LE DIABETE

I. Définition et épidémiologie 

A. Définition 
· Sous le terme diabète sucré on regroupe plusieurs maladies métaboliques résultant d'un défaut de sécrétion de l'insuline et/ou d'action de cette hormone

1. Classification donnée par l'OMS :

a) Diabète de type 1 ou diabète juvénile (diabète insulino-dépendent) : destruction auto-immune des cellules β pancréatiques, avec une carence en insuline = insulinopénie

b) Diabète de type 2 ou diabète adulte (diabète non insulino-dépendent) : insulino-résistance associée à une insuffisance de sécrétion d’insuline. (on le retrouve notamment chez des patients obèses)

c) Autres diabètes :

· Monogénétiques (MODY) : liés à des problèmes monogénétiques→mutations génétiques sur des facteurs de transcription très important pour la régulation au niveau de la cellule β de la sécrétion d'insuline mais aussi pour la fonction de la cellule β
· Diabètes secondaires avec des pathologies pancréatiques (pancréatite, cancer/tumeur du pancréas), hépatiques (hémochromatose), endocriniennes (Hyperthyroïdie, hypercorticisme),

· Iatrogénie: diabète engendré par les médicaments notamment les corticoïdes →hyperglycémiants.

d) Diabète gestationnel : diabète que l'on retrouve au cours de la grossesse, insulino-résistance liée à la sécrétion de l'hormone lactogène placentaire.

On a donc soit un défaut de sécrétion de l'insuline soit un défaut de son action.
· Ces différents diabètes sont caractérisés par une augmentation du glucose dans le sang (hyperglycémie).

2. Comment va-on diagnostiquer un diabète ?

a) Soit une glycémie à jeun > 1,26 g/l (7 mM) (on dira à jeun pour une absence de prise alimentaire calorique depuis au moins 8 heures) :

- mesure à deux reprises à quelques jours d'intervalle
b) Soit une glycémie à tout moment de la journée>2 g/l (11,1 mM). 

-mesure à deux reprises.

c) Pour une hyperglycémie à jeun entre 1,10 et 1,26 g/l on parle d'insulino-résistance mais ça peut aussi être un cas de diabète gestationnel.

· Pour déceler ce qui se passe dans ce cas là on fait un test d'hyperglycémie provoquée orale (HGPO).

· Lors d'une HGPO réalisée dans les conditions définies par I'OMS on a alors une absorption de 75 g de sucre dissout dans l'eau.

	
	Conditions normales
	Intolérance au glucose
	Diabète 

	Glycémie à jeun
	 ≤ 1,10 g/l
	1,10 → 1,26g/l (dans ce cas on fait un test d’HGPO)
	≥ 1,26g/l

	Test D’HGPO (glycémie à 12 min après absorption de 75g de glucose) 
	≤1,4g/l
	1,4→2g/l
	≥2g/l


Grandes différences entre les 2 grands types de diabète.
	Age de début
	≤30
	≥40

	Evolution de la maladie
	Rapide
	Insidieuse

	Variation du poids
	Non (mince)
	Souvent obèse

	Cétose
	Fréquente
	Rare

	Masse cellulaire
	Fortement réduite
	Normale

	Association HLA
	Oui
	Non

	Observation immunologiques
	Insulite/immunité
Cellulaire et/ou tumorale
	Non

	Résistance à l’insuline
	Non 
	Oui


· Au niveau du pancréas on aura une diminution de la masse cellulaire dans le diabète de type I que l'on ne retrouve pas dans le diabète II
B. Epidemiologie 
· Epidémie diabétique à l’échelle mondiale
· L'incidence du diabète augmente avec l'âge
· En France 2,5 millions de personnes (4% de la population) sont atteintes du diabète'

-5-10% atteint du diabète de type 1
-90% atteint du diabète de type 2
· Le diabète est diagnostiqué avec au minimum 5 années de retard

· 500 000 à 800 000 diabétiques ignorent qu'ils sont atteints de la maladie

· 246millions de personnes dans le monde sont concernées par le diabète (75 millions en 1975) soit 6% de la population), on estime qu'en 2030 ce chiffre sera > à 400 millions de personnes

· 5ème cause de décès dans le monde/ 3,8 millions de décès sont attribuable au diabète (6% du nombre de décès)
· Après 10-12 ans d’évolution des complications vasculaires apparaissent chez les diabétiques :
· Microvasculaires : rétinopathie diabétique (1ère cause de cécité à l'âge adulte), néphropathie diabétique (1ère  cause d'insuffisance rénale terminale), neuropathie diabétique (première cause d'amputation non traumatique)'

· Macrovasculaires : AVC (2 à 4 fois plus de mortalité chez le diabétique), maladies cardiovaculaires (8/10 diabétiques meurent d'accidents cardiovasculaires)
II. Physiologie et physiopathologie de l’homéostasie du glucose

C. Origine du glucose sanguin du repas à l’état de jeune

· (voir les diapos pour les schémas + ressortir les cours de bioch de P1 ( )
· On parle d'homéostasie du glucose car quand on va avoir une prise alimentaire on va augmenter notre glycémie et puis on va avoir une diminution de la glycémie jusqu'à une nouvelle prise alimentaire

· On distingue plusieurs Phases :

· Phase post-prandiale(=absorptive)  : on va avoir essentiellement une consommation du glucose qui vient de la prise alimentaire et on va avoir un début de glycogénèse (=stockage du glucose) 
· Phase post-absorptive : glycogénolyse suivie de la néoglucogénèse hépatique. Phase de production de glucose 
· Phase de jeûne précoce : consommation du glycogène pour former du glucose par glycogénolyse et néoglucogénése hépatique 
· Phase de jeûne intermédiaire et jeûne prolongé : Néoglucogénése hépatique, rénale et intestinale + cétogénése hépatique ( glucose réservé au cerveau, hématies et à la médullaire rénale) 
D. L'homéostasie du glucose.
· Elle fait intervenir l'action coordonnée de nombreuses hormones:
· L’insuline, seule hormone hypoglycémiante induisant les voies anaboliques de stockage d'énergie
· Les hormones de "contre-régulation" c'est-à-dire glucagon, cortisol, adrénaline, catécholamines et hormone de croissance induisant les voies cataboliques de production d'énergie
· Sur le plan physiologique, l'insuline et le glucagon sont les plus importantes et sont sécrétées par le pancréas

E. Pancréas et ilots de langerhans
· Dans le pancréas on distingue 2 parties :

· une partie exocrine très importante pour tout ce qui est digestion avec une sécrétion d'enzymes comme des amylases et des lipases et 
· une partie endocrine qui va avoir un rôle crucial dans la régulation du glucose (sécrétion d'insuline et de glucagon). La partie endocrine est organisée sous forme d'îlots de Langerhans (au sein du pancréas exocrine).
· L'insuline va être sécrétée par les cellules β qui représentent quasiment 60% des cellules de l’îlot, le glucagon va être sécrété par les cellules α (15% à 20%) on va aussi avoir

· Les cellules delta qui vont sécrétées la somatostatine qui a un rôle inhibiteur sur la sécrétion d'insuline.

· Les cellules PP qui vont sécrétées le polypeptide P qui va servir à faire la signalisation entre le pancréas et l'intestin. 
· Donc toutes ces cellules vont interagir ensemble et vont avoir un rôle de régulation les unes entre les autres.

F. Synthèse de l'insuline

· L'insuline est sécrétée par les cellules β, en réponse à une hyperglycémie

· Mais il y a un mécanisme de régulation : il y a d'abord un précurseur de l'insuline→la préproinsuline. Ce précurseur possède une séquence signale qui va le cliver, ce qui va permettre à la molécule de passer dans le RE et après on

va pouvoir avoir la conversion de la proinsuline en insuline. 

· Cette conversion va se faire par des mécanismes post-traductionnels. Cette molécule de proinsuline va subir l'action de proconvertase (PC1 et la PC2) qui vont couper après arginine ou lysine et après on va avoir l'action de carboxipetidase notamment AH qui va retirer les résidus carboxi au niveau des acides aminés 31 et 65. 
· Donc on va obtenir 2 molécules en quantité épuimolaire : l'insuline constitué de 2 chaines polypeptidiqes relié par un pont dissulfure et le peptide C

· Au cours du diabète on aura plus de peptide C que d'insuline qui sera sécrété, ça peut être un marqueur de la capacité sécrétoire des cellules β
· La synthèse commence dans le reticulum avec le peptide séquence puis elle se continue dans le Golgi et enfin elle se termine des les granules de sécrétion de l'insuline. 
· Le foie va capter 50% de cette insuline après chaque passage.
G. Comment ça se passe après pour la sécrétion d'insuline ?

· La sécrétion d'insuline va être couplée avec la glycémie. on va avoir le glucose qui va rentrer dans la cellule β à travers un transporteur que l'on appelle le Glut 2, qui va être métabolisé par la glycolyse et le cycle de Krebs. 
· On va dans ce cas là avoir une production d'ATP qui va entrainer la fermeture des canaux potassiques puis dépolarisation de la membrane puis une entrée de calcium dans la cellule cela va déclencher une exocytose des granules qui contiennent déjà l'insuline)sécrétion d'insuline.

· Dans ce cas là la sécrétion d’insuline est rapide car l'insuline est déjà dans les granules (préformé) après on va avoir une deuxième phase de sécrétion où on va avoir stimulation de la synthèse d'insuline et après sécrétion.(néoformé)
H. Le récepteur de l’insuline 

· Une fois que l'insuline est sécrétée elle va aller agir sur les différents organes qui vont exprimer le récepteur de l'insuline. 
· Ce récepteur est exprimé de manière ubiquiste mais plus fortement exprimé dans les tissus cibles de l'insuline qui sont : le foie, le tissu adipeux mais aussi le pancréas.

· Ce récepteur est :

· Transmembranaire 
· Hétérodimérique (2 chaines α extracellulaires = domaine de liaison à l’insuline donc en absence de ligand les 2 chaines vont avoir une fonction inhibitrice sur l'activité du récepteur, dès que l'insuline va arriver on a un changement de conformation qui va rendre le récepteur actif grâce aux 2 chaines β transmembranaires= domaine d’activité tyrosine kinase ,une fois que le ligand (insuline) est fixé il va y avoir une autophosphorylation
I. Les actions de l'insuline

· L'insuline va régulée des fonctions métaboliques.

· Elle va induire, la captation de glucose au niveau du muscle et au niveau du tissu adipeux, l'insuline par sa voie de signalisation va stimuler la translocation à la membrane du transporteur de glucose

· L'insuline va réguler positivement :

· La glycolyse

· La glycogénogénèse

· La lipogénèse

· La synthèse des protéines

· Captation des ions notamment le potassium

· Elle va réguler négativement :

· la néoglucogénèse

· la glycogénolyse

· la lipolyse

· la cétogénèse

· la protéolyse

· L'insuline va stimuler les voies qui permettent la mise en réserve et elle va inhiber les voies de production de glucose.

· Mais l'insuline n'a pas que des fonctions métaboliques elle va stimuler la croissance et la différenciation des cellules, elle a aussi une action anti-apoptotique.

J. phase absorptive : mise en réserve

· Mise en réserve du glucose mais aussi des acides gras.

· Le glucose →stimulation des cellules β→ sécrétion d'insuline, on va ensuite avoir ces acides gras le glucose et l'insuline qui vont aller agir dans un premier temps au niveau des hépatocytes.

· L'insuline va aller stimuler la mise en réserve en stimulant de manière transcriptionnelle la glycolyse et la lipogénèse, de plus elle va stimuler la formation de glycogène de façon non transcriptionnelle.

· Au niveau du foie, il va y avoir un couplage entre les acides gras alimentaires et les acides gras synthétisés. Il vont ensuite pouvoir être transporté grâce aux lipoprotéines au niveau des tissus périphériques car le foie n'est pas capable de stocker ce tissu adipeux.
· Au niveau des adipocytes et des myocytes (cellules du muscle) il va y avoir une stimulation de la captation du glucose.
· Au niveau du tissu adipeux, une fois que le glucose sera rentré il va y avoir une stimulation de la lipogénèse car l'objectif est de stocker.

· Au niveau du muscle il va y avoir une action sur la lipogénèse mais aussi sur la synthèse de glycogène donc glycogénogénèse, glycolyse mais aussi stimulation de la synthèse de protéines. Donc le muscle va surtout stocker sous forme de glycogène.

K. Phase post-absorptive et jeun : production

· Dans la phase post absorptive (4h après repas) : glycémie ↓ donc plus de sécrétion d'insuline.

· Au niveau des cellules α du pancréas→ stimulation de la sécrétion de glucagon (activité antagoniste à l'insuline) dont le principal objectif est la stimulation de la néoglucogénèse(dans le foie) et la glycogénolyse. Mais la néoglucogénèse à besoin de substrats.
· Au niveau des tissus périphériques notamment le tissu adipeux → stimulation de la lipolyse (inhibée en présence d'insuline mais qui est stimulée dès l'arrêt de la sécrétion d'insuline) →formation d'acides gras et de glycérol, et au niveau du muscle →formation de lactates et d'alanine.
· Tout cela va aller au niveau du foie, on va donc avoir au niveau des mitochondries d'une part la néoglucogénèse qui va représenter 25% à 30% de la formation de glucose

· Il y a aussi les acides gras libres qui vont arriver qui vont au niveau des mitochondries subir une β oxydation, dans ce cas là les acides gras au lieu d'aller vers le cycle de Krebs ils vont se diriger vers la cétogénèse puisque l'on a l'oxaloacétate qui est déjà dirigé vers la néogluco→ formation de corps cétoniques, qui sont l'acétone, l'acétoacétate et le phydroxybutirate.
· L'acétone va être éliminé par les poumons alors que les 2 autre corps cétoniques vont se diriger vers le muscle et les autres tissus. 
L. Physiopathologie: Diabète de type 1

· Maladie auto immunine 
· Infiltration des ilots par les lymphocytes T →destruction des cellules β→production d'auto-anticorps qui sont dirigés contre les antigènes pancréatiques (anti-ilots, anti-insuline, anti-1A2...), 
· Il s'agit là de marqueurs pour le diabète de type l. Ces marqueurs ne sont pas dosés de manière systématique mais ils peuvent aider au diagnostique.

· Au niveau du pancréas il n'y aura quasiment pas de production d'insuline→insulinopénie→ excès de production de glucose au niveau du foie avec stimulation de la glycogénolyse et de la néoglucogénèse.

· Au niveau des tissus périphériques (muscle et tissu adipeux) on va avoir un défaut de captation.

· Tout cela va engendrer une hyperglycémie.

· Quelles vont être les conséquences de l'hyperglycémie ?

· Glycosurie (Glycémie > 1,8 g/l : car défaut au niveau du rein, le glucose va passer dans les urines car ça va entrainer de l'eau en même temps parce qu'il y a une augmentation de la pression osmotique. Cette glycosurie entraine donc la polydipsie.

· Polyurie-polydipsie

· Amaigrissement dû à la perte d'énergie (hypercatabolisme)

· Cétogenèse

· Acidose métabolique

M. Physiopathologie: Diabète de type 2
· On retrouve une insulino-résistance.

· Disfonctionnement de l'action de l'insuline(le disfonctionnement ici n'a pas lieu au niveau de la sécrétion de l'insuline mais au niveau de sa signalisation)

· Dans un 1er tps on retrouve un excès de production de glucose au niveau du foie et un défaut de captation au niveau des tissus périphériques. Mais on retrouve aussi une réponse compensatoire au niveau du pancréas qui est une hypersécrétion d'insuline.
· Donc au début chez ces patients on peut retrouver une glycémie normale mais avec une forte augmentation de l'insuline qui va tenter de compenser tout cela.

· Au bout d'un certain moment le pancréas n'est plus capable de compenser ce qui va entrainer une hyperglycémie. Au ne parle qu'a ce moment là de diabète de type II
· La résistance à l'insuline est aussi associée au syndrome métabolique. On parle de syndrome métabolique quand on a une obésité androïde, une dyslipidémie, une hypertension ou des troubles de la glycémie.

3. Facteurs de risques environnementaux et développement du diabète du type 2

· Facteurs acquis in utero : malnutrition in utero, la malnutrition au cours de la grossesse peut avoir des effets délétères ( (surnutrition ou sous-nutrition)
· Facteurs physiologiques : Âge, grossesse

· Facteurs environnementaux :

- Suralimentation

- Sédentarité

- Obésité

· Facteurs pathologiques : stress, infections

4. Comment définie-t-on l'obésité ?

· IMC = P/T2   en métre En fonction, de la valeur obtenue on définie l'obésité.

· On définit 3 classes au dessus du poids normal : le surpoids, l'obésité et l'obésité morbide.
	
	Normal
	Elevé
	Très élevé

	Insulinémie
	OK
	↑
	↑↑

	Glycémie
	OK
	OK
	↑


· En cas d'IMC élevé, on aura une hyper insulinémie compensatoire mais la glycémie restera normale. Enfin, pour un lMC très élevé, on aura aussi un dérèglement de la glycémie.
5. Obésité et diabète de type 2

· Facteurs associés à la résistance à l'insuline :

· Augmentation de la masse adipeuse →sécrétion d’une molécule particulière : l’adipokine qui secrète de façon faible de l'adiponectine qui est responsable de l'augmentation de la sensibilité à l'insuline.

· En cas d'obésité, on aura une augmentation de la sécrétion de TNFα et IL6 qui vont engendrer un état inflammatoire du tissu adipeux et qui vont contribuer à l'insulino-résistance car il va y avoir diminution de la sécrétion d'adiponectine.
· L'augmentation des acides gras est aussi un facteur d'insulino-résistance, on parle de lipotoxicité :
· Sont augmentés lors de l'obésité

· Induisent une résistance à l'insuline

· Diminuent l'utilisation du glucose par le muscle

· Induisent une lipotoxicité des cellules bêta

· On parle aussi de Glucotoxicité lié à la glycation des protéines : modification post-traductionnelle d'une protéine où un sucre va s'attacher à la fonction amine de la lysine.

· Ces modifications se produisent au niveau de différentes molécules : l'albumine, l'hémoglobine, certaines lipoprotéines et aussi des protéines.

· Altérations structurales des protéines
· Altérations fonctionnelles des protéines (activité enrymatiques, Facteurs de croissance)

· Altérations interactions protéines et cellules (interactions cellules-matrice cellulaire)

· Développement d'un stress oxydant (association avec la résistance à l'insuline)
III. Diagnostic du diabète

· Le diabète de type 1 peut aussi être découvert lors de l'examen clinique normal
· Polyurie-polydipsie / amaigrissement 

· Complications : aigues (acido-acetose) et chroniques (microvasculaires)

· Examens systématiques : bandelette urinaire+ glycémie

· On diagnostique le diabète par la glycémie (à jeun : glycémie > lg/L) avec la présence de cétone dans les urines (bandelette urinaire).

· Le diabète de type I se diagnostique souvent chez des sujets jeunes qui peuvent avoir des ATCD familiaux et qui présentent des complications avec l'acidocétose en particulier.

· Concernant le diabète de type II : souvent découvert par la manifestation des diverses complications. On peut aussi le diagnostiquer lors de l'examen clinique normal
· Découverte fortuite. Souvent asymptomatique
· Complications : aigues (accident hyperosmolaires) et chroniques (macrovasculaires)

· Examens systématiques : glycémie + bandelette urinaire

· Les personnes les plus atteintes sont en surpoids ou en obésité, ont des ATCD familiaux (diabète de type 2). Les conséquences seront donc une HTA, une dyslipidémie et une obésité androïde.
N. Complications métaboliques aiguës

· Complications sévères qui mettent en jeu le pronostic vital

· Secondaires au traitement

- Accident hypoglycémique

- Acidose lactique (rare)
6. Directement liées au diabéte

a) Acido-acétose (90% DT1)

· L'acidose métabolique touche 90% des diabétiques de type 1
· Physiopathologie : Le diabétique de type 1 a une insulinopénie et l'acidocétose va être la résultante d'une part de l'hyperglycémie et d'autre part de la levée de l'inhibition de la glycolyse.

- L'hyperglycémie va entrainer une glycosurie et une diurèse osmotique qui entraine une déshydratation donnant une insuffisance rénale qui va surenchérir l'hyperglycémie et l'acido-cétose.

- L'augmentation de la glycolyse va augmenter la production de corps cétoniques entrainant diminution des ions bicarbonates entrainant une acidose qui donne des vomissements et donc une déshydratation. En outre, la production d'acétone qui passe dans les poumons donnera une très mauvaise odeur au patient.

b) L'accident hyper-osmolaire

· Touche tous les patients diabétiques de type II. Il y a toujours un peu de production d'insuline donc on n'aura pas la levée de l'inhibition de la glycolyse. Ceci étant, l'hyperglycémie entrainera quand même une très forte déshydratation qui conduira au coma hyper-osmolaire. Ce phénomène se déclenche surtout chez le sujet âgé.
7. Les complications secondaires au traitement

c) Accident hypoglycémique
· Secondaire aux hypoglycémiants (insulin, sulafamides)

· Symptômes adrénergiques (sueur, tachycardies, tremblements) et dans un second temps des symptômes neuroglycotiques (troubles de la conscience).
d) Acidose lactique :
· Rare, chez les sujets agés en général 

· Elle est due à une accumulation du lactate.

8. Complications chroniques vasculaires

e) Complications microvasculaires (surtout diabétiques de type 1)

· Caractérisées par des anomalies des parois des petits vaisseaux sanguins dont la principale est l'épaississement de la membrane basale des capillaires. On a différents sièges de complication :
- Au niveau de l’oeil : rétinopathie. On aura augmentation de la perméabilité vasculaire entrainant des oedèmes et des exsudats, une hypoxie avec une néovascularisation donnant des hémorragies => baisse de l'acuité visuelle.

-Au niveau du rein : néphropathie. On aura un hyperfonctionnement initial du rein (augmentation du DFG, micro albuminurie) qui entrainera une insuffisance rénale.

- Au niveau des nerfs : neuropathie. On va avoir des œdèmes, des occlusions capillaires et des lésions ischémiques.

· Diapo 40 : tableau récapitulatif
f) les complications macrovasculaires (surtout chez les diabétiques de type II)

· Elles sont liées à l'athérosclérose qui touche les vaisseaux cardiaques, cérébraux et les vaisseaux périphériques.

· Athérosclérose : La lésion élémentaire est la plaque d'athérome (dépôt de lipides qui se forme dans la paroi des artères) souvent associée à des lésions de calcifications des parois vasculaires (médiacalcose).

· Diapo 42 : tableau récapitulatif
9. Le pied diabétique
· Le pied diabétique, c'est la résultante de complications micro et macrovasculaires (neuropathie et arthériopathie) auxquelles s'ajoutent des facteurs traumatiques. Il en résulte une ulcération indolore (mal perforant plantaire) et/ou une déformation du pied (le pied de Charcot).

· Consequences de 3 facteurs : neuropathie, artheriopathie et facteurs traumatiques (defaut d’hygiéne, chaussures)

IV. Surveillance et prévention des complications

O. Surveillance des complications

· Pour les complications microvasculaires :

- Rétinopathie : contrôle ophtalmique

- Néphropathie : bandelette urinaire et on fait une microalbuminurie si la protéinurie est négative. Créatinémie
· Pour les complications macrovasculaires :

- ECG au repos

- Scintigraphie avec Echo-dopler des membres inférieurs et des vaisseaux du cou pour déceler l'épaississement du à l'athérosclérose au niveau des artères.

P. Prévention des complications

· La prévention des complications diabétique est liée à :

· Microvasculaires

· L'équilibre glycémique→HbA1c (hémoglobine glyquée)

· Macrovasculaires

· L'équilibre de l'hypertension artérielle

· La recherche et le traitement des FDRCV(facteurs de risque cardio vasc)
- Diabète en lui meme

- Hypertension artérielle I

-Dyslipidémie(hypercholestérolémie) I

- Obésité androide I

- Tabac

· Comment mesure-t-on l'équilibre de I'HTA ?

· On mesure le taux d'Hémoglobines glyquées HbA1c. Le terme d'HbAlc est réservé à I'HbA ayant fixé une molécule de glucose sur l'extrémité N-terminale d'une ou deux chaînes β.

· Pourquoi mesure-t-on le taux d'Hb glyquées ? Car comme l'hémoglobine a une durée de vie de 90 à 120 jours, on va

pouvoir suivre la glycémie des 3 derniers mois.

· La glycation s'effectue durant toute la vie de l'hématie (90-120j) et est proportionnelle à la glycémie 

· La normalité est entre 5 à 6,5%.
· Dosage HbA1c = suivi mais n’a aucun d’interêt diagnostic 
· Equivalence entre la glycémie et HbA1c
	Glycémie
	HbA1c

	1,20
	6%

	1,50
	7%

	1,80
	8%


· Signification de l' HbA1c :

- < 6,5% : Bon contrôle de la glycémie

- 6,6-8%: Qualité du contrôle à interpréter selon le contexte clinique

- > 8%: Mauvais contrôle

· Le dosage doit être pratiqué tous les 3 à 4 mois (4 fois par an)

· Les dosages successifs doivent être effectués dans le même laboratoire. Il doit être précisé si la méthode utilisée est certifiée par les sociétés internationales de standardisation.

· Le laboratoire doit donner l'intervalle des valeurs normales. La technique doit doser de préférence l'HbAlc (sinon les résultats doivent être obligatoirement convertis en % d'HbA1c).

V. Traitement

· Pour le diabète de type 1, le traitement, c'est l'insuline.

· Concernant le diabète de type 2,il y a différents sites de traitement: (biguanides ; thiazolinzdiones…) 
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