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Plus de 3 millions de patients 

diabétiques en France depuis 

2011

Source: CNAMTS



DIABETE :

CRITERES DE DIAGNOSTIC

▪ Polyuro-polydipsie, amaigrissement et glycémie > 2g/l

(11.1 mmol/l)

▪ Test de Charge Orale en Glucose (HGPO, 75g):

glycémie 2 heures post-charge > ou = 2g/l (11.1 mmol/l)

▪ Glycémie à jeun > ou = 1,26 g/l (7 mmol/l), confirmée

▪ HbA1c > 6.5% (méthode certifiée NGSP/DCCT)



SITUATIONS A RISQUE ACCRU 

D’EVOLUTION VERS LE DIABETE

▪ Glycémie Anormale à Jeun (GAJ)

entre 1.0 g/l (5.6 mmol/l) et 1.25 g/l (6.9 mmol/l)

▪ Intolérance au Glucose (IG)

glycémie 2 heures post-charge (HGPO 75g) 

entre 1.4 g/l (7.8 mmol/l) et 1.99 g/l (11 mmol/l)

▪ HbA1c entre 5.7 et 6.4% (méthode certifiée 
NGSP/DCCT)



▪ Etudes de prévention du diabète

Diététique, Réduction Pondérale, 

Activité Physique

Contrôle

Metformine

Diét/Act.Phys.
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* intervention intensive (diététique, exercice) avec suivi personnalisé



Interventions sur le mode de vie pour 

prévenir le diabète (protocole DPP)

Education:

➢ 16 sessions sur 24 semaines

➢ Répétées tous les 2 mois

Diététique:

➢ Hypocalorique, 25% lipides, adaptée culturellement

➢ Visant une perte de poids de 7%

Activité physique:

➢ 2.5 heures de marche rapide par semaine

➢ Visant une dépense calorique de 700 kcal/semaine



Comment Classe-t-on Les Diabètes ?

8%



Le Diabète de Type 1

▪ Prévalence: 0,25%, soit e180000 patients en France

▪ Incidence: 10/100000 en France, croissante surtout chez jeunes enfants 
(40/100000 en Finlande, 1/1000000 en Chine)

▪ Révélation aiguë le plus souvent. Forme d’installation lente (LADA).

“Insulite”



Le Diabète de Type 1: Une Histoire 

Naturelle en Deux Temps

Phase muette cliniquement Phase clinique

Développement 

de l’auto- immunité
“Insulite”

10-20% 

cellules bêta 

résiduelles



Mécanismes de l’Insulite



Rôle Actif de la Cellule Bêta dans la 

Pathogénèse du Diabète de Type 1



Les Gènes de Prédisposition: 

HLA de Classe II 69%

DR3/DR4

DR4/DR4

Autres génotypes de prédisposition: HLA B39 & A02, PTPN22, INS, IL2RA, 

IFIH1 …



Rôles Combinés des Gènes et de l’Environnement



Comment repérer les Sujets à risque 

de Diabète de Type 1 ?

Gènes de prédisposition HLA 

DQ2, DQ8

Anticorps anti-insuline, anti-

GAD, anti-IA2, anti-ZnT8

Altération de l’insulino-sécrétion 

(HGPIV)

+++



Recommandations de l’ADA 

concernant le Diagnostic et le 

Dépistage du DT1



DIABETES PREVENTION TRIAL-TYPE 1 (DPT-1)
N Engl J Med, 2002; 1685-1691.

▪ 97635 apparentés 1er degré DS1, 3-45 ans, ou 2ème degré 
DS1, 3-20 ans: 3480 ICA +

▪ HLA protecteurs exclus

▪ HGPIV ou HGPO (avec AAI+) anormale
▪ Insuline SC x2/j + Insuline IV 4j/an

▪ Simple observation 

▪ HGPIV et HGPO (avec AAI+) normales
▪ Insuline orale/j

▪ Placebo



RESULTATS DPT-1

▪ Insuline SC vs. Observation (suivi moyen = 3,7 ans):

▪ Insuline SC: 15,1 % diabète par an

▪ Observation: 14,6 % diabète par an

▪ Quelle que soit HGPO initiale

▪ Hypos plus fréquentes si insuline

▪ Insuline orale vs. Placebo:

▪ 35 % diabète sur 5 ans dans les deux groupes



Diabète de Type 1: Principes du Traitement

Blood glucose

dinner

BASAL

BOLUS

• Les besoins de base doivent être couverts pour contrôler la production hépatique de 

glucose et permettre l’entrée tissulaire de glucose dans les phases de jeûne et post-

prandiales tardives. 

• Les besoins prandiaux doivent être couverts pour accroître l’entrée tissulaire de 

glucose et arrêter la production hépatique de glucose dans les phases post-prandiales 

précoces. 



Le Traitement de Référence: l’Association d’un Analogue de 

l’insuline Ultra-rapide et d’un Analogue d’Action Prolongée 

Long en “Basal-bolus”

MATIN

ULTRARAPIDE

MIDI

ULTRARAPIDE

SOIR

ULTRARAPIDE +

ANALOGUE LONG

MATIN



Mesures Glycémiques Capillaires sous 

Insulinothérapie Basal-Bolus

MATIN

ULTRARAPIDE

MIDI

ULTRARAPIDE

SOIR

ULTRARAPIDE +

ANALOGUE LONG

MATIN

QUOTIDIENNES pour adapter la dose d’ANALOGUE LONG & choisir les 

doses d’ANALOGUE RAPIDE

UTILES pour évaluer l’efficacité des doses d’ANALOGUE RAPIDE



Matin Midi Soir

AA g CHO BB g CHO CC g CHO

Basale: xx unités

0.80-1.30 g/l 0.80-1.30 g/l 0.80-1.30 g/l

<0.80 X -1

0.8-1.3 x UI per 

10 g 

CHO = X

1.3-1.8 X +1

1.8-2.3 X +2

2.3-2.8 X +3

> 2.8 X +4

Rapide Rapide Rapide

<0.80 Y -1

0.8-1.3 y UI per 

10 g 

CHO = Y

1.3-1.8 Y +1

1.8-2.3 Y +2

2.3-2.8 Y +3

> 2.8 Y +4

<0.80 Z -1

0.8-1.3 z UI per 

10 g 

CHO = Z

1.3-1.8 Z +1

1.8-2.3 Z +2

2.3-2.8 Z +3

> 2.8 Z +4

< 1.80 g/l * < 1.80 g/l* < 1.80 g/l*

1.8-2.3 +1

2.3-2.8 +2

> 2.8 +3

*

Régime Variable en Glucides (CHO)

Schémas de Prescription de l’Insuline



L’Estimation de la Glycémie Intermittente à la Demande (FreeStyle

Libre) ou en Continu en Temps Réel (Dexcom)



L’Insulinothérapie par Pompe à Insuline: 

un Gain en Flexibilité

Breakfast

MEAL BOLUS

Lunch

MEAL BOLUS

Dinner

MEAL BOLUS

DAWN
MIDNIGHT

Db 1

Db 2

Db 3
Db 4

Db 5

Db 6



L’Insulinothérapie Devient « Discrète »



Association entre Pompe à Insuline et Mesure du 

Glucose en Continu





Un Pas de Plus: l’Insulinothérapie Automatisée



Les Pompes à Insuline Implantables Utilisant la Perfusion Intra-

Péritonéale Apportent une Excellente Reproductibilité d’Action de 

l’Insuline et Un Contrôle Glycémique Stable
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Vers une Cellule bêta artificielle implantée ?



Développement de la Thérapie Cellulaire du Diabète 

ISOLEMENT
Greffe d’îlots dans le foie + 

immunosuppression

Greffe d’îlots encapsulés 

“immuno-protégés”

Greffe pancréas + 

immunosuppression



Diabète de Type 1: En Résumé

▪ Maladie auto-immune, résultant d’une prédisposition 

génétique et de facteurs d’environnement mal élucidés

(entérovirus, alimentaires… ?)

▪ Phase muette clinique prolongée, rendant difficile le repérage 

des sujets porteurs d’”insulite”.

▪ Immuno-interventions souvent tardives, sans efficacité 

réelle, ni durable sur la rémission de la maladie, ni sur son 

contrôle ultérieur par l’insuline.

▪ Présent: insulinothérapie de suppléance, optimalisée 

(“pancréas artificiel”), thérapie cellulaire pour les cas 

sévères avec hypoglycémies sévères récurrentes.

▪ Avenir: vaccination précoce préventive de l’”insulite” ? 

Immuno-interventions plus précoces au stade d’”insulite” ?







Possibles relations entre SEP et DT1

▪ Prédisposition génétique partagée: HLA DQ2, DQ8

▪ Altérations communes de l’immunité cellulaire

▪ Inducteurs environnementaux: virus, déficit en vitamine D



Conséquences de l’association SEP et DT1

▪ Lourdeur du handicap

▪ Contraintes thérapeutiques accrues

▪ Charge mentale liée à la comorbidité

▪ L’innovation thérapeutique dans les 2 pathologies peut 

les alléger


