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Pourquoi ce livre ?





Lorsque l’on prononce le mot diabète, l’association avec celui du sucre vient immédiatement à l’esprit. Ce rapprochement est largement réducteur car le sucre alimentaire n’est pas, tant s’en faut, la seule cause de l’apparition du diabète. En réalité, si le terme diabète recouvre des entités bien différentes, la normalisation du sucre sanguin, c’est-à-dire de la glycémie, est un élément capital chez les personnes diabétiques. Toutefois, l’amélioration du taux de la glycémie doit s’intégrer dans le contrôle d’autres facteurs très importants comme la pression artérielle ou le taux de cholestérol. L’un des buts de ce livre est de remettre les choses à leur juste place.

L’histoire du diabète ne date pas d’hier puisque la description de la maladie apparaît déjà dans le papyrus Ebert, 1 500 ans avant notre ère. Au IIe siècle, Arétée de Cappadoce en décrit les signes principaux. Dès cette époque, les urines très abondantes avaient attiré l’attention donnant le nom à cette maladie mystérieuse, le terme grec « diabêtês » (διαβήτης) signifiant « qui traverse ». Le goût sucré des urines a été rattaché à la maladie dès le Ve siècle, puis par Thomas Willis, médecin du roi Charles II d’Angleterre. Cette constatation a permis de différencier ce diabète « sucré » des autres affections s’accompagnant d’une augmentation du volume des urines. Des progrès décisifs dans la compréhension du diabète ont été faits à la fin du XIXe siècle par la mise en évidence du rôle du pancréas, et par la découverte de l’insuline en 1921. Depuis, chaque année apporte son lot de nouveautés et d’améliorations dans les moyens destinés à la lutte contre la maladie.

En France comme ailleurs dans le monde, le diabète est devenu une priorité de santé publique. Qui ne connaît dans sa famille, ses proches ou ses amis, quelqu’un qui « a le diabète ». Il s’agit aujourd’hui de l’une des maladies chroniques les plus fréquentes, source de complications qui peuvent être graves et dont le retentissement économique est important pour la société.

Les patients diabétiques sont souvent montrés du doigt : « Il a du diabète parce qu’il n’a pas fait attention et qu’il a trop mangé ! » De nombreux patients cachent ainsi leur maladie à leurs collègues ou à leur employeur : le diabète a même pu être considéré à certaines époques comme une « tare familiale ».

Affection fréquente, très souvent silencieuse, toujours grave si elle n’est pas bien traitée, le diabète reste pourtant mal connu.

Or, pour bien se traiter, le patient ne doit rien en ignorer afin de mieux vivre avec lui. C’est tout l’enjeu de ce que l’on nomme « l’éducation thérapeutique », où le malade est l’acteur principal de son traitement.

Fort heureusement, la médecine a progressé à pas de géant ces dernières années. Songez que l’insuline a été découverte il y a moins de 100 ans et que des améliorations considérables sont obtenues chaque année sur la compréhension de la maladie, sur les différents traitements disponibles et sur les moyens de la surveillance. Les résultats sont là, et grâce à une meilleure prise en charge thérapeutique, les complications sont moins fréquentes, et la qualité de vie s’est améliorée.

Cependant, un certain nombre de constatations doivent freiner notre optimisme. La fréquence du diabète se majore régulièrement dans certains pays encore plus que dans le nôtre. C’est vrai pour le diabète de type 1, qui débute souvent dans l’enfance et nécessite un traitement par insuline, mais plus encore pour le diabète de type 2, qui est directement en rapport avec la prise de poids et la sédentarisation des populations. L’absence de tout signe d’alerte dans le diabète de type 2 fait que beaucoup de malades s’ignorent ou négligent leur maladie : « J’ai eu autrefois un petit diabète. » Petit diabète totalement silencieux mais qui conduira ensuite à de grosses complications s’il est oublié ou insuffisamment traité. Cela implique une connaissance du risque et la nécessité d’un dépistage ciblé.

Malheureusement, à ce jour, on ne guérit pas « du diabète », si bien qu’il faut s’accommoder le mieux possible de cette maladie de toute l’existence. Beaucoup de possibilités sont disponibles pour faire que la vie des patients diabétiques soit aussi proche que possible de celle de tout le monde.

Pour cela, un partenariat et des échanges confiants doivent être établis entre les personnels de santé et le patient diabétique. Le malade, en effet, est impliqué dans les soins car personne ne pourra modifier mieux que lui son mode de vie, ni adapter son traitement au jour le jour. Il doit donc être bien informé pour mieux se traiter, même s’il est difficile de maintenir, chaque jour, une certaine rigueur dans ses habitudes et dans ses prises médicamenteuses.

Certes, de nombreuses revues destinées au grand public de même que les médias et d’innombrables sites Internet sont aisément accessibles, mais il est souvent difficile de faire le tri entre les informations de qualité et celles dont la véracité est plus que discutable. Il existe, par ailleurs, des revues médicales et de nombreux ouvrages scientifiques [1,2]. Mais ils sont destinés aux professionnels de santé et risquent de rebuter un patient diabétique ou l’un de ses proches qui y chercherait des conseils pratiques adaptés à une situation précise.

Nous avons donc eu pour objectif dans ce livre de garder tout le caractère scientifique de ces ouvrages de référence en simplifiant le discours et en le rendant accessible à tous. Nous nous sommes également efforcés d’apporter des conseils pratiques au lecteur pour améliorer l’image du diabète et faciliter la vie des patients diabétiques en limitant les risques de survenue des complications. C’est pour cela que nous avons rapporté les propos de nos malades exprimant leurs inquiétudes ou leurs interrogations, afin d’y répondre dans une forme de dialogue.

Notre souhait le plus cher serait d’y être parvenus, au moins partiellement.








Il y a diabète et diabète







« J’ai lu dans un magazine que le diabète c’était le sucre : il ne faudrait donc plus prendre de sucre ? Je ne mange pas beaucoup de sucreries et pourtant je suis diabétique. »




Il n’est pas rare d’entendre ce type de propos, bien éloigné de la vérité. Certes, la définition du diabète repose sur un taux de sucre en excès dans le sang, mais la consommation de sucre n’en est qu’une cause très partielle et indirecte. En effet, le diabète provient de la faillite de l’hormone qui régule le taux de sucre dans le sang, l’insuline : soit sa production par le pancréas est insuffisante dans le cas du diabète de type 1, soit son action devient moins efficace dans le diabète de type 2. Cela ne veut pas dire que nous recommandons la prise exagérée de sucre chez les patients diabétiques, mais que la cause ne vient pas directement d’une consommation exagérée de sucreries.


La définition du diabète

Le diagnostic du diabète repose sur le dosage de la glycémie, c’est-à-dire du glucose (ou du sucre) dans le sang. La glycémie à jeun est normalement située entre 0,80 g/l et 1,10 g/l. Le diagnostic de diabète est posé lorsqu’elle dépasse 1,26 g/l à 2 reprises à jeun ou qu’elle excède 2 g/l à n’importe quel moment de la journée, car la glycémie s’élève normalement après les repas. Lorsqu’elle dépasse 1,80 g/l, du sucre peut être retrouvé dans les urines, qui prennent alors un goût sucré. Les « goûteurs d’urine » des siècles passés connaissaient bien ce phénomène.

L’hémoglobine glycosylée (HbA1c) correspond à la partie de l’hémoglobine – composant essentiel des globules rouges – qui a été « sucrée » en proportion du niveau moyen de la glycémie des trois derniers mois. Il s’agit donc du marqueur universellement admis comme représentant le niveau d’équilibre du diabète. Pour simplifier, la glycémie est une photographie dont le modèle bouge à chaque instant, alors que l’HbA1c est un film long-métrage. Son taux normal chez un sujet non diabétique est situé en dessous de 6 %, et un équilibre acceptable chez la plupart des diabétiques est défini par un taux inférieur à 7 %. Dans certaines situations, notamment en cas d’urgence chez un patient perfusé ou en état de stress – ce qui fait augmenter la glycémie –, le dosage de l’HbA1c peut permettre de poser le diagnostic de diabète lorsque son taux dépasse 6,5 %. En effet, l’HbA1c ne dépend pas de la glycémie du moment. Il n’est donc pas nécessaire que la prise de sang soit faite à jeun.

L’hypoglycémie se définit par une glycémie inférieure à 0,60 g/l. Chez les patients diabétiques, elle est la conséquence de la prise de médicaments, notamment d’insuline, qui font trop baisser la glycémie.

Si l’élévation de la glycémie permet de définir le diabète, cette anomalie correspond à des types de diabète bien différents. Le rôle de l’insuline est essentiel, soit que sa production ou que son efficacité devienne insuffisante.
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Le diabète de type 1

Le diabète de type 1, qu’on appelait « insulinodépendant », est lié à un manque d’insuline en rapport avec une destruction partielle voire totale des cellules du pancréas qui la fabriquent. L’organisme du patient détruit lui-même son propre pancréas : c’est ce qu’on appelle une « maladie auto-immune ». Ce diabète se manifeste souvent de façon brutale, avec des glycémies dépassant 2 à 3 g/l, ce qui impose un traitement rapide. Ce type de diabète n’est pas le plus fréquent mais il concerne cependant 150 000 patients en France. C’est aussi le plus emblématique car il apparaît surtout, mais pas seulement, chez les enfants et les adultes jeunes. Enfin, il impose un traitement définitif par injections d’insuline pour compenser la défaillance de production de cette dernière.

Avant la découverte de l’insuline due à Frederick Banting et à Charles Best en 1923, tous les malades mouraient, faute d’avoir à disposition ce médicament qui n’est pas remplaçable. Cette situation est malheureusement toujours d’actualité dans les pays en développement où l’accès à l’insuline n’est pas assuré, faute de moyens financiers ou par absence d’électricité, indispensable pour la conservation au froid de ce médicament.

Même dans notre pays où la prise en charge est de bonne qualité, l’annonce du diagnostic de diabète, souvent chez des enfants ou des adolescents, est un moment très douloureux pour les jeunes malades et leur famille. Notre rôle est donc d’éviter toute banalisation et de les informer au mieux sur les possibilités actuelles du traitement, sur leur nécessaire implication directe dans les soins et sur les perspectives d’avenir. Cela nécessite du temps, de l’expérience et de l’empathie.




Le diabète de type 2

Le diabète de type 2 intéresse la plus grande partie des patients diabétiques, c’est-à-dire plus de 90 % d’entre eux [3,4]. Également nommé « diabète de la maturité », « diabète de l’obèse » ou « diabète non insulinodépendant », il survient typiquement chez les sujets de la cinquantaine, en surpoids ou obèses, et est découvert lors d’un dépistage systématique, de façon fortuite ou, plus tardivement, au moment d’une complication. Son apparition, souvent dans un cadre familial, est en rapport avec un manque d’efficacité de l’insuline – on parle d’« insulinorésistance » –, principalement lié à un type particulier d’obésité. En raison de l’épidémie de surpoids qui touche également les enfants, certains d’entre eux peuvent développer ce type de diabète. Cette situation chez les enfants est devenue fréquente aux États-Unis mais reste, heureusement, encore rare en France. Le diabète de type 2 est le plus souvent traité, du moins au début, par des médicaments – les « antidiabétiques oraux » – que l’on prend par la bouche. Il faut toutefois souligner qu’un certain nombre de patients diabétiques de type 2 devront recevoir un traitement par insuline, surtout si le diabète est ancien, du fait de l’épuisement de leur pancréas. Ils n’en restent pas moins des diabétiques de type 2.

Afin d’éviter toute dramatisation, nous avons pour habitude d’informer le mieux possible nos malades dès la découverte de leur diabète sur l’éventualité, qui est loin d’être inéluctable, de devoir un jour avoir recours à l’insuline.




Les pré-diabètes

Deux types de pré-diabète doivent être distingués. Ils nécessitent une modification du mode de vie portant sur l’alimentation et l’activité physique afin d’éviter l’évolution vers un vrai diabète. Cette possibilité est très fréquente puisqu’elle intéresse, en moyenne, 10 % des patients pré-diabétiques chaque année.


	Lorsque la glycémie à jeun se situe entre 1,10 g/l et 1,25 g/l, il s’agit d’un pré-diabète appelé « hyperglycémie modérée à jeun ».


	Un autre type de pré-diabète dénommé « intolérance au glucose » ne recouvre pas parfaitement le précédent. Son diagnostic repose sur la réalisation d’une hyperglycémie provoquée par voie orale : cet examen consiste à avaler 75 g de glucose, ce qui est assez écœurant, et à doser la glycémie 2 heures plus tard, ce qui prend donc du temps. L’intolérance au glucose se définit par une glycémie 2 heures après la prise de glucose, qui est située entre 1,40 g/l et 2 g/l. Cet examen est de moins en moins pratiqué en dehors du dépistage du diabète gestationnel, une forme de diabète survenant au cours de la grossesse. Les normes sont alors différentes pour ce diagnostic.




Le pré-diabète peut également être reconnu par le dosage de l’HbA1c quand son taux se situe entre 6 et 6,5 %, mais il ne s’agit pas d’un mode de diagnostic habituel et il n’est pas recommandé.

Notre attitude devant une personne chez qui un pré-diabète vient d’être découvert repose sur une information aussi claire que possible sur la situation réelle et les risques encourus. La difficulté du dialogue avec le malade, qui ne l’est pas encore vraiment, est d’éviter la banalisation et la dramatisation. Nous devons éviter à la fois les expressions « ce n’est pas grave, vous n’êtes pas diabétique » et « si vous ne faites pas attention à votre mode de vie, vous finirez aveugle et amputé ». Là encore, un dialogue de confiance doit s’établir entre notre patient et nous, ce qui demande à la fois une bonne expérience relationnelle et des connaissances actualisées sur le diabète.




Le diabète gestationnel

Le diabète peut survenir au cours de la grossesse, ce qui est susceptible d’entraîner des complications pour la mère et le bébé qui a tendance à trop grossir du fait de l’élévation de la glycémie de la mère. C’est ce que l’on appelle le « diabète gestationnel », qui doit être dépisté chez les mamans à risque. Ces facteurs de risque pour les futures mères sont représentés par un âge supérieur à 35 ans, un surpoids, un diabète dans la famille ou des antécédents de « gros bébé » lors d’une grossesse précédente. Le dépistage se fait par la réalisation d’une hyperglycémie provoquée par voie orale avec 75 g de glucose entre la 24e et la 28e semaine de grossesse. Si le taux de glucose est supérieur à 0,92 g/l à jeun ou 1,80 g/l au bout de 1 heure ou de 1,53 g/l à la deuxième heure, le diagnostic de diabète gestationnel peut être affirmé.




Le diabète africain

Les patients d’origine africaine peuvent présenter une forme particulière de diabète qui se manifeste au départ comme un diabète de type 1 mais avec des phases de rémission plus ou moins prolongées, permettant d’interrompre le traitement par insuline. L’origine de ce type de diabète n’est pas parfaitement connue, mais elle diffère de celle du diabète de type 1 et n’est pas une maladie auto-immune.




Les diabètes d’origine génétique

Plus rarement, le diabète peut être uniquement d’origine génétique. Ce sont les diabètes monogéniques, c’est-à-dire que l’apparition du diabète est la conséquence de la mutation d’un seul gène impliqué dans le métabolisme du glucose. Il est important de les reconnaître, car ils sont susceptibles d’être transmis aux enfants.

Les plus fréquents sont les diabètes MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young). Ils se présentent le plus souvent comme des diabètes de type 2 mais surviennent dans un cadre familial chez des patients jeunes qui, typiquement, ne sont pas obèses. Leur diagnostic se fait par une simple prise de sang, ce qui permet à la fois de prévoir leur évolution et de renseigner les patients sur le risque de transmission qui intéresse la moitié des enfants.

Le diabète mitochondrial est plus rare. La mutation intéresse un gène qui intervient dans le métabolisme du glucose au sein de la mitochondrie (les mitochondries sont de petits organes de la cellule responsables de sa respiration). Ce diabète se révèle chez l’adulte jeune et se présente comme un diabète de type 2, mais il nécessite fréquemment un traitement par insuline après quelques années. Une surdité bilatérale liée à une atteinte des nerfs ou des centres nerveux et une anomalie particulière au fond d’œil (dystrophie maculaire « poivre et sel ») sont fréquemment associées et doivent attirer l’attention. Les atteintes musculaires et les anomalies endocriniennes sont plus rares. La transmission de ce type de diabète est très particulière et se fait uniquement par la mère. En effet, les mitochondries des spermatozoïdes se situent dans leur queue, qui ne pénètre pas dans l’ovule au moment de la fécondation. Nous héritons donc tous des mitochondries de notre mère, si bien que les hommes peuvent présenter la maladie mais ne la transmettent pas. L’importance des atteintes est fonction du nombre de mitochondries touchées et est donc variable. Le diagnostic se fait également par une simple prise de sang.

Dans le cadre de ces diabètes d’origine génétique qui exposent la descendance à cette maladie, notre rôle est de bien informer les familles sur son mode de transmission et sa gravité potentielle. Il est donc nécessaire de prendre du temps et de nous assurer que les informations sont bien comprises. Ce dialogue n’est pas toujours facile mais il est absolument indispensable.




Les diabètes au cours d’autres maladies

De nombreuses maladies peuvent s’accompagner d’un diabète mais celui-ci n’occupe habituellement pas le premier plan.

Les affections qui détruisent le pancréas (pancréatite ou cancer) peuvent entraîner un diabète.

Certaines maladies plus rares comme l’hémochromatose (une maladie familiale caractérisée par une surcharge en fer), des affections endocriniennes intéressant les glandes surrénales ou l’hypophyse peuvent également comporter une anomalie de la glycémie. Il s’agit là de cas rares, qui nécessitent une prise en charge dans un milieu médical spécialisé.

Enfin, certains médicaments peuvent induire un diabète, particulièrement chez des patients prédisposés. Il s’agit notamment des corticoïdes, de certains médicaments psychotropes ou de produits destinés au traitement du sida.










Origines et destinées du sucre dans l’organisme







« J’ai entendu parler des sucres rapides et des sucres lents. Je ne vois pas bien la différence et je m’y perds un peu. Je ne comprends pas non plus pourquoi il faudrait que je réduise les matières grasses. Jusqu’ici, comme j’étais privé de dessert, je reprenais deux fois du fromage. »




Bien comprendre le mécanisme d’apparition d’un diabète nécessite d’avoir en tête la manière dont l’organisme absorbe, stocke et utilise le glucose, ainsi que la façon dont intervient l’insuline, acteur central de ces mécanismes.


Les différents sucres

Les sucres, que l’on appelle aussi les « hydrates de carbone », ou les glucides constituent l’une des trois grandes classes d’aliments, à côté des lipides (les graisses) et des protides (les protéines). Ils sont indispensables à la vie car ils constituent un carburant essentiel de l’organisme. Le cerveau, en particulier, est complètement dépendant du sucre pour son fonctionnement.

La notion de « sucre » n’est pas univoque, et il faut distinguer plusieurs composants. Ce que l’on appelle « sucre » et que l’on dose dans le sang, c’est le glucose, c’est-à-dire un sucre simple. Dans l’alimentation, les sucres simples comme le glucose, le fructose ou le galactose sont rarement isolés. La combinaison de deux de ces sucres simples aboutit à des produits plus habituellement retrouvés dans les aliments. Le saccharose, qui est le sucre le plus souvent consommé, est formé de l’association d’une molécule de glucose et de fructose. Le lactose contenu dans le lait résulte de la combinaison de glucose et de galactose.

Les sucres complexes sont composés de nombreux sucres simples accrochés les uns aux autres. On retrouve ces aliments notamment dans les céréales ou les légumes secs, sous la forme d’amidon. Ces sucres complexes devront être fractionnés par le système digestif pour pouvoir être absorbés sous forme de sucres simples.




La digestion et l’absorption des glucides

Le glucose, comme les autres sucres simples, est rapidement et directement absorbé par l’intestin car il ne nécessite pas de transformation. Cela explique que l’élévation de la glycémie après la prise alimentaire de glucose soit très rapide et que celui-ci soit utilisé en cas d’hypoglycémie.

Le saccharose et le lactose nécessitent d’être scindés en deux fractions de sucres simples par des enzymes digestives dénommées « alpha-glucosidases », avant d’être assimilés par l’organisme. Cette transformation est très rapide, si bien que la prise de morceaux de sucre, constitués de saccharose, est très courante pour le traitement d’une hypoglycémie.

Ce sont les glucides complexes qui nécessitent le plus de travail de l’appareil digestif. Ils doivent être « détricotés » en sucres simples grâce à de nombreuses enzymes digestives, notamment les amylases salivaire et pancréatique dont l’action est facilitée par les phénomènes mécaniques représentés par la mastication et les contractions de l’estomac. Tout cela prend un temps variable en fonction du type d’aliment. Ils peuvent ainsi être classés en fonction de leur capacité à faire augmenter la glycémie : c’est ce que l’on appelle l’« index glycémique ». Cet index est donc plus élevé pour les aliments qui entraînent une augmentation la plus rapide de la glycémie. Le glucose sert de référence avec un index de 100. On distingue ainsi les aliments à index glycémique élevé, supérieur à 60, comme les confiseries ou le pain blanc, ceux à indice moyen, entre 40 et 60, comme les produits à base de céréales ou certains fruits, et ceux à indice faible, en dessous de 40, comme les légumes verts ou le fromage blanc. Toutefois, ces indications varient selon les produits et leur mode de préparation.




La mise en réserve des glucides

L’organisme a constamment besoin d’énergie pour fonctionner. Faute de moyens de mise en réserve des glucides, nous serions condamnés à grignoter jour et nuit. Ces réserves sont constituées par le glycogène, constitué de l’accumulation de molécules de glucose sous une forme un peu différente selon le lieu de stockage.

Lors des repas, le glucose s’élève dans le sang et va être rapidement capté par le foie et les muscles, puis stocké sous forme de glycogène. Ainsi, entre les repas, le foie pourra libérer de façon progressive ce glucose mis en réserve de façon à stabiliser la glycémie. Il s’agit de la fonction glycogénique du foie découverte par Claude Bernard à la fin du XIXe siècle. Les muscles, qui sont de gros consommateurs d’énergie, trouvent sur place le glucose dont ils ont besoin lors des efforts de courte durée en transformant leur glycogène en glucose.

Le foie peut également, lorsque le sucre manque – au cours d’un jeûne, par exemple –, fabriquer du glucose à partir d’autres éléments comme les acides aminés ou les lactates. C’est ce que l’on appelle la « néoglucogenèse ».
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Le rôle du pancréas dans la production des hormones

L’insuline est une hormone, c’est-à-dire une substance produite par l’organisme au niveau d’une glande endocrine. Les glandes endocrines ne possèdent pas de canal pour excréter les substances qu’elles ont produites (comme les glandes salivaires, par exemple, qui délivrent la salive dans la bouche grâce à des canaux), mais elles synthétisent des hormones qui agissent à distance sur les organes cibles via la circulation sanguine. L’insuline est produite par le pancréas, mais simplement par une toute petite partie de la glande. Le pancréas est, en effet, un organe dont l’une des actions est de produire des enzymes destinées à la digestion des glucides (amylase), des lipides (lipase) et des protéines (trypsine). La plus grande partie du pancréas est donc constituée de glandes microscopiques qui sécrètent ces enzymes, lesquelles seront déversées dans le tube digestif par l’intermédiaire d’un canal : le canal de Wirsung qui s’abouche dans le duodénum. Entre ces très petites glandes, et sans lien avec elles, se situent des îlots microscopiques : les îlots de Langerhans. Ils sont formés de différents types de cellules sécrétant chacun une hormone spécifique.

Les cellules bêta sont les seules à produire de l’insuline, qui se présente initialement sous une forme primitive appelée « pro-insuline ». Celle-ci est ensuite séparée en deux pour libérer l’insuline qui est la forme active. Le reste est formé de ce que l’on nomme le « C-peptide », qui ne possède pas de propriétés particulières mais dont le dosage dans le sang est utilisé pour évaluer l’activité des cellules bêta. La destruction de ces cellules dans le diabète de type 1 aboutit à un manque d’insuline, avec toutes les conséquences que l’on observe dans cette maladie. L’insuline est, en effet, la seule hormone capable de faire diminuer la glycémie, alors qu’un certain nombre d’autres hormones sont capables de la faire augmenter. Le poids total des îlots ne dépasse pas quelques grammes, ce qui montre l’importance considérable d’une partie si infime de l’organisme.

Les cellules alpha, qui sont situées dans les mêmes îlots, sécrètent du glucagon, dont l’action est globalement inverse à celle de l’insuline. Cette hormone a pour fonction de faire augmenter la glycémie, ce qui permet de contrôler et de réguler l’action de l’insuline dans le but d’obtenir un niveau glycémique optimal.




Le rôle de l’insuline et du glucagon dans la régulation de la glycémie

La libération de l’insuline dans la circulation dépend du niveau de la glycémie. Lorsque la glycémie s’élève, par exemple au cours d’un repas, les cellules bêta libèrent l’insuline qu’elles ont fabriquée et qu’elles gardent en réserve. De façon simultanée, la sécrétion du glucagon est interrompue, et par la conjonction de ces deux actions, le niveau de la glycémie s’abaisse, redevient normal et la libération de l’insuline s’arrête.

En revanche, lorsque la glycémie tend à diminuer, en particulier à distance des repas ou après un effort, la sécrétion d’insuline s’interrompt et celle du glucagon s’élève.

Cette double régulation est très fine et permet donc que le niveau de la glycémie soit parfaitement maîtrisé.




Comment agit l’insuline ?

L’insuline utilise tous les moyens disponibles pour faire baisser la glycémie.

Au niveau du foie et des muscles, elle stoppe la production du glucose à partir des réserves et favorise au contraire son stockage sous forme de glycogène.

Elle permet aux cellules de l’organisme de capter le glucose circulant et de l’utiliser pour leur métabolisme. L’insuline favorise l’action des transporteurs de glucose dont le rôle est de lui permettre de pénétrer à l’intérieur des cellules, ce qui entraîne une diminution de la glycémie. De façon imagée, l’insuline est une clé qui ouvre la porte des cellules et permet au sucre d’y pénétrer.

L’insuline agit également au niveau du tissu adipeux en favorisant le stockage du glucose sous forme de triglycérides, c’est-à-dire de graisses. Il est donc clair qu’un excès d’insuline tend à faire prendre du poids et que sa carence entraîne un amaigrissement.

Enfin, l’insuline est une hormone qui favorise la production de protéines, et donc de muscles, si bien qu’elle a pu être utilisée comme produit dopant, avec les risques considérables d’hypoglycémie que l’on imagine.

Toutes ces actions se conjuguent pour faire baisser la glycémie. Le manque d’insuline se traduira donc par des effets inverses : augmentation de la glycémie, amaigrissement et perte musculaire.




Les hormones de la contre-régulation

Lorsque la glycémie s’abaisse trop, après un jeûne, un effort physique intense ou un excès de traitement chez des patients diabétiques, un système de régulation hormonale complexe se met en marche pour la faire remonter. L’hormone principale de ce système est le glucagon, mais elle n’est pas la seule : l’hormone du stress, l’adrénaline, joue également un rôle très important car son action est rapide. La sécrétion d’adrénaline par les glandes surrénales, qui sont situées juste au-dessus des reins comme leur nom l’indique, explique certains symptômes de l’hypoglycémie comme la pâleur, les sueurs, les tremblements et l’accélération du rythme cardiaque. D’autres hormones interviennent dans ce mécanisme de la contre-régulation : le cortisol provenant également des surrénales, l’hormone de croissance sécrétée par l’hypophyse et les hormones de la thyroïde.
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Tous ces mécanismes indispensables à la vie sont d’une précision extrême. Le diabète résulte d’une défaillance de la production d’insuline dans le diabète de type 1 et, initialement, d’une altération de son efficacité dans le diabète de type 2. Ces dérèglements ont pour conséquence une élévation permanente de la glycémie, à l’origine des complications du diabète.

En définitive, lorsque ces notions sont expliquées simplement, elles sont faciles à comprendre par nos patients. Le temps d’assimilation de ces bases est un préalable indispensable aux étapes suivantes dont l’objectif ultime est de donner à la personne un rôle d’acteur dans son propre traitement.










Comment devient-on diabétique de type 1 ?







« Je ne comprends pas comment j’ai attrapé le diabète et que je sois obligé de m’injecter de l’insuline. Je ne bois pas, je ne fume pas, je ne mange pas sucré et je fais du sport : tout cela est vraiment injuste ! »




Certains de nos patients ont ainsi un sentiment d’injustice et parfois de culpabilité. L’origine du diabète de type 1 doit leur être expliquée, bien que tout ne soit pas parfaitement clair dans les mécanismes qui aboutissent à son installation.

Ne devient pas diabétique de type 1 qui veut. Mais qui le voudrait vraiment ? Les mécanismes impliqués sont imparfaitement connus, mais l’auto-immunité joue un rôle prépondérant. Le diabète apparaît lorsque 90 % des cellules bêta qui produisent l’insuline au niveau du pancréas sont détruites, ce qui explique que les traitements qui pourraient les préserver arriveraient de toute façon bien tard.


L’auto-immunité dans le diabète de type 1

L’auto-immunité se définit par une réaction de l’organisme contre ses propres organes qu’il ne reconnaît plus. Cette réaction implique le système immunitaire, soit par l’intervention des cellules immunocompétentes comme certains globules blancs (les lymphocytes), soit par la production d’anticorps dirigés contre l’organe concerné. En fait, les cibles de cette réaction immunitaire sont constituées par les antigènes, qui sont de très petits composants des cellules. Dans le cas du diabète de type 1, ce sont les antigènes des cellules bêta sécrétrices de l’insuline qui sont visés par ce mécanisme d’auto-immunité. Les cellules immunitaires sont spécialisées dans la protection de l’organisme contre les intrus comme les microbes. Elles peuvent se tromper de cible et détruire par erreur les cellules bêta qui sont si précieuses. La présence dans le sang d’anticorps dirigés contre ces cellules n’est pas à l’origine de leur destruction mais n’en est que le témoin. En pratique clinique, le dosage de ces anticorps permet d’authentifier le caractère auto-immun du diabète, ce qui est très utile dans le cas de formes difficiles à classer et lorsque le diagnostic de diabète de type 1 est incertain. Chez les sujets aux antécédents familiaux de diabète de type 1, la présence de ces anticorps laisse présager un fort risque de survenue d’un diabète du même type, et permet de réagir rapidement dès que les premiers signes apparaissent. Il n’existe malheureusement pas à ce jour, malgré de nombreux essais, de traitement efficace pour éviter l’installation du diabète. Différents anticorps peuvent être dosés dans le sang du patient :


	Les anticorps anti-GAD (glutamate acide décarboxylase) sont le plus souvent recherchés car ils sont présents très tôt dans la période de destruction silencieuse des cellules bêta.


	Les anticorps anti-îlots (Islet Cell Antibody/ICA) sont présents dans 90 % des cas au moment du diagnostic.


	Les anticorps anti-insuline sont retrouvés dans 30 à 60 % dans les mêmes circonstances.


	Enfin, les anticorps anti-IA2 sont dirigés contre une composante de la membrane des cellules bêta.




Le rôle joué par l’auto-immunité est attesté par la fréquence avec laquelle d’autres maladies de même nature lui sont associées.

Parmi celles-ci, la thyroïdite d’Hashimoto est la plus fréquente puisqu’elle touche 6 fois plus souvent les patients diabétiques de type 1. Il s’agit d’une maladie auto-immune de la thyroïde, qui se caractérise par la diminution de ses capacités à produire les hormones thyroïdiennes et par la présence dans le sang d’anticorps anti-thyropéroxydase (anti-TPO). La recherche systématique des anticorps anti-TPO est justifiée dans le diabète de type 1 en raison de la fréquence de cette thyroïdite, afin de mieux cibler les patients à risque d’évolution vers l’hypothyroïdie. La TSH est l’hormone hypophysaire qui contrôle le fonctionnement de la thyroïde, et dont le taux s’élève précocement quand le fonctionnement de la glande s’avère insuffisant. Son dosage annuel est donc systématiquement recommandé, et il doit être plus souvent réalisé en présence de symptômes évocateurs comme une fatigue, une prise de poids, une frilosité ou la chute des cheveux…

Le traitement de la thyroïdite d’Hashimoto est très simple et repose sur la prise régulière par voie orale des hormones thyroïdiennes qui font défaut.

Une maladie cœliaque, c’est-à-dire une « vraie » intolérance au gluten, est observée chez près de 10 % des enfants atteints de diabète de type 1. Son dépistage est effectué par une prise de sang à la recherche des anticorps anti-endomysium, anti-transglutaminase et anti-gliadine. Cette maladie se manifeste par des douleurs abdominales, une diarrhée chronique et un amaigrissement, mais elle peut être silencieuse. Aussi, un dépistage systématique de la maladie cœliaque est-il recommandé chez les patients diabétiques de type 1, en particulier chez l’enfant ou l’adulte jeune. Le traitement repose sur un régime strictement sans gluten, qu’il n’est pas facile d’observer. La maladie cœliaque ne doit pas être confondue avec la mode actuelle des régimes sans gluten prônés par certains médias et observés par des personnes adeptes des nouveautés alimentaires, surtout quand elles sortent de l’ordinaire.




Comment expliquer l’apparition de cette auto-immunité ?

Si la nature auto-immune du diabète de type 1 ne laisse guère de doute, l’explication de son apparition fait l’objet de beaucoup d’hypothèses. Parmi celles-ci, le rôle de certains virus est suspecté. Cette hypothèse pourrait rendre compte, en partie, de la variation saisonnière de son apparition et de la répartition géographique très particulière du diabète de type 1. Les virus incriminés seraient notamment ceux de la rubéole, de la varicelle, mais ce sont surtout les coxsackies et le cytomégalovirus qui sont le plus souvent incriminés car ils possèdent des antigènes communs avec la cellule bêta. En luttant contre ces virus, le système immunitaire se tromperait de cible et détruirait dans le même temps les cellules bêta et les virus.

D’autres hypothèses ont été avancées comme l’exposition au lait de vache au détriment de l’allaitement maternel. Le rôle des nitrates et des nitrites contenus dans l’eau potable a également été soulevé.

La théorie hygiéniste pourrait expliquer l’augmentation actuelle de la fréquence du diabète de type 1. Dans cette hypothèse, les enfants, qui sont aujourd’hui à l’abri du contact des microbes, auraient une stimulation exagérée de leur système immunitaire. Celui-ci réagirait de façon excessive envers les constituants de son propre organisme faute d’avoir été mis précocement et de façon répétée en relation avec des agents extérieurs de type microbien.

Un stress peut être révélateur de la maladie mais n’est en rien responsable puisque la destruction des îlots est très progressive et que la maladie apparaît quand 80 à 90 % des cellules bêta ont disparu.




La place de la génétique

La génétique intervient dans l’apparition du diabète de type 1 mais pas de façon prépondérante. Il existe, en effet, une prédisposition familiale, mais la transmission de parents à enfant est très loin d’être systématique. L’importance de l’hérédité est moins importante que celle du diabète de type 2. Le risque pour un enfant de devenir diabétique de type 1 est globalement de 5 % si l’un des parents est diabétique alors qu’il n’est que de 0,4 % pour l’ensemble des enfants. Pour une raison encore mystérieuse, ce risque est double si le père est diabétique et il atteint 6 %, alors qu’il n’est que de 3 % si c’est la mère qui est diabétique. Lorsque l’un des vrais jumeaux est diabétique de type 1, le risque pour le second de développer la maladie atteint 30 %. En revanche, chez les faux jumeaux et les autres enfants, ce risque n’est que de 5 %.

Ces notions sont angoissantes pour les familles et doivent être bien expliquées. Certes, le risque d’avoir un enfant atteint est majoré pour un parent diabétique ou si un frère ou une sœur est déjà touché, mais cette éventualité est loin d’être inéluctable. Il faut donc dédramatiser la situation et recommander une simple vigilance au cas où certains symptômes apparaîtraient, telles une majoration de la soif et des mictions.




Les populations touchées

En France, on dénombre 150 000 à 200 000 personnes diabétiques de type 1, ce qui représente 5,6 % de l’ensemble des diabètes selon l’étude de l’Institut de veille sanitaire [].
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Ce nombre n’est pas en voie de diminution, bien au contraire. L’incidence correspond au nombre de nouveaux cas apparus chaque année. En France, l’incidence annuelle du diabète de type 1 est de l’ordre de 10 pour 100 000 habitants. Une augmentation importante de cette incidence de l’ordre de 4 % chaque année est notée, surtout pour les enfants de moins de 5 ans. Ainsi, le nombre des patients diabétiques de type 1 augmente-t-il régulièrement, et les enfants touchés sont-ils de plus en plus jeunes sans que l’explication de ce fait soit bien comprise.

Cette maladie survient donc de façon préférentielle chez les enfants ou les adolescents, devenant plus rare après 35 ans. Toutefois, le diabète de type 1 peut apparaître plus tardivement, y compris chez des sujets âgés de plus de 60 ans. Comme les personnes diabétiques de type 1 sont aujourd’hui beaucoup mieux soignées, il n’est pas rare de rencontrer des patients diabétiques de type 1 âgés, voire très âgés.




Une répartition géographique particulière

Tous les pays d’Europe ne sont pas touchés de façon uniforme. Il existe, en effet, un gradient nord-sud très marqué que l’on explique mal. Ce sont les pays scandinaves qui sont particulièrement atteints par le diabète de type 1. L’incidence en Finlande est 4 fois supérieure à celle de la France, et de 21 à 26 pour 100 000 habitants en Norvège et en Suède. La France et les pays du Sud sont ainsi relativement épargnés, en dehors de la Sardaigne où l’incidence est proche de celle de la Finlande. Différentes hypothèses ont été soulevées comme l’absence d’ensoleillement et le type d’alimentation des pays scandinaves. Le rôle de la génétique est également possible puisque les Normands se sont installés à proximité de la Sardaigne dès le XIe siècle.
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Aux États-Unis et au Canada, l’incidence annuelle du diabète de type 1 semble le double de celle de la France.

La fréquence de ce type de diabète n’est pas facile à préciser dans toutes les régions du monde du fait de la difficulté d’accès aux soins et du manque de fiabilité des enquêtes dans les pays en développement.

Globalement, près de 500 000 enfants de moins de 15 ans présentent dans le monde un diabète de type 1, avec une disparité très grande dans les moyens de traitement et de prise en charge. La plus grande part des patients se situe en Europe, suivie par l’Asie du Sud-Est et par l’Amérique du Nord.

Tous ces chiffres démontrent le poids de la maladie et ses conséquences à la fois sur la santé de si nombreux malades et sur les systèmes de soins.
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