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Monographies

La collection « Elsevier Monographies » permet aux praticiens d’approfondir
et d’'actualiser leurs connaissances, en exposant les données fondamentales
actuelles et leurs applications dans la pratique clinique.

Avec cinq millions de personnes souffrant de diabéte en France, et 1 personne sur 11
a I'échelle mondiale, le diabéte est passé en quelques années au rang de pandémie.
Initialement une maladie qui touchait les enfants (diabéte de type 1), le diabéte est devenu
une maladie de I'adulte, avec I'augmentation de la prevalence du type 2, qui devrait
continuer a croitre dans les prochaines décennies. Si la découverte de I'insuline il y a cent
ans a constitué une révolution dans la prise en charge, le diabéte s'accompagne toujours
de nombreuses complications, parfois graves (insuffisance rénale, atteinte rétinienne,
neuropathie des membres inférieurs, stéatohépatite, accident vasculaire cérébral,
insuffisance cardiaque, deépression, maladie d’Alzheimer, surpoids et cancer) et constitue
depuis longtemps le prototype des maladies chroniques.

Cet ouvrage, richement illustré par la main de l'auteur, expose les mécanismes

physiopathologiques a I'origine du diabéte, mais aussi de son évolution et de la survenue

des differentes complications. En effet, leur compréhension fine est essentielle :

* pour le développement de nouveaux traitements efficaces, et donc la recherche :

* mais aussi en pratique clinique pour surveiller, dépister voire prévenir les complications,
assurer les traitements les plus adaptés car bien ciblés !

* et également pour éduquer le patient sur sa maladie car celui-ci peut jouer un role actif
et important dans I'évolution de sa maladie.

Articulé autour de grandes questions, cet ouvrage réussit & rendre accessibles et claires
les connaissances fondamentales actuelles sur |a physiologie humaine et le diabéte.
Elles sont utiles et nécessaires a tous ceux qui travaillent sur le diabéte ou prennent en
charge les patients diabétiques.

Cet ouvrage s'adresse aux diabétologues et endocrinologues, ainsi qu'aux étudiants dans
ces specialités et en biologie et physiologie (niveau L2-L.3-M1). Il s’adresse également
aux professionnels prenant en charge les complications du diabéte : cardiologues,
néphrologues, neurologues et ophtalmologistes.
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B La physiopathologie du diabéte et de ses complications.
M Les connaissances fondamentales actuelles appliquées a la pratique clinique.
B Les traitements actuels et les perspectives thérapeutiques.

Le Professeur Bernard Portha est professeur émérite de physiologie a I'université Paris Cité.
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