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Comment le sucre est
& cur ,
}ﬁaute Senne a bSO rbe ?

O Le sucre de I'alimentation est absorbé par les
intestins.

o En réponse a I'hyperglycémie, la pancréas
fabrique de l'insuline.

o L'insuline permet au sucre d'étre absorbé par

les cellules (dans la graisse, les muscles, le
foie...).

O Le sucre est alors utilis€ comme source
d’énergie ou est stocke sous forme de graisse
ou de glycogene dans le foie.



e Comment le sucre est
pae Semne - abSOrbé?

Hypo Hyper

Pancréas

CF

Glucagon secrété par Insuline secrétée par
les cellules Alpha les cellules Beta
du pancréas du pancréas

Les cellules graisseuses absorbent
le sucre a partir du sang

.

Retour & Péquilibre
de la glycémie

Le fole reldche du sucre dans le sang
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&b o Q_u e:st ce qu'un « pre
pare Seme  djabete »?

0 2 manifestations:
L'hyperglycémie a jeun: diagnostiquée par une
simple prise de sang a jeun
L'intolérance aux sucres: diagnostiquee par
une eépreuve d’hyperglycémie




&% Ki¥sme le diagnostic biologique
Les valeurs nhormales:

oGlycémie a jeun < 100mg/dl

o< 140mg/dl 2 heures apres un test
d'hyperglycémie provoquee

Les criteres d’hyperglycémie a jeun:
oGlycémie entre 100 et 126mg/dl a jeun




4% K% le diagnostic biologique

Les criteres de diagnostic d’une
intolérance aux sucres:

oGlycémie > 140mg/dl 2 heures apres un
test d’'hyperglycémie provoquéee
Les criteres de diagnostic du diabete:

oGlycémie a jeun > 126mg/dl au moins a 2
reprises

oOu une glycémie > 200mg/dl a n‘importe
quel moment




¢ hweSeme  Classification des diabétes

o Diabete de type I: insulino-dépendant

o Diabete de type II:
non insulino-dépendant
insulino-requérant

o Diabetes secondaires:
pancréatites chroniques
pancréatectomie
cancer pancréas
hémochromatose

o Diabete gestationnel

o Diabete d’origine génétique(MODY)
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4% 1% Diabéte de type I

O D’origine autoimmune

0 Destruction des cellules béta des ilots
de Langherhans

0 Besoin d’'insuline méme a jeun!
o Ne jamais arréter le schéma du
patient mais adaptation des doses




&®» onr : . :
e Seme - Djgbetes secondaires

0 Destruction du pancréas

0 Besoin d’insuline méme a jeun

o Ne jamais arréter le schéma du patient
mais adaptation des doses

0 Exemples: pancréatite chronique éthylique
ou biliaire, néoplasie pancréatique



4% Ki%w Diabéte gestationnel

Définition:
trouble de la tolérance glucidique
conduisant a une hyperglycémie de
severité variable, débutant ou diagnostique
pour la premiere fois pendant la grossesse,
quels que soient le traitement nécessaire et
I’évolution dans le post-partum

Cette définition englobe 2 entités: d
1.Diabete de type 2 meconnu
2.Anomalie de la tolérance glucidique i

I

”/

apparue en cours de grossesse



4% 1% Diabéte de type I1I

o = diabete gras ou de I'adulte

0 Composante d’insulino-résistance
secondaire a la surcharge de graisse

0 Composante d’insulinopénie plus tard dans
I'évolution
<glucotoxicité

<vieillisement des cellules béta des ilots de
Langherhans



é L
hue Seme  Diabéte de type II
Comment se déclenche-t-il?

oAccumulation de graisse abdominale.

o Les cellules du corps deviennent résistantes a
‘insuline a cause d’un exces de poids.

oLe pancréas doit travailler beaucoup plus pour
vaincre cette résistance.

o Avec le temps, le pancréas s'épuise et les
reserves en insuline diminuent
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Figure 1. Histoire naturelle du diabéte de type 2
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D'gores Bickié JF. Traitements oraux du diabéte. Encydd Med Chir (Elsevier, Paris), Endocrinclogie-Nutrition, 10366 - R - 20, 1593, 14p.
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Figure 2. : Physiopathologie de la forme commune du diabéte de type 2 (80 % des
cas):
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Pathophysiologiedu diabete de type 2

Interaction genes et environnement
Sd Métabol. Intolérance Diagnostic Diabéte

Sécretion =
insuline HbA,., Glyc a jeun

Glycédmie normale

Années

Complications microvasculaires

Complications macrovasculaires

Rabasa-Lhoret Retal. Enc Med Chir 2003;506 -516.

RRL 2007 12
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- Prévalence du diabete de

‘ }&fute Senne ty p e I I

2010: 285 millions de diabétiques
(6,6% des + 20 ans)

+Ameérique du nord: 7,9%

+Europe: 7,8%

2025: 333 millions de diabétiques
(6,3% des + 20 ans)

+Ameérique du Nord: 9,7%
+Europe: 9,1%



o6 sie Prévalence du diabete de
/‘\aute Senne type II

Evolution de la prévalence de I'obésité

aux USA entre 2000 et 2009 : . S g s
_ Evolution de l'obésite en France
entre 1997 et 2009
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e Prévalence du diabete de
/‘\aute Senne type II

Le diabéte est un sérieux probléme de santé publique dont la prévalence croit rapidement

189 millions en 2003
324 millions projection pour 2025
72% d’augmentation




o6 oie Prévalence du diabete de
/&auteSenne type II

Augmentation rapide dans le monde
car:

oDans les pays développeés:
Augmentation de |'obésite

Sédentarisation
Mauvaise alimentation




o6 oie Prévalence du diabete de
/&aute Senne type II

0 Dans les pays moins développés:
Geénéralisation des transports motorisés

Apparition de la nourriture industrialisée, fast
food et soda

Sédentarite
Apparition de l'obésite



- Prévalence du diabete de

‘ /&fute Senne ty p e I I

o Obésité en Europe:
37.5% de surcharge de poids
9.4% d’obésiteé en 2005 et 14.5% en 2011
2x plus d’enfants obeses en 5 ans
12.1% des hommes sont obéses
18.4% des femmes sont obeses




é o o,
haweSeme  Définition de I’'obésité

0 OMS(1997): Le surpoids et | 'obésite se
définissent comme une accumulation
anormale ou excessive de graisse
corporelle qui peut nuire a la santé

o Différents morphotypes:
gynoide
androide
mixte




Y o L,
haeSee  Définition de I'obésité

16,5 18,5 25 30 35 40

Obésite Obésite Obésite

Dénutrition Maigreur Poids santé Surpoids o e .
modérée sévere morbide

BMI= poids (kg)/taille2 (m)
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Pourquoi |'obésite est-elle
mauvaise?

Intra-abdominal adiposity and cardiovascular risk

Abdominal
obesity

t

Treating the
cause?

Risk factors

Coronary
heart disease

Type 2 diabetes

Management of risk
Treating the of coronary heart
complications? disease

BMJ 2005;322:716
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Pourquoi I'obésite est-elle

14 .
pae Senne - MAUVaAISE?

Adverse cardiometabolic effects of
products of adipocytes

Inflammation [ M | Agiotensinogen

activator inhibitor-1
: (PAL)
Atherosclerosis ~—

- / 1 Insulin Atherogenic
1 FFA el dyshipidaemia

1 Resistin
T Leptin

1 TNFa

t Adipsin
{Complement D) T Lactate
Type
. . + Plasmin 2 diabetes
| Adiponectin Flasminogen

Br J INaer 2004:92:347




e o Diabete de type II:
@gl«autesenne traitements

e regime alimentaire
'activité physique

Les meédicaments oraux

_es traitement en injections
_es piqlres d’insuline

O O 0O O O




&% K% L'activité physique




d

CHR
4

e Sene | 'gctivité physique

0 Amélioration de la capacité cardio-
vasculaire

0 Dépenses energétiques augmentées
o Augmentation du metabolisme de base

o Diminution de la masse grasse et
augmentation de la masse maigre

o Diminution du cholestérol total et
augmentation du « bon
cholestérol »(HDL)



&» cur , . ey s :
e Seme | "activité physique

Et pour le diabete?

oDiminution de la résistance a l'insuline.

oConsommation des sucres circulants

oDiminution de la graisse abdominale
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hue Seme L 'activité physique
Quel type d’activité?

oUn sport d’endurance de préférence:

Marche, marche nordique, jogging, vélo,
natation...

030 minutes par jour ou 200 minutes par
semaines

oRegularité!



o e Diabete de type II
ke Semne  traitement per os

O Insulino-sensibilisateurs:

Biguanides: metformax, metformineld,
glucophagel]

Glitazones: actos(]




e o Diabete de type II
raue Semme - traitement per os

o Insulino-secréteurs:

Sulfonylurées: glurenormC, daonilld,
unidiamicrond, amarylled, euglucon(,

Glinides: novonorm0

o0 Diminution de I'absorption des sucres:
Inhibiteurs de l'aglucosidase: glucobayl




o e Diabete de type II
raue Semme - traitement per os

0 Biguanides
Effets secondaires:
diarrhée, ballonnement, constipation, acidose lactique

Contre indications:
insuffisance renale et hepatique

Arréter le traitement 48h avant intervention et
examens avec contraste iode



o e Diabete de type II
raue Semme - traitement per os

o Sulfonylurées et glinides:

Effets secondaires:

o hypoglycémies

o tendance a la prise de poids
Contre-indication:

o Insuffisance rénale sauf pour le glurenorm et
novonorm

o Insuffisance hépatique
Arréter le traitement en cas de jelne



o e Diabete de type II
hae Seme - traitement per os

O Glitazones

Effets secondaires:
o Rétension eau
o Prise de poids
Contre-indications:
o Insuffisance rénale
o Insuffisance hépatique
o Insuffisance cardiaque

Ne doit pas étre arrété en cas de jelne



Diabete de type II
é OHR i
hae Seme - NOUVEAUX traitements

o Effet incrétine:
Byetta [J et Victoza OO : GLP1 like
Galvusl, Onglyza O, Trajenta O et januvia O :
inhibiteur de I'enzyme de dégradation du GLP1
Effet:

o restauration du pic précoce d'insuline ayant disparu
chez les diabétiques

o probablement diminution d’apoptose des cellules béta
o Perte de poids

Effets secondaires: troubles digestifs
absence d’hypoglycémie



=
aute enne

B s

Troubles de I'insulinosécrétion ‘af 1 w
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et glinides -__14"' i
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o Action rapide:

l .
hae Senne - TSUlINES

Actrapid O, Insuman rapidQ
Action entre 20 minutes et 6 heures
Utilisée en schéma basal prandial

o Action ultra rapide:

Novorapid [, apidra OO, humalog [
Action entre 10 minutes et 2 heures
Utilisée en schéma basal prandial

m m .
- - . s . WA i R e RS S TR

linsuline
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hae Senne - TSUlINES

0 Insulines lentes:
Insulatard O, Insuman basal [
Action entre 1 heure et 18 heures
Ne nécessite pas de s'alimenter ensuite

Utilisée en schéma prandial ou en plus d'un
traitement oral(basal+ per 0s)

> Action
v:-Z-l-:-l' I OJIC-D I Csl'-:-ll l C-SIC-:' I 08 00 I 1<:-' o0 I '.'Rl-:-:r I I-Ilv: o I 15‘.;.3 I 15'.;.;. I 2.;.l=;.;. 2;‘.;. 0 I de linsuline
QL0 0300 0500 0700 ¥ 1100 1300 1500 1700 1900 2

09.00 100 2300
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hane Seme - INsulines

o Insulines ultra lentes:
Lantus [
Levemir O(réservée aux types I)
Action entre 2 heures et 24 heures apres
injection
Utilisees en schéma basal prandial ou en
basale en plus d'un traitement per os

Ne nécessite pas de s’alimenter ensuite

' t | 11 lI G el
1 [ 1 | I | I I l X I I I I de Linsuline



& cur .
hane Seme - INsulines

0O Prémixées:
Mixtard O 30, novomix O 30, 50 et 70,
humalogmix O 25 et 50

Action débutant apres 10 minutes et se
prolongeant jusqu'a 12 a 18h

Utilisees en schéma a 2 ou 3 injections
Ne pas donner a jeun




&% Kifse En pratique

O Traitement per os a arréter en cas de
jeldne:
Sulfonylurées et glinides
—->Dextro 4x/j
->Actrapidd schéma
o0 Traitement per os pouvant étre maintenu:
Glitazones et biguanides



4% K% En pratique

O Traitement par insuline en cas de jelne de
longue duree(intervention chirurgicale
notamment):

Traitement basal prandial(diabete type I ou
II):
Maintenir I'insuline lente et compléter par un
schéma d’actrapid Osi nécessaire

Traitement par insulines prémixées:

Passage a un schéma par insuline lente 1x/j et
schema actrapid [0 si necessaire

Placer une perfusion dans tous les cas




4% K% En pratique

O Traitement par insuline en cas de jelne de
courte durée(examen):

Traitement basal prandial(diabete type I ou
II):
Maintenir lI'insuline lente
dextro 1x/heure
actrapid O si nécessaire

Si examen apres midi, placer une perfusion
afin de resucrer si nécessaire
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e Seme  EN pratique

O Traitement par insuline en cas de jelne de
courte durée(examen):

Traitement par insulines prémixées:

/> dose de la

12 dose de la
de I'examen,
mélange

partie lente du mélange le matin
partie lente du mélange au retour

ors du repas+ partie rapide du
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huie Seme  EN pratique

Exemple:

Novomix [0 30 20U habituellement le matin

Matin avant examen:
Insulatard O :70% de 20U= 14U-> donner 7U
Avec le repas au retour de I'examen:

Novorapid 0 : 30% de 20U= 6U->donner 6U
+ 7U insulatard [




o e La prévention du diabete
pare Seme - @ type 11

0 Retrouver ou maintenir un poids de forme
via une alimentation saine et equilibree.




o e La prévention du diabete
pare Seme - e type II

o0 Attention aux régimes stricts et
désequilibrés qui favorisent « |'effet
YOYO ».

O Pratiquer une activité physique modeéree
et requliere.



s ... Préevention du diabete de
aute Senne type 2:

I'importance d‘une prise en charge
hygieéno-diététique

B Controle
O Metformine
B Régime +

Activite physique

Le taux de conversion en nouveaux cas de diabéete est de 4,8 % par an
dans le bras « style de vie » contre 7 % dans le bras metformine, et 11 %
dans le bras témoin, ou les patients recevaient cependant des conseils diététiques,
mais sans étre suivis régulierement comme dans le bras « style de vie ».




o e Les complications du
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Qg /‘\aute enne d I a beteunem Les complications majeures

Le cerveau et la circulation cérébrale
(les maladies cérébrovasculaires)

Les yeux (la rétinopathie)

Le ceeur et la circulation coronar
(la cardiopathie coronarienne)

Les reins (la néphropathie)

Le systéme nerveux périphérique
(la neuropathie)

Les extrémités inférieures
(les maladies vasculaires périphériques)

Le pied diabétique
(les ulcéres et amputations)



Les complications du
&®» onr : .
/Aaute Senne d |a bete

O YeuX: atteinte des vaisseaux de la
retine=rétinopathie

o Coaur: rétrécissement des arteres coronaires
—>angor ou infarctus

0 Vaisseaux: retrecissement des gros vaisseaux
—>artérite des membres inférieurs, sténose
carotidienne

0 Reins: atteinte des petits vaisseaux dans les
reins > néphropathie

0 Nerfs: atteinte des petits vaisseaux arrivant aux
nerfs >neuropathie




o e Surveillance du patient
raue Seme - diabetique

0 Prise de sang tout les 3 mois avec dosage
d’'HbAlc = hémoglobine glyquee

0 Examen ophtalmologique avec fond d'ceil
tout les ans

0 Examen d’urines avec dosage des protéines
tout les ans

0 Examen podologique 1x/an




o e Surveillance du patient
H . an
raue Seme - diabetique

0 Examen cardiologique avec
electrocardiogramme et épreuve d’effort
selon |'avis du cardiologue: 1x/an ou
1x/2ans

o Electromyographie des jambes si
symptomes

o Echo doppler artériel des jambes et des
vaisseaux du cou 1x/an




