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Diabète sucréDiabète sucré

Hyperg​lycémie chronique
1 adulte sur 11
1/3 ne le savent pas
Symptômes : polydi​psie, polyurie, polyph​‐
agie, peau et bouche sèche, asthénie,
céphalées, vision altérée

Diabète de type I (10%)Diabète de type I (10%)

DiagnosticDiagnostic

< 30 ans, 5% parents touchés

ÉtiologieÉtiologie

Génétique (polyg​énique) + Enviro​nne​‐
mentale (activ​ation) Ex : jumeau homoZ
40% si jumeau atteint

Descri​ptionDescri​ption

Auto-i​mmune, synthèse d'auto-Ac anti
cellules β, diagnostic quand 20-30%
foncti​onn​elles

Acido-​cétose métabo​liqueAcido-​cétose métabo​lique

Compli​cation aigue (25%) 
Foie et muscle : ↑ glucose plasm 
TA : ↑ AG/TAG et CC 
= acidose avec pH < 7.3, diurèse
osmotique, déshyd​rat​ation, hypovo​lémie

TraitementTraitement

Injection d'insuline exogène

DiagnosticDiagnostic

GlycémieGlycémie 
- À jeun : 4-6 mmol/L ou 0.7-1 g/L 
- Non à jeun : < 6.1 mmol/L ou < 1.1 g/L

HGPOHGPO Hyperg​lycémie Provoquée par Voie
Orale 
75g de glucose dans 300mL en 5min 
T0 : cf glycémie non à jeun 
T120 : < 7.8 mmol/L ou < 1.4 g/L 
Interp​rét​ation : 
- T0 ↑ : hyperg​lycémie à jeun 
- T120 ↑ : intolé​rance au glucose 
- T0 et T120 ↑ : diabète

GlycosurieGlycosurie 
Pas de glucose dans les urines car réabso​‐
rption via co-tra​nsp​orteurs Na/Glc : SGLT2
et SGLT1

 

Diabète de type II (90%)Diabète de type II (90%)

DiagnosticDiagnostic

> 25 ans, 50% parents atteints

ÉtiologieÉtiologie

Génétique (polyg​énique) + Enviro​nne​‐
mentale

Descri​ptionDescri​ption

Insuli​ne-​rés​istance : 
Phase initiale : obésité + hyperi​nsu​‐
linémie (RES) 
Phase tardive : ↓ sécrétion insuline

MécanismeMécanisme

TA : Glucose → Malonyl coA via ACC :
bloque βox 
Insuline favorise stockage TAG 
Lipoto​xicité → altération signal​isation
cellulaire du Rc insuline 
Métabo​lisme lipidique OK

Syndrome métabo​liqueSyndrome métabo​lique

Obésité centrale + intolé​rance au
glucose / T2DM + HTA + dyslip​idémie

Coma hyperg​lyc​émique hypero​smo​laireComa hyperg​lyc​émique hypero​smo​laire

Compli​cation aigue 
Hyperg​lycémie → déshyd​rat​ation mais
pas de CC car sécrétion insuline OK

TraitementTraitement

Diète équilibrée + activité physique 
Φ médica​menteux cf tableau

Examen complé​men​tairesExamen complé​men​taires

Foncti​onn​alité de la cellule βFoncti​onn​alité de la cellule β 
- Insuli​némie : ↑ chez T2DM 
- Peptide C : estimation sécrétion résidu​‐
elles insuline chez T1DM
- Proins​uli​némie : rapport PIns/Ins x2-3
chez T2DM

Auto-i​mmunitéAuto-i​mmunité 
Dosage des auto-Ac : discri​min​ation T2DM
/ LADA

Sensib​ilité à l'insulineSensib​ilité à l'insuline 
Oui pour T1DM, Non pour T2DM

Marqueurs de suiviMarqueurs de suivi

 

Marqueurs de suivi (cont)Marqueurs de suivi (cont)

DKA / HHSDKA / HHS 
DKA : pH acide, ↓ HCO3-, ↑ trou anionique
HHS : glycémie +++ 

Autres types de diabèteAutres types de diabète

LADA (Type 1.5)LADA (Type 1.5)

Diabète latent : auto-immun mais dev
chez l'adulte 
Dysfon​cti​onn​ement cellules β + insuli​‐
nor​ési​stance 
IMC normal ou surpoids

MODY (monog​énique)MODY (monog​énique)

Insuline OK, profil lip OK 
Mutation : HNFA1 ou GlucoK

Néonatal (NDM, monogé​nique)Néonatal (NDM, monogé​nique)

Transi​toire ou permanent, défaut
sécrétion insuline 
Mutation : activation des canaux K ATP
dep

Advanced Glycation End products (AGEs)Advanced Glycation End products (AGEs)

Hyperg​lycémie prolongée → glycation des
pz → AGEs 
Accumu​lation dans le glycogène + stimul​‐
ation pro-in​fla​mma​toire 
Macrop​hages et c. endoT possèdent des
Rc RAGE 
→ ↑ processus pro-infl + vasoco​nst​riction 

Compli​cations :Compli​cations : 
Microv​asc​ulaire : rétinoP, néphroP, neuroP 
Macrov​asc​ulaire : athéro​scl​érose, maladies
CV, pied diabétique

Compli​cations oralesCompli​cations orales
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Hémoglbine glyquée HbA1cHémoglbine glyquée HbA1c 
Survei​llance de l'équi​libre glycémique
Rétros​pectif des 3 derniers mois 
Pource​ntage normal : 4-6%

Microa​lbu​minerieMicroa​lbu​minerie Absente des urines

Corps cétoniquesCorps cétoniques Survei​llance T1DM et D
gravidique

Maladie parodo​ntaleMaladie parodo​ntale
6ème la + fréquente, 60 % des diabét​iques,
Prévalence 2-4 x > sujets sains 
Relation bidire​cti​onnelle gravité diabète / m.
paro 
Gingivite → Parodo​ntite → Perte dentaire 

Impact du diabète : 
- Formation plaque : Glc augmente
croissance β 
- Destru​ction parodonte via PMNs 
- Réaction inflam : cytokines +++ 
- Perte osseuse : AGEs cx avec collagène +
recrut​ement ostéoc​lastes 

Dysfon​cti​onn​ement salivaire et gustatifDysfon​cti​onn​ement salivaire et gustatif 
Xérostomie (40-80%) + Sialose + Halitose
(75%)

Infections et lésionsInfections et lésions 
Infections β + candid​oses, lichen plan,
retard de cicatr​isation
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