	Chapitre 3 : Les diabètes



I. Les 2 grands types de diabète 
Diabète est défini par une hyperglycémie (diagnostique : 2 mesures de glycémie à jeun> à 1,26 g/L ou 1 seul > 2g/l) qui correspond à un dysfonctionnement des mécanismes de régulation de la glycémie. 
Sur le plan clinique, on distingue deux phénotypes diabétiques: le diabète de type 1 et le diabète de type 2.

· Aujourd’hui  dans le monde ~ 190 millions d’ind. 370 millions d’ici 2030.
· France ~ 3 millions de personnes. 

· Type 2 : 90% des cas pb de santé publique (complication atteinte des yeux des reins du système nerveux..)


1. Le diabète de type 1 : DT1 (insulino-dépendant)
Ce diabète survient brutalement chez le jeune (< 20 ans le plus souvent avec 1 pic à la puberté) = diabète juvénile et se caractérise par une glycémie très forte, souvent sup à 4 g/l  (parfois malaise ou coma) et la présence, anormale, de glucose dans l’urine.
Les signes cliniques caractérisant le diabète sont : émission importante d’urine (polyurie), une soif importante (polydipsie) et un amaigrissement. 
Ce diabète résulte d’une absence totale de sécrétion d’insuline due à une destruction des cellules (  (productrices d’insuline) des îlots de Langerhans du malade par son propre système immunitaire (maladie auto-immune).
Sans insuline, les cellules n’absorbent pas correctement le glucose, elles dégradent des lipides et des protéines (pour produire de l’énergie) d’où création de produits cétoniques toxiques, le sucre est en partie  évacué dans les urines.


2. Le diabète de type 2 : DT2 (non insulino-dépendant)
C’est le diabète le plus fréquent (90 % des cas). Il apparaît généralement plus discrètement chez l’adulte de plus de 50 ans le plus souvent en surpoids + vie sédentaire. Il se caractérise par une  glycémie à jeun> à la normale

Dans ce cas, le tissu pancréatique est normal, il n’y a aucune destruction des cellules β des îlots de Langerhans. Ce diabète est dû à une insensibilité des cellules cibles (muscles, foie, cellules adipeuses) à l’insuline ce qui diminue le stockage du glucose et son utilisation par les cellules : on parle d’insulinorésitance. Cette insulinorésistance est dans un premier temps compensée par une sécrétion accrue d’insuline par les cellules β du pancréas : on parle d’hyperinsulinémie. Cet état peut se maintenir de nombreuses années, rendant le malade asymptomatique.
 La sécrétion d’insuline conduit à terme à l’épuisement du pancréas qui n’arrive plus à produire en quantité suffisante l’insuline. L’observation du pancréas des malades montre un envahissement progressif des îlots de Langerhans par des dépôts amyloïdes. Il y a donc insulinodéficience et apparition des signes du diabète.

II. Les facteurs de déclenchement des diabètes 



1. L’influence du patrimoine génétique
Diabète de type 1 : De récentes études ont montré qu’il existait une prédisposition génétique (il est peu fréquent< 10% ; dans le cas des vrais jumeaux, si l’un des 2 est atteint, l’autre a 40 à 50 % de risque d’être également atteint contre 0,2 % dans la population).
 Parmi les gènes impliqués,  le plus important est un gène (DR)  du système HLA (système intervenant dans les mécanismes de reconnaissance des molécules étrangères à l’organisme par les cellules immunitaires. 
Diabète de type 2 : Les facteurs génétiques jouent également un rôle,  plus fort que dans le DT1 (dans le cas des vrais jumeaux, si l’un est atteint, l’autre a 80 à 90 % de risques d’être également atteint contre 4 % dans le reste de la population). Chez 5%  des diabétiques, un seul gène est en cause, tandis que dans 95% des cas plusieurs gènes de prédisposition sont impliqués (encore mal identifiés).

2. L’influence de l’environnement et mode de vie
Le fait que 2 vrais jumeaux ne soient pas obligatoirement atteints prouve que le génotype n’est pas le seul en cause dans le déclenchement des diabètes.
- dans le cas du DT1 : L’existence de facteurs environnementaux est reconnue, mais leur nature est controversée, plusieurs hypothèses sont avancées : 

-  certains virus pourraient intervenir dans le déclenchement de la maladie, 
 - des molécules d’origine alimentaire, stress, ….

- dans le cas du DT2 : Les causes environnementales sont très importantes. 
Actuellement la progression spectaculaire du DT2 dans le monde s’explique en grande partie par un changement dans le mode de vie des individus :

· Une alimentation déséquilibrée (trop riche en sucres et en graisses), et une absence d’activité physique  (sédentarité)  augmente considérablement le risque de survenue d’un DT2.

 Le DT2 est associé à l’obésité, qui est l’un des principaux facteurs de risque : 80% des malades sont obèses. (1/3 des obèses est diabétique). Le risque augmente fortement avec l’IMC. 
Les diabètes résultent d’interactions complexes entre les gènes et les facteurs de l’environnement, en particulier l’alimentation

1. 
III.  des traitements de la maladie en constante évolution
2. Des traitements au quotidien pour limiter l’hyperglycémie

Les malades doivent surveiller constamment leur glycémie.
· Pour le DT1, des injections quotidiennes d’insuline compensent l’absence de production de l’hormone.

· Pour le DT2 des médicaments  permettent d’améliorer l’efficacité de l’insuline.

2. Des perspectives de traitement pour l’avenir

DT1

·  Soin plus performant : pompe à insuline entièrement automatisée en étant couplée à un appareil mesurant la glycémie en continu. 
· Soigner de façon définitive : Greffes  d’îlots

DT2
 Le plus préoccupant en terme de santé publique, la lutte contre l’obésité et la sédentarité reste la méthode la plus efficace à mettre en œuvre.

