modification de l’hygiène de 

vie dans le cadre de vie du jeune et de sa famille. E
 • Lorsqu’ils élaborent un plan de traitement avec le jeune et sa 

famille, les professionnels doivent prendre en considération la 

sécurité alimentaire du foyer, la stabilité de l’hébergement et les 

ressources financières de la famille. E

2.8 Transition de soins 
 • L’activité de conseil doit couvrir l’autogestion du diabète, le 

tabagisme, le vapotage, la consommation d’alcool, le conseil 

préconceptionnel pour toutes les femmes en capacité de procréer 

et les complications du diabète. E
 • L’évaluation de l’état de préparation au transfert doit inclure 

l’évaluation des obstacles socioéconomiques à l’accès aux soins 

de santé. E
 • Des protocoles de transition structurés doivent être fournis, 

avec des recommandations spécifiques et détaillées sur le 

contenu pédagogique lié à la transition, des plans de transition 

et l’orientation vers des professionnels prenant en charge les 

adultes. E
 • La transition vers la prise en charge du diabète par un médecin 

sur-spécialiste en diabétologie et une équipe pluridisciplinaire 

doit être effectuée chaque fois que possible. E

Ce chapitre aborde les facteurs de risque, le diagnostic et la 

présentation du DT2 juvénile, la prise en charge initiale et le suivi 

de la maladie, et la gestion des comorbidités et des complications. 

Il ne couvre pas la gestion des complications aiguës du DT2, telles 

que l’acidocétose diabétique (ACD) et l’état hyperglycémique 

hyperosmolaire (EHH), qui sera traitée dans le chapitre 13 des 

recommandations de consensus 2022 de l’ISPAD sur l’acidocétose 

diabétique et l’état hyperglycémique hyperosmolaire.

3. PHYSIOPATHOLOGIE ET FACTEURS DE 
RISQUE

3.1 Physiopathologie du DT2 et différences entre les jeunes et les 
adultes
Le DT2 juvénile résulte d’une combinaison de facteurs génétiques, 

environnementaux et métaboliques qui peuvent varier selon les 

individus et les groupes. Contrairement au diabète de type 1 (DT1), 

le DT2 n’implique pas de processus auto-immun aboutissant à une 

défaillance de la sécrétion d’insuline. La physiopathologie du DT2 

juvénile comprend une insulinorésistance des tissus hépatiques, 

périphériques et adipeux, associée à une carence relative en insuline 

imputable à la dégradation fonctionnelle des cellules β du pancréas,1-3 

et à une hyperglucagonémie résultant du dysfonctionnement des 

cellules α, ainsi qu’une altération de l’effet incrétine.4 On retrouve 

ces caractéristiques physiopathologiques dans le DT2 juvénile et le 

DT2 de l’adulte, toutefois certaines particularités ont été observées 

uniquement dans le DT2 de l’enfant et de l’adolescent. Les données 

longitudinales limitées obtenues chez des jeunes atteints de DT2 

par la technique du clamp glycémique,5 et celles de l’étude TODAY 

qui utilise des estimations de la glycémie à jeun et de l’HGPO pour 

évaluer la sensibilité à l’insuline et la fonction des cellules β,6 font 

apparaître une dégradation relativement rapide de la fonction des 

cellules β, en moyenne de 20 à 35 % par an. Ces résultats contrastent 

avec l’estimation d’un déclin annuel d’environ 7 à 11 % de la fonction 

des cellules β rapportée chez des adultes atteints de DT2.7 Ces 

observations suggèrent que le DT2 chez ces individus jeunes est plus 

sévère et progresse plus rapidement que chez les adultes.1 C’est dans 

ce contexte que le consortium RISE a été constitué.8 

L’étude RISE a testé des interventions conçues pour préserver 

ou améliorer la fonction des cellules β dans le prédiabète ou le DT2 

récent (< 6 mois chez l’enfant et l’adolescent et < 1 an chez l’adulte) au 

moyen de comparaisons directes entre jeunes et adultes, en utilisant 

des méthodologies communes pour comprendre les similitudes et 

les différences dans la pathogenèse de la maladie entre les deux 

populations.8 Des jeunes et des adultes atteints d’obésité et présentant 

soit une intolérance au glucose, soit un DT2 récent, ont été randomisés 

en deux groupes, l’un recevant de l’insuline glargine pendant trois 

mois, puis de la metformine pendant neuf mois et l’autre recevant 

de la metformine pendant 12 mois. Des clamps hyperglycémiques 

et épreuves HGPO ont été réalisés à l’inclusion, après 12 mois de 

traitement et trois et neuf mois après l’arrêt des médicaments afin 

d’évaluer la fonction des cellules β.

Les principales similitudes et différences entre les jeunes et 

les adultes présentant un DT2 récent et une intolérance au glucose 

peuvent être résumées comme suit : 

 • Par rapport aux adultes, les jeunes présentaient une sensibilité 

à l’insuline d’environ 50 % plus faible, mesurée par clamp 

hyperglycémique et inversement associée à la concentration 

d’insuline à jeun, une différence qui n’était pas liée à l’origine 

ethnique, au sexe ou à l’indice de masse corporelle (IMC).9,10

 • Une hyperréactivité des cellules β à l’administration de glucose 

par voie intraveineuse ou orale a été observée chez les jeunes, 

avec des réponses du peptide C et de l’insuline plus importantes 
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bien que les concentrations de glucose soient similaires. Cette 

augmentation de la réponse du peptide C et de l’insuline chez 

les jeunes dépassait ce qui aurait été nécessaire pour compenser 

leur sensibilité nettement réduite à l’insuline.9-11 Cette résistance 

sévère à l’insuline chez les jeunes et l’hyperréactivité des cellules β 

peuvent jouer un rôle dans l’apparition du diabète à cet âge jeune. 

 • Chez les jeunes, la fonction des cellules β s’est dégradée pendant 

le traitement et après l’arrêt, entraînant une glycémie à jeun et 

deux heures après l’HGPO moins satisfaisante, et sans différence 

entre les deux groupes d’intervention. Ainsi, ni la metformine ni 

la glargine suivie de metformine n’ont pu prévenir la dégradation 

de la fonction des cellules β chez les jeunes. Chez les adultes, la 

fonction des cellules β s’est améliorée pendant le traitement, 

mais cette amélioration ne s’est pas maintenue après l’arrêt du 

traitement, à l’instar de ce qui a été constaté chez les jeunes.12,13 

 • L’aggravation de la glycémie était plus fréquente chez les jeunes que 

chez les adultes : 17,8 % contre 7,5 % au 12ème mois, et 36 % contre 

20 % au 21ème mois, respectivement.14 Bien que chez les jeunes 

comme chez les adultes, une réponse plus faible des cellules β 

à l’inclusion était prédictive d’une aggravation glycémique, des 

valeurs plus élevées à l’inclusion d’HbA1c et de glycémie à deux 

heures étaient également prédictives de détérioration glycémique 

chez les jeunes. C’était également le cas dans l’étude TODAY, où 

l’HbA1c et la fonction des cellules β à l’inclusion étaient prédictives 

d’une détérioration du contrôle glycémique et de la nécessité 

d’une insulinothérapie.6 

 • Le dysfonctionnement des cellules α était essentiellement 

similaire entre les jeunes et les adultes présentant une intolérance 

au glucose ou un DT2 diagnostiqué récemment et n’expliquait 

pas les différences entre les deux groupes quant à la fonction des 

cellules β et la sensibilité à l’insuline.15

3.2 Facteurs de risque 
Les informations issues de plusieurs grandes études longitudinales 

suggèrent que les facteurs de risque associés au DT2 juvénile sont 

similaires à ceux associés au DT2 survenant plus tardivement, mais 

il existe des différences majeures, qui sont détaillées ci-après.16-19 

Les approches de dépistage fondées sur le risque, actuellement 

recommandées, s’appuient sur ces facteurs de risque et sur les 

corrélations cliniques du DT2 juvénile. Individuellement, ces facteurs 

et corrélations doivent également alerter le professionnel de santé 

sur l’existence d’un risque potentiel chez l’enfant ou l’adolescent. Les 

facteurs de risque modifiables restent des cibles importantes pour la 

prévention du DT2 chez l’enfant et le jeune adulte.

 

3.2.1 Origine ethnique 
Le DT2 juvénile touche tous les groupes ethniques, mais son 

incidence et sa prévalence sont disproportionnellement élevées 

dans les populations amérindiennes, autochtones canadiennes et 

australiennes, afro-américaines, hispaniques, du Sud-Est asiatique, du 

Moyen-Orient et polynésiennes. Parmi les jeunes diabétiques de 10 à 

19 ans aux États-Unis, l’étude SEARCH a identifié un DT2 dans 46 % des 

nouveaux cas de diabète dans la communauté hispanique, 58 % dans 

la communauté afro-américaine, 70 % dans la communauté asiatique 

et polynésienne et 86 % dans la communauté amérindienne, contre 

seulement 15 % chez les jeunes blancs d’origine non hispanique.20 

Dans d’autres pays, la proportion du DT2 juvénile rapportée est de 

66 % dans la population autochtone australienne21 et de 68,6 % en 

Chine.22 

Des taux de prévalence particulièrement élevés de DT2 juvénile ont 

été observés dans la population autochtone du Canada (821/100 000 

dans la tranche 0-18 ans), au nord de l’Australie (670/100 000 < 24 ans) 

et dans les populations afro-américaine et hispaniques aux États-Unis 

et en Amérique du Sud (79-3 300 pour 100 000 habitants).23-27 À l’inverse, 

des taux de prévalence particulièrement faibles ont été décrits en 

Europe et au Royaume-Uni (0,6-1,4 pour 100 000 habitants),28-30 où la 

majorité de la population est blanche.28 Les estimations de prévalence 

du DT2 juvénile diffèrent selon la région,23,28 ce qui peut s’expliquer 

par des différences méthodologiques dans l’enregistrement des cas, 

des variations dans les taux d’obésité chez l’enfant, des différences 

culturelles, environnementales et/ou d’autres aléas de santé. 

3.2.2 Obésité, nutrition, activité et temps de sédentarité 
L’obésité est un facteur de risque d’apparition du DT2 juvénile qui 

contribue à l’insulinorésistance. Des données provenant des États-Unis 

suggèrent qu’il existe une forte relation inverse entre l’âge d’apparition 

du diabète et l’indice de masse corporelle (IMC).31 Ainsi, l’étude SEARCH 

a indiqué une prévalence d’obésité et de surpoids dans le DT2 juvénile 

de 79,4 % et 10,4 %, respectivement, et des proportions similaires sont 

rapportées dans des cohortes européennes.32,33 L’hétérogénéité est 

toutefois considérable et, pour certaines origines ethniques, la relation 

entre obésité et âge de l’apparition du DT2 est moins claire. Parmi les 

enfants sud-asiatiques urbains atteints de DT2 juvénile, 50 % avaient 

un poids corporel normal (rapport poids-taille < 120 %).34 À Taïwan, 

une obésité a été constatée chez 37,9 % des garçons et 39,5 % et des 

filles d’âge scolaire atteints de DT2.35 Parmi les enfants atteints de DT2 

juvénile, les Japonais sont plus minces que ceux de type caucasien.36 

Comme chez les adultes, la prise de poids peut être mal tolérée sur 

le plan métabolique en raison de différences spécifiques à l’origine 

ethnique quant à la distribution de la graisse corporelle lorsque la 

réserve sécrétoire de cellules β est plus réduite.36-38 

Les causes de l’excès adipeux chez l’enfant et l’adolescent sont 

complexes. Les facteurs alimentaires ont leur importance : on retrouve 

habituellement des aliments hyperénergétiques et des boissons 

sucrées, contenant souvent du sirop de maïs à haute teneur en 

fructose (HFCS), dans l’alimentation des jeunes atteints de DT2.39 Bien 

que les éléments reliant spécifiquement l’HFCS à l’obésité de l’enfant 

soient variables, des données probantes soutiennent l’hypothèse d’un 

effet particulièrement néfaste sur la santé métabolique du fructose, 

qui augmenterait donc le risque de DT2.40 Dans une étude écologique 

à l’échelle mondiale, les pays où l’HFCS est le plus facilement 

disponible ont une prévalence de DT2 plus importante chez l’adulte, 

indépendamment de l’obésité.40 Les troubles du comportement 

alimentaire dans le contexte de l’obésité peuvent également être un 

facteur de contribution. Dans l’étude TODAY, 30 % des jeunes atteints 

de DT2 ont fait état de comportements boulimiques.41 Une faible 

activité physique, un temps de sédentarité accru et un temps d’écran 

excessif contribuent également à l’obésité, à l’insulinorésistance et 
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au risque de diabète.42,43 Actuellement, les éléments probants sur 

l’efficacité d’interventions ciblant des changements de l’hygiène de 

vie dans la prévention du DT2 juvénile sont insuffisants.44 

3.2.3 Âge, sexe et puberté
L’incidence du DT2 juvénile est extrêmement faible avant la puberté. 

La maladie est rarement observée avant l’âge de 10 ans, excepté 

dans les populations amérindiennes et autochtones canadiennes 

et australiennes.45 L’incidence augmente progressivement à partir 

de la puberté en raison de la résistance physiologique à l’insuline 

caractéristique de cette période.46 On observe ainsi que l’âge moyen de 

survenue du DT2 juvénile est plus précoce chez les filles que chez les 

garçons, ce qui correspond à l’âge du pic d’insulinorésistance propre à 

la puberté pour chaque sexe.16,47 

Les taux de prévalence et d’incidence sont plus élevés chez les 

filles que chez les garçons, et cette différence entre les sexes disparaît 

dans le DT2 plus tardif. Pour la prévalence, le rapport filles:garçons 

décrit est de 6:1 pour les jeunes autochtones canadiens, de 5:1 chez 

les Indiens Pima, de 3:1 chez les Américains d’origine mexicaine et de 

1,2:1 chez les Japonais.35,48,49 On relève des différences entre les sexes 

similaires à Taïwan, mais pas dans les études menées en Chine.22,35,50 

Ces différences liées au sexe sont mal comprises et peuvent être dues 

à des effets différenciés des hormones sexuelles, à un syndrome 

des ovaires polykystiques (SOPK) – facteur de risque connu de DT2 

juvénile (voir la section Comorbidités et complications ci-après) 

– non diagnostiqué, à des profils de comportements et de prise de 

poids différents à la puberté ou à des approches culturelles de la santé 

spécifiques au sexe. 

3.2.4 Antécédents familiaux et hérédité 
On observe dans le DT2 juvénile un « clustering » familial de 

diabète de plus en plus marqué, avec une forte prévalence de DT2 

chez les parents au premier et au second degré, y compris après 

exclusion des formes monogéniques. Ce constat, corroboré par les 

taux de concordance élevés de DT2 chez les jumeaux identiques 

et la prévalence disproportionnée de DT2 juvénile dans certains 

groupes ethniques, suggère un caractère héréditaire et un effet 

de l’environnement partagé.51,52 Chez les enfants blancs en bonne 

santé, des examens hormonaux et métaboliques détaillés ont mis 

en évidence un phénotype métabolique moins favorable caractérisé 

par une moindre sensibilité à l’insuline et une fonction sécrétoire 

compensatrice de cellules β réduite chez les jeunes dont un parent au 

premier degré est atteint de DT2.53 Ces différences métaboliques chez 

les patients ayant des antécédents familiaux de diabète ont pu être 

démontrées dès les 10 premiers ans de vie, ce qui soutient l’hypothèse 

d’un phénotype métabolique héréditaire prédisposant avec lequel 

des facteurs de stress supplémentaires (puberté, obésité, sédentarité, 

déterminants sociaux de la santé) peuvent se combiner pour aboutir 

au développement d’un DT2 juvénile.

La première étude d’association à l’échelle du génome (GWAS) sur 

le DT2 juvénile a récemment identifié sept éléments pangénomiques 

significatifs au sein d’une cohorte multiethnique, comprenant des 

variants à l’intérieur ou à proximité des gènes TCF7L2, MC4R, CDC123, 

KCNQ1, IGF2BP2, HTP et SLC16A11 précédemment identifiés dans 

des études GWAS sur le DT2 de l’adulte, avec des ampleurs d’effet 

similaires ou plus importantes. Deux nouveaux loci ont été identifiés 

sur les gènes PHF2 et CPEB2 mais les résultats suggèrent, globalement, 

un chevauchement des profils génétiques du DT2 juvénile et de 

l’adulte.54 En dehors d’une variante génétique spécifique identifiée 

chez les Oji-Cree autochtones du Canada qui prédispose à la survenue 

du DT2 juvénile,55 les données probantes disponibles ne confirment 

pas l’existence d’une prédisposition génétique différente ou d’un 

fardeau accru des gènes associés au risque dans le DT2 juvénile 

comparé au DT2 de l’adulte. Des études supplémentaires évaluant 

les effets des interactions gènes-environnement et des modificateurs 

épigénétiques pourraient mettre en évidence des variations en termes 

de prédisposition et d’apparition plus précoce du DT2 chez les jeunes.

3.2.5 Déterminants dans l’enfance : nutrition, diabète maternel et 
obésité 
L’exposition intra-utérine au diabète maternel (diabète prégestationnel 

et diabète gestationnel [DG]) et l’obésité maternelle ou la surnutrition 

fœtale sont associées à la présence de DT2 chez les nouveau-nés.56,57 

À noter que dans la cohorte TODAY, un diabète préexistant ou un DG a 

été relevé chez les mères d’un tiers des jeunes atteints de DT2.16 Dans 

une étude cas-témoin multiethnique menée aux États-Unis sur le DT2 

juvénile, l’exposition au DG ou au diabète prégestationnel maternel et 

à l’obésité maternelle a été associée de manière indépendante avec la 

présence d’un DT2 chez les adolescents (OR 5,7 et 2,8, respectivement), 

et les ajustements effectués selon des facteurs socio-économiques 

et d’autres facteurs périnatals n’ont pas modifié ces associations.58 

Les données probantes issues d’autres groupes dont les populations 

autochtones canadiennes, indiennes Pima et les familles présentant un 

diabète monogénique suggèrent que le risque d’apparition plus précoce 

du diabète imputable à une exposition in utero est très supérieur au 

risque génétique.59-61 Des facteurs comme la sous-nutrition maternelle, 

un retard de croissance intra-utérin et un faible poids de naissance sont 

également associés à un risque accru d’obésité et de DT2 au cours de 

la vie dans certaines populations.62 L’environnement immédiatement 

postnatal et le moment du rattrapage de croissance chez les nouveau-

nés de petit poids peuvent également influencer ce risque global ; la 

prise de poids au cours des quatre premiers mois de vie est associée à 

un risque accru de surpoids à l’âge de sept ans.63 Il est possible que des 

dommages mitochondriaux, un stress du réticulum endoplasmique et 

des modifications épigénétiques sous-tendent ces observations, mais 

de nombreuses questions d’ordre mécanistique demeurent.64 

Le poids maternel avant et pendant la grossesse a été décrit comme 

un « point de contrôle » possible dans la prévention du DT2. L’IMC et la 

glycémie de la mère au milieu de la grossesse sont associés de manière 

indépendante et cumulative aux mesures directes d’adiposité chez 

les enfants de 10 à 14 ans.65 En outre, les catégories d’intolérance au 

glucose pendant la grossesse n’atteignant pas le seuil de définition du 

diabète gestationnel ont été associées à un risque accru de surpoids, 

d’obésité et d’obésité sévère de l’enfant à la fin de l’adolescence.66 

Il a été suggéré qu’une perte de poids préconceptionnelle pouvait 

modifier les facteurs liés à l’obésité transmis par l’environnement 

intra-utérin.67 L’allaitement peut avoir un effet protecteur contre le 

prédiabète et le syndrome métabolique chez les nouveau-nés exposés 
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au DG in utero. Parmi les nouveau-nés exposés au DG, ceux qui ont été 

allaités avaient une probabilité réduite de développer un prédiabète et 

un syndrome métabolique persistants.68 

3.2.6 Facteurs de risque cardiométabolique et santé mentale
L’hypertension, la dyslipidémie, la stéatose hépatique non alcoolique 

(NAFLD), le SOPK et l’apnée du sommeil obstructive (ASO) sont des 

comorbidités fréquemment observées dans le DT2 juvénile. La présence 

de ces affections dans l’enfance peut également permettre d’identifier 

les individus qui ont un risque plus élevé de développer un DT2 juvénile. 

Une relation bidirectionnelle entre la santé mentale, en particulier les 

troubles dépressifs, et le DT2 a également été observée. Ces relations 

sont détaillées dans la section Comorbidités et complications. 

4. DÉPISTAGE ET DIAGNOSTIC DU 
PRÉDIABÈTE ET DU DIABÈTE DE TYPE 2 

4.1 Dépistage du DT2
Une détection précoce du DT2 et une intervention rapide peuvent 

prévenir ou retarder l’apparition de complications microvasculaires 

et sont associées à une issue plus favorable chez l’adulte,69 mais 

les données concernant l’enfant et l’adolescent sont insuffisantes. 

Effectuer un dépistage du DT2 dans la population générale ou chez 

l’ensemble des jeunes en surpoids ou obèses ne serait probablement 

pas économique. Aux États-Unis, pays où la prévalence de DT2 juvénile 

est la plus forte, un dépistage fondé sur des mesures du glucose à jeun 

et post-HGPO chez les jeunes obèses à haut risque a identifié moins 

de 1 % de cas de DT2.70,71 L’intérêt du dépistage dans des populations 

spécifiques où les taux de DT2 juvénile sont les plus importants reste 

aussi à clarifier. La recherche de glucosurie chez 1 500 000 à 3 000 000 

d’enfants d’âge scolaire au Japon entre 1975 et 2015 n’a permis 

d’identifier que 301 cas de DT2.72,73 

Il est recommandé d’effectuer un dépistage basé sur le risque 

chez l’enfant et l’adolescent, comme indiqué dans le tableau 1.69 Des 

tests peuvent être envisagés dans des populations spécifiques à risque 

élevé avant l’âge de 10 ans, dans certains cas cliniques appropriés.45,74 

Tableau 1. Dépistage du diabète de type 2 juvénile en fonction du 

risque.

Les tests de dépistage chez l’enfant et l’adolescent doivent être 
envisagés après le début de la puberté ou à l’âge de 10 ans, 
selon la date la plus précoce, lorsque l’IMC est ≥ 85e percentile 
pour l’âge et le sexe et lorsqu’une ou plusieurs des conditions 
suivantes sont remplies : 
 • Antécédents familiaux de DT2 chez un parent au premier ou au 

deuxième degré. A
 • Critère ethnique (personnes noires, autochtones américaines, 

africaines, latino-américaines, asiatiques, moyen-orientales, 

polynésiennes, autochtones australiennes, autochtones 

canadiennes). A
 • Signes d’insulinorésistance (acanthosis nigricans, hypertension, 

dyslipidémie, syndrome des ovaires polykystiques), poids de 

naissance faible (petit par rapport à l’âge gestationnel) ou élevé. A

 • Antécédents maternels de DT2 ou de diabète gestationnel 

pendant la gestation de l’enfant. A

 • Prise actuelle d’agents antipsychotiques atypiques favorisant la 

prise de poids.75-79 B

4.2 Diagnostic de prédiabète 
Chez certaines personnes, les taux de glucose ne remplissent pas les 

critères du diabète mais sont trop élevés pour être considérés comme 

normaux. L’intolérance au glucose et l’anomalie de la glycémie à jeun 

(AGJ) sont des étapes intermédiaires dans l’histoire naturelle des 

troubles du métabolisme glucidique entre homéostasie glucidique 

normale et diabète, tableau 2.69 Le prédiabète a été utilisé pour identifier 

le risque élevé de progression vers une insuffisance rénale chronique et 

une maladie cardiovasculaire liées au DT2 dans la population adulte. 

Il convient de noter qu’aucun des critères de diagnostic n’a été validé 

spécifiquement chez l’enfant et l’adolescent et que tous les critères ont 

été extrapolés à partir de définitions chez l’adulte.80

Tableau 2. Diagnostic de prédiabète chez l’enfant et l’adolescent.

Diagnostic Valeurs biologiques

Anomalie de la 
glycémie à jeun 
(AGJ)

Glycémie à jeun (GAJ) 100-125 mg/dl (5,6-
6,9 mmol/l) 

Intolérance au 
glucose

Glycémie à deux heures > 140-199 mg/dl (7,8-
11,0 mmol/l) après HGPO avec 1,75 g/kg (75 g 
maximum) de glucose anhydre dissous dans 
de l’eau.

Prédiabète HbA1c 5,7-6,4 % (39-47 mmol/mol) mesurée 
en laboratoire par un dispositif certifié 
par le NGSP (National Glycohemoglobin 
Standardization Program) et normalisée 
selon les valeurs de références du DCCT 
(Diabetes Control and Complications Trial). 

La définition de l’Organisation mondiale de la santé (OMS) pour 

l’intolérance au glucose est cohérente avec celle de l’ADA. En 

revanche, la définition de l’OMS concernant l’anomalie de la 

glycémie à jeun, à savoir 6,1-6,9 mmol/l (110 à 125 mg/dl) diffère 

de celle de l’ADA.81 Il est important de noter que les personnes qui 

répondent aux critères d’intolérance au glucose ou d’AGJ peuvent 

manifester une hyperglycémie uniquement lors d’une provocation 

utilisant une charge de glucose substantielle et peuvent être 

euglycémiques dans leur vie quotidienne, comme le montrent les 

taux d’HbA1c normaux ou proches de la normale. De plus, 2,2 % 

d’enfants et d’adolescents de poids normal présentaient une HbA1c 

et une glycémie à jeun élevées, ce qui suggère que les critères 

applicables aux adultes doivent être utilisés avec prudence.82 Des 

différences selon l’origine ethnique ont été observées ; 7,1 % des 

enfants et adolescents noirs de poids normal avaient une HbA1c 

≥ 5,7 % et seulement 1,3 % des enfants et adolescents d’origine 

hispanique et 0,1 % des enfants blancs avaient une HbA1c dans la 

page prédiabétique.82
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Il existe très peu de données longitudinales disponibles sur 

l’histoire naturelle et le taux de progression du prédiabète vers le DT2. 

Une revue systématique de la base de données Cochrane a montré 

que l’incidence cumulée compilée du DT2 juvénile, généralement 

associée à une intolérance au glucose à l’inclusion et à un suivi de 

1 à 10 ans, est de 1 à 56 %.65 Le taux de rémission spontanée du 

diabète est élevé chez l’enfant et l’adolescent obèse une fois que 

l’insulinorésistance de la puberté a disparu.83 Une régression de 

l’état de prédiabète à l’état normoglycémique a été constatée sur 

une période de suivi de 1 à 4 ans, de 45 à 81 %.65 Parmi 547 enfants 

et adolescents en surpoids ou obèses âgés de 14,5 ± 2,2 ans (70 % 

d’origine hispanique) qui présentaient à l’inclusion une HbA1c dans 

la plage du prédiabète et du DT2, une HbA1c de suivi mesurée après 

une période médiane de 12 à 22 mois était disponible pour 76 % des 

sujets. Le pourcentage de sujets dont l’HbA1c se trouvait dans la 

plage diabétique était de 4 % lorsque les valeurs à l’inclusion étaient 

comprises entre 5,7 et 5,9 %, de 8 % pour des valeurs à l’inclusion 

comprises entre 6,0 et 6,4 % et de 33 % lorsque l’HbA1c à l’inclusion 

était ≥ 6,5 %.84 

Il a été démontré qu’un changement d’hygiène de vie, 

notamment une diminution des apports caloriques et une 

augmentation de l’activité physique, est efficace chez les enfants et 

les adolescents atteints de prédiabète.85 Toutefois, même avec une 

intervention de qualité ciblant l’hygiène de vie dans l’étude TODAY, 

assurée par du personnel approprié et correctement formé et avec 

un financement suffisant, le changement de comportement n’a pas 

été durable.86 En raison des données insuffisantes et des résultats 

récents de l’étude RISE, l’utilisation de metformine et/ou d’insuline 

chez les enfants et adolescents atteints de prédiabète n’est pas 

recommandée actuellement.87

4.3 Diagnostic de diabète 
Tableau 3. Critères pour le diagnostic de diabète de type 2 juvénile.

Symptômes d’hyperglycémie et l’une des valeurs biologiques 
suivantes, avec absence d’auto-anticorps anti-îlots*. B

 • GAJ ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l)

 • Glycémie à deux heures après HGPO ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l). 
HGPO : 1,75 g/kg (75 g maximum) de glucose anhydre dissous 
dans de l’eau

 • Glycémie aléatoire ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) 

 • Hémoglobine A1c (HbA1c) ≥ 6,5 % (48 mmol/mol) mesurée par 
un dispositif certifié par le NGSP (National Glycohemoglobin 
Standardization Program) et normalisée selon les valeurs de 
références du DCCT.

*Les symptômes de l’hyperglycémie comprennent polyurie, 
polydipsie, nycturie, perte de poids inexpliquée et fatigue générale. 
En l’absence de symptômes non équivoques d’hyperglycémie, les 
résultats biologiques doivent être confirmés par un test différent 
effectué sur le même échantillon ou un autre jour.

4.3.1 Présentation clinique
La présentation du DT2 juvénile peut varier d’une hyperglycémie 

asymptomatique détectée par un dépistage à l’occasion d’un 

examen physique de routine, à une ACD touchant jusqu’à 25 % des 

patients88-90 ou à un état hyperglycémique hyperosmolaire.91 Ces 

deux dernières présentations peuvent comporter un risque notable 

de morbidité et de mortalité si elles ne sont pas identifiées et prises 

en charge correctement. Une augmentation des taux d’ACD à la 

présentation du DT2 récent a été rapportée pendant la pandémie de 

COVID-19.92-94 

4.3.2 Investigations biologiques
Le diagnostic de DT2 se fait en deux étapes : confirmation de la 

présence d’un diabète, suivie de la détermination du type de diabète. 

Le diabète juvénile doit être diagnostiqué selon les critères de l’ADA 

ou de l’ISPAD.69,95 L’HbA1c est un test universellement disponible, 

qui peut être effectué à tout moment de la journée, mais doit être 

réalisé en laboratoire et non en présence du patient, selon les 

critères DCCT et par une méthode certifiée par le NGSP (National 

Glycohemoglobin Standardization Program). La mesure de l’HbA1c 

en présence du patient doit être réservée à l’évaluation du contrôle 

glycémique en milieu hospitalier.69 En l’absence de symptômes non 

équivoques d’hyperglycémie, les résultats biologiques doivent être 

confirmés par un test différent effectué sur le même échantillon ou 

un autre jour. La présence de comorbidités cliniquement pertinentes 

doit être évaluée au moment du diagnostic ou une fois la glycémie 

sous contrôle, et comprendre une recherche d’hypertension, de 

dyslipidémie, de NAFLD et d’insuffisance rénale. Tableau 6.
Aucun des critères de diagnostic du diabète n’a été validé 

spécifiquement chez l’enfant et l’adolescent et tous les critères ont 

été extrapolés à partir de définitions chez l’adulte.80 Une divergence 

nette entre l’HbA1c et la glycémie doit évoquer la possibilité 

d’une interférence dans l’analyse de l’HbA1c. Les études utilisant 

la surveillance du glucose en continu (SGC) chez des enfants et 

des adolescents obèses montrent que les méthodes de l’HbA1c 

et de l’HGPO sont aussi efficaces l’une que l’autre pour identifier 

des anomalies glycémiques dans la SGC ; cependant les profils 

glycémiques diffèrent et une anomalie de l’HbA1c est associée à 

un taux de glucose moyen plus élevé, tandis qu’une anomalie de 

l’HGPO est associée à des pics plus fréquents.96 L’épreuve HGPO a 

une reproductibilité médiocre chez l’enfant et l’adolescent, avec 

des taux de concordance inférieurs à 30 % entre des tests réalisés à 

quelques semaines d’intervalle.97 Les données d’une récente analyse 

dans le cadre de l’enquête nationale d’évaluation de la santé et de 

la nutrition (National Health and Nutrition Examination Survey) 

soutiennent l’utilisation de l’HbA1c pour le dépistage des enfants et 

des adolescents à risque élevé.71 

4.3.3 Évaluation de l’auto-immunité
La recherche des auto-anticorps anti-îlots anti-GAD (acide glutamique 

décarboxylase), anti-IA2 (islet antigen-2), anti-ZnT8 (transporteur 

de zinc 8) et anti-insuline (IAA) en l’absence d’insulinothérapie 

doit être effectuée, lorsque c’est possible, chez tous les enfants et 

adolescents pour lesquels un diagnostic clinique de DT2 a été établi, 

en raison de la fréquence élevée d’auto-immunité des îlots dans cette 

population. Des études ont révélé la présence d’auto-anticorps chez 

10 à 20 % d’enfants et d’adolescents ayant un diagnostic clinique 
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de DT2.98-102 La présence d’anticorps est prédictive d’une évolution 

rapide vers le besoin d’insuline,99 et du risque d’apparition d’autres 

maladies auto-immunes. La recherche d’auto-anticorps du diabète 

doit également être confirmée chez les adolescents en surpoids ou 

obèses qui présentent des signes cliniques de DT1 (perte de poids, 

cétose/acidocétose) car certains peuvent avoir un DT2 et bénéficier 

d’un sevrage d’insuline prolongé, avec un contrôle glycémique 

optimal.103,104 Un diagnostic de DT1 est plus probable chez les enfants 

et les adolescents qui présentent une hyperglycémie et des auto-

anticorps anti-îlots. 

4.3.4 Évaluation du diabète monogénique
Dans certaines populations, environ 2,5 à 6,5 % des individus 

ayant un diagnostic de DT2 présentent des mutations identifiables 

associées au diabète monogénique (MODY).105,106 La distinction 

entre DT2 et MODY a des implications cliniques majeures (50 % de 

probabilité de transmission génétique, pronostic plus favorable, 

moins de restrictions à l’emploi et possibilité de ne pas avoir besoin 

d’insulinothérapie), aussi le dépistage génétique doit-il être envisagé 

chaque fois que c’est approprié et matériellement possible. Un 

DT2 juvénile modéré, non associé aux facteurs de risque ou aux 

comorbidités habituels du DT2 et ne répondant pas à la metformine 

doit faire suspecter une forme de MODY. Voir le chapitre 4 des 

recommandations de consensus 2022 de l’ISPAD sur le diabète 

monogénique.

5. PRISE EN CHARGE

5.1 Éducation
L’éducation concernant le diabète est essentielle et doit se focaliser 

sur les changements de comportement (alimentation et activité 

physique), les médicaments et leurs effets indésirables et l’ASG.107-109 

Il convient d’y consacrer le temps nécessaire et de faire appel à 

un interprète pour les sessions éducatives lorsque le jeune et sa 

famille viennent de régions ou de pays où l’on ne parle pas la même 

langue. Les supports éducatifs sont utiles, mais limités dans le 

DT2 juvénile. Les supports écrits sur le diabète utilisés dans l’essai 

clinique TODAY étaient spécialement conçus pour convenir à des 

patients nord-américains anglophones et hispanophones d’âge 

et d’origine culturelle appropriés, et sont mis à la disposition du 

public en anglais et en espagnol sur le site Web de l’étude (portal.

bsc.gwu.edu/web/today). Ils ont également été adaptés et mis 

à disposition par l’American Diabetes Association sous la forme 

d’un programme baptisé Be Healthy TODAY; Be Healthy for Life 

(En bonne santé aujourd’hui, en bonne santé toute la vie) (http://

www.diabetes.org/living-with-diabetes/parents-and-kids/children-

and-type-2/). Les stratégies et les problématiques spécifiques à 

prendre en considération dans le cadre de l’éducation de groupes 

autochtones ont été décrites récemment dans les recommandations 

australasiennes pour les enfants et les adolescents atteints de DT2. 

Elles préconisent notamment l’implication des patients, des familles 

et des communautés, la prise en compte de la langue, le recours 

à une approche familiale et la prise en considération de la santé 

psychosociale, de la sécurité alimentaire et de la protection sociale.79 

Voir aussi le chapitre 6 des recommandations de consensus 2022 de 

l’ISPAD sur l’éducation  sur le diabète pour l’enfant et l’adolescent. 

Les soignants doivent avoir conscience que l’incertitude initiale 

concernant le diagnostic du type de diabète chez certains jeunes 

peut créer une certaine confusion et s’avérer anxiogène pour le 

patient et sa famille. L’anxiété peut être atténuée en mettant en 

avant l’importance de normaliser la glycémie grâce à un traitement 

adapté au contexte métabolique du patient, quel que soit le « type » 

du diabète qui sera établi par la suite. 

5.1.1 Régime alimentaire 
La modification du régime alimentaire dans le DT2 doit passer par 

l’éducation des jeunes et de leur famille (et, si possible, de la famille 

élargie). L’accent doit être mis sur l’élimination des sodas et des jus 

sucrés. La suppression totale de ces boissons et leur remplacement 

par de l’eau et d’autres boissons non caloriques peuvent conduire 

à une perte de poids substantielle. Les édulcorants non nutritifs 

(NNS) approuvés par la FDA peuvent aider les jeunes à limiter leurs 

apports glucidiques et énergétiques,110 cependant les effets des NNS 

en termes de perte de poids ou de diminution de l’insulinorésistance 

durable ne sont pas démontrés. D’autres changements de l’hygiène 

alimentaire consistent à éliminer les aliments contenant des sucres 

simples raffinés et du sirop de maïs à haute teneur en fructose, 

et à mettre l’accent sur la diminution de la taille des portions et 

l’augmentation de la consommation de légumes. Une étude a montré 

qu’un régime à très faible teneur calorique était associé à une perte 

de poids et à l’élimination de l’insulinothérapie chez un petit nombre 

d’enfants et d’adolescents atteints de DT2.111 Il n’existe actuellement 

aucune donnée en faveur des régimes à très faible teneur calorique, 

hypoglucidiques, cétogènes ou du jeûne intermittent dans le DT2 

juvénile. 

Les familles doivent également apprendre à interpréter les 

valeurs nutritionnelles indiquées sur les étiquettes alimentaires. 

L’objectif doit être de mettre en avant des méthodes éducatives saines 

en matière d’alimentation et d’activité physique en encourageant 

des modèles parentaux incarnant une bonne hygiène alimentaire 

et en évitant les privations drastiques. Il peut également être utile 

de favoriser les repas pris à heures fixes et au même endroit, de 

préférence en famille et sans activité annexe (télévision, ordinateur, 

devoirs scolaires), et de minimiser les en-cas. 

L’intervention d’un nutritionniste/diététicien ayant l’expérience 

et la connaissance de la prise en charge nutritionnelle de jeunes 

diabétiques est indispensable. Il est préférable de faire appel à 

un professionnel ayant l’expérience des spécificités des enfants 

et adolescents atteints de DT2. La famille doit être encouragée à 

modifier l’alimentation en suivant les recommandations diététiques, 

notamment au moyen de conseils personnalisés sur la perte de 

poids, la diminution des glucides et des graisses totales et saturées, 

l’augmentation des fibres et l’augmentation de l’activité physique. 

Des conseils supplémentaires concernant l’alimentation sont 

fournis dans le chapitre 10 des recommandations de consensus 

2022 de l’ISPAD sur la prise en charge nutritionnelle de l’enfant et de 

l’adolescent diabétique. 

http://www.diabetes.org/living-with-diabetes/parents-and-kids/children-and-type-2/
http://www.diabetes.org/living-with-diabetes/parents-and-kids/children-and-type-2/
http://www.diabetes.org/living-with-diabetes/parents-and-kids/children-and-type-2/
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5.1.2 Activité physique
L’exercice physique est un élément clé du plan de prise en charge 

du diabète. La pratique régulière d’une activité physique a des 

effets bénéfiques sur la glycémie, la diminution des facteurs de 

risque cardiovasculaire, la perte de poids et le bien-être.112,113 

Comme tous les enfants, les enfants et les adolescents atteints 

de DT2 doivent être encouragés à pratiquer au moins 60 minutes 

d’activité physique modérée à intense chaque jour, et au moins 

trois séances de renforcement musculaire et osseux par semaine. 

Ces durées peuvent être fractionnées en sessions plus courtes. 

Des programmes d’exercice spécifiques, motivants et réalisables 

doivent être élaborés en concertation avec chaque jeune et sa 

famille, en tenant compte des ressources et de l’environnement 

familiaux. Il est conseillé d’identifier un proche disponible pour 

s’entraîner avec le jeune. Il peut aussi être utile de promouvoir la 

pratique d’une activité physique en famille, y compris des efforts 

quotidiens visant à augmenter l’activité : préférer les escaliers à 

l’ascenseur, aller à l’école ou faire des courses à pied ou à vélo, faire 

le ménage et jardiner. L’exercice et le changement d’hygiène de vie 

dans le DT2 juvénile peuvent se révéler moins efficaces qu’attendu. 

L’incapacité à améliorer la forme physique, les taux d’HbA1c ou le 

poids corporel peut avoir des causes physiologiques.114

Les recommandations destinées aux jeunes doivent aussi 

mentionner la limitation du temps de sédentarité – télévision, 

ordinateur, téléphone mobile et jeux vidéo – à moins de deux 

heures par jour.115 L’utilisation d’appareils électroniques de 

divertissement et de communication tels que jeux vidéo, 

ordinateur ou smartphone est associée à une diminution du temps 

de sommeil, un surpoids, une hygiène alimentaire de moins bonne 

qualité et des taux plus faibles d’activité physique.115-117 Des conseils 

spécifiques sont fournis dans le chapitre 14 des recommandations 

de consensus 2022 de l’ISPAD sur l’exercice physique des enfants et 

des adolescents diabétiques. 

5.1.3 Sommeil 
Il convient de discuter de l’heure du coucher, et de la durée et de 

la qualité du sommeil avec le jeune et sa famille.117,118 La durée du 

sommeil conseillée selon l’âge est de 9 à 11 h pour les enfants de 5 à 

13 ans et 8 à 10 heures pour les adolescents de 14 à 17 ans.79

5.1.4 Tabagisme et consommation d’alcool
La cigarette est nocive pour tous les jeunes, mais ceux qui ont des 

besoins de santé spécifiques sont particulièrement vulnérables aux 

conséquences néfastes du tabac en raison de leur état de santé et 

de leur maladie, ainsi que des complications liées au traitement.119 

Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour définir des 

interventions ciblant spécifiquement le tabagisme des jeunes atteints 

de DT2 et en étudier l’efficacité. À chaque consultation, il convient de 

demander au jeune s’il ou elle fume, vapote ou prend d’autres drogues 

récréatives, et de lui donner des conseils pour ne pas commencer et sur 

l’importance d’arrêter, en s’appuyant sur des supports d’aide fournis. 

Les effets délétères de l’abus d’alcool en cas de diabète et du risque de 

stéatose hépatique, ainsi que d’hypoglycémie, doivent également être 

abordés à chaque consultation. 

5.1.5 Surveillance et objectifs glycémiques
L’ASG doit être personnalisée et inclure une combinaison de mesures 

de la glycémie à jeun et postprandiale, à une fréquence déterminée 

par les médicaments prescrits, la valeur de l’HbA1c et les ressources 

disponibles. Contrairement au DT1, il existe peu de données 

indiquant que l’ASG a des effets sur le contrôle glycémique dans le 

DT2. Le rapport bénéfice-coût potentiel de la surveillance du glucose 

en continu dans cette population doit également être clarifié. 

5.1.6 Traitement pharmacologique
Les objectifs de la thérapie dans le DT2 juvénile sont les suivants : 

amélioration de la glycémie, prévention des complications aiguës 

et chroniques, prévention de la décompensation métabolique, 

amélioration de la sensibilité à l’insuline, amélioration de la 

sécrétion d’insuline endogène et de la physiologie du glucagon et 

de l’incrétine, si possible, et apport d’insuline exogène en cas de 

besoin tout en réduisant le fardeau de la gestion d’une maladie 

chronique. De plus, le choix de l’approche thérapeutique doit tenir 

compte des préférences personnelles, de la voie d’administration, 

des effets indésirables éventuels et de l’effet sur les comorbidités 

et le risque cardiovasculaire. Alors qu’il existe de nombreux agents 

hypoglycémiants approuvés pour une utilisation chez l’adulte, les 

traitements disponibles pour l’enfant et l’adolescent se limitaient 

jusqu’à récemment à la metformine dans la plupart des pays et aux 

sulfonylurées dans certains pays. Or un nombre croissant d’essais 

cliniques portant sur des molécules utilisées dans le DT2 juvénile, 

terminés ou proches de l’être, apportent de nouvelles données sur 

l’efficacité et l’approbation réglementaire de deux agonistes du GLP-

1. Tous les agents disponibles sont décrits ci-après dans le tableau 4, 

avec la possibilité d’une utilisation hors indication lorsque cela 

s’avérerait bénéfique pour certains jeunes. À noter toutefois que 

les nouvelles molécules sont généralement plus coûteuses que le 

traitement standard et, à quelques exceptions près, les preuves de 

leur efficacité et de leur sécurité d’emploi sont encore limitées. 

5.2 Pharmacothérapie
5.2.1 Traitement initial
Figure 1. Le traitement initial du DT2 chez l’enfant et l’adolescent doit 

être constitué de metformine et/ou d’insuline en monothérapie ou 

en association, selon les symptômes, la sévérité de l’hyperglycémie 

et la présence ou l’absence d’une cétose/ACD. Tout comme dans le 

DT1, les patients symptomatiques, en particulier s’ils vomissent, 

peuvent voir leur état se détériorer rapidement et doivent être 

évalués et traités de façon urgente. Dans le cadre de l’évaluation 

et du traitement initiaux de tous les jeunes chez lesquels un DT2 

est suspecté, une recherche d’auto-anticorps anti-îlots doit être 

effectuée. 

Chez les jeunes dont la glycémie est stable, c’est-à-dire HbA1c 

< 8,5 % (69 mmol/mol), la metformine est le traitement de référence 

et s’accompagne d’un changement de l’hygiène de vie.103,104 Chez 

les jeunes présentant une cétose, une cétonurie, une ACD ou une 

HbA1c ≥ 8,5 % (69 mmol/mol), une insulinothérapie initiale est 

requise. Il existe divers schémas insuliniques efficaces, mais une 

prise quotidienne d’insuline basale à action intermédiaire ou 
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lente (dose de départ comprise entre 0,25 et 0,5 unité/kg) permet 

souvent d’obtenir le contrôle métabolique en minimisant le 

fardeau. Le principal effet indésirable de l’insulinothérapie est la 

prise de poids. Le risque d’hypoglycémie doit également être pris 

en considération, mais il est peu fréquent. La metformine doit être 

débutée simultanément avec une dose titrée, sauf en présence d’une 

acidose. La transition vers la metformine seule peut généralement se 

faire en deux à six semaines, en réduisant la dose initiale d’insuline 

de 30 à 50 % à chaque augmentation de la dose de metformine, 

avec l’objectif d’éliminer l’insuline si c’est possible en maintenant la 

glycémie sous contrôle. Les données de l’étude TODAY indiquent que 

90 % des jeunes atteints de DT2 peuvent être efficacement sevrés 

de l’insuline et recevoir de la metformine en monothérapie tout en 

atteignant les objectifs glycémiques.103,104 

5.2.2 Suite du traitement (+3 mois après le diagnostic)
L’objectif du traitement initial est d’atteindre une HbA1c < 7,0 % 

(53 mmol/mol).120 Dans certains cas, un objectif < 6,5 % (48 mmol/

mol) est approprié121 s’il peut être atteint sans hypoglycémie, ce qui 

est le cas pour la plupart des jeunes présentant un DT2. Parvenir 

à un contrôle glycémique sur le long terme est plus probable si le 

traitement est augmenté de manière à maintenir la cible de l’HbA1c 

(traitement à la cible) au lieu d’attendre que l’HbA1c augmente avant 

d’augmenter le traitement (traitement jusqu’à l’échec).122 Si l’objectif 

HbA1c < 7,0 % (53 mmol/mol) (objectif ADA) ou < 6,5 % (48 mmol/mol) 

(objectif reposant sur les données de l’étude TODAY dans les quatre 

mois suivant l’instauration de la metformine en monothérapie121) n’est 

pas atteint, on peut envisager l’ajout d’un deuxième agent (figure 1 
et tableau 4). Le choix d’un deuxième agent doit tenir compte de la 

diminution du taux de glucose requise, du mécanisme d’action, du 

coût et du taux de remboursement, de l’approbation réglementaire, 

de la voie d’administration, de la posologie, de la perte de poids 

anticipée, des effets indésirables et des effets sur les comorbidités et 

les complications. Si les valeurs d’HbA1c sont plus élevées (figure 1), 

on privilégiera l’instauration ou la réinstauration d’insuline basale. La 

dose de départ de l’insuline basale est de 0,25 à 0,5 unité/kg et elle est 

titrée sur la base des résultats de l’ASG. Si l’objectif glycémique n’est 

pas atteint avec un traitement combiné de metformine et d’insuline 

basale, à une dose maximale de 1,5 unité/kg/jour, l’instauration 

d’insuline prandiale doit être envisagée, à une dose permettant 

d’atteindre un objectif d’HbA1c < 7,0 % (53 mmol/mol) ou < 6,5 % 

(48 mmol/mol), sous réserve qu’il n’y ait pas d’hypoglycémie.

5.2.3 Autres considérations thérapeutiques
Les traitements médicamenteux pour le DT2 juvénile doivent être 

mis en place en coordination avec un surspécialiste endocrinien 

pédiatrique. Le traitement standard doit être évalué à chaque 

consultation, en particulier avant d’y ajouter des médicaments. Le 

poids financier des médicaments doit également être pris en compte. 

En cas d’effets indésirables des médicaments, il est acceptable de 

réduire la dose jusqu’à la dose maximale tolérée. 

Metformine
 • Des études récentes chez l’adulte indiquent une prévalence de 

déficit en vitamine B12 sous metformine, mais aucun cas n’a été 

observé dans l’étude TODAY.144 La surveillance périodique des taux 

sériques de vitamine B12 doit être envisagée, en particulier chez 

les enfants végétariens. 

 • Les effets indésirables gastro-intestinaux constituent le principal 

facteur limitant de l’utilisation de la metformine, même avec les 

préparations à libération prolongée. 

Agonistes des récepteurs du glucagon-like peptide-1 (GLP-1) 
 • L’efficacité de la prise quotidienne de l’agoniste du GLP-1 

liraglutide dans le DT2 juvénile a été étudiée dans l’essai Ellipse,127 

qui a démontré une baisse de l’HbA1c après soustraction de l’effet 

placebo de 1 % et 1,5 % à 26 et 52 semaines, respectivement. Cette 

réduction glycémique s’est accompagnée d’une légère diminution 

du score Z de l’IMC. Par suite, le liraglutide (Victoza 0,6-1,8 mg 

par jour) a été approuvé par la FDA pour une utilisation chez les 

adolescents de 12 à 17 ans. 

 • Un dosage plus élevé de liraglutide (Saxenda 3 mg par jour) a été 

approuvé chez les jeunes de plus de 12 ans pour la perte de poids. 

 • L’exénatide à libération prolongée (Bydureon BCise 2 mg) a été 

approuvé récemment en une injection par semaine pour les 

jeunes de 10 à 17 ans sur la base des résultats de l’étude BCB114 

démontrant sa supériorité sur le placebo pour la réduction de 

l’HbA1c, avec une différence entre les groupes de 0,85 point de 

pourcentage (p = 0,012).128

 • Un essai clinique a montré la supériorité sur le placebo d’un 

autre agoniste des récepteurs du GLP-1 (dulaglutide) à une dose 

hebdomadaire de 0,75 ou 1,5 mg pour améliorer le contrôle 

glycémique. La diminution de l’HbA1c était de -0,6 point de 

pourcentage dans le groupe 0,75 mg et de -0,9 point dans le groupe 

1,5 mg, p < 0,001 pour les deux comparaisons avec le placebo. Ces 

résultats conduiront probablement à l’approbation par la FDA d’un 

autre agoniste des récepteurs du GLP-1. 

 • On ne sait pas si la diminution sur le long terme des événements 

cardiovasculaires et rénaux obtenue avec les agonistes des 

récepteurs du GLP-1 sera également observée chez les jeunes, 

mais compte tenu de la prévalence élevée et de l’accumulation 

rapide des comorbidités et des complications dans le DT2 juvénile, 

les effets potentiels de ces agents sont intéressants à prendre en 

compte lors du choix d’un traitement supplémentaire (tableau 4). 

Inhibiteurs des cotransporteurs sodium-glucose de type 2 (SGLT-2) 
L’utilisation d’inhibiteurs des SGLT-2 chez l’adulte est associée à une 

réduction de l’HbA1c proche de celle observée avec la metformine.122 

Des études initiales menées sur la dapagliflozine ont montré une 

baisse de l’HbA1c de 1,1 % chez les patients rapportant l’utilisation 

régulière du médicament, par rapport au placebo.135

Thiazolidinédione (TZD) 
 • Dans l’étude TODAY, les taux d’échec thérapeutique étaient plus 

faibles dans le groupe recevant l’association metformine plus 

rosiglitazone (38,6 %) que dans les groupes metformine seule 

(51,7 %) et metformine plus hygiène de vie (46,6 %).145 L’ajout de 

rosiglitazone à la metformine a donc réduit de 23 % le risque de 

progression vers un besoin d’insuline.
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Figure 1. Prise en charge du DT2 chez l’enfant et l’adolescent. Prise en charge initiale et suite du traitement. Adapté de la déclaration de principe 

de l’ADA « Evaluation and Management of Youth-Onset Type 2 Diabetes ». GLP-1 : glucagon-like peptide-1

 • Il n’a pas été observé d’effets indésirables chez les patients recevant 

la roziglitazone, et cet agent pourrait être utile chez l’enfant et 

l’adolescent en raison de leur forte insulinorésistance et de leur 

fonction cardiaque normale, en particulier lorsque la metformine 

n’est pas tolérée.

 • La pioglitazone est la TZD de référence car elle entraîne globalement 

moins d’effets indésirables cardiovasculaires chez l’adulte que la 

rosiglitazone.

 • Le risque de prise de poids est plus important, surtout en cas 

d’association avec de l’insuline, ce qui peut constituer un facteur 

limitant pour l’utilisation de TZD.

5.2.4 Chirurgie bariatrique
La chirurgie bariatrique doit être envisagée chez les jeunes qui 

présentent des comorbidités liées à l’obésité, y compris un DT2, en 

particulier lorsque le traitement médical seul n’a pas été efficace. 

Un vaste consortium américain de centres de chirurgie bariatrique 

pédiatrique a comparé leurs résultats à ceux de patients appariés 

recevant un traitement médical dans l’étude TODAY, et montré une 

baisse plus importante et plus durable de l’HbA1c avec la chirurgie et 

l’amélioration/la normalisation des autres comorbidités (dyslipidémie, 

hypertension, néphropathie) chez la quasi-totalité des jeunes.146,147 

Les données à long terme (> 10-15 ans) après une intervention de 

chirurgie bariatrique sont toujours insuffisantes en ce qui concerne 

les réinterventions, les complications, la santé osseuse et les carences 

nutritionnelles.

La chirurgie métabolique est actuellement envisagée chez 

les jeunes post-pubères qui présentent un DT2 et un IMC ≥ 35, une 

glycémie non contrôlée et/ou des comorbidités malgré un traitement 

pharmacologique et axé sur l’hygiène de vie. Les interventions de 

chirurgie métabolique ne doivent être pratiquées que dans des 

centres d’excellence disposant d’une équipe d’assistance chirurgicale, 

nutritionnelle, comportementale et médicale établie et expérimentée, 

et menant un programme de collecte des données de résultats. De 

plus, l’adolescent doit être en mesure de fournir un consentement 

éclairé, c’est-à-dire de comprendre parfaitement la procédure, le 

rapport risque-bénéfice et la nécessité d’un suivi de longue durée. 

5.3 Lieux de soins
Jusqu’à récemment, l’éducation et les soins liés au diabète étaient 

généralement dispensés en face à face et le recours à la télémédecine 

était limité en raison d’un manque d’équipement, d’infrastructures 

et de remboursement.148,149 En 2020, la pandémie de COVID-19 a 

propulsé la télémédecine sur le devant de la scène médicale, y compris 

dans l’éducation liée au diabète. La télémédecine, définie comme 

l’utilisation de techniques de télécommunication de toute nature par 

tout professionnel de santé pour dispenser des soins, est devenue 

un moyen d’accès aux soins sécurisé pour les jeunes, préservant la 

distanciation physique et minimisant le risque de transmission des 

virus.150 Dans une revue rapide incluant des adultes atteints de DT2 ou 

de DT1, des femmes présentant un diabète gestationnel et des jeunes 

atteints de DT1, les soins à distance par télémédecine ont donné lieu 

à des résultats similaires ou supérieurs pour l’HbA1c par comparaison 

avec les soins standard, en particulier chez les adultes atteints de DT2, 
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pendant une période de suivi médiane de 9 mois. À ce jour, aucune 

étude publiée n’a évalué les résultats de la télémédecine ou du suivi 

à distance chez les jeunes atteints de DT2. Une étude a observé que 

les kits de prélèvement de sang capillaire adaptés à une utilisation 

à domicile fournissaient des résultats d’HbA1c similaires à ceux 

obtenus avec des échantillons veineux,151 offrant une alternative aux 

tests réalisés en milieu clinique. Après la pandémie de COVID-19, la 

télémédecine sera vraisemblablement intégrée de façon définitive à la 

pratique quotidienne. Les professionnels doivent prendre en compte 

les bénéfices et les obstacles à la télémédecine chez les jeunes atteints 

de DT2, voir le tableau 5. 

Tableau 5. Bénéfices et obstacles à la télémédecine et au suivi à distance chez les jeunes atteints de DT2.

Bénéfices Obstacles

La télémédecine évite les coûts, les inconvénients et les temps 

de déplacement, limitant l’absentéisme professionnel et/ou 

scolaire.150

Manque d’infrastructures institutionnelles adaptées, d’assistance 

technologique et de modèles cohérents de remboursement.

La satisfaction du patient, de la famille et du professionnel peut 

être élevée.152,153

Manque de connectivité Internet ou mobile, ou manque d’expérience 

dans la technologie.

Les services de télémédecine combinés à une technologie 

avancée sur le diabète offrent des alternatives pratiques et 

économiques aux consultations trimestrielles en face à face 

habituelles dans le DT1 pédiatrique.109

Barrières culturelles ou linguistiques et manque de services 

d’interprétation pour les locuteurs étrangers.

La télémédecine peut réduire l’anxiété de certains jeunes qui 

consultent dans l’environnement familier de leur foyer.148

Limites liées à la transmission des données de surveillance du glucose et 

de l’HbA1c en présence du patient, à l’examen physique, à la pesée et à la 

prise de tension.152,154

6. COMORBIDITÉS ET COMPLICATIONS 

Tableau 6. Recommandations pour la recherche de comorbidités/complications, des déterminants sociaux de la santé et des comportements à 

risque élevé.

Comorbidité/complication Fréquence du dépistage Test de dépistage

Hypertension Dès l’apparition du diabète, puis à chaque 

consultation liée au diabète. 

Mesure de la tension artérielle avec un 

brassard de taille adaptée. 

Dyslipidémie Mesure annuelle à partir de l’apparition du 

diabète (de préférence après avoir atteint le 

contrôle glycémique ou dans les trois mois 

suivant le diagnostic). 

Lipidémie à jeun.

Néphropathie Recherche annuelle dès l’apparition du 

diabète.

Rapport albumine-créatinine. 

NAFLD Recherche annuelle dès l’apparition du 

diabète.

ALAT, ASAT.

ASO Recherche annuelle dès l’apparition du 

diabète.

Symptômes : ronflements, mauvaise qualité 

du sommeil, apnée, maux de tête matinaux, 

somnolence diurne.

SOPK Recherche annuelle (à moins que les règles ne 

soient irrégulières) dès l’apparition du diabète 

chez les filles pubères. 

Historique des cycles menstruels et signes 

d’hyperandrogénisme. 

Rétinopathie Recherche annuelle dès l’apparition du 

diabète.

Examen oculaire complet avec dilatation 

des pupilles ou rétinophotographie. 
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Neuropathie Recherche annuelle dès l’apparition du 

diabète.

Symptômes d’engourdissement, de douleur, 

de crampes et de paresthésie, et tests de la 

perception vibratoire, de la sensibilité tactile 

et des réflexes de la cheville.

Santé psychosociale Évaluation dès l’apparition du diabète, puis à 

chaque consultation liée au diabète.

Symptômes de dépression et de troubles 

du comportement alimentaire ; utilisation 

de questionnaires de dépistage validés ou 

orientation vers un spécialiste pour une 

évaluation approfondie.

Déterminants sociaux de la santé Évaluation dès l’apparition du diabète, puis à 

chaque consultation liée au diabète.

Évaluation de la sécurité alimentaire, des 

difficultés financières et du soutien social/

scolaire et communautaire.

Tabagisme, vapotage, consommation de 
drogues et d’alcool

Évaluation dès l’apparition du diabète, puis à 

chaque consultation liée au diabète.

Évaluation clinique selon les antécédents.

Conseil préconceptionnel Évaluation dès l’apparition du diabète, puis à 

chaque consultation liée au diabète.

Historique de l’activité sexuelle. 

6.1 Hypertension
L’hypertension est associée à une dysfonction endothéliale, une 

rigidité des artères, une hypertrophie ventriculaire gauche et une 

dysfonction diastolique chez les jeunes à risque ou atteints de DT2.155-

159 Sur 699 jeunes américains inclus dans l’étude TODAY, la prévalence 

de l’hypertension à l’inclusion était de 11,6 % et a augmenté pour 

atteindre 67,5 % après 12 ans de suivi.160,161 De même, l’étude SEARCH 

for Diabetes in Youth a constaté une hypertension chez 27 % (IC 95 % 

18-36) des jeunes atteints de DT2 depuis 1,5 ans162, et une hypertension 

incidente est apparue chez 35,6 % autres jeunes après sept ans de 

suivi.163 La prise de tension ambulatoire a révélé une hypertension 

chez 49,3 % de jeunes canadiens atteints de DT2164. La prévalence de 

l’hypertension ajustée selon l’âge chez les jeunes adultes atteints de 

DT2 dans l’étude SEARCH était deux fois plus élevée (21,6 %, IC 95 % 

17,1-26,9) que chez ceux atteints de DT1 (10,1 %, IC 95 % 8,6-11,9).165 

Des taux d’hypertension plus élevés chez les jeunes atteints de DT2 

ont été associés au sexe masculin, à un IMC plus élevé et à un âge plus 

avancé. Dans l’étude TODAY, les garçons avaient un risque 87 % plus 

important que les filles de développer une hypertension.160 De manière 

générale, les antihypertenseurs ont toujours été sous-employés 

Tableau 7. Classification de la TA et prise en charge chez les jeunes atteints de diabète de type 2. 

Diagnostic Âge < 13 ans
(utiliser les tables de TA 
selon l’âge, le sexe et la 
taille)

Âge ≥ 13 ans Traitement initial Suite du traitement

Normale < 90e percentile < 120/80 mmHg Bonne hygiène de vie

Mesure de la TA à 

chaque consultation

Bonne hygiène de vie

Mesure de la TA à chaque 

consultation

TA élevée ou 
préhypertension

≥ 90e percentile ou 

120/80 mmHg (selon la 

valeur la plus faible) à 

< 95e percentile

120/< 80 à 

129/< 80 mmHg

Perte de poids, 

limitation du sel 

dans l’alimentation 

à < 2 300 mg/jour 

(conformément au 

régime DASH [Dietary 

Approaches to Stop 

Hypertension]) et 

augmentation de 

l’activité physique. 

Tableau 8.

Si cette TA se maintient 

après 6 mois, envisager 

un traitement 

pharmacologique

Hypertension de 
stade 1

≥ 95e percentile 

ou 130/80 mmHg à 

< 95e percentile + 12 mmHg 

ou 139/89 mmHg(selon la 

valeur la plus faible) 

130/80 à 139/89 mmHg Si cette TA se maintient 

après 6 mois, débuter un 

IECA ou un ARA

Hypertension de 
stade 2

≥ 95e percentile + 12 mmHg 

ou ≥ 140/90 mmHg

≥ 140/90 mmHg Évaluer les causes 

secondaires 

d’hypertension et 

débuter un traitement 

pharmacologique après 

confirmation
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chez les jeunes atteints de DT2166,167 bien que des essais comparatifs 

randomisés menés chez l’adulte aient démontré sans équivoque que 

la baisse de la tension artérielle réduisait les complications micro- et 

macrovasculaires et la mortalité.168-170

Chez les enfants < 13 ans, les valeurs de TA devraient être 

comparées aux plages de référence pour l’âge, le sexe et la taille d’un 

jeune de poids normal.171 Tableau 7. Chez les jeunes ≥ 13 ans, une 

classification simplifiée de la tension ne prenant pas en compte le sexe 

et la taille peut être utilisée. L’hypertension doit être confirmée lors de 

deux consultations supplémentaires. La prise en charge initiale doit 

inclure des changements alimentaires compatibles avec le régime DASH 

(Dietary Approaches to Stop Hypertension). Tableau 8. Le traitement 

pharmacologique initial doit être administré en monothérapie, ce doit 

être un inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IECA) ou 

un antagoniste des récepteurs de l’angiotensine (ARA), et la dose doit 

être augmentée de manière à ramener la TA dans la plage normale.172-174

L’utilisation d’IECA ou d’ARA chez des adolescentes sexuellement 

actives doit être envisagée avec prudence et les risques clairement 

exposés, car ces médicaments ont un potentiel tératogène et ne sont 

pas approuvés pendant la grossesse. L’évaluation d’une hypertension 

ne répondant pas au traitement médical initial doit inclure la recherche 

de causes secondaires d’hypertension.172

Tableau 8. Recommandations du régime DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension).

Groupe d’aliments Nombre de portions par jour

Fruits et légumes 4-5

Produits laitiers à faible teneur en matières grasses ≥ 2

Céréales complètes 6

Poisson, volaille et viandes rouges maigres ≤ 2

Légumineuses et fruits à coque 1

Huiles et matières grasses 2-3

Sucres ajoutés et confiseries (y compris boissons sucrées) ≤ 1

Sel alimentaire < 2 300 mg par jour

6.2. Dyslipidémie 
La dyslipidémie dans le DT2 juvénile se caractérise typiquement par 

des taux plasmatiques élevés de triglycérides (TG), de faibles taux de 

cholestérol HDL et une augmentation des taux de petites particules 

athérogènes denses de cholestérol LDL.175 Ces phénomènes sont 

consécutifs à l’insulinorésistance des tissus adipeux et entraînent une 

augmentation de la libération d’acides gras libres, avec influx vers le 

foie déclenchant une surproduction de lipoprotéines riches en TG. Une 

alimentation riche en graisses et en glucides exacerbe la dyslipidémie 

dans le DT2. 

Dans l’essai clinique TODAY, 79,8 % des jeunes atteints de DT2 

présentaient un faible taux de cholestérol HDL et 10,2 % un taux élevé 

de TG quelques mois après le diagnostic de DT2.176 Un taux élevé de 

cholestérol LDL, défini comme un taux > 130 mg/dl (3,4 mmol/l), ou 

la prise d’un hypolipémiant, est passé de 4,5 % à l’inclusion à 10,7 % 

sur 36 mois pendant l’essai.177 À la visite de suivi à long terme de la 

cohorte présentant un diabète depuis 13,3 ± 1,8 ans, 51,6 % des 

patients présentaient une dyslipidémie.161 Les taux de dyslipidémie 

sont plus élevés dans le DT2 que dans le DT1, alors que la durée de 

la maladie est moindre. Des taux élevés de cholestérol LDL et de TG 

ont été observés chez 8,6 % et 50,0 % des jeunes canadiens atteints 

de DT2 après une durée moyenne du diabète de 2,3 ans, contre 

3,5 % et 7,5 % des jeunes atteints de DT1 après une durée moyenne 

du diabète de 7,2 ans.164 L’étude SEARCH a également identifié une 

prévalence plus élevée de taux élevés de TG, d’adipolipoprotéines B 

(apoB) et de petites particules denses de LDL chez les jeunes atteints 

de DT2, par comparaison avec les jeunes atteints de DT1, avec une 

aggravation continue dans le temps dans le DT2.178-181 Des taux plus 

élevés de complications liées à la dyslipidémie et au diabète chez les 

jeunes adultes165 sont la raison principale de l’établissement de seuils 

de traitement du cholestérol LDL plus agressifs pour les jeunes atteints 

de DT2 que dans le DT1. 

Il n’a pas été mené d’essais cliniques portant sur la diminution 

de la lipidémie dans le DT2 juvénile. Toutefois, dans une étude 

multinationale conduite chez des jeunes (10 à 16 ans) atteints 

de DT1, l’utilisation de statines pendant au moins deux ans a été 

associée à une diminution des concentrations totales de cholestérol 

LDL et de TG.182 Un traitement combiné d’insuline et de metformine 

a amélioré les taux de cholestérol non HDL et de cholestérol HDL 

dans une étude rétrospective sur 301 jeunes atteints de DT2.183 Un 

essai contrôlé randomisé comparant le liraglutide à un placebo chez 

des jeunes de 10 à 17 ans atteints de DT2 a montré une diminution 

des taux de cholestérol VLDL et de TG dans le groupe liraglutide à la 

semaine 26 (rapport de changement entre liraglutide et placebo, 0,82 ; 

IC 95 % 0,72-0,94 et 0,83 ; IC 95 % 0,72-0,95, respectivement), mais il n’y 

avait aucune différence à la semaine 52.127 La chirurgie métabolique de 

perte de poids chez les jeunes atteints de DT2 est associée à une quasi-

normalisation de la lipidémie peu de temps après l’intervention, avec 

des améliorations durables observées après cinq ans.146,184,185 Étant 

donné que la dyslipidémie chez les jeunes se retrouve à l’âge adulte186 

et que la dyslipidémie chez les jeunes atteints de DT2 est associée à la 

rétinopathie, la neuropathie et la néphropathie,187 il est probable que 

la diminution des concentrations lipidiques réduise les complications 

futures liées au diabète. 
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Dans le DT2 juvénile, la recherche d’une dyslipidémie doit 

être effectuée une fois l’HbA1c cible atteinte ou trois mois après 

l’instauration d’un traitement pharmacologique quel que soit le 

contrôle obtenu. Des analyses doivent ensuite être effectuées tous 

les ans, à moins que les résultats du dépistage initial ne présentent 

une anomalie.172 Le dépistage initial peut être effectué sans que le 

patient soit à jeun, en mesurant le cholestérol non HDL.188 Figure 2. 

Si les taux de cholestérol sont supérieurs à l’objectif, l’HbA1c doit 

être optimisée et la gestion de l’hygiène de vie doit être intensifiée 

dans le respect des régimes Step 2 de l’American Heart Association 

et CHILD-2 (Cardiovascular Health Integrated Lifestyle Diet).172 

Tableau 9. L’instauration de statines chez les jeunes atteints de DT2 

qui n’atteignent pas les objectifs LDL après six mois d’une intervention 

de changement d’hygiène de vie est conforme aux recommandations 

générales pour la dyslipidémie chez les jeunes.172 La sécurité et 

l’efficacité de la thérapie par statines ont été démontrées chez les 

enfants à partir de huit ans présentant une hypercholestérolémie 

familiale. Les statines devraient donc constituer l’intervention 

pharmacologique de première intention.172 Le traitement par statines 

doit débuter à la plus faible dose disponible. Un panel lipidique doit 

être obtenu 4 à 12 semaines après l’instauration du traitement et après 

un changement de dose. Si les concentrations cibles de cholestérol 

LDL ne sont pas atteintes après au moins trois mois de prise régulière, 

la dose peut être augmentée d’un incrément (généralement 10 mg). 

Un deuxième agent, comme un séquestrant d’acides biliaires ou un 

inhibiteur de l’absorption du cholestérol, peut être ajouté. 

Les effets indésirables des statines incluent une élévation 

des enzymes hépatiques et une toxicité musculaire. L’hypothèse 

préoccupante selon laquelle les statines pourraient être responsables 

d’une dysfonction cognitive n’est actuellement pas étayée par des 

données probantes chez l’adulte.189 L’utilisation de statines chez des 

adolescentes sexuellement actives doit être envisagée avec prudence 

et les risques clairement exposés, car ces médicaments ont un potentiel 

tératogène et ne sont pas approuvés pendant la grossesse. Les familles 

doivent être informées sur les possibles interactions médicamenteuses 

avec les statines. Un taux de cholestérol LDL > 190 mg/dl (4,9 mmol/l) 

doit faire suspecter une hypercholestérolémie familiale. 

Le traitement initial d’une hypertriglycéridémie doit consister à 

optimiser le contrôle glycémique et le poids corporel, et à limiter les 

apports alimentaires de graisses et de sucres simples (tableau 9). Un 

taux de TG à jeun > 400 mg/dl (4,6 mmol/l) ou non à jeun > 1 000 mg/

dl (11,3 mmol/l) doit conduire à évaluer les causes secondaires de 

l’hypertriglycéridémie et un traitement par fibrates doit être envisagé 

en raison d’un risque notablement accru de pancréatite. De l’huile 

de poisson concentrée peut être envisagée, mais le cholestérol 

LDL doit être surveillé avec soin car une dose élevée d’acide 

docosahexaénoïque (DHA) peut entraîner une élévation du taux de 

cholestérol LDL.172 Une thérapie combinant statines et fibrates n’est 

généralement pas recommandée. Les taux faibles de cholestérol HDL 

chez les jeunes ne font pas l’objet d’un traitement médicamenteux en 

première intention, mais les sujets sont incités à pratiquer une activité 

physique, à ne pas fumer et à adopter une bonne hygiène alimentaire. 

Figure 2. Dépistage et traitement de la dyslipidémie chez l’enfant et l’adolescent atteint de DT2. La figure couvre le dépistage initial, la prise en 

charge et la suite du traitement. MNT : traitement médical nutritionnel
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Tableau 9. Traitement médical nutritionnel et gestion de l’hygiène de 

vie pour la dyslipidémie.

Limiter les graisses totales à 25 à 30 % des apports caloriques 

quotidiens

Limiter les graisses saturées à < 7 % des apports caloriques 

quotidiens

Limiter le cholestérol à < 200 mg des apports caloriques quotidiens

Éviter les apports d’acides gras trans

En cas de taux de cholestérol LDL supérieurs au niveau optimal, 

envisager des compléments de stérols végétaux et d’esters de 

stanol à hauteur de 2 g/jour maximum et l’ajout de fibre psyllium 

hydrosoluble à raison de 6 g/jour chez les enfants de 2 à 12 ans et 

de 12 g/jour à partir de 12 ans

En cas de taux de triglycérides supérieurs au niveau optimal, 

envisager une diminution des sucres, le remplacement des 

glucides simples par des glucides complexes, la suppression des 

boissons sucrées et l’augmentation du poisson dans l’alimentation 

afin d’accroître les apports en acides gras oméga 3

Inciter à pratiquer au moins une heure d’activité physique modérée 

à intense chaque jour et à limiter le temps de sédentarité devant un 

écran à < 2 heures/jour172

6.3 Athérosclérose et changements vasculaires
L’hyperglycémie, la dyslipidémie et l’hypertension contribuent à 

l’accélération de l’athérosclérose dans le DT2, de même que le stress 

oxydatif, la glycation des protéines vasculaires et les anomalies de 

la fonction plaquettaire et de la coagulation. Une dysfonction de 

la vasodilatation dépendante de l’endothélium est également un 

facteur d’accélération de l’athérosclérose dans le DT2. La dysfonction 

endothéliale est un signe précoce d’augmentation du risque de maladie 

cardiovasculaire, elle est prédictive d’événements cardiovasculaires 

et on la retrouve chez des enfants obèses, en lien avec la sévérité de 

l’obésité et le degré d’insulinorésistance.190 De plus, les jeunes atteints 

de DT2 présentent une augmentation de l’épaisseur intima-média, 

une hypertrophie ventriculaire gauche,191 une dysfonction diastolique, 

une capacité maximale d’exercice réduite192 et une rigidification 

artérielle,193 tous ces facteurs étant prédictifs de morbidité et de 

mortalité cardiovasculaires. Une évaluation par échocardiogramme 

est recommandée chez les jeunes présentant une hypertension 

confirmée, pour évaluer une lésion de l’organe cible au ventricule 

gauche.171 La surveillance de routine de la fonction vasculaire n’est pas 

recommandée actuellement. 

6.4 Néphropathie 
Une augmentation de l’albuminurie, qu’elle soit modérée ou sévère 

(précédemment appelées microalbuminurie et macroalbuminurie, 

respectivement),194 peut être observée au moment du diagnostic de 

DT2, avec une prévalence qui augmente avec la durée du diabète. Une 

récente revue systématique avec méta-analyse ayant inclus près de 

2 500 jeunes atteints de DT2 depuis une durée variable (0 à 15 ans) a 

montré une augmentation modérée de l’albuminurie chez 21 % des 

patients. La prévalence de l’augmentation sévère de l’albuminurie 

chez 736 jeunes était de 3,9 %. Les taux d’albuminurie étaient plus 

élevés chez les jeunes polynésiens, autochtones d’Amérique du Nord et 

asiatiques que chez les jeunes blancs non hispaniques.195

Dans l’étude TODAY, une augmentation modérée de l’albuminurie 

a été observée chez 6,3 % de 699 jeunes atteints de DT2 à l’inclusion 

après une durée médiane du diabète de 7 mois ; cette proportion 

est passée à 16,6 % à 3 ans et à 18 % à 7 ans.16,196,197 De même, 

l’étude longitudinale SEARCH a rapporté une élévation modérée de 

l’albuminurie chez 9 % de 143 jeunes atteints de DT2 à l’inclusion, 

et 18 % après 7 ans de suivi.198 Récemment, l’étude de suivi TODAY a 

montré une incidence cumulée de néphropathie diabétique de 54,8 % 

après une durée médiane du diabète de 13,3 ans.161 Des taux plus 

élevés d’HbA1c ont été associés à un risque accru de survenue d’une 

albuminurie.161,196-198 D’autres facteurs influencent la progression de la 

néphropathie, notamment l’appartenance à une minorité ethnique, 

une sensibilité à l’insuline réduite, un IMC plus élevé, une TA plus haute 

et une dyslipidémie.161,197,198 La présence d’albuminurie chez les jeunes 

est fortement prédictive d’un risque futur d’insuffisance rénale, selon 

une étude de liaison ayant inclus 342 individus atteints de DT2 au 

Manitoba, Canada.199

La prévalence d’une hausse modérée et sévère de l’albuminurie est 

plus élevée dans le DT2 juvénile que dans le DT1, et le taux de progression 

de l’albuminurie est plus rapide (15,4 contre 6 %).165,198,199 Les jeunes 

atteints de DT2 ont deux à quatre fois plus de risque que les jeunes 

atteints de DT1 de développer une insuffisance rénale.199,200 Les jeunes 

qui présentent un DT2 depuis une durée relativement courte et une 

microalbuminurie, par comparaison avec ceux sans microalbuminurie, 

ont davantage de facteurs de risque cardiovasculaire et un taux plus 

élevé de dysfonction diastolique ventriculaire gauche.201

Une recherche d’albuminurie sur trois prélèvements des premières 

urines du matin doit être effectuée au moment du diagnostic, puis une 

fois par an. Une valeur ponctuellement élevée peut être imputable à 

une contamination, à l’exercice, au tabagisme, aux menstruations, à 

une infection et à une orthostase. Le diagnostic d’excrétion anormale 

persistante d’albumine doit donc se fonder sur l’obtention, par des 

méthodes différentes, de deux valeurs anormales consécutives sur 

trois. Le prélèvement d’urine doit avoir lieu le matin immédiatement 

après le lever, car la protéinurie orthostatique, considérée comme 

bénigne, est fréquente chez les jeunes.

Si le rapport albumine-créatinine > 30 mg/g (3 mg/mmol) est 

confirmé avec une TA élevée ou si le rapport albumine-créatinine est 

> 300 mg/g (30 mg/mmol) quelle que soit la TA, il convient d’utiliser un 

IECA ou un ARA pour normaliser la TA.202,203 Les causes de néphropathie 

sans lien avec le diabète doivent être étudiées et une consultation 

avec un néphrologue organisée en cas d’augmentation sévère de 

l’albuminurie (macroalbuminurie, rapport albumine-créatinine 

> 300 mg/g ou 30 mg/mol) ou d’hypertension. Il peut être utile de 

répéter l’évaluation du rapport albumine-créatinine six mois après 

la mise en place du traitement par IECA ou ARA pour contrôler la 

normalisation de l’albuminurie.79,204 En cas d’albuminurie, le potassium 

sérique et la fonction rénale doivent être évalués annuellement. 

La fonction rénale peut être évaluée au moyen de l’estimation du 

débit de filtration glomérulaire (eDFG). De nouvelles formules sont 
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validées pour l’évaluation de l’eDFG chez les jeunes atteints de DT2 

susceptibles de présenter une hyperfiltration dans les premiers stades 

de la néphropathie diabétique.197,202,205 Les mesures de la cystatine C 

comme autre marqueur du débit de filtration glomérulaire ne sont 

actuellement pas recommandées en raison de leur forte variabilité et 

de l’influence de l’âge, du sexe, de l’IMC et des taux d’HbA1c.206 Il est 

également important d’optimiser le contrôle du diabète, d’améliorer 

le poids corporel et de traiter la dyslipidémie.79,161 

6.5 Stéatose hépatique non alcoolique (NAFLD)
La NAFLD est la première cause de maladie hépatique chronique 

chez les jeunes. La NAFLD est généralement une affection silencieuse 

qui se caractérise par l’accumulation de graisse (dans au moins 

5 % des hépatocytes) détectée par imagerie ou par une biopsie du 

foie en l’absence d’autres causes de maladie hépatique. La NAFLD 

peut progresser vers une forme plus sévère appelée NASH, qui peut 

s’accompagner ou non d’une fibrose avancée et évoluer vers une 

cirrhose. La biopsie du foie est le test de référence pour diagnostiquer 

tous les stades de NAFLD.207 L’évaluation de la fibrose hépatique chez 

les enfants atteints de NAFLD par des examens d’imagerie non invasifs 

comme l’élastographie transitoire par FibroScan®, l’élastographie 

par ondes de cisaillement en échographie ou le dépistage de la 

fibrose hépatique avancée donne des résultats intéressants mais 

leur interprétation est difficile en l’absence de données de précision 

validées.208 D’autres tests d’imagerie, comme l’élastographie par 

résonance magnétique pour la rigidité ou la fraction graisseuse en 

densité de proton pour le contenu graisseux ont fait l’objet de moins 

d’évaluations et sont plus coûteux et moins accessibles.207,208 Ces 

modalités sont actuellement utilisées dans la recherche. 

Les enfants présentant une NAFLD confirmée par une biopsie ont 

une prévalence plus élevée d’AGJ, d’intolérance au glucose et de DT2 

que les enfants d’âge, de sexe et d’adiposité similaires sans NAFLD.209 

Des études menées en Italie et aux États-Unis ont estimé à 20 à 30 % 

la prévalence de prédiabète ou de diabète chez les jeunes présentant 

une NAFLD confirmée par biopsie.209,210 Dans une étude longitudinale 

menée sur la population israélienne, les jeunes ayant une glycémie 

normale et une NAFLD diagnostiquée par biopsie ou imagerie ont un 

risque environ trois fois plus élevé de DT2 au début de l’âge adulte 

que les jeunes sans NAFLD, après ajustement selon l’IMC.211 Chez les 

jeunes atteints de NAFLD, la présence de diabète est un facteur associé 

au risque de progression, augmentant la probabilité de développer 

une NASH et accompagné d’un risque accru de progression vers 

une cirrhose.210 Une méta-analyse chez des adultes atteints de DT2 a 

montré une prévalence de NAFLD, de NASH et de fibrose avancée de 

55,5 %, 37 % et 17 %, respectivement.212

Les interventions d’amélioration de l’hygiène de vie favorisant la 

perte de poids ont plus de probabilité d’améliorer la NAFLD.213 Une méta-

analyse de 106 essais comparatifs randomisés (dont quatre menés 

chez des enfants) a fourni des données limitées sur les médicaments 

efficaces dans la NAFLD et n’a pas émis de recommandations de 

traitement spécifiques.214 Une revue systématique évaluant l’efficacité 

des médicaments pour le DT2 chez 2 617 individus atteints de NAFLD, 

diabétiques ou non, a montré que si la plupart des médicaments 

du DT2 améliorent les résultats des enzymes hépatiques, seules les 

glitazones et les agonistes des récepteurs du GLP-1, le liraglutide et 

le sémaglutide améliorent les caractéristiques histologiques de la 

NAFLD. Cette revue systématique a aussi mis en évidence la nécessité 

de mener des essais plus longs avec d’autres agonistes des récepteurs 

du GLP-1 et inhibiteurs du SGLT-2, en utilisant la biopsie du foie comme 

critère d’évaluation.215

Les enzymes hépatiques (alanine aminotransférase [ASAT], 

aspartate aminotransférase [ASAT]) doivent être évaluées au moment 

du diagnostic de DT2 puis une fois par an, plus fréquemment en 

cas d’anomalie. Si les enzymes hépatiques restent > 3 fois la limite 

supérieure normale pendant six mois, le patient doit être adressé 

à un gastroentérologue pédiatrique pour exclure d’autres causes 

d’élévation des enzymes du foie, par imagerie et/ou biopsie. La 

présence de NAFLD ne suffit pas à décider d’administrer de la 

metformine. Il est impératif d’optimiser la glycémie et d’améliorer le 

poids corporel pour gérer convenablement la NAFLD. 

6.6 Apnée du sommeil obstructive (ASO)
La prévalence de l’ASO est élevée chez les adultes atteints de DT2, 

mais dans la population pédiatrique, elle n’a pas été bien documentée 

avec des critères de mesure objectifs comme des études sommeil, 

qui constituent la méthode d’évaluation de référence pour l’ASO.216,217 

Un sommeil de mauvaise qualité, une somnolence diurne et un 

risque élevé d’ASO, évalués par des questionnaires de sommeil, sont 

retrouvés respectivement chez 26 %, 51 % et 28 % des jeunes en 

surpoids/obèses à risque ou atteints de DT2.218

Une ASO sévère chez l’adulte est associée à un risque plus élevé 

d’incident lié au diabète [je ne suis pas d’accord avec cette correction : 

l’étude 219 parle bien de risque de « diabète incident » (= risque de 

développer un diabète de type 2)]219 et les adultes atteints de DT2 qui 

développent une ASO ont un risque accru de maladie cardiovasculaire, 

de neuropathie périphérique, d’insuffisance rénale chronique et de 

mortalité toutes causes confondues que les adultes qui ne présentent 

pas d’ASO.220 L’évaluation de l’ASO chez les adultes atteints de DT2 

est fortement recommandée par le groupe de travail de la Fédération 

internationale du diabète sur l’épidémiologie et la prévention.221 L’ASO 

chez les enfants non diabétiques est associée aux caractéristiques du 

syndrome métabolique et de l’insulinorésistance.222,223 Les données 

longitudinales disponibles sur les enfants présentant une ASO sont 

limitées et on ne sait pas si le traitement de l’ASO permet d’atténuer 

un risque métabolique. 

Les symptômes d’ASO doivent être recherchés chez les jeunes 

atteints de DT2 au moment du diagnostic, puis chaque année, à 

moins qu’une prise de poids excessive n’impose de les réexaminer 

plus tôt. Dans un premier temps, l’ASO peut être évaluée par des 

questions générales sur les ronflements, la qualité du sommeil, 

l’apnée, les maux de tête matinaux, la somnolence diurne, la nycturie 

et l’énurésie. Il n’existe aucun questionnaire de dépistage permettant 

de prédire précisément le diagnostic d’ASO chez l’enfant.79,224 Devant 

des symptômes évoquant une ASO, le diagnostic est établi par une 

étude du sommeil réalisée par un spécialiste du sommeil. L’oxymétrie 

nocturne peut constituer une évaluation initiale utile si l’accès à une 

étude du sommeil est limité. 
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6.7 Syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) 
Les jeunes atteintes de SOPK présentent une insulinorésistance, par 

comparaison avec des jeunes filles appariées selon la composition 

corporelle sans SOPK.225 Les jeunes filles obèses atteintes de SOPK 

présentent plus fréquemment une insulinorésistance, des anomalies 

lipidiques et un hyperandrogénisme que les jeunes filles atteintes de 

SOPK ayant un poids de santé.226 Une étude incluant 493 filles de 11 

à 21 ans atteintes de SOPK (oligoménorrhée et hyperandrogéniqme) 

a observé une incidence de DT2 chez les participantes en surpoids 

ou obèses de 22,6/1 000 années-personnes,227 par comparaison avec 

une incidence de 15,8/1 000 années-personnes chez 1 136 jeunes 

femmes âgées de 15 à 44 ans atteintes de SOPK, obèses et non 

obèses.228 L’étude TODAY a indiqué que les jeunes filles atteintes de 

DT2, plus d’un an après les premières règles, ont plus fréquemment 

des cycles menstruels irréguliers (trois cycles ou moins dans les 

six mois précédents) que des jeunes filles en bonne santé d’études 

précédentes.229 Dans cette étude, les cycles irréguliers ont été associés 

à des taux plasmatiques plus élevés de testostérone et d’ASAT. Réduire 

l’insulinorésistance par l’amélioration de l’hygiène de vie, la perte 

de poids et la prise de metformine améliore la fonction ovarienne et 

augmente la fertilité.

L’historique des cycles menstruels doit être enregistré pour 

toutes les jeunes filles atteintes de DT2 au moment du diagnostic et 

à chaque consultation de suivi du diabète. Le dépistage du SOPK doit 

se faire au moment du diagnostic chez les jeunes filles pubères, puis 

chaque année, par l’évaluation de l’historique des cycles menstruels 

(aménorrhée primaire ou secondaire) et la recherche de signes 

d’hyperandrogénisme (hirsutisme et/ou acné modérée à sévère et/ou 

mesure du taux de testostérone libre). Le diagnostic de SOPK est établi 

sur la base de la présence d’une oligo- ou aménorrhée accompagnée de 

signes cliniques ou biochimiques d’hyperandrogénisme (testostérone 

libre), après exclusion d’autres causes possibles. La mesure de la 

testostérone libre est privilégiée car le taux de testostérone totale 

peut être normal en raison d’une faible quantité de globuline liant les 

hormones sexuelles. L’échographie pelvienne n’est pas recommandée 

pour le diagnostic du SOPK dans les huit ans suivant les premières 

règles.230 

6.8 Rétinopathie diabétique 
La rétinopathie diabétique (RD) est la principale cause de cécité chez 

l’adulte. Les stades de RD évoluent de la RD non proliférante (très 

légère à sévère) à la RD proliférante et à l’œdème maculaire. D’autres 

problèmes oculaires tels que le glaucome et la cataracte se retrouvent 

aussi fréquemment chez les adultes diabétiques. Une méta-analyse 

incluant 7 604 adultes atteints de DT2 a montré que la présence 

d’une RD proliférante ou d’un œdème maculaire est associée à un 

risque accru de maladie cardiovasculaire, indépendamment d’autres 

facteurs de risque.231 Le risque de rétinopathie dans le DT2 juvénile 

(diagnostiqué entre 15 et 40 ans) était deux fois plus élevé que dans 

le DT2 d’apparition plus tardive après ajustement selon la durée du 

diabète, l’HbA1c et d’autres facteurs de risque.232 

Le taux d’incidence de RD rapporté dans le DT2 juvénile est de 

19,6 cas pour 1 000 années-personnes.232 La prévalence de RD non 

proliférante diagnostiquée par rétinophotographie numérique était de 

13,4 % chez les jeunes et les jeunes adultes (âge moyen 22,1 ans) après 

une durée moyenne du diabète de 7,9 ans dans l’étude SEARCH.165 Une 

prévalence similaire a été observée dans l’étude TODAY, où 13,7 % de 

jeunes d’âge moyen 18 ans présentaient une RD non proliférante après 

une durée moyenne du diabète de 4,9 ans.233 Plus de la moitié des 

participants indiens asiatiques présentaient une RD non proliférante 

après une durée moyenne du diabète de 11,8 ans.234 Dans l’étude 

TODAY, la sévérité de la rétinopathie a augmenté pour devenir 

modérée à sévère, avec des cas de RD proliférante, de 0 à 8,8 % après 

13 ans, et 3,5 % des patients ont développé un œdème maculaire. La 

prévalence générale de la RD après 13 ans était de 51 %.161 

La prévalence de la RD est plus élevée chez les jeunes atteints de 

DT2 que dans le DT1 pour une durée du diabète similaire (7,9 ans), 

même après ajustement selon l’HbA1c, l’obésité centrale et la TA dans 

le temps.165 Malgré cette plus forte prévalence de la RD chez les jeunes 

atteints de DT2, ils sont moins susceptibles de bénéficier d’un examen 

oculaire que les jeunes atteints de DT1.235 Dans une étude, 42,2 % 

des participants atteints de DT2 n’avaient pas bénéficié d’un examen 

oculaire six ans après le diagnostic du diabète.235 

Au moment du diagnostic initial de DT2 juvénile, un 

examen oculaire complet avec dilatation des pupilles ou une 

rétinophotographie doit être réalisé par un ophtalmologue ou un 

optométriste. Des examens plus fréquents par un ophtalmologue sont 

requis en cas de présence ou de progression d’une rétinopathie. La 

prise en charge de la rétinopathie doit aussi inclure l’optimisation de la 

glycémie et le traitement de la dyslipidémie ou de l’hypertension le cas 

échéant. Les thérapies actuelles par injection pour l’œdème maculaire 

diabétique et la RD proliférante n’ont pas fait l’objet d’essais de grande 

ampleur dans le DT2 juvénile. 

6.9  Neuropathie
Le diabète affecte le système sensoriel et moteur périphérique, 

conduisant à une neuropathie périphérique et à une atteinte du 

système nerveux autonome touchant les nerfs des systèmes gastro-

intestinal, génito-urinaire et cardiovasculaire (neuropathie autonome 

cardiaque, NAC).

La majorité des neuropathies périphériques sont 

asymptomatiques. La présence d’une neuropathie périphérique 

augmente le risque de complications au niveau du pied, y compris 

d’amputation. L’évaluation clinique de la neuropathie périphérique 

doit inclure une anamnèse méticuleuse et l’évaluation de la réaction 

à une piqûre d’épingle ou à la température (fonction des petites fibres) 

et de la perception vibratoire avec un diapason à 128 Hz (fonction 

des grosses fibres).236 Tous les jeunes doivent subir un test avec un 

monofilament de 10 g pour identifier les pieds à risque d’ulcération et 

d’amputation. D’autres méthodes sont également utilisées, comme le 

questionnaire MNSI (Michigan Neuropathy Screening Instrument) ou le 

biothésiomètre.236 Les évaluations doivent être effectuées à l’inclusion, 

puis chaque année. Les jeunes doivent apprendre les soins des pieds 

appropriés. La prise en charge doit être individualisée en fonction des 

signes et des symptômes, et l’orientation vers un neurologue doit être 

envisagée si des signes neurologiques anormaux sont identifiés. 

La prévalence de la neuropathie évaluée par le questionnaire MNSI 

et l’examen par monofilament de Semmes-Weinstein chez 677 jeunes 
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atteints de DT2 d’âge moyen 14 ans dans l’étude TODAY était de 1 %.16 

De plus, la méthode du biothésiomètre utilisée pour le test vibratoire 

sur le gros orteil de 388 jeunes atteints de DT2 d’âge moyen 23 ans, 

diagnostiqués avant l’âge de 16 ans, n’a identifié de neuropathie 

chez aucun participant dans un centre tertiaire de prise en charge du 

diabète en Inde.237 

Le risque de neuropathie augmente avec la durée du diabète. Dans 

une cohorte basée sur la population du Canada comptant 342 jeunes 

atteints de DT2, la prévalence brute de la neuropathie était de 7,6 % 

après une durée du diabète de 6,5 ans.238 Dans l’étude SEARCH qui 

a inclus 272 jeunes atteints de DT2 et administré le questionnaire 

MNSI, la prévalence ajustée selon l’âge de la neuropathie était 

significativement plus élevée dans le DT2 juvénile que dans le DT1 

(17,7 % contre 8,5 %) malgré une durée similaire du diabète (7,9 ans) 

et un contrôle glycémique comparable.165 Dans une étude clinique 

longitudinale incluant 354 jeunes australiens atteints de DT2 (âgés de 

15 à 30 ans), les scores Z du biothésiomètre étaient significativement 

plus élevés chez les patients atteints de DT2 que chez les patients de 

même âge atteints de DT1, malgré une durée du diabète plus courte 

(11,6 contre 14,7 ans) et un contrôle glycémique similaire.239 

Dans l’essai TODAY, qui constitue la seule étude de suivi 

prospective sur le DT2 juvénile, l’incidence cumulée de neuropathie 

diabétique périphérique était de 32,4 % à 15 ans de suivi161 contre 

1 % à l’inclusion (durée du diabète < 2 ans).16 L’incidence ajustée 

selon l’âge de la neuropathie en fonction de la durée du diabète 

était de 11 pour 1 000 années-patients pour une durée < 14 ans et de 

66 pour 1 000 années-patients pour une durée > 15 ans sur la base des 

données cliniques provenant d’un centre tertiaire de prise en charge 

du diabète en Inde.237 Les facteurs de risque associés à la neuropathie 

périphérique sont un âge plus avancé, le sexe masculin, une durée du 

diabète plus longue, le tabagisme et un taux de cholestérol HDL plus 

faible.240 

La neuropathie autonome cardiaque (NAC), facteur prédictif 

indépendant de mortalité cardiovasculaire, est observée dans le DT1 

et le DT2 juvéniles. Aux premiers stades, la NAC est asymptomatique 

et ne peut être détectée que sur la base d’une diminution de la 

variabilité du rythme cardiaque lors de la respiration profonde. Au 

stade avancé, la maladie peut être associée à une tachycardie au repos 

et une hypotension orthostatique. Dans l’étude SEARCH, la NAC a été 

définie par la présence d’au moins trois indices de variabilité anormale 

du rythme cardiaque sur cinq.241 Une NAC a été retrouvée chez 17 % 

des jeunes et jeunes adultes atteints de DT2, et associée à des taux 

élevés de TG et à une élévation de l’excrétion urinaire d’albumine.241 

Dans l’étude TODAY, 8 % des participants présentaient une NAC à 

l’évaluation après sept ans dans l’étude, liée à une HbA1c plus élevée 

dans le temps.242 Les évaluations de la NAC sont actuellement limitées 

aux études de recherche chez l’enfant et l’adolescent.

6.10 Mortalité
Les données sur la mortalité à long terme correspondant à la 

récente hausse de l’incidence du DT2 juvénile sont limitées car le 

suivi de ces individus n’est pas encore assez long. Des estimations 

peuvent cependant être extrapolées à partir d’études incluant de 

jeunes adultes atteints de DT2. Une étude australienne a examiné 

la mortalité chez des personnes dont la maladie était apparue 

entre 15 et 30 ans et constaté que les jeunes atteints de DT2 juvénile 

avaient un risque de mortalité toutes causes confondues trois fois 

plus élevé que la population australienne générale, un impact de 

mortalité beaucoup plus élevé que celui relevé dans les groupes où 

la maladie était apparue plus tard.167 Une baisse de 10 ans de l’âge au 

moment du diagnostic de diabète est associée à une augmentation 

de 20 à 30 % du risque de mortalité toutes causes confondues, et 

à une augmentation de 60 % du risque de mortalité par maladie 

cardiovasculaire, selon une étude du registre national australien 

analysant les données de > 700 000 adultes atteints de DT2.243 

Ces données à plus long terme sont cohérentes avec le risque 

de mortalité à court terme évalué dans l’étude SEARCH, qui a inclus 

1 518 individus ayant reçu un diagnostic de DT2 avant l’âge de 

20 ans et suivis pendant une période médiane de 5,3 ans. L’indice 

standardisé de mortalité de 2,4 était significativement plus élevé 

qu’attendu chez les individus atteints de DT2 par comparaison avec 

l’ensemble de la population américaine. Toutefois, à cet âge plus 

jeune (15 à 19 ans), le DT2 n’a pas été identifié comme la cause du 

décès.244 

Une étude australienne incluant 354 individus atteints de DT2 

apparu entre 15 et 30 ans a montré un excès significatif de mortalité, 

un risque plus élevé de décès et des décès survenant à un âge 

relativement plus jeune et après une durée plus courte du diabète, 

par comparaison avec 471 individus atteints de DT1 apparu dans une 

tranche d’âge similaire.239 Avec des niveaux d’HbA1c comparables à 

ceux du DT1, la cohorte de DT2 a présenté davantage de décès par 

maladie cardiovasculaire et des facteurs de risque cardiovasculaire 

moins favorables.239 La survie globale à 10 et 20 ans rapportée était 

de 91,4 % et 77,5 %, respectivement, dans le groupe DT2 (n = 342), 

contre 99,5 % et 97,6 % dans le groupe DT1 (n = 1 011) (p < 0,0001) 

pour le Canada.238 

Les données modélisées suggèrent une baisse de l’espérance de 

vie de 14 ans chez les hommes et 16 ans chez les femmes lorsque 

le DT2 est apparu entre 20 et 40 ans.245 Ces statistiques déplorables 

soulignent la nécessité de prévenir le diabète lorsque c’est possible, 

et de renforcer la gestion des facteurs de risque chez les jeunes 

atteints de DT2. 

6.11 Santé psychosociale
Le DT2 juvénile affecte de manière disproportionnée les jeunes 

confrontés à des désavantages structurels, notamment ceux qui 

vivent dans la pauvreté,16,164-166,246 la précarité alimentaire du foyer 

et appartenant à des minorités racisées.247,248 Dans ce contexte, 

les comorbidités de santé mentale, y compris la dépression et 

l’anxiété, sont fréquentes chez les jeunes vivant avec le DT2. La 

prévalence de la dépression rapportée dans le DT2 se situe entre 

15 et 38 %, et certaines études relèvent des symptômes dépressifs 

plus marqués chez les femmes.249-251 L’étude SEARCH252 et le Pediatric 

Diabetes Consortium251 ont décrit de manière indépendante des 

scores de dépression 50 % plus élevés et une qualité de vie environ 

10 % inférieure chez les jeunes atteints de DT2 par comparaison 

avec des jeunes appariés atteints de DT1. Dans une étude, des 

diagnostics neuropsychiatriques tels que dépression, trouble 
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déficit de l’attention avec hyperactivité, schizophrénie, bipolarité 

et troubles du développement neurologique ont été identifiés chez 

19 % des jeunes atteints de DT2 à la présentation du diabète.253 De 

plus, les jeunes atteints de DT2 font état d’un important sentiment 

de culpabilité d’avoir développé un DT2 et d’une détresse liée à la 

compréhension profonde des complications à long terme du diabète 

due au fardeau intergénérationnel du DT2 dans leur famille.254 

Les symptômes de dépression sont associés à une médication 

irrégulière,255,256 une moindre disposition à adopter des 

comportements d’auto-assistance257 et à des taux plus élevés de 

complications et de morbidité258,259 liées au diabète. Dans une cohorte 

de jeunes canadiens atteints de DT2, les données préliminaires ont 

fait apparaître un lien indirect entre problèmes de santé mentale et 

signes précoces de dysfonction rénale.260 Bien que la dépression et 

l’anxiété n’aient pas été directement liées aux niveaux de glycémie 

et d’HbA1c, leur association avec des comportements liés à la santé, 

tels que la prise régulière d’un traitement médicamenteux,261,262 

la disposition au changement comportemental,257 les troubles du 

comportement alimentaire41,263,264 et une hygiène du sommeil de 

mauvaise qualité,265,266 risque d’avoir des répercussions indirectes 

sur les résultats du diabète. La comorbidité de santé mentale est 

associée à des hospitalisations et une mortalité toutes causes 

confondues267,268 chez les adultes vivant avec le DT2, suggérant un 

rôle possible de l’assistance en santé mentale pour l’amélioration 

des résultats chez les jeunes atteints de DT2. 

Dans une étude norvégienne menée sur une vaste population 

de jeunes et d’adultes, les jeunes atteints de DT2 qui présentaient 

des niveaux plus bas de stress et de détresse et des signes de plus 

grande résilience montraient plus fréquemment une disposition à 

adopter des comportements d’autoassistance,257 ainsi qu’un sens de 

la maîtrise protecteur contre la dépression et l’anxiété.269 Les futures 

approches thérapeutiques ciblant les jeunes atteints de DT2 devront 

prendre en compte les variables culturelles, socioéconomiques et 

psychologiques qui se répercutent sur les comportements liés à 

la santé.202 Des études débutantes sur des interventions dans des 

groupes de jeunes femmes à risque de DT2, basées sur la méditation 

consciente270,271 et la thérapie cognitive comportementale271 ont 

montré des signes encourageants en termes d’amélioration de la 

santé mentale et des comportements liés à la santé. 

Plusieurs outils de dépistage utilisés essentiellement dans 

un contexte de recherche ont identifié des niveaux de stress et de 

détresse plus élevés chez les jeunes atteints de DT2, qui pourraient 

être intégrés à des programmes de soins cliniques bénéficiant 

d’un soutien psychologique approprié. Ces outils sont notamment 

l’échelle Diabetes Distress Scale, le questionnaire PHQ-9, le score 

de détresse de Kessler (K6), les échelles de résilience d’Unger et le 

score PSS14 (Psychological Stress Score). La prise de psychotropes, 

y compris d’agents antipsychotiques atypiques qui entraînent une 

prise de poids et une insulinorésistance, peut aussi contribuer au 

risque de diabète.75-78 

Les jeunes atteints de DT2 doivent être examinés à la recherche 

de comorbidités psychologiques telles que dépression, détresse liée 

au diabète et troubles du comportement alimentaire, au moment 

du diagnostic et à intervalles réguliers. Lorsque des problèmes de 

santé mentale sont identifiés, un soutien psychologique doit être 

proposé, en conjonction avec l’établissement de soin ou dans le 

cadre de programmes communautaires de santé mentale. Lorsqu’ils 

élaborent un plan de traitement avec le jeune et sa famille, les 

professionnels doivent prendre en considération spécifiquement 

la sécurité alimentaire du foyer, la stabilité de l’hébergement et 

les ressources financières de la famille. Les professionnels doivent 

veiller à éviter les formulations stigmatisantes et promouvoir la 

contextualisation et la compréhension de la complexité du DT2 

juvénile, qui va bien au-delà de comportements liés au mode de vie. 

7. DÉTERMINANTS SOCIAUX DE LA SANTÉ 
(DSS) 

La pandémie de COVID-19 a mis en lumière l’existence de profondes 

inégalités en matière de santé dans le monde, ramenant l’impact des 

déterminants sociaux de la santé (DSS) sur le devant de la scène.272 Les 

DSS se définissent globalement comme les conditions dans lesquelles 

les individus naissent, grandissent, vivent, travaillent et vieillissent, 

qui influencent leur santé et sont façonnées par les gradients de 

revenus, de pouvoir et de ressources dans les différentes régions. La 

relation forte entre obésité et DSS défavorables est bien établie, et 

l’influence des DSS sur l’apparition, le pronostic et l’évolution du DT2 

est de plus en plus reconnue.273 À noter que les DSS défavorables sont 

surreprésentés dans les cohortes de DT2 juvénile.28,274-276 

La recherche des DSS dans le DT2 juvénile est très largement 

observationnelle. Parmi l’ensemble des domaines couverts, le statut 

socioéconomique (SSE), concept multidimensionnel englobant les 

revenus, l’éducation et l’activité professionnelle, semble avoir les plus 

importantes associations mesurables avec le DT2 ; le SSE est en outre lié 

à la plupart des domaines de DSS établis. Aux États-Unis et en Europe, 

la prévalence de DT2 juvénile augmente plus vite dans les groupes de 

faible SSE que dans tous les autres et la prévalence de la pauvreté est 

supérieure à 30 % dans bon nombre de cohortes longitudinales de DT2 

juvénile dans cette région.48,274 Dans l’étude SEARCH, un faible SSE a été 

associé à une plus grande difficulté à maintenir des comportements 

alimentaires sains ; le niveau d’éducation plus faible a été associé à 

une utilisation moins régulière du régime DASH et les hommes non 

blancs issus de foyers à faible revenu avaient la consommation le plus 

élevée de boissons sucrées. De plus, > 80 % de jeunes atteints de DT2 

avaient été confrontés à des obstacles liés aux DSS pour l’accès à des 

soins de qualité.17 Par comparaison, dans des pays comme la Chine ou 

l’Inde où l’affluence est croissante, ce sont les enfants des strates de 

SSE les plus élevées et des zones urbaines qui ont le plus de risque de 

développer un DT2 juvénile.22,277 

L’environnement alimentaire et l’accès à des aliments sains et 

nutritifs abordables sont associés au risque, mais aussi aux résultats 

du diabète.273 En particulier, l’existence d’une insécurité alimentaire, 

qui correspond à une disponibilité non fiable d’aliments nutritifs et 

à une incapacité à se procurer de la nourriture de façon régulière, 

peut être pertinente dans le DT2 juvénile. Le lien entre insécurité 

alimentaire et diabète est complexe ; cependant, le coût réduit et le fort 

attrait gustatif des aliments hyperénergétiques de qualité médiocre 
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peuvent tisser un lien étiologique entre pauvreté, obésité et diabète.273 

Dans l’étude SEARCH, 29 % des jeunes atteints de DT2 avaient 

été confrontés à l’impossibilité d’accéder à des aliments nutritifs. 

En s’appuyant sur les données longitudinales du régime national 

d’assurance santé taïwanais, une vaste étude a décrit des associations 

entre insécurité alimentaire et probabilité accrue de consultations 

ambulatoires liées au diabète chez des enfants scolarisés.278 Toutefois, 

une récente étude longitudinale à l’échelle de la population menée 

sur des enfants canadiens n’a pas identifié de risque indépendant 

d’insécurité alimentaire sur le diabète incident ; l’association suggérée 

de l’insécurité alimentaire et du diabète est probablement médiée par 

d’autres facteurs.279

Les données généralement disponibles soutiennent l’hypothèse 

selon laquelle les DSS constituent un facteur de risque sous-jacent de 

développement de DT2 juvénile ; la relation est cependant complexe 

et les interactions avec l’obésité et l’appartenance à une minorité 

ethnique sont mal comprises. Le SSE étant lié à la quasi-totalité des 

DSS établis, connaître la stabilité financière de la famille ou du foyer 

d’un jeune, y compris l’existence d’une insécurité alimentaire ou 

liée au logement, l’activité/la situation professionnelle et le niveau 

d’éducation des parents, peut fournir au clinicien les marqueurs 

généraux les plus pertinents du risque lié aux DSS de disparité à l’égard 

de la santé d’un enfant ou d’un adolescent. Néanmoins, les données 

probantes sur des interventions efficaces ciblant spécifiquement les 

DSS dans l’incidence et les résultats du DT2 juvénile sont de qualité très 

disparate. À ce jour, les données disponibles soutiennent la nécessité 

d’un programme de recherche exhaustif individuel, organisationnel 

et politique axé sur la compréhension et l’amélioration des effets des 

DSS sur le DT2 juvénile. Lorsqu’ils élaborent un plan de traitement 

avec le jeune et sa famille, les professionnels doivent prendre en 

considération spécifiquement la sécurité alimentaire du foyer, la 

stabilité de l’hébergement et les ressources financières de la famille. 

8. TRANSITION DE SOINS POUR LES JEUNES 
ATTEINTS DE DT2 ARRIVANT À L’ÂGE ADULTE

Des études épidémiologiques menées aux États-Unis280 et au Canada281 

ont montré que par comparaison avec leurs pairs atteints de DT1, 

les jeunes adultes atteints de DT2 voient leur taux de perte de vue 

augmenter et leurs niveaux d’HbA1c se détériorer lors de la transition 

vers des services de prise en charge d’adultes.281 Compte tenu des 

taux plus élevés de comorbidités et du risque accru de complications 

précoces,165,238 d’issue de grossesse défavorable282,283 et de mortalité en 

général244 dans le DT2, une planification de transition spécifique, ciblée 

et pertinente est indispensable pour améliorer l’état de santé à long 

terme des jeunes vivant avec le DT2.284 Les défis sociaux, éducatifs, 

géographiques et économiques majeurs auxquels sont confrontés les 

jeunes atteints de DT2 s’ajoutent à la complexité de la transition,285 

nombre de jeunes et d’aidants étant concernés par la pauvreté, 

l’isolement géographique et un niveau d’éducation plus faible.16,280 

Ces aspects médicaux et socioécologiques uniques du DT2 plaident 

en faveur du développement et de l’évaluation de programmes 

spécifiques aux réalités auxquelles font face ces jeunes adultes. Les 

recommandations de pratique clinique préconisent la transition vers 

un professionnel de santé spécialiste du diabète de l’adulte79,284,286 ou 

une équipe pluridisciplinaire.79 Ce passage est encore plus compliqué 

si l’assurance santé expire pendant la transition. 

La préparation de la transition doit commencer au début de 

l’adolescence, vers 14 ou 15 ans,287 avec le jeune et ses aidants, et au 

moins un an avant la transition effective. La transition doit inclure des 

activités de conseil sur l’autogestion du diabète, les comportements 

à risque pour la santé, un conseil préconceptionnel pour les femmes 

en capacité de procréer et les complications du diabète.288 Les jeunes 

atteints de DT2 doivent effectuer la transition vers une prise en 

charge du diabète par un-spécialiste et une équipe pluridisciplinaire 

lorsque c’est possible et approprié. Les professionnels spécialistes 

du diabète doivent élaborer des protocoles de transition structurés 

avec des recommandations spécifiques et détaillées sur le contenu 

pédagogique lié à la transition, des plans de transition et l’orientation 

vers des professionnels prenant en charge les adultes.288 

9. RÉCAPITULATIF ET CONCLUSIONS

Le DT2 juvénile est un problème croissant mondial de santé 

publique dont les caractéristiques, les facteurs démographiques et la 

progression de la maladie sont spécifiques et distinctes de ceux du DT2 

de l’adulte. En raison de l’émergence relativement récente du DT2 chez 

l’enfant et l’adolescent, les données probantes évoluent concernant 

les méthodes optimales pour le diagnostic, la prise en charge et la 

surveillance de ces jeunes. 

Les répercussions réelles de la pandémie de COVID-19 sur le 

DT2 juvénile restent à déterminer, mais des études montrent déjà 

une augmentation de l’obésité et du DT2 à l’échelle mondiale et des 

présentations plus aiguës à l’apparition (c.-à-d. ACD) et remettent en 

lumière l’existence d’inégalités profondes de santé dans le monde, 

rappelant brutalement l’impact des DSS sur les jeunes atteints de DT2. 

Toutefois, la pandémie a mis en lumière la nécessité de rechercher 

d’autres méthodes pour atteindre les jeunes et leurs familles, 

notamment la télémédecine. Il est certain que nous en apprendrons 

davantage sur les répercussions de la pandémie de COVID-19 sur le 

DT2 juvénile dans les prochaines années. 

Dans un avenir proche, les résultats des essais cliniques menés 

chez des jeunes avec des interventions d’hygiène de vie et de santé 

mentale et des agents pharmacologiques déjà approuvés dans le DT2 

de l’adulte nous apporteront des alternatives et une prise en charge 

simplifiée pour les jeunes atteints de DT2. Depuis la publication des 

dernières recommandations, deux agonistes des récepteurs du GLP-1 

ont déjà été approuvés. On peut espérer que de nouveaux traitements 

arriveront, facilitant l’optimisation du contrôle glycémique et 

ralentissant la progression de la maladie, réduisant aussi les 

comorbidités et les complications sur le long terme. 

Il est impératif de mieux comprendre la physiopathologie unique 

du DT2 chez l’enfant et l’adolescent et les interactions entre hérédité, 

puberté et environnement, mais aussi comment prévenir le DT2 ou 

améliorer son impact à long terme sur la santé. 
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