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Plan

• Diabète type 2

▫ AD (oraux + injectable) : cours  « 1 »

• Diabète type 2 + Diabète type 1

▫ Insulinothérapie : cours « 2 »





HbA1C (GAJ +GPP)

Années

Glycémie normale

Sécretion insuline

Insulinorésistance

GPP

Diagnostic

Complications macrovasculaires
Complications microvasculaires

DIABÈTESd Métabolique (Intolérance)

Diabète type 2
détérioration naturelle du contrôle glycémique

Rabasa-Lhoret R et al. Enc Med Chir 2003;506–516.
Virally M et al. 2005;17, n°9:525-32. 
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DIABÈTE,                                                                                                                     
une maladie métabolique, au pronostic vasculaire



Complications

=

Conséquences du déséquilibre glycémique

NB: dans le DT2, les autres facteurs RCV s’y associent à l’éthiopathogénie
des comp,ications (athérosclérose et athérothrombose) 



2008 - 2017

DIABETOLOGIE INTERVENTIONNELLE



Les grands essais de l’histoire de la diabétologie (et RCV) 
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1. Mémoire glycémique

2. Nécessité d’un équilibre précoce intensif mais non rapidement incisif

3. Objectif HbA1c raisonnable et individualisé (RCV)

4. Contrôle précoce du RCV global

Les leçons des études randomisées
(VADT, ACCORD, ADVANCE, UKPDS’2008 , ADVANCE’ON)



Conséquences d'une intensification tardive : VADT

Temps depuis le diagnostic (années)
VADT, Essai Veterans Affairs Diabetes Trial

Del Prato. Diabetologia 2009;52:1219
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1. Mémoire glycémique

2. Nécessité d’un équilibre précoce intensif mais non rapidement incisif

3. Objectif HbA1c raisonnable et individualisé (RCV)

4. Contrôle précoce du RCV global

Les leçons des études randomisées
(VADT, ACCORD, ADVANCE, UKPDS’2008 , ADVANCE’ON)



ACCORD

Discussion ADVANCE / ACCORD
Contôle glycémique intensif

ADVANCE

ADVANCE Collaborative Group. N Engl J Med 2008; 358:2560-72
ACCORD Study Group. N Engl J Med. 2008;358:2545-2559.
ACCORD Study Group. Diabetes Care 2010; 33:983–990 
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1. Mémoire glycémique

2. Nécessité d’un équilibre précoce intensif mais non rapidement incisif

3. Objectif HbA1c raisonnable et individualisé (RCV)

4. Contrôle précoce du RCV global

Les leçons des études randomisées
(VADT, ACCORD, ADVANCE, UKPDS’2008 , ADVANCE’ON)



• Référence  «équilibre glycémique moyen / 2-3 derniers mois»
• Marqueur de morbidité CVx

• Dépend de la glycémie, Hb, temps d’exposition, T°

• Facteurs altérant la glycation:

▫ durée de vie réduite des globules rouges (anémie)

▫ transfusions, érythropoïétine

▫ acidose métabolique

▫ autres: grossesse, hépatopathie, hémoglobinopathie, aspirine

HbA1C, marqueur glyco-métaboliques 



Glycémie post prandiale (GPP)

* Glucose préprandial 

v * Charge en glucose du repas

v * Insulino-sécrétion

v * Sensibilité à l’insuline (foie, tissus périph)

Glycémie à jeun  (GAJ)

v * Production hépatique de glucose

v * Sensibilité à l’insuline du foie

HbA1c



UKPDS 33. The Lancet 1998; 352 / 837- 853.
UKPDS 80. Holman et al. NEJM 2008; 359 :1577- 89.

15 %
p=0,01

24 %
p=0,001

13 %
p=0,007

9 %
p=0,04

Tout critère de 
jugement
lié au diabète

Maladie 
microvasculaire

Infarctus du 
myocarde

Décès 
(toutes causes 
confondues)

16 %
p=0,052

25 %
p=0,0099

6 %
p=0,44

12 %
p=0,03

RRR* à l'issue de l'étude UKPDS
RRR* à l'issue du suivi (médiane de 8,5 ans)  post UKPDS

Le TRT optimisé dés le début permet une réduction importante des complications
micro et macro-vasculaires qui perdure dans le temps (mémoire glycémique)

Intérêt de baisser l’HbA1c



Adapté de Monnier L et al. Diabetes Care 2003;26:881–5
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L'insulinothérapie devrait être
initiée dans les meilleurs délais

Normaliser l’HbA1c =  cibler GAJ & GPP



Enseignements des essais (diabète et risque CV)
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DIABÈTE RÉCENT :   

traitement intensif DIABÈTE ANCIEN : 

évaluer le rapport 
bénéfice/risque



Une cible glycémique centrée sur le patient 

Diabetes Care. 2015;38:e128-9.

HbA1c 6,5 % 8,5 %

Plus rigoureux Moins rigoureux

Très motivé Peu motivé

Bas Élevé

Diagnostic récent Ancien

Élevé Courte

Absentes Sévères

Absentes Sévères

Disponibles Limitées

Motivation du patient

Risque d’hypoglycémies (et autres effets indésirables)

Durée du diabète

Espérance de vie

Comorbidités

Complications CV

Ressources

Facteurs déterminant de l’approche individuelle :
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GAJ
<130 mg/l

HbA1c

< 7,0%
GPP

<180 mg/dl

GAJ 
<115mg/l

HbA1c

< 7,0%
GPP

< 160mg/dl
IDF2

ADA1

Atteindre des taux de glycémie

aussi proches que possible

de la normale.

1. American Diabetes Association Diabetes Care, volume 35,juin 2012; 31. 
2. International Diabetes Federation Clinical Guidelines Task Force. 2012.

Recommandations de l’ADA - EASD 

Minimiser le développement et 

la progression des complications micro

et macro vasculaires.



Stratégie centrée sur le patient

ADA/EASD Position Statement. Diabetologia Online; 24 février 2012

▪ Implication dans la prise de décision
▪ Discussion des choix thérapeutiques 

▪ Renforce l’adhésion aux thérapeutiques

▪ Implication dans sa prise en charge
▪ Education thérapeutique

▪ Echange  d’informations



1. Mémoire glycémique

2. Nécessité d’un équilibre précoce intensif mais non rapidement incisif

3. Objectif HbA1c raisonnable et individualisé (RCV)

4. Contrôle précoce du RCV

5. Evaluer et adapter régulièrement la stratégie thérapeutique

global

Les leçons des études randomisées
(VADT, ACCORD, ADVANCE, UKPDS’2008 , ADVANCE’ON)



▪ Equilibre du diabète
▪ Traitement de l’HTA 
▪ Traitement du LdL-choletérol 
▪ Arrêt du Tabac
▪ Diététique
▪ Activité physique
▪ ….

Contrôle précoce du RCV

Insister sur l’importance d’une prise en charge globale individualisée 



Le challenge du contrôle glycémique dans le monde
HbA1c dans le DT2

Chine: 7.6%3

Russe: 7.7%3

Corée du Sud: 
8.0%3

Inde: 
8.6%3

Suède: 8.7%2

Pologne: 9.0%2

Romania: 9.9%2

Turquie: 
8.9–10.6%2,3

Grèce: 9.0%2

Espagne: 8.0%3

Allemagne: 
7.5%3

Portugal: 9.7%2

UK: 8.4%3

Amérique Latine 
: 8.5%4

USA: 8.0%3

Canada: 
7.9%3

*Data are median and in adults (25+ years)

1. McKnight et al. Diabet Med 2015;32:1036–50; 2. Oguz et al. Curr Med Res Opin 2013;29:911–20; 3. Polinski et al. BMC Endocr Disord 2015;15:46; 
4. Mendivil et al. Curr Med Res Opin 2014;30:1769–76



Contrôle glycémique en Algérie (2016)

Medecine des Maladies Métaboliques ; Mars 2016 – Vol 10 – N° . 2



Quelle prise en charge

en 2018  ?



BUTS DU TRAITEMENT 

1. Nécessité de restaurer la stricte normoglycémie

2. Prévention des micro et macro angiopathies

3. Prévenir les accidents hypoglycémiques

4. Améliorer la qualité de vie liée au diabète

• Prise de poids
• Effets secondaires (indésirables)
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PETIT DEJEUNER

matinée
HbA1c< 6.5

HbA1c 8-8.9

Glycémie

Intérêt de normaliser la glycémie à jeun

Monnier L et al.. Diabetes Care,volume 30, N° 2, February 2007.



Synthèse des principaux essais cliniques
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Approche 
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OAD=oral antidiabetic agent. 
Del Prato S et al. Int J Clin Pract. 2005;59:1345–1355.



LES MOYENS

1. Activité physique

2. Diététique

3. Traitement médical + + +

4. Education thérapeutique

5. … CHIRURGIE BARIATRIQUE (by pass, anneau)





Traitement = cibler les anomalies physiopathologiques 
(multiples et complexes)

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011



Des traitements  disponibles  
Diabète de type 2 

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011



Recommandations ADA update 2017

Diabetes Care 2017;40(Suppl. 1):S64–S74



ADA/EASD : 2006, 2012,    ADA 2017



o Ancienne molécule (2é guerre mondiale)

o Coût bas

o Médicament de première intention 

▪ ⇊ insulino-résistance hépatique

▪ ⇊ glycogénolyse hépatique

▪ Protection du capital B cellulaire 

▪ Neutre sur le poids

▪ Pas d’hypoglycémie

▪ Effet cardio protecteur

▪ Comprimés : 500, 850 et 1000 mg

METFORMINE

Diabetes care, volume 35, april 2012, p 731



METFORMINE

Réduction GAJ & HbA1c en fonction de la dose                                                                                                       
effet plateau à 2000 mg

Garber et al. Am J Med. 1997;102;491–497 Q 1997 by Excerpta Medica, Inc.



Titration de la metformine

Adapted from the American Diabetes Association Consensus Statement for the Management of Hyperglycemia in Type 2 Diabetes

Nathan DM et al. Medical management of hyperglycemia in type 2 diabetes: a consensus algorithm for the initiation and adjustment of therapy: a 
consensus statement of the ADA and the EASD. Diabetes Care. Jan 2009;32(1):193-203.



Metformine

Calcul de la clearance de la créatinine  (formules de  CKD-EPI, MDRD)

▪ Fonction rénale normale: 1000mg par jour  en 2 prises 

▪ Insuffisance rénale 

• 30 < DFG < 60 ml/min  :  ne pas dépasser 1000 mg par jour

• DFG < 30 ml/min    Arrêt définitif + + +

▪ Arrêt transitoire:  décompensation aigue, intervention, examen avec produit de contraste...

HAS 2013 



Malgré le traitement, détérioration du contrôle glycémique

régime au début, ensuite sulfamides hypoglycémants (SH), insuline et/ou metformine si glycémie  à jeun (GAJ)>270 mg/dL; 
American Diabetes Association (ADA) clinical practice recommendations. UKPDS 34, n=1704

UKPDS 34. Lancet 1998:352:854–65; Kahn et al. (ADOPT). N Engl J Med 2006;355:2427–43
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Causes du mauvais contrôle glycémique

Evolution naturelle du diabète

Difficultés de modifier le mode de vie du patient

Observance du traitement

Stratégie thérapeutique insuffisante en monothérapie

à 3 – 6 mois : HbA1c ↑   = échec de la monothérapie)



Nouvelle recommandations ADA update, 2017

ADA – EASD 2012
Diabetes Care 2017;40(Suppl. 1):S64–S74



Des traitements  disponibles  
Diabète de type 2 

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011



Nouvelle recommandations ADA update, 2017

ADA – EASD 2012
Diabetes Care 2017;40(Suppl. 1):S64–S74



Des traitements  disponibles  
Diabète de type 2 

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011





Pour l’enrayer il faut A LA FOIS

o Restaurer l’insulino sécrétion des cellules défaillantes 

o Préserver le capital de cellules  encore fonctionnelles 

Il n’y a pas de DT2 

sans  diminution de la masse  fonctionnelle



Sulfamides hypoglycémiants 

Les seuls médicaments capables d’agir sur la 

mécanique

de l’insulinosécrétion 

(fixation sur les récepteurs SUR 1 des canaux KATP  pancréatiques 



▪ ADO les plus prescrits au monde (1950)

▪ Stimulation endogène de sécrétion d’insuline

▪ Améliorent le contrôle glycémique :

Réduisent la glucotoxicité
Réduisent la glycogénolyse  hépatique  
Améliorent la sensibilité à l’insuline au niveau périphérique

Inconvénient majeurs:

▪ Prise de poids
▪ Hypoglycémie 

SULFAMIDES

Diabetologia 1999; 42 : 903-19.
Diabetologia 1999; 42 : 845-8.



ADO : éfficacité sur le contrôle glycémique 

Esposito et al. Diabetes, Obes Metab 2012;14:228–233 



Sulfonylurea Use and CV Mortality

Simpson SH et al.  Lancet Diabetes Endocrinol 2015; 3:43-51



Mode d’action

Sulfamides 

et canaux potassiques ATP dépendants

Efficacité hypoglycémiante dépendra de la capacité résiduelle du 

pancréas à la sécrétion d’inuline

http://udsmed.u-strasbg.fr/pharmaco/pdf/dcm3/DCEM3-Pharmaco_Chap18-

Antidiabetiques2013v.pdf



Gliclazide: structure chimique

GROUPEMENT

BENZAMIDE

Et  DERIVES

GROUPEMENT 

SULFAMIDEB

Propriétés

vasculaires

spécifiques

Hétérocycle azoté 

GLICLAZIDE



Insulinosécrétion : physiologique 

 ATP

 ADP

Canaux KATP

ouverts

- 70 mV Canaux Ca2+

fermés

K+

Cellule  pancréatique

au repos (pas d’HyperG.)
Pas d’insulinosécrétion

Polarisation



 glucose

métabolisme

 ATP

 ADP

Canaux KATP

fermés

Dépolarisation

Canaux Ca2+

ouverts

Ca2+

Insulinosécrétion

Modifications métaboliques ➔ Activité électrique ➔ Fonction cellulaire

Insulinosécrétion : physiologique 

Cellule  pancréatique

Stimulée par HyperG.



 glucose

Trouble  du 

métabolisme glucose

 ATP

 ADP

Canaux KATP

 fermés

Dépolarisation

Canaux Ca2+

 ouverts

Ca2+

Insulinosécrétion 

insuffisante

Cellule pancréatique  diabétique



Canaux KATP

fermés

Dépolarisation

Canaux Ca2+

ouverts

Ca2+

Insulinosécrétion

Insulinosécréteurs

S U R 1

 glucose

métabolisme

 ATP

 ADP

Mode d’action des sulfamides

Cellule  pancréatique

diabétique

Action pharmacologique ➔ Activité électrique ➔ Fonction cellulaire



Sulfamides de 2ème génération

Avantages: 

▫ Plus puissants

▫ Utilisés à des doses + faibles;

▫ Longue durée d’action (en prise unique)

6



GLICLAZIDE 30  LM     (DIAMICRON* LM30)

Un médicament de choix

9677 JEMDSA 2017 

Volume 22 Number 1 (Supplement 1) Page S1-S196 www.jemdsa.co.za



Gliclazide MR

Drug titration at physician’s discretion 

based on HbA1c and FBG levels

No drug
Other SUs Metformin

Initiation Add-on
Switch

Add other OADs

Add insulin

Progressively maximize the dose

70% of the patients

60 mg

90 mg

120 mg

30 mg

HbA1c target
6.5 - 7% 

Comment conduire le TRT?

Prise unique



Des traitements  disponibles  
Diabète de type 2 

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011



Un apparenté des sulfamides 
Le REPAGLINIDE

Schmitz et al. Optimizing insulin Secretagogue Therapy in patients with type 2 diabetes.
Diabetes Care 2002; 25 (2): 342 - 45.

Moses R et al. Effect of repaglinide addition to metformin monotherapy on glycemic                                           
control in patients with type 2 diabetes. Diabetes Care 1999 ; 22 : 119-24

Mime la sécrétion physiologique de l’insuline                      Efficacité et synergie d’action

de répaglinide

répaglinide

Metformine    
+ répaglinide

Taux d’insuline après prise  de Repaglinide



60%

Natrass M et al .International journal of obesity (2000) 24,Suppl 3, S21 – S31.

REPAGLINIDE 

• demi‐vie brève
• métabolisme hépatique
• pas d’adaptation chez l’IRC

répaglinide

répaglinide

un repas-une prise 
pas de repas- pas de prise



Sulfamides/glinides

Contre-indications

▪ Grossesse, Allaitement,  cétose

▪ DT1

▪ Allergie

▪ Insuffisance  hépatique  ou rénale sévères

Vidal 2002  Dorosz 2002

INUTILE D’ASSOCIER 2  SULFAMIDES  + + +



▪ Patient âgé (initiation à doses progressives)

▪ Patient dénutri

▪ Insuffisance rénale chronique (30ml de cléarence)

▪ Insuffisance hépato-cellulaire

▪ Une seule prise  10 à 15 minutes avant le principal repas (ou les repas)

Attention particulière





Des traitements  disponibles  
Diabète de type 2 

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011



Si nécessaire, pour atteindre l’objectif individualisé pour HbA1c après ~3 mois, passer à une association de deux 
médicaments (non classés par ordre de préférence) 

Si nécessaire, pour atteindre l’objectif individualisé pour HbA1c après ~3 mois, passer à une association de trois 
médicaments (non classés par ordre de préférence) 

SU/Glinide TZD
Inhibiteur
de DPP-4

Agoniste 
des

récepteurs
de GLP-1 

Insuline
(généralement

basale)

Metformine

+

Metformine + Metformine + Metformine + Metformine +

SU/Glinide
+

OU

OU

OU

TZD
+

OU

OU

OU

I DPP-4
+

OU

OU

AR GLP-1
+

OU

OU

Insuline
+

OU

OU

Metformine + Metformine + Metformine + Metformine + Metformine +

TZD

I DPP-4

AR GLP-1

Insuline

SU

I DPP-4

AR GLP-1

Insuline

SU

TZD

Insuline

SU

TZD

Insuline

TZD

I DPP-4

AR GLP-1

Si une polythérapie comprenant une insuline basale n’a pas permis d’atteindre l’objectif pour HbA1c après 3–6 mois,, 
passer à une stratégie plus complexe avec l’insuline, généralement en association avec un ou deux agents non-insuliniques

Insuline (plusieurs doses par jour)

Monothérapie initiale

Associations 
de deux 
médicaments

Associations 
de trois 
médicaments

Stratégies
plus 
complexes 
avec l’insuline 

ADA/EASD Position Statement. Diabetologia Online; 24 février 2012

Metformine



Thiazolidinédiones (TZD) ou glitazones

Mode d'action
Accroissent la sensibilité des muscles, des graisses

et du foie à l'insuline endogène et exogène

Réduction prévue 

de l'HbA1c

0,5 à 1,4 % 

Réactions 

indésirables

Risque x2  d'Insuffisance cardiaque

Prise de pondéral et rétention liquidienne

Risque de fracture

Effets sur le poids • Accroissement de l'adiposité sous-cutanée

• Redistribution à partir des dépôts viscéraux

Effets CV

• PIOGLITAZONE : Amélioration du profil lipidique et ↓↓ du risque IDM

• ROSIGLITAZONE : ↑↑ potentielle du risque IDM, profil lipidique athérogène

Nathan DM et al. Diabetes Care 2006;29(8):1963-72.



Des traitements  disponibles  
Diabète de type 2 

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011



Si nécessaire, pour atteindre l’objectif individualisé pour HbA1c après ~3 mois, passer à une association de deux 
médicaments (non classés par ordre de préférence) 

Si nécessaire, pour atteindre l’objectif individualisé pour HbA1c après ~3 mois, passer à une association de trois 
médicaments (non classés par ordre de préférence) 

SU/Glinide
TZD

Inhibiteur
de DPP-4

Agoniste 
des

récepteurs
de GLP-1 

Insuline
(généralement

basale)

Metformine

+

Metformine + Metformine + Metformine + Metformine +

SU/Glinide
+

OU

OU

OU

TZD
+

OU

OU

OU

I DPP-4
+

OU

OU

AR GLP-1
+

OU

OU

Insuline
+

OU

OU

Metformine + Metformine + Metformine + Metformine + Metformine +

TZD

I DPP-4

AR GLP-1

Insuline

SU

I DPP-4

AR GLP-1

Insuline

SU

TZD

Insuline

SU

TZD

Insuline

TZD

I DPP-4

AR GLP-1

Si une polythérapie comprenant une insuline basale n’a pas permis d’atteindre l’objectif pour HbA1c après 3–6 mois,, 
passer à une stratégie plus complexe avec l’insuline, généralement en association avec un ou deux agents non-insuliniques

Insuline (plusieurs doses par jour)

Monothérapie initiale

Associations 
de deux 
médicaments

Associations 
de trois 
médicaments

Stratégies
plus 
complexes 
avec l’insuline 

ADA/EASD Position Statement. Diabetologia Online; 24 février 2012

Metformine



Les incrétines

▪ Hormones sécrétées par les cellules intestinales endocrines 

en réponse à la prise alimentaire  + + +

▪ Modulent  l’homéostasie glucidique :

*  Stimulation de la sécrétion d’insuline glucose-dépendante, + + +

*  Inhibition de la sécrétion postprandiale de glucagon

* Ralentissement de la vidange gastrique



Les incrétines

▪ Cet effet incrétine est dû surtout à 2 peptides :
GIP : glucose dependent insulinotropic peptide

GLP 1 : glucagon like peptide 1

▪ Responsable de la majorité de l‘effet incrétine sur la cellule β                                    
Une  cible potentielle thérapeutique principale



Actions des incrétines sur les différents tissus cible

GLP-1 : Effets Pléiotropes



Physiologie des incrétines

GLP-1 : glugagon-like-peptide -1 

GIP : glucose dependent-insulin-releasing-poplypetide

DPP-4 : dipeptidyl-peptidase - 4  

GLP-1   GIP   



Utilisation de l’effet incrétine



Les agonistes du GLP1

• Victoza® - Liraglutide

1 injection/j SC à heure fixe mais indépendante des repas

Étude LEAD 6: efficacité supérieure au Byetta®

90% d’homologie avec le GLP1 endogène

Association à l’insuline Levemir autorisée

• Byetta® - Exenatide

2 injections SC/j espacées d’au moins 6h à faire 15 à 45 minutes avant les repas

Association à l’insuline autorisée



Utilisation de l’effet incrétine



Inhibiteurs de la DPP4

• Januvia®- Sitagliptine

AMM en mono – bi – trithérapie et avec insuline

1 seule prise par jour 100 mg

Association avec la Metformine Janumet® Velmetia ® 50/1000 en 2 prises

• Onglyza® - Saxagliptine

AMM en bithérapie

1 seule prise par jour 5 mg

• Galvus® - Vildagliptine

AMM en bithérapie

2 prises par jour

Association avec metformine Eucréas 50/1000



Comparaison gliptines-analogues GLP1

Les gliptines (I-DPP4)

▪ Administration orale
▪Action courte
▪ Effet pondéral neutre
▪ Effets digestifs rares

Analogues GLP 1

▪ Administration parentérale
▪ Action relativement longue
▪ Perte poids
▪ Nausées dose  dépendantes



Des traitements  disponibles  
Diabète de type 2 

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011



Filtered glucose load 
180 g/day

SGLT1

SGLT2

~ 10%

~ 90%

Gerich JE. Diabet Med. 2010;27:136–142.

Ré-absorption rénale du glucose  (sujet sain)

82



Caractéristiques des co-transporteurs
SGLT1 and SGLT2

SGLT2
in PCT S1

SGLT1
in PCT S3

~10%
reabsorbed

~90%
reabsorbed

Glucose

Collecting
duct

Normally

no glucosuria

SGLT1

SGLT2 : Sodium-dependant GLucose Transporter. Présents  au niveau des  cellules tubulaires rénales proximales et rend possible la réabsorption du glucose filtré par le glomérule.

SGLT1: (au niveau du rein) mais ssentiellement présent à la partie apicale des entérocytes et permet l’absorption intestinale du glucose et du galactose.

Glucose
70-100g/jour

Glucose
~10g/jour

Bailey CJ. Trends Pharmacol Sci. 2011;32:63-71. Wright et al. J Intern Med. 2007;261:32-43. Bailey CJ. Br J Diabetes Vasc Dis. 2010;10:193-9. 
Chan I et al. Diabetes Ther. 2010;1:57-92.



Les inhibiteurs des SGLT2

▪ - 0,7 à - 0,8 % de HbA1c
▪ Perte de poids modérée
▪ Baisse modérée de la TA (-4 et -2 mmHgS/D)
▪ Effet secondaire: infections urinaires et pollakiurie
▪ Aucun risque cardiovasculaire n'a été observé à ce jour avec ce groupe de médicaments



Des traitements  disponibles  
Diabète de type 2 

Adapted from: Inzucchi SE, Sherwin RS in: Cecil Medicine 2011



Inhibiteurs de l’alpha glucosidase

ACARBOSE

… 

IDF Diabetes Atlas 7th 
Edition 2015



Mécanisme d’action

Intestin grêle

Complexe

Enzyme
α-glucosidasepolysaccharide

Hydrolyse (oligosaccharides, 

disaccharides  trisaccharides)

Monosaccharides

Glycémie 

IDF Diabetes Atlas 
7th Edition 2015



Action de l’acarbose

Compétition

Inhibition

Glycémie

Acarbose

Acarbose : oligosaccharide hypoglycémiant inhibiteur                                                                         
de l’α-glucosidase intestinale

Réduction  (et ralentissement) de la digestion des 

carbohydrates
: inhibition de l’α amylase pancréatique

IDF Diabetes Atlas 7th 
Edition 2015



ACARBOSE 

Comprimé 50 mg 
Commencer à doses progressives

IDF Diabetes Atlas 7th 
Edition 2015



Enfin, ne pas rater l’heure de l’insuline !
ADA 2017, IDF 2005, NICE, Australia, Canada, AACE, …)

PREMIX



Individu en bonne santé : 

masse Bêta-cellulaire normale

Masse Bêta-cellulaire

réduite

Lebovitz, Diabetes Reviews 1999;7:139–53. (Données issues de la population UKPDS: UKPDS 16. Diabetes 1995;44:1249–58). 

HOMA: homeostasis model assessment

Extrapolation de la fonction Bêta-cellulaire avant le diagnostic
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Insulinothérapie

▪ Quels sont les insulines ?

▪ Quand la débuter ?

▪ Quels sont les schémas thérapeutiques possibles ?


