PHYSIOPATHOLOGIE :
Structure de l’insuline :
Chaine α (21 AA) et chaine β (30 AA), reliées par 2 ponts disulfures
Sécrétion : Pro-insuline  Peptide C + Insuline
 (
Taux d’insuline endogène sécrété = Taux de peptide C
)

Actions de l’insuline :
Glucides :
   ↗ Captation du glucose par les cellules cibles (hépatocytes, adipocytes et cellules musculaires)
   ↗ Formation de glycogène - ↘ Glycogénolyse
   ↘ Néoglucogenèse
Lipides :
   ↘ Lipolyse
Protéines :
   ↗ Synthèse des protéines
Mécanismes de l’insulinopénie :
Facteurs génétiques :
HLA DR3 – DR4
Facteurs auto-immuns :
- Ac anti-îlots (ICA)
- Ac anti-insuline
- Ac anti-GAD
- Ac anti-IA2
Facteurs environnementaux :
Chez un sujet génétiquement prédisposé : Facteur d’environnement  Apparition des anticorps
Conséquences de l’insulinopénie :
Le syndrome cardinal :
   Glycémie > 1.8 g/l (seuil de réabsorption)  Glycosurie Polyurie (diurèse osmotique)
   Déshydratation  Soif Polydipsie
   Perte de glucose Asthénie et polyphagie
   ↗ Lipolyse Amaigrissement
La cétose :
   ↗ Lipolyse AG libres dans le sang  Cétogenèse hépatique  Cétonémie et cétonurie 

DIAGNOSTIC :
Début brutal
Sujet jeune
Poids normal ou amaigrissement
Syndrome cardinal
Cétose ou acidocétose diabétique
La détection des anticorps n’est pas indispensable au diagnostic









INSULINOTHERAPIE :
Types d’insuline :
	
	Délai d’action
	Durée d’action
	Mode d’administration

	Insuline rapide (ordinaire)
	30 min
	6H
	SC – IM – IV

	Insuline intermédiaire (NPH)
	1H
	12H
	SC

	Insuline lente
	2H
	24H
	SC




Technique d’injection :
En sous-cutanée profonde
Site : de plus rapide au moins rapide BACD  Bras > Abdomen > Cuisse > Dos
Schémas :
Matin : IO, Après-midi : IO, Soir : IO + NPH Schéma optimisé ou « bolus basal »
Matin : IO + NPH, Soir : IO + NPH
Matin : NPH, Soir : NPH
Effets secondaires :
- Lipodystrophie
- Hypoglycémie
DIETETIQUE :
Régime normo-calorique normo-glucidique :
Glucides 55 % :
- Eviter les glucides à index glycémique élevé
- Les glucides liquides sont plus hyperglycémiants que les glucides solides
- Les glucides pris isolément sont plus hyperglycémiants que les glucides pris au cours d’un repas
Lipides 30 % :
- Préférer les lipides insaturés et les oméga 3
Protéines 15 %
Répartition :
	- Petit déjeuner : 20 %
- Collation 10H : 10 %
	- Déjeuner : 30 %
- Collation 16H : 10 %
	- Diner : 30 %
- Supprimer le grignotage



OBJECTIFS DU TRAITEMENT :
- Glycémie à jeun : 1 – 1.20 g/l
- Glycémie avant les repas : 0.80 – 1.20 g/l
- Glycémie 2H après le repas : 1.20 – 1.80 g/l
- HbA1c ≤ 7 %
- Eviter les hypoglycémies

SURVEILLANCE :
Auto surveillance :
Systématique chez le diabétique type 1
Glycémie capillaire : au moins 4 fois par jour (avant les repas, et au coucher)
Bandelette urinaire :Si glycémie > 2 g/l Rechercher une cétonurie 
                                       Il existe une cétose de jeûne physiologique, une croix ++++++



Tous les 3 mois :
- Examen clinique
- HbA1c
- La glycémie au laboratoire n’est pas indispensable chez un patient qui fait l’auto-surveillance ++++

 (
Fructosamine :
   L
'ensemble des protéines g
lyquée, 
l'albumine glyquée représente 80 % de la fructosamine
   Renseigne sur l’équilibre de 
2 à 3 semaines
   Plus précis que HbA1c
 +++++
Indications :
 - Grossesse
                           - Anémie hémolytique, hémoglobinopathies
)






Tous les 12 mois :
Examen clinique
Bilan ophtalmologique :
- Acuité visuelle
- Lampe à fente : conjonctive, cornée, cristallin, rétine
- Tonomètre
- Fond d’œil 
- Angiographie à la fluorescéine  Pas systématique, uniquement si anomalie au FO
Bilan cardiovasculaire :
- ECG de repos
- Echocardiographie
- Echodoppler vasculaire
Bilan rénal :
- Urée, créatinine
- Protéinurie au labstix
- Protéinurie des 24H
- Micro-albuminurie
- TA
[bookmark: _GoBack]Bilan lipidique


 (
Le diabétique
 type 1
 doit toujours porter avec lui :
- Carte de diabétique
- 5 morceaux de sucre
- 
Une ampoule de glucagon
)
