11/ LE DIABETE DE TYPE I : QUAND LES FACTEURS EXTERNES ENVIRONNEMENTAUX S’AJOQUTENT |
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Le diabéte de type 2, non insulino-dépendant (DNID), aussi décrit sous le nom de diabéte "gras” ou diabéte de la
maturité, puisqu'il survient souvent autour de 50 ans le plus souvent chez des personnes en surpoids.

90 % des cas et il est traité par régime, plus médicaments pris par voie orale si nécessaire, et éventuellement
insuline, aprés quelques années d'évolution.
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2010 2030  Accreissement
REGION Millions Millions %

Afrique 12 239 98% < &
Moyen-Crient et Afrique du Nord  26.6 517 94%

Sud-Est de I'Afrique 58.7 101.0 72%

Ameérique du Sud et Centrale 180 296 65%

Ouest du Pacifique 76.7 1128 47%

Ameérique du Nord et Caraibes 374 53.2 42%

Europe 55.2 66.2 20%
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Le risque de développer un diabéte est 3 fois plus important
chez les individus possédant une combinaison particuliere d'alleles
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AT adipeuses. Le glucagon régule la sécrétion
(population générale) Aty 28 de linsuline.
> Jumeaux
Un parent diabetique (16 2 40) 1 HNF-4alpha Diabéte "MODY" qui touche des sujets
e —— 7 glucokinase || La glucokinase permet aux cellules jeunes. 5 génes sont impliqués : MODY 1:
dlabé’:‘ques : 85 12 HNF-1alpha hépatiques de capter le glucose et aux HNF-4alpha, MODY 2 : glucokinase, MODY
- e 13 IPF-1alpha cellules pancréatiques de sécréter linsuline. || 3 : HNF-1alpha, MODY 4 : IPF-1 et MODY 5
Frére ou sceur FUERS (804 00) 17 HNF-1béta - HNF-1béta.
diabétique
la 2;?:;: ioduervreal;zzf;mé g3 CONFORDA_NCE MODY = Maturity Onset type Diabetes of the Young. Il s'agit d'une forme de diabéte non insulinodépendant (DNID) ou diabéte de type
RISQUE RELATIF = : : P°g;°:s“::geuilele":;§: d‘;ii“:‘oif“" I, qui a deux particularités : il est identifiable dés I'enfance ou I'adolescence, d'ol son nom: Maturity-Onset Diabetes of the Young, ou
RS Sdcaa popRatiog < diabéte de type adulte chez le jeune et il est familial, transmis selon une hérédité autosomique dominante : on le retrouve dans les

générale

deux sexes, chez la moitié des sujets dans chaque génération (fratrie) au sein d'une famille

HNF = Hepatie Nuclear Factor.

IPF = Insuline Promoteur Factor.
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Schéma 10 : Réaction au stress et glucose
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