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LE DT1AUTO-IMMUN EST CARACTERISE PAR
LA PERTE PROGRESSIVE ET IRREVERSIBLE
DES CELLULES BETA"*

La destruction des cellules béta progresse en quatre stades®’:
Normoglycémie Dysglycémie Hyperglycémie
22 auto-anticorps 22 auto-anticorps® >1 auto-anticorps

PRESYMPTOMATIQUE SYMPTOMATIQUE

Adapté de Breakthrough T1D. Les stades du diabéte de type 1. Consulté le 17 novembre 2025.
https:/jdrf.org.au/stages-of-type-1-/

Le dépistage proactif des auto-anticorps peut déterminer si
une attaque auto-immune est en cours>7"
+ L'acidocétose diabétique (ACD) est une urgence médicale potentiellement mortelle™"

+ L'ACD s'ajoute aux dommages des cellules béta déja causés par I'auto-immunité**
« Jusqu'a 70 % des patients présentent une ACD au moment du diagnostic’?

W Les programmes de @%@ Le dépistage permet w Le dépistage est

dépistage et de suivi ®  des soins proactifs et également associé a:
ont réduit le taux @ peut aider les individus « un meilleur controle
d’ACD au diagnostic a conserver plus glycémique a long
jusqu'a 85%"178 de cellules béta en terme™

AV ’ 5.7.11,13-15,19-21
évitant 'ACD * un stress réduit

au moment du
diagnostic®’"




LES CELLULES BETA JOUENT UN ROLE
COMPLEXE ET MULTIFORME DANS "
L’'HOMEOSTASIE DU GLUCOSE, DIFFICILEA
IMITER AVEC L'INSULINE EXOGENE?2-25

Méme avec des technologies avancées comme les CGM,
atteindre un controle glycémique reste un défi?¢-??

Au-dela de la production d'insuline, les cellules béta soutiennent I'intégrité du tissu pancréatique
et le contréle glycémique par la libération d'une gamme de molécules de signalisation,
notamment?2-2430;

hormones peptides neurotransmetteurs métabolites

Signalisation cellulaire pancréatique

Le probleme dans le DT1 auto-
immun n‘est pas seulementla
perte d’insuline - c’est la perte
des cellules béta et de la capacité
desilots a détecter et a répondre
dynamiquement aux besoins de
I'organisme.2531-33

Adapté de Hartig SM et Cox AR. J Mol Med (Berl). 2020:98(4):451-467.

Le peptide c est une Biosynthése de I'insuline et du peptide C a partir de la
. proinsuline®
mesure directe,
- - " La proinsuline est composée .
quantitative et fiable R peptide C
de la fonction des Peptide C — Chaine A -~

=— Chaine B La production d'insuline

cellules béta®3435 / implique le clivage du

peptide C des chaines

Le peptide C3¢: : : > AevtB

+ est libéré dans un rapport 1:1avec
I'insuline

- reflete directement la capacité des H La chaine A+la chaine B
cellules béta a produire de I'insuline traitement forment ensemble

trans-Golgi - .
insuline

- estlargement accepté
Adapté de Yang V. et al. J Biol Chem. 2010;285(11):7847-7851.




LA FONCTION RESIDUELLE DES CELLULES
BETAA UN IMPACT MESURABLE SUR
L'’EXPERIENCE VECUEET LEFARDEAUALONG
TERME DU DT1 AUTO-IMMUN?4-3538.39.40-45

Une plus grande fonction résiduelle des cellules béta,
mesurée par le peptide C, est associée a un meilleur
controle glycémique*’ et a un risque plus faible de3%35354044;

Acidocétose diabétique! Hypoglycémie séveére’ Complications
pendant le suivi microvasculaires?
telles que la rétinopathie
et la neuropathie

La qualité de vie est directement et significativement liée a I'état
glycémique du patient ; plus I'HbA1c du patient est basse, meilleure est
sa qualité de vie.*s

Plus il y a de cellules béta, mieux c’est, et méme une activité
limitée peut encore avoir un impact positif sur I'expérience
du patient atteint de DT1 auto-immun?3#3538.39.40-45

Dans le DT1 auto-immun symptomatigue, @
une fonction des cellules béta cliniqgueme
significative est indiquée par®:

un niveau de peptide C supérieur @ 200 pmol/L

ultats a:g;orés

re .-
re observeés a_ved_out

de C supérieura
S




UNE MEILLEURE FACOND’ENVISAGERLE

TYPE 1DIABETES

Le diabéte de type 1 auto-immun (DT1) est caractérisé par la perte progressive
et irréversible des cellules béta.*

Bien que l'insulinothérapie exogéne soit efficace, elle ne peut pas reproduire
complétement I'ensemble des fonctions que les cellules béta assurent dans le
maintien de I'homéostasie du glucose.?-?’

Les implications profondes de ceci sont clairement démontrées:

Les patients ayant une fonction des cellules béta plus élevée par rapport a
plus faible, comme indiqué par le peptide C, présentent un risque plus faible
d’hypoglycémie sévere, d'acidocétose diabétique (ACD) et de complications
along terme,343538-44

Bien qu’un plus grand nombre de cellules béta soit preferable, meme une
activité limitée peut avoir un impact positif surl experlenee C
atteint de DT1.18:3435.38-45 ° - '

Ainsi, c'est la réserve de cellules béta pancréatiq&eé
qui détermine I'évolution du parcours d'un patlerit 4
atteint de DT1 auto-immun.3438-40424445 ol

AU-DELA DE L'INSULINE.

IL EST TEMPS DE RECONNAITR
LA VALEUR DE CHAQUE
CELLULE BETA.

SCANNEZ POUREN SAVOIR

PLUS SUR LE DIABETE DE
TYPE 1AUTO-IMMUN




EXPLOREZ UNE LARGE GAMME DE
RESSOURCES POUR APPROFONDIR VOS
CONNAISSANCES SUR LE DIABETE DE TYPE
1AUTO-IMMUN...

...et facilitez les conversations sur les cellules

béta et le dépistage avec vos patients.
Scannez pour visiter le site.

ABREVIATIONS

CGM, surveillance continue du glucose ; DanDiabKids, Registre danois du diabéte infantile et de I'adolescent ; DCCT, Etude sur le controle
et les complications du diabéte ; DKA, acidocétose diabétique : EDIC, Epidémiologie des interventions et complications du diabéte ; HbA1c,
hémoglobine Alc ; HLA, antigéne leucocytaire humain ; MOD, mécanisme de la maladie ; SDRNT1BIO, Bioresource du réseau écossais de
recherche sur le diabete de type 1: DT1, diabete de type 1.

NOTES DE BAS DE PAGE

*Le retour & un seul auto-anticorps ou a un statut négatif peut survenir chez certaines personnes ayant précédemment présenté une
positivité confirmée & plusieurs auto-anticorps;” tEtude de cohorte observationnelle portant sur 5 732 adultes atteints de DT1 auto-immun
issus de la cohorte Scottish Diabetes Research Network Type 1 Bioresource (SDRNT1BIOQ). Le rapport de risque d’hospitalisation pour
acidocétose diabétique pendant le suivi était de 0,44 (p=0,0001) pour un peptide C 2200 pmol/L vs <5 pmol/L.*° fcomme analysé dans les
cohortes de DT1auto- immun DCCT/EDIC, SDRNT1BIO et DanDiabkids, 3538 3°4042-24
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