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Sous I'égide de 'ADA, de I'IDF et de 'EASD

 Le Comité d’Expert recommande le dosage de 'HbAL1C
pour le diagnostic du diabete :

Mieux standardisé que glycémie

Meilleur index d’exposition a I’hyperglycémie et du risque de
complication

Moins de variabilité

Moins d’instabilité pré-analytique

Pas besoin d’étre a jeun

Peu affecté par stress, pathologie intercurrente

Utilisé comme cible thérapeutique.

Codut

Hémoglobinopathies, modification renouvellement GR
? Effet age”?
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The Miracle of Insulin

Patient J.L., December 15, 1922 February 15, 1923
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High risk. Compared to
the Fima Indians of the
earky 19005 [above], those
of tod rght] have a
much more serious obesi-
ty problem—and the high-
est inddence of diabetes

in the world. T




. Type 1 diabetes*

l. Type 2 diabetes*

ll. Other specific types

A. Genetic defects of (3-cell function
B. Genetic defects in insulin action

C. Diseases of the exocrine pancreas
D. Endocrinopathies

E. Drug- or chemical-induced

F. Infections

H. Other genetic syndromes sometimes associated
with diabetes

V. Gestational diabetes mellitus (GDM)




Intérét d’'une classification

Choix thérapeutique (résistance/secrétion)
Interprétation perte de poids/deséquilibre
Maladies associees (MODY, cancer)
Déficit exocrine.
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Mutation géne insuline (<1 %)

‘Mutation R- insuline 1%

Mutation ADN mitochondrial (2%)

Type 2 J / :
e __ MODY (2-4 %)

LADA (10-12 %)
o’

~ Type1
15%



Données épidémiologiques
francaises (CNAMTS, ENTRED)

 Deux millions de diabétiques en France,
age moyen 64 ans,cad 3% dela
population. 120. 000 nouveaux
cas/an.

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



Diabete de type 1

e Etiologie habituelle du DID

e Carence en insuline pure : perte isolee
des cellules 3 des ilots de Langerhans.



Diabete de type 1

 Maladie autoimmune
— Geénétique : HLA-DQ, Insuline, autres
— Autoanticorps anti- : ilots, GAD, IA2, insuline

— Association a d’autres MAI
* Thyroide (mal. De Basedow, Hashimoto)
* Biermer
e Addison..

 50% des cas avant la puberte, a tout age
e Longue phase préclinigue asymptomatique
(jusgu’a 10 ou plus années).



Diabete de type 1

llot sain
Masse
cellules 3(%) Susceptibilité génétique
100 Autoimmunité
: Signes
. cliniques
Insulite S . -
\ / : :

|

Pré-diabete Diabete

...........................

Evénement(s) déclenchant(s)









Diabete de type 2
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Risk factors for type 2 diabetes

Age > 45 years

Overweight (BMI >25 kg/m2%*)

Family history of diabetes

Habitual physical inactivity

Race/ethnicity

Previously identified IFG or IGT

History of GDM or delivery of a baby weighing >i8s|
Hypertension (140/90 mmHg in adults)

HDL cholesterol 35 mg/dl (0.90 mmol/l) and/or a
triglyceride level 250 mg/dl (2.82 mmol/l)

Polycystic ovary syndrome
History of vascular disease
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Entre type 1 et type 2 LADA
type 1 lent

Diabete se presentant comme un type
2, sauf que :

— Plus jeune

— Pas toujours obese

— Avec autoanticorps (GAD)

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









Diabete de type 2 cétosique

Sujets originaire d’Afrique
Adolescents aux USA, adultes en F

Cetose inaugurale (rarement acidocétose) en
contexte de carence en insuline marqueée.

Pas d’autoanticorps

Ecolution vers normoglycémie sous
traitement oral.

Récidive
HSV8?



Ceétose DNID

Type 2
LADA

Type 2+ stress .
Type 2 cétosigue

Type 2 cétosique
LADA
Type 1



Un homme agé de 50 ans, boucher, consulte pour un
diabete.

Diabete est connu depuis 8 ans, découvert en medecine
du travail au poids de 75 kg (IMC 29 kg/m?), poids actuel
de 63 Kkg.

Perte de poids sur 4 ans, avec un peu de régime et
diminution franche de l'alcool. Il fait attention aux graisses
alimentaires, mais mange tous les midis au restaurant.
Examen somatique sans particularité, PA 158/98 mmHg
sous |IEC. Poids 65 kg, tour de taille 90 cm. Bilan de
dépistage CV sans anomalie. Photo. de la rétine Nle.
Dyslipidémie de type IV , fonction rénale normale, pas de
UAID.

HbAlc 8,5% sous metformine seule, 2000 mg/j.

Cause(s) de la perte de poids chez ce patient ?



Carence en insuline
Malabsorption
Cancer

Autre






PCC

1 a 2% de nos diabétiques
Maldigestion, carences, fractures
Sensibilité aux hypoglycémies.

Description plus récente déficit exocrine

au cours type 1 et type 2.

— 25%

— 25% de carence en vitamine D, corrélée a
celle vitamine E.



Endocrinopathies

Syndrome de Cushing (cortisol)
Acromégalie (GH)
Phéochromocytome (catéchol.)

Glucagonome,
somatostatinome,
hyperaldostéroisme,
hyperthyroidie...



Glycemie a jeun : 2,5 g/l






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









Diahetes « MODY »

e Autosomique dominant

 Dc avant 25 ans
The most common clinical presentation of MODY isdnasymptomatic
hyperglycemia in nonobese children, adolescentsyanng adults who
have a prominent family history of diabetes, oftesuccessive
generations (a pattern consistent with an autosdorainant mode of
Inheritance). Some patients have mild fasting hylyeemia for many
years, whereas others have varying degrees of gguatolerance for
several years before the onset of persistent takirperglycemia. Since
mild hyperglycemia may not cause the classic symptof diabetes, the
diagnosis may not be made until adulthood. Howeaszording to
prospective testing, it appears that in most ptdidre onset is in
childhood or adolescence. In some patients, theseba rapid
progression to overt asymptomatic or symptomatmeinglycemia,
necessitating therapy with an oral hypoglycemigdsuinsulin

Fajans, Bell et Polonsky, NEJM 20
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Type 2

Glucokinase

Glucokinase
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