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Introduction 

Le diabète sucré, maladie identifiée et décrite depuis l'antiquité grecque, est resté 
entièrement inconnu en 1889 lorsque vont Mehring et Minkovski qui étudiant le rôle digestif 
du pancréas chez le chien. Mais malgré l'identification le diabète reste toujours un problème 
de santé publique [1]. 

En fait, deux maladies bien différent: 

);;>- Le diabète insulinodépendant, où diabète de type 1, survient le plus souvent avant l'age 
de 20 ans, représentant 10 à 15 % des diabètes ; 

);;>- Le diabète non insulinodépendant, où diabète de type 2, survenant le plus souvent après 
50 ans, et représentant 85 à 90% des diabètes [2]. 

La classification du diabète et les critères diagnostiques actuellement utilisés furent 
établis en 1980 par l' OMS [3). Cette classification avait été modifiée légèrement en 1985 
essentiellement par l'addition du diabète lié au mal nutrition [4]. 

En juin 1997, lors de la dernière réunion de l 'ADA, ont été présentés la nouvelle 
classification et les nouveaux critères diagnostiques proposés. Il est fort probable que d' ici 
quelques moins, l'OMS les validera. De légères modifications sont cependant susceptibles 
d'être apportées à la présente version dans le texte définitif de l'OMS [5). 

Le diabète est responsable d'un taux élevé de complications dégénératives 
représentant le principal coût fiancer de la maladie. 

En France et Europe du sud, 20% des . dialysés sont diabétiques. Ce taux dépasse 40%aux 
Etats-Unis,dans les pays scandinaves,et des diabétiques dialysés sont en fait des diabétiques 
non insulinodépendants (de type 2) insulinotraités. 

Le diabète reste la première cause médicale de cécité avant 50 ans dans les pays 
industrialisés (après 50 ans, le diabète vient après le glaucome et la dégénérescence 
maculaire sénile, et il vient après le trachome dans les pays sous-développés).On 
comptabilise chaque année aux Etats-Unis 5000 à 10000 nouveau cas de cécité due au 
diabète. On estime que 2%des diabétiques deviendrout aveugles. 

Dix pour cent des diabétiques subir out un jour une amputation d'orteil, de pied ou de 
jambe,et cinquante pour cent des diabétiques meurent d'insuffisance coronaire,et 20 à 
25%des augioplasties et pontages coronaires sont réalisés chez des diabétiques., 

On, en 1989, les représentants de l'OMS, des gouvernements européens et des 
organisations des malades, dont les représentants de la France ont adopté dans le village de 
suite de Saint-Vincent une déclaration rappelant les bonnes pratiques médicales 
diabétologiques et fixent pour objectif dans les cinq ans une réduction d'un tires à la moitié 
de façon convergente que la modification de l'organisation des soins de 50 % à 75 % le taux 
des amputations. 

On peut dire que le diabète reste toujours un grand problème de santé publique. Et le 
traitement c'est la prévention [2]. 





Chapitrel Métabolisme des glucûln 

1. Définition de foie 

Le foie, l;un des organes les plus importants dans l'organisme, assure de 
nombreuses fonctions métaboliques et régulatrices [6]. 

2. Anatomie microscopique do foie 

Le foie, organe rougeâtre et riche en sang, et la plus grosse glande de 
l'organisme, et sa masse s'élève a environ 1,4 Kg chez l'adulte moyen avec sa forme en 
coing, il occupé la plus grande partie des régions hypochondriaque droite et épigastrique 
et d,étend plus loin à droite qui à gauche de la ligne médiane du corps. Il est placé sous le 
diaphragme et se trouve presque entièrement derrière les os formant la paroi de la cavité 
thoracique, qui le protége dans une certaine mesure (Figt ). 

Veine taWJ infl rieure Anière 

Ligament 
suspenseur 
du foie 

----....- Veines 
sus·h,patiques 

Avant 

Figoret :l'anatomie de foie [7]. 

On divise généralement le foie en quatre lobes. Le lobe droit '113 de volume, le 
plus grand, est visible sur toutes les faces du foie ; il est s séparé du foie lobe gauche 
(1/3), plus petit, par une profonde fissure. Le lobe caudé, le plus postérieur, et le lobe 
carré, situé sous le lobe gauche, sont visibles lorsqu, on examine le foie de dessous. Le 
ligament falciforme du foie, un mésentère, séparé les lobes droit et gauche sur le coté 
antérieur et suspend le foie au diaphragme et à la paroi abdominale antérieure. Le 
ligament rond de foie, qui est un vesti~e fibreux de la veine ombilicale du fœtus, suit le 
bord inférieur du ligament faJciforme. A 1, exception de sa partie supérieure (Ja face mie), 
qui est accolée au diaphragme, le foie est complètement enveloppé par le péritoine 
viscéral. L'artère hépatique et la veine parte hépatique, qui pénètrent dans Je Foie a 
l 'hauteur du hile du foie, ainsi que le conduit hépatique commun, qui s ~oriente 
V ers le bas en sortant du foie, passent tous dans le petit omentum. La vésicule biliaire est 
située dans une fossette sur la face inférieure du lobe droit du foie [6]. 

Pagel 



Chapitrel Métabolisme des glucides 

3. Fonctionnement 

Le foie reçoi~par l'artère hépatique et la veine porte, des substances chimiques, 
qu'il transforme et rejette soit dans la bile,par laquelle elles passent dans la vésicule 
biliaire puis l'intestin,,soit dans la veine sus-hépatiques, d,ou elles passent dans la veine 
cave puis dans J,ensembJe de Ja circulation sanguin. De plus, iJ peut synthétiser des 
substances et en stoker. C"est le physiologiste français Claude Bernard qui le premier à 
mis en évidence, par des expériences de « lavage >>du foie, la fonction glycogénique de 
cet organe, laquelJe consiste à stoker le glucose sous forme de glycogène ; en cas de 
déficit en glucose,, Je foie en libéré pour maintenir constante ]a glycémie (taux de sanguin 
de glucose). Ce fonctionnement s,appliquée à des glucides, à des lipides, à des protéines 
[8]. 

4. Définition des glucides 

Substance composée de carbone, hydrogène et d, oxygène, d" origine végétale, ]es 
glucides, autrefois appelés hydrate de carbone, constituent les trois principaux 
macronutriments de l'alimentation. Les besoins sont d'environ 5grammes par 
kilogrammes de poids et par jour et doivent représente de 50 à 55o/ode la rotation 
calorique quotidienne. Les glucides représentent une source énergétique rapidement 
mobilisable et apportent 4 kilocalories par gramme [9]. 

4.1. Les sources de glucose 

Le glucose du corps provient de deux sources différentes : 

> l'essentiel est par la digestion et la transformation des glucides simple ou complexes 
(amidon). 

> Une autre parte fubriquée par le foie lui-même à partir de certains acides aminés issus 
de la digestion des protéines, de glycérol ou de certain acide gras (lipides) (c'est La voie 
néoglucogenèse) [9, 10]. Soit par glycogénolyse, à partir du glycogène, qui est la forme 
normale de stockage du glue.ose dans le foie, le muscle et la graisse (9,ll]. 
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Chapilrel Métabolisme des glucides 

4.2. Devenir du glucose 

.il 1 ÏfrX::tltia. tioJi 

• 4-,a.catbase gl_1rogine :s_vnthaM (J ) 

gwco:stt-6-phosplunmE :dc._,. __ glucœc-6-p.œphatc~===· ===~ 
..-ca:s l t ... iliiêoiîii- lll IP- 1 

frudœe..6..pbc&pba1c 

phospho/rrK:loémaSL l .frw::t02-f-6-biphmphatt1M 

glycéml .. &nctcno-1-6-biphœphaie 

l f 
gl }rmldébydo-3-phœphate 

f PEPCK. 

.alanine,,.,.=:::::!~ py.tuv.a1c :.t·~~!'" lactate 

~ )-·-- odfylÜ>A .. 

BMlG>A ....--- ---,... 
c:boJcstéml .ld1DD.e et hydm.~ybot~a11e 

( l g/uaJkinmsL: .actiYité ngtue.tdic pat l"i:tmuli:tJc 
2 gl_~M -pho:spborylau : activité clliuinuée pat l'i.tlmH.tlC 

augmentée pat le gl:acap 
3 gl_1rogiœ :s,~1'11/JJJM: ..ctiv11é augttJC.tl11éc pat 11:muJitJe 

(+ aJJœz rwt:JJtsM : t~ l'c.itàs de glucO!!C e.tJ. &Otbitol 

5) PEPCK: phosphonD/. pyrut•afl! car boxyt.i1U12 activité ditnjmxii: pi1i 11mu.l.ioe 

6 .ac.;ttbœe : i nbilmeur des «1-glucœ.id.ases 

Figure 2 : Devenir de glucose [12). 

4.3. Le rôle du glucose dans lorganisme 

Le rôle de glucose est connu par être le carburant essentiel de l'organisme. Il 
fournit au corps 4,1 kilocalories (17 kilojoules) par gramme, calories utilisées pour le 
travail cellulaire et musculaire ainsi que pour le maintien de la température. Il procure en 
réalité une grande part de l'énergie mobilisée par le muscle à reffet intense, alors que les 
acides gras fourn~nt r énergie la muscle bien oxygénée, à l'effort modéré. 

Le glucose est aussi Je seul carburant utilisable par les neurones : tout manque de 
glucose se traduit par une souffrance et un mauvais vrais fonctionnement de cerveau et de 
système nerveux. 
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Chapitre/ Mélabolisme des glucides 

En fin, le glucose est run des composantes des matériaux du corps à travers Jes 
polysaccharides, abondants dans les cartilages articulaires, les cérébrosides ou les 
Glycoprotéines dans chacune de nos cellules (1 O]. 

4.4. Régulation hormonale de la glycémie 

Le maintien d'une glycémie constante est une condition indispensable au bon 
fonctionnement et à l~intégrité des tissus (y compris ceux des muscles et du cerveau. elle 
dépend de l'équilibre entre les apports alimentaire, les synthèses endogènes, le stockage 
et le déstockage du glycogène, la pénétration et rutilisation du glucose dans les cellules 
(10]. 

Cette régulation est assurée par la sécrétion endocrine du pancréas qui pénètre dans 
le flux sanguin par la veine mésentérique [13] (Fig.3). 

Figure 3: régulation de la glycémie [14]. 

4.4.lL'anatomie du pancréas 

Le pancréas a,;. une glande digestive à sécrétion interne et externe. Le pancréas, 
de forme conique, est situé en profondeur, presque horizontalement, dans Ja partie 
supérieure de L'abdomen et accolé à la paroi abdominale postérieure, en arrière de 
l'estomac. Il mesure environ 15 centimètres de long et pesé de 70à 80 grammes. Le 
pancréas est constitue de quatre parties: la tête, l'isthme, Je corps, la queue (Fig. 4) [9]. 
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Figure 4:1'anatomie du pancréas [16]. 

La portion endocrine du pancréas est composée de un à deux millions 
d •amas minuscules de tissus endocrinien appelés îlots pancréatiques ou îlots de 
Langerhans. Quatre types de cellules sécrétrices d'hormones composent ces îlots,. les 
cellules alpha qui sécrètent le glucagon, hormone qui élève le taux de la glycémie, les 
cellules fJ qui sécrètent l'insuline, hormone qui abaisse la glycémie, les cellules delta qui 
sécrètent l'hormones d'inhibition de l'hormone de croissance (CHIH), ou somatostatine, 
laquelle fait fonction de paracrine en inhibant la sécrétion d'insuline et de glucagon, les 
celJules F qui sécrétant Je polypeptide pancréatique, qui régularisé Ja libération des 
enzymes digestive pancréatiques [15). 

Figure5: Coupe de pancréas avec un ilots de langerhans (zone claire au centre) 
(16). 
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4.4.2. Les principales hormonales pancréatiques 

4.4.2.1. L'insuline 

Hormone hypoglycémiante (diminuant le taux de glucose dans le sang lorsqu'il au
dessus de la nonnaJe, ou glycémie à 1,26 g/l), sécrétée par le pancréas (cellule JJ) et dont 
l'insuffisance provoque le diabète (9). 

• Structure 

L'insuline est une hormone polypeptidique Comportant 2 chaînes distinctes A et 
B; la chaîne A consiste 21 résidus d'acides aminés, la chaîne Ben contient 30 chez les 
mammifères. Les deux chaînes sont liées par des ponts disul:fures interchaînes entre les 
résidus cystéine situes en 7 sur les deux chaînes et les résidus cystéine situé en 20 sur la 
chaine A et 19 sur la chaîne B. Il existe en outre sur ]a chaîne A un pont disul:fures 
intrachame entre ]es résidus cystéines en 6 et en 11. Les ponts interchaînes ont souvent 
un rôle essentiel et les chaînes A et B isolées n'ont pas d'activités hormonale [l](Fig.6). 

5807 

1 ul ne 

Figure 6: Représentation schématiques de la molécule d'insuline (17]. 
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• Biosynthèse 

L, insuline est synthétisée et sécrétée par les îlots de Langerhans du pancréas. Il se 
synthétisé d,abord un long peptide, la pré pro insuline, qui perd signa] en formant la pro 
insuline. Une double coupure libéré un peptide intermédiaire laissent les 2 chaînes 
peptidiques de finsuline unies par 2 ponts disulfures, rinsuline se concentre dans des 
granules sécrétoire qui viennent se rider au niveau de la membrane plasmatique. La 
synthèse de l'insuline est stimulée par une élection du glucose sanguin par un mécanisme 
faisant intérieur l'ion Ca++. L'adrénaline inhibe cette sécrétion (18)(Fig.7). 
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Figure 7: Biosynthèse d'insuline (19] 

• Sécrétion du l'insuline 

L,insuline est sécrétée par un processus d'exocytose qui met enjeu des structures 
contractiles : les microtubules orientés perpendiculairement à la membrane plasmique et 
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qui permettent la migration des granules d'insuline vers cette membrane, le réseau de 
micro fi1aments d,actine disposé sous la membrane joue un rôle dans la processus 
d' exocytose proprement dit. Le facteur déclenchant immédiat de la sécrétion 
d'insulineest une augmentation de la concentration cytosolique de calcium ionisé Ca++ 
qui agit sur les protéines contractiles et vraisemblablement aussi sur la fusion de la 
membrane des granules avec la membrane plasmatique [1 ](Fig. 8). 
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Figure 8: cellule pancréatique bêta et sécrétion d'insuline [20] 

• La régulation de la sécrétion 

La régulation de la sécrétion de rinsuline, comme celle de la sécrétion du 
glucagon, est déterminée par le taux de glycémie souvent un mode de rétroaction 
négative. Une élévation de la glycémie stimule la sécrétion d'insuline, tandis que sa 
diminution inhibe la sécrétion d'insuline. Une augmentation du taux de certains acides 
aminés dans le sang également stimule la libération d'insuline. Plusieurs hormones 
stimulent aussi, directement ou indirectement, la sécrétion d'insuline, par exemple 
l'hormones décroissance (GH), et la corticostimuline (ACTH) [15]. 

• Les principales actions physiologiques de l'insuline 

L'insuline régularise le taux de glucose sanguin en le réduisant au besoin, le 
transport du glucose sanguin dans les cellules, notamment les cellules des muscles, la 
conversion du glucose en glycogène (glycogénogenèse) l'entrée des acides aminés dans 
les cellules et la synthèse protéiques, la conversion du glucose ou d,autres nutriments en 
acides gras (lipogenèse), diminue la glycogénolyse, ralentit la néoglucogenèse [15] 
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• Activation des récepteurs de la membrane plasmatique par l'insuline 

Il existe dans la membrane plasmatique des cellules cibles, des récepteurs de 
rinsuline. Ces récepteurs sont des transmembranaires formé de 4 sous unités identiques 2 
à 2 et associées par des ponts disulfures : les sous unités a entièrement extracellulaires, 
De 135000 D~ qui fixent rhormones, les sous unités fJ transrnembranaires, de 95000 Da. 
Ces dernières ont une activité protéines kinase qui leur permet de fixer des phosphoryles 
sur des résidus de tyrosine intracellulaire de chine ~ ainsi que d,autre protéine de la 
cellule. La fixation d'insuline sur le récepteur stimule son activité protéine kinase. 
La phosphorylation des tyrosines du récepteur est indispensable à raction de l"insuline. 
On ne connaît pas la nature du second messager de l'hormone. Le complexe 
Hormone-récepteur est ensuite intema1isé par endocytose, puis l'hormone est détruite, et 
le récepteur recyclé (18]. 

4.4.2.2. Le glucagon 

Découverte longtemps après l"insuline, le glucagon est un polypeptide contenant 29 
résidus d'acides aminés. Sa structure a peu _varié au cours de l'évolution des vertébrés et 
chez les mammifères. Le glucagon dérive d'un précurseur, le pré pro glucagon synthétisé 
dans les ceHules à des îlots de Langerhans et aussi dans les ce11ules de lépithélium 
digestif, au niveau gastrique et intestinal (1 ]. Le glucagon est une hormone 
hyperglycémiante (augmenter Je taux de glucose sanguin lorsqu'il tombe au-dessous de Ja 
normale) [ 15] (Fig.9). 

... .-r-!?J 
CL~~I 

Figure 9: le glucagon(21 ]. 

4.4. 2. 3. La somatostatine 

c : o..,._Doli.1i 

C'est une hormone d,inhibition de la sécrétion d'insuline et de glucagon (9]. 
Sécrétée par le pancréas (delta) ; elle diminue la vitesse d'assimilation de tous les 
nutriments au niveau de tube digestif Les concentrations plasmatiques élevées en 
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glucose, acide aminés et acides gras favorisent sa sécrétion et les catéchoJamines inhibent 
sa sécrétion [9]. 

4. 4. 3. Catabolisme des hormones pancréatiques 

L ~insuline peut être dégradée dans la plupart des tissus, mais les sites principaux 
de la dégradation sont le foie et le rein. Le catabolisme est surtout assmée par un système 
enzymatique qui clive les ponts interchaînes et libère les chaînes A et B désormais 
inactives. Une inactivation protéolytique de la molécule a également été décrite. Le demi
vie de l7insuline dans le sang est de l'ordre de 5 minutes chez rhomme. Le glucagon 
également dégradé par protéolyse de façon active au niveau du foie et surtout du rein. Sa 
demi-vie dans le sang du même ordre que celle de l'insuline (1]. 
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Chapitre II Diabète et leur classification 

1. Définition de diabète 

Ensemble d ' affections métaboliques caractérisées par une hyperglycémie. Il 
s'agit d'une perturbation de la production d'insuline, qui active l'utilisation des sucres 
dans l'organisme [22]. Le terme de diabète vient d'un mot grec signifiant «passer à 
travers» ; les urines abondantes et sucrées, passent à travers le filtre rénal [2]. En termes 
plus médicaux et officiels, le diabète est définit par une glycémie supérieure à 1,26 g/l 
(7m mol/l) après un jeune de. 8 heures et vérifiée à deux reprises. Il est aussi définit par la 
présence de symptômes de diabète associée à une glycémie supérieure ou égale à 2g/l, 
ainsi que par une glycémie supérieure ou égale à 2 g/l deux heures après une HPGO de 
75 g/l de glucose (critère proposé par OMS) [24, 25, 26]. 

2. Classification 

Selon l' étiologie et le degré d'hyperglycémie, on distingue: 

2.1. Diabète sucré 

Malgré le terme commun de diabète. Sont à tout à fait différentes [23, 27]. Le 
terme de diabète sucré groupe des affection différents les unes des autres, mais ayant en 
commun une hyperglycémie et associant à des degrés divers une insuffisance de sécrétion 
et une résistance à l' action d'une hormone pancréatique [23] .... 

Il existe en fait deux grands types de ce diabète : le diabète du jeune appelé 
diabète « maigre », les maladie maigrissant beaucoup, dit insulinodépendant(DID)et le 
diabète apparaissent à l'age mûr , à partir de 40 ans, souvent associé à une obésité. 
Qualifié de diabète «gras», non insulinodépendant (DNID) [27]. Aussi il y a d' autres 
formes de diabète sucré se rencontrent ; le diabète dit gestationnel apparaissent au cours 
de la grossesse, et les diabètes dits secondaires, se manifestant au cours de différentes 
affections (pancréatite chronique, hémochromatose, acromégalie, syndrome de cushing, 
phéochromocytome).Ou de traitement médicamenteux (corticostéroïdes), ou liés à un 
certain type de malnutrition (diabète tropical) [9]. 

2.1.1. Diabète sucrés de typel 

Où insulinodépendant d'apparition souvent précoce et caractérisé par une sécrétion 
d' insuline complètement déficiente [1]. On l'appelait antérieurement diabète juvénile, 
parce qu' il atteint le plus souvent les jeunes de mois de 20 ans ; il dure cependant toute la 
vie [15]. Ce type de diabète est dü à une atteinte auto-immun dans laquelle le malade 
développe une réaction immunitaire, humorale et cellulaire, contre ses propres cellules ~ 
insulino- sécrétrices [1 ]. 

2.1.2. Diabètes sucrés de typell 

Où non insulinodépendant, la sécrétion d'insuline n'est pas supprimée, elle est 
insuffisante pour assurer l'équilibre glycémiques [1]. Ce type de diabète il atteint le plus 
souvent les personnes de plus de 40 ans qui souffrent d'embonpoint comme ce type de 
diabète survient habituellement plus tard dans la vie. On l'appelait auparavant le diabète 
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De la maturité [15]. Cette type de diabète il résulte de deux anomalie : d'un part un 
trouble de l'insulino sécrétion, et d'autre part une insulino résistance [1]. 

2.1. 3. Diabète sucré de typelll 

Il doit être suspecté chez les africains et les indiens, ce diabète apparaît entre 30et 
40 ans. Son début est aigu, généralement avec cétose. L'évolution se fait secondairement 
vers un mode non insulinodépendant il n'y a pas de marqueurs d'auto-immunité, pas 
d'insuffisance pancréatique externe. Ce diabète associé carence insulinique et insulino 
résistance [28]. 

2.1. 4. Diabète sucré gestationnel 

Diabète sucre transitoire survenant pendant la grossesse au cours du 3 ème trimestre 
de la grossesse [9]. Le diabète gestationnel résulte d'un état d'insulinopénie relatif 
entraînent des anomalies de la tolérance glucidique avec afflux de glucose de mère vers 
le fœtus et hyperinsulinisme fœtal réactionnel [29]. Il se caractérisé par une 
Hyperglycémie modéré, sans gravité pour la mère mais pouvant avoir des répercussions 
sur l'enfant la plus importante est la macrosomie (croissance intra-utérine excessive), qui 
peut rendre l'accouchement difficile, et ce type disparait après l'accouchement mais 
favorise, a long terme l'apparition d'un diabète chronique chez la femme (celui-la se 
déclarant dans environ 50% des cas) [9]. 

2.1. 5. Le diabète sucré de malnutrition 

N'est plus individualisé, et cette entité rejoint le cadre des diabètes pancréatiques; 
la malnutrition doit probablement influencer l'expression d'u diabète mais il n'y a pas en 
d'études convaincantes ayant mise en évidence une relation direct entre malnutrition et 
diabète [30]. Mais malgré ça il y a d'autre référence qui convaincantes la relation entre la 
malnutrition et le diabète, et on distingue : 
~Diabète par fibrose pancréatique (Afrique noir) provoque sans doute par des glucosides 
~yanognetiques contenus dans la racine de manioc, surtout en cas de carence en acides 
aminés. 
~Diabète nutritionnel de type Jamaïcain, mal connu, mais ou la malnutrition de l'enfance 
semble jouer un rôle décisif [31]. 

2.1.6. Une nouvelle catégorie du trouble de la glycorégulation 

Une nouvelle catégorie de trouble de la glycorégulation apparaît, « l'hyperglycémie 
modérée à jeun » ; c'est l'équivalent, pour la glycémie à jeun, de l'intolérance aux 
hydrates de carbone (IHC) qui reste définie sur des valeurs glycémiques 2 heures après 
absorption de 7 5 g de glucose 

2. 2. Diabète insipide 

Fuite excessive de liquide par les urines due à nue insuffisance de production où a 
une résistance rénale à l'action de l'hormone antidiurétique (ADH). Les causes sont doit 
centrales par atteine de l'hypophyse qui produit l' ADH (tumeur, traumatisme 
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chirurgie ... ) soit rénales (affections chronique: polykystose, pyélonéphrite ... ) où 
congénitales et on parle alors de diabète insipides néphrogénique [32]. 

2. 3. D'autres types de diabète lié à des anomalies génétiques 

2. 3.1. Anomalies génétique de la cellule p 

Des progrès récents en génétique moléculaire ont permis l'identification de gènes 
impliqués dans certains sous types de diabète liés à des anomalies génétiques dans de la 
cellule p, et dont le mode de transmission bien défini. Dans ces formes mono géniques, la 
maturation d'un seul gènes est suffisante pour entraîner une hyperglycémie [11]. Par 
exemple des anomalies génétiques de la cellule p représentent dans le tableau 1 : 

Tableau 1 : Quelques anomalies génétiques de la cellule p pancréatiques [33]. 

Type de diabète Géne muté Protéine anormale 
Mody 1 TCF-14 HNF-4a, récepteur 

Chromosome 20q D'hormone stéroïdique régulant 
L'expression HNF-1 a 

Mody2 GCK Glucokinase des cellules p 
Chromosome 7p 

Mody3 TCF-1 Facteur de transcription 
Chromosome 12q HNF-la 

Diabète avec Géne mitochondrial Inhibition des synthèse protéiques 
surdité De mt-t ARN-leu mitochondriales 

2. 3.2. D'autres anomalies génétiques de la cellule p 

Les anomalies de structure de l'insuline où de son précurseur, la pro insuline, se 
présentent sous forme d'affections familiales. Ces insulinopathies sont liées à des 
mutations faux avec remplacement d'un acide aminé par un autre, on distingue : 

)>L'hyperpro-insulinémie familiale liée à une mutation du site de clivage entre 
l' insuline mature et le peptide C avec sécrétion de pro insuline [34]. 

)>La production d'insuline mutante, défaut de liaison de l' insuline à son récepteur [35]. 
Dans ces deux cas, les troubles de la régulation du glucose sont le plus souvent 

mineures [29]. 

2. 3. 3. Anomalies génétiques de l'action de l'insuline 

Sont décrites des causes rares de diabète résultant d'anomalies de l' action de 
l' insuline déterminées génétiquement entraînant une insulinorésistance majeure. Ces 
syndromes d' insulinorésistance extrême regroupent le lepréchaunisme, le syndrome 
Rabson-Mendenhall, le syndrome de type A et le diabète lipoatrophique. Ces syndromes 
présentent en commun des anomalies du métabolisme glucidique avec insulinorésistance 
majeure associées à des lésions cutanées d'acanthosis nigricans et à des signes 
d'hyperandrogénisme comme un hirsutisme, des troubles des Règles des ovaires 
polykistique [36]. 
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2. 4. D'autres formes 

Diabète pancréatique 
Pancréatectomie totale, pancréatectomie partielle 
Pancréatite 
Cancer de pancréas exocrine 
Hémochromatose 
Mucoviscidose 
Pancréatite chronique calcifiante [37]. 

2.4.1. Diabète secondaire à une endocrinopathie 

Acromégalie 
Hypercortisolisme 
Phéochromocytome 
Hyperthyroïdie 
Hyperaidostércnisme primaire 
Tumeurs endocrines pancréatiques ou digestives (glucagonome, 

somatostatine) [29, 28]. 

2.4.2. Diabètes iatrogènes 

Antihypertenseurs 
Contraceptifs oraux 
G lucocorticoïdes 
~ agonistes 
Interféron a 

Antirétroviraux 
Autres médicaments et toxique [39]. 

2.4.3.Diabètes secondaires à des infections 

Formes rares de diabète à mécanisme auto-immun 
Stiff-man syndrome 
Auto anticorps antirécepteurs à l'insuline [40]. 

2.4. 4. Autres syndromes génétiques parfois associés à un diabète 

Syndrome de down 
Syndrome de klinefelter 
Syndrome de Turner 
Syndrome de wolfram 
Syndrome de Schmidt 
Ataxie de friedreich 
Chérée de Huntington 
Syndrome de laurence-moen-biedl 
Syndrome de prader-willi 
Porphyrie aigue intermittente 
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Syndrome de toni-debré-fanconi 
Dysptasie épiphysaire 
Glycogénose de type 1 

2.4. 5. Autres [40]. 

Diabète et leur classification 
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Chapitre li Diabète sucré de type_! 

1. Présentation 

Le diabète de type 1 (autre fois appelé diabète insulinodépendant, ou diabète 
juvénile, ou encore diabète maigre) représente 10 à15% environ des diabètes ; il est du à 
une destruction des cellules ~ entra,jnant une carence insulinique profonde, la plupart du 
temps d'origine immunologique [23]. Il survient à tout age, mais surtout avant l'âge de 
20 ans, avec un pic de fréquence vers 12 ans [41].0n distingue le diabète de type 1 auto
immune et le diabète idiopathique [42]. 

1. 1. Diabète de type 1 auto-immun 

Cette forme de diabète, dénommée auparavant diabète insulinodépendant, est la 
conséquence d'une destruction progressive des cellules ~pancréatiques par un processus 
auto-immun à médiation cellulaire [43]. Ce processus survient sur un terrain génétique de 
susceptibilité et est associé à la présence d'auto anticorps dirigés contre le pancréas, 
marqueurs du processus auto-immun sans être en eux-mêmes pathogènes [29]. 

1. 2. Diabète sucré de typel idiopathique 

Chez certaines patients présentant un diabète de type 1 typique avec nécessite vitale 
d'un traitement insulinique, les marqueurs d'auto-immunité anticellulaires d' îlots sont 
absents. Ceci corresponds à un faible nombre de patient présentant un diabète type 1 et 
semble plus souvent retrouvé dans les populations d'origine asiatique ou Africaine [5]. Il 
se caractérise souvent par des besoins insuliniques fluctuants [29]. 

2. Etiologie 

2.1. Terrain génétique 

Six a dix des diabétiques insulinodépendants ont des antécédents familiaux au premier 
degré, donc 16 fois plus fréquents que dans la population générale où la prévalence est de 
0,4%. Cette maladie (diabète auto-immun) survient sur un terrain génétique de 
susceptibilité déterminant la présentation des auto-immun aux lymphocyte [44]. 

2.1.1. Gène du complexe majeur d'histocompatibilité (CMH) 

Il s'agit en réalité d'une susceptibilité pluri génique avec au mois une dezaine de 
gènes en cause. Le principale (rendent compte de 40à 50% de la susceptibilité génétique) 
se situe sur le chromosome 6 au niveau des gènes du système HLA de classe 2 avec un 
risque relatif de 3 à 5 lorsqu'il existe un antigène HLAD3 ou HLADR4, le risque relatif 
atteint 20 à 40 lorsque les 2 antigènes DR3 et DR4 sont associés. Ainsi, le risque pour des 
frères et des soeurs doit être précisé en fonction d'une identité HLA avec le sujet 
diabétique le risque est de 15% lorsque les frères ou sœurs ont les 2 haplo types HLA en 
commun avec le parent diabétique. Il n'est que de 7% lorsqu'ils n'ont qu'un seul haplo 
type en commun et il est inférieur à 1 % lorsque les haplotypes sont différents [41]. 
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2.1.2. Autres gènes de prédisposition 

>-Gène IDDM2 : il est localisé dans la région 5 du chromosome 11 à proximité du gène 
de l' insuline [44]. 
>-Gène IDDM3, 4, 5,7 :IDDM3 est un gène contribuant au risque le diabète dans la 
région 15q26 codant pour le récepteur de l'i GFI [44). 

>- IDDM4 : région 11q13 proche du gène codant pour fibroblaste growth factor 3. Il a une 
liaison significative avec HLAR3/4 [44). 
>-IDDM5 : sur le chromosome 6, à proximité du gène du récepteur aux strogénes [44]. 

2.2. L'environnement 

On ne peut pas dire que le diabète de type 1 est une maladie héréditaire. En effet, 
le jumeau vrai (homozygote) d'un diabétique n'a environ que 50% de risques de devenir 
lui-même diabétique le rôle de l'environnement, c'est-à-dire des agressions, est donc 
essentiel [23, 41). Qu' il s' agit de facteurs nutritionnelles, toxiques on viraux [9, 41). 

2. 3. Facteurs inf ectiOO, 
eu..x . 

Il est important, en particulier celui du virus des oreillons, d(!.Ja rubéole, de l'hépatite 
virale, de la mononucléose infectieuse et des virus coxsackie [23). Ces infections virales 
pourraient favoriser l'expression des auto antigènes pancréatiques ou une activation 
lymphocytaire non spécifique au niveau pancréatiques [29). 

2.4. Facteurs nutritionnels 

Par exemple les protéines du lait de vache : 

L ' introduction du lait de vache dans l'alimentation avant l'age de 3 mois serait associée à 
une augmentation de l'incidence du diabète; il s'agirait d'une immunisation précoce 
contre l' albumine bovine qui présente une séquence commune avec la protéine d'îlots de 
69 K Da [29). 

2.5. L'âge 

Le diabète de type 1 est de claire le plus souvent entre 10 et 40 ans. Mais il peut 
être diagnostiqué à tout âge [8, 43). 

Chez l'enfant, l' incidence est nettement plus élevée entre 10 et 15 ans [45). Aussi il 
y a relation inverse entre l'âge et le risque d'apparaition d'un diabète de type 1 chez les 
sujets ICA positifs, soit le plus le sujet est jeune plus le risque est élevé [ 46]. 

2. 6. La grossesse 

La grossesse normale s ' accompagne d'importantes modifications métaboliques et 
hormonales, on observe, lors du 1 ère trimestre, une augmentation de la sensibilité à 
l' insuline, avec tendance à l' hypoglycémie à jeun, puis au cours des deux derrières 
trimestres, une augmentation des besoins (qui doublent jusqu' à l'accouchement), en 
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raison du catabolisme accru de l'insuline au niveau du placenta, et de l'insulinorésistance 
due a l'élévation de l'hormone lactogène placentaire, des oestrogénes et de progestérone. 
Par ailleurs, le cholestérol et les triglycérides augmentent la glycémie à jeun et les acides 
aminées plasmatiques baissent à partir de la mi-grossesse normale, en raison de leur 
transfert au fœtus [23]. <Y 

.. 2. 7. Le stress 

Il semble maintenant prouve à la fois chez l'homme et l'animale, qu'un stress 
puisse entraîner des modifications aigues et chroniques du système immunitaire de même 
que des altération hormonales, ces modifications peuvent placer le sujet stressé en 
situation de réceptivité pour des lésions inflammatoires, certaine observation clinique 
suggèrent qu'une relation existe entre le survenue du diabète chez un enfant et un 
traumatisme psychologique [47]. Ce dernier et l'intervention chirurgicale sont des causes 
fréquentes de déséquilibre aigu de diabète [ 45]. 

2.8. Les agent toxiques 

Les agents toxiques, identifiés comme facteurs étiologiques majeurs dans le 
diabète restent exceptionnels. Les observations de diabète secondaire à l'ingestion de 
vacoi® ou de pentamidine sont rarissimes. Cependant, encore, on a rapporte la survenue 
de 200 cas de diabète chez des personnes soumises à une contamination chronique par de 
faible dose de va cor ayant un lot de farine. Ces observation suggèrent que chez des sujets 
génétiquement prédisposés à la maladie, l'ingestion d'eau, de nourriture contaminées par 
un toxique pourrait être à l'origine de lésions minérales mais cumulatives de la cellules ~ 
entraîner un diabète [ 48]. 

2.9. L'origine géographique 

Elle est plus élevée chez les caucasiens que chez les non caucasiens, plus élevée 
dans certaines régions des Etats-unis, et plus forte chez les indiens -pimas [45]. 

2.10. Traitement par cortisol 

Est une hormone importante qui agit sur de nombreux tissus de l'organisme. Il 
joue un rôle métabolique majeur en favorisant la dégradation des protéines dans les 
muscles et le tissu adipeux ; ainsi, le cortisol apporte la substance nécessaire pour la 
gluconéogenèse, qu'il favorise dans le foie [ 48]. 

2.11. Certaines affections 

• pancréatite chronique calcifiante 

La découverte d'un diabète chez un homme, dénutri, avec des antécédents 
d'alcoolisme, doit la faire suspecter. Elle associé au déficit endocrine une insuffisance 
pancréatique externe avec stéatoorrhée et parfois malabsorption dont le traitement relève 
des extraits pancréatiques [28]. 
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• hémochromatose 

Elle peut également s'accompagner d'un diabète [28]. Le diabète est fréquent dans 
l'hémochromatose, secondaire à la surcharge en fer pancréatique. La gravité du diabète 
est en relation directe avec le degré de surcharge en fer, de IHC à l'insulino-requérance 
par destruction progressive des cellules ~pancréatiques [49]. 

• cancer du pancréas 

L' incidence et la prévalence de diabète sont élevées chez les patients atteints de 
cancer du pancréas exocrine [37]. 

• Mucoviscidose 

Maladie congénitale à transmission autosomique récessive, elle s' accompagne 
d'une atteint pancréatique avec insuffisance pancréatique exocrine et détérioration de la 
tolérance glucidique dont la fréquente augmente avec l'âge et la sévérité de la maladie 
[29]. 

2.12. Les chocs 

Les chocs psychologiques précédant de quelques semames ou de quelques m01s 
l' apparition du diabète [41]. 

3. Signe et symptômes de diabète de type 1 

Les principaux signes de découverte sont : 

1-Une augmentation du volume des urines (polyurie) De 3à4 !/jour, liée à la fuite de 
sucre ; 

2-Une augmentation des boissons (polydipsie) liées à la perte d'eau ; 
3-Un amaigrissement et parfois une augmentation de l'absorption de nourriture 

(polyphagie) [50]. 

Page 19 



Chapitre IV Diabète sucré de type II 

1. Présentation 

Le diabète sucrés de typeII ou diabète non insulinodépendant (DNID) est la 
forme la plus fréquent du diabète sucré (70 à 80% des cas) [45, 51]. Le diabète de type II 
il àtteint le plus souvent les personnes de plus de 40 ans [15]. C'est une maladie très 
hétérogène, secondaire à une insulino résistance associée à un déficit relatif de l' insulino 
sécrétion. La proposition actuelle subdivise le diabète de type II en fonction de 
prédominance de la résistance à l'insuline ou de déficit de l'insuline sécrétion. L'obésité 
n'est plus citée, alors que la classification antérieure du diabète de type II retenait deux 
sous-types, avec et sans obésité. La caractéristique clinique essentielle du diabète de type 
II est qu'il n'y a pas de nécessite vitale au traitement insulinique [51]. 

2. les mécanismes responsables du diabète de type II 

Le diabète de type II est le résultat de 2 perturbation : un trouble de la diabète 
insulinique endogène et un état d' insulinorésistance qui s'exprime dans les tissus 
périphériques et dans le foie [52]. 

2.1. Insulinorésistance 

La résistance à l'action de l'insuline est constante chez les sujets diabétiques de 
type II et elle est spécifique de l'état diabétique indépendamment donc un statut pondéral 
du patient [53]. Elle se traduit au niveau hépatique par une augmentation de la production 
hépatique de glucose, directement corrélée au degré d'hyperglycémie observée à jeun, et 
au niveau des tissus insulinosensibles, tout particulièrement le muscle squelettique, par 
une diminution de l'utilisation périphérique du glucose en période postprandiale [54, 55]. 
Les mécanismes de l'insulinorésistance peuvent se situer à différents niveaux: 

2.1.1. Anomalies de liaison de l'insuline à son récepteur 

On note une réduction de la liaison de l'insuline avec son récepteur par 
diminution du nombre de récepteurs dans la plupart des études réalisées sur des 
adipocytes de sujets diabétiques (de moins 20% à moins 30%) [56]. Mais du plus, les 
réalisés sur le foie et le muscles des sujets diabétiques de typeII n'ont pas montré une 
diminution du nombre des récepteurs [57]. 

2.1.2. Anomalies de la transduction du signal insulinique 

Une diminution de l'activité tyrosine-kinase du récepteur à l'insuline à été misa 
en évidence dans le tissu adipeux, le muscle et le foie des sujets diabétiques de type II 
[58]. Le mécanisme exact de ce défaut phosphorylation n'a pas encore été identifié. Des 
études moléculaires ont pennis également de mètre en évidence un polymorphisme de 
gènes de l 'IRS-1 (insulin receptor substrate-1 ), protéine charnière dans la transduction du 
message insuline, chez des patients présentant un diabète de type II [59]. Plusieurs études 
récentes émettent l'hypothèse de l'existence de molécules qui pourraient inhiber l'action 
de l'insuline chez les diabétiques de type II. Une glycoprotéine membranaire, pc-1, est 
surexprimée dans les cellules des diabétiques de type II et inhibe l'activité tyrosine
kinase du récepteur de l'insuline [60]. 
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2.1.3. Anomalies des systèmes effecteurs 

Plusieurs anomalies des transporteurs spécifiques du glucose au sein du tissu adipeux 
et en particulier au sein du muscle squelettiques (GLUT4) ont été notées. Elles portant 
sur la synthèse, la translocation où la fonction des ces transporteur [61). Ces anomalies 
portent également sur le métabolisme intra cellulaire du glucose, avec notamment 
une diminution marquée de la capacité de l' insuline à stimuler le glycogène synthase 
musculaire enzyme limitante de la synthèse du glycogène [62). Ce défaut de régulation 
semble caractériser l'insulinorésistance à un stade très précoce; il s'observe en effet chez 
des sujets apparentés au premier degré à des patients diabétiques de type Il normo 
glycémiques et à risque de développer la maladie [63). 

2.2. L'insulinosécrétion 

Les troubles de l' insulinosécrétion sont plus subtils que dans le diabète de type 1. 
Plusieurs anomalies ont été décrites que l'on peut classer en trouble qualitatifs et 
quantitatif [64). Le diabète de type II se caractérise par le perte de la phase précoce tle la 
sécrétion insulinique en réponse au glucose,- par la perte du caractère pulsatile de la 
sécrétion d' insuline et par l'augmentation du pourcentage de pro insuline circulante dans 
le plasma dix fois moins active que l'insuline. 

Le défaut de la sécrétion d'insuline chez les diabétiques de type Il est lié à une 
mauvaise reconnaissance du glucose comme agent potentialisateur de l' insulino sécrétion 
par les cellules ~ pancréatiques. 

L 'hypothèse pathogénique de ces anomalies de l'insulinosécrétion sont: 
~La diminution de la captation du stimulus glucose par la cellule~ [65). 
~La mutation de gène de la glucokinase [66]. 
~L' altération du processus de sécrétion de l'insuline, le déficit en clivage de la pro 
insuline en insuline, les anomalies de l' exocytose des granules sécrétoires, la production 
excessive d' amyline (ceci reste controversé) [ 67]. 

3. l'étiologie de diabète de typell 

Les causes exactes du DNID restent obscures mais il est évident qu'à l' instar de 
nombreuses maladies, l'apparition du diabète de type Il dépend à la fois de facteurs 
génétique et environnement : 

3.1. Facteurs génétiques 

Ils jouent un rôle major dans l'apparition du DNID. Ils sont même beaucoup plus 
important que dans le DID [45). Le risque de diabète chez un jumeau homozygote d'un 
diabétique de ce type est prés de 100%. Mais le Mode de transmission est mal connu, 
sans doute autosomique dominant, avec une pénétrance variable et il n 'y a pas de 
marqueurs génétiques [23] 1 
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3.2. Facteurs de l'environnement 

3.2.1. L'obésité 

Est le plus évidence et le plus déterminant des facteurs d'environnement en matière de 
risque de diabète de typell. Il parait assez clair que c'est l'obésité androïde abdominale, 
qui est en relation avec le diabète; en réalité, c'est le développement de la graisse 
viscérale qui est le plus fortement associé avec le phénomène d'insulinorésistance et le 
diabète de type II [ 64]. 

3.2.2. L'alimentation 

Telle qu'elle est dispensée dans les pays occidentalisés (enrichie en glucides raffinés, 
appauvrie en fibres), est suspectée d'être un facteur favorisant le diabète de type 2, mais 
rien n' est prouvé à présent [64]. 

3.2.3. La sédentarité 

Apparaît également impliquée. L'histoire des aborigènes australiens est 
démonstrative puisque leur occidentalisés fait surgir une forte prévalence de diabète qui 
disparaît rapidement lorsque cette population retourne à une vie rurale physiquement 
active [64]. 

3.2.4. L'environnement in utéro 

Est étudié depuis quelque années et deux notions demandent à être étayées, sont 
apparues: 
~L'existence d'un diabète pendant la grossesse et surtout, notion capitale, le degré de 

contrôle glycémique pendant la grossesse seraient des éléments prédisposant à l' éclosion 
future d'un diabète de type 2 dans la descendance. 
~L'existence d'un petit poids de naissance serait un marqueur de risque de survenue 
ultérieure d'un diabète de type 2 ; celui-ci pourrait témoigner d'une malnutrition fœtale, 
en particulier protéique, laquelle déterminerait une maturation insuffisante des cellules ~ 
pancréatiques [64]. 

3.2.1. Des facteurs psychoaffectives 

Ou sociaux défavorables sont suspectés d'être responsables dans la genèse de 
certains de ces facteurs environnementaux [64]. 

3.3. L'activité physique 

Les enquêtes épidémiologiques pratiquées dans les îlots de l'océanie ont montré 
que dans les populations qui évoluent vers la sédentarité par le biais d'une urbanisation 
croissante ou par le biais d'une élévation du niveau social et économique, la prévalence 
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3.4. La glucotoxicité 

Des arguments de plus en plus nombreux indiquent que l'hyperglycémie chronique 
est par elle-même capable de désensibiliser les cellules de l'organisme. Cet effets se 
traduit par une diminution de l'insulinosécrétion par les cellules ~ îlots de langerhans : 
l'hyperglycémie aggrave insulinorésistance des cellules périphériques musculaires et 
adipeuses en agissant certainement en aval du récepteur insulinique : effet post-récepteur 
[52]. 

3.5. L'âge 

Le risque de diabète de type II il augmente avec l'age. Actuellement, la tranche 
d'âge la plus touchée par le diabète est celle de 40-59 ans (68]. 

4. signe est symptômes de diabète de type 2 

Notions que dans certains cas des signes ondes symptômes de diabète de type II peuvent 
être visible, ce sont : 

>Une soif importance; 
);>Une diminution de la vue (stade apparemment avancée de diabète); 
);.>Des envies d'urine fréquente (54]. 
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• Scénario n<>J 

Le sujet est asymptomatique. Il consulte à r occasion d,un bilan de santé 
systématique ou d'une glycosurie. Parfois, c'est une complication infectieuse qu'est le 
point d' appel : lésion mycosique ou bactérienne génitale (balanite01 prurit volvaire) et /ou 
cutanée (furonculose). Le diagnostique sera le plus souvent celui d 'un diabète de type Il. 

• Scénario n°4 

C'est une complication chronique rétinienne, neurologique, ou macro vasculaire qui 
amène à découvrir un diabète antérieurement méconnu que la biologie confirma (tableau 
2). Comme dans Je scénario0 3 il s' agira pratiquement toujours d'un diabète type Il . 

• Scénario n°5 

Le sujet est non symptomatique. La glycémie est « anormale » (> 1 OOmg/dl), mais 
inférieure à 126mg/dl. Le diagnostic sera celui d'un pré diabète (IFG ou IGT). 

200 

126 
100 

D D D 

140 

A jeun glycémie à la 120e d'un épreuve 
Mg/dt d'HPO 

Au hasard +symptômes 
IFG: "impaired fasting glycémia" 
IG T: pour "impaired glucose tolerance" 

Figure 10 : Critères diagnostiques de diabète sucré [69]. 
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1. Critères biologiques de diagnostic 

Les critères actuels diagnostic biologique sont indiqués dans (le tableau 2et 
Figure 10). Il y a diabète sucré lorsque une glycémie plasmatique à jeun est égale ou 
supérieure à 126 mg/dl (7.0 m mol/l) ou lorsqu'en présence de symptômes clinique 
(tableau 3), prélevée à un moment quel conque de la journée, elle dépasse 200 mg/dl 
(11.1 m mol/l). Le diagnostic peut également être posé sur la base d'une valeur égale ou 
au-déla de 200 mg/dl à la 120 e minute d'une épreuve et hyperglycémie provoquée par 
voie orale (HPO). La découverte d'une valeur pathologique, en soi suggestive de diabète, 
doit être confirmée, dans les jours suivants, par un de ces trois tests (sauf si le diagnostic 
repose sur une glycémie «non équivoque», supérieure à 200 mg/dt, associée à d'autres 
signes de décompensation métabolique et clinique. 

En pratique et pour les enquêtes épidémiologiques, le paramètre diagnostiques de 
choix est la glycémie à jeun, l'HPO est indiquée chez des individus dont la glycémie à 
jeun est normale mais qui présentent des facteurs de risque de diabète. 

Chez certains patients, la glycémie à jeun est normale (> lOOmg/dt) mais son taux 
( <126 mg/dt) ne permet pas de poser le diagnostic de diabète selon les critères préétables. 
Cette situation métabolique est typique d'une altération de l'héméostasié glucidique non 
diabétique (impaired fasting glycaemia où IFG). Un statut analogue (mais sans doute plus 
précoce dans l'histoire naturelle de la maladie) est identifier par valeur de glycémie 
supérieure à 140 mais inférieure à 200mg/dl. Â la 120e minute de l'HPO (intolérance 
glucidique, impairede glucose tolérance ou IGT, IFG, et IGT identifient l'existence d'un 
«pré diabète». Il représente perse une entité pathologique et indique (sur le base 
d'études épidémiologiques) un risque élevé de développer un diabète «vrai» et/ou une 
complication macro vasculaire (69]. 

2. Base du diagnostic clinique 

La présentation clinique d'un diabète sucré est très variable (tableau 3). Son 
diagnostic doit être évoqué dans cinq situations différentes : 

• Scénario n°1 

C'est «le coup de tonnerre dans le ciel serein». Le patient se plait de symptômes 
aigue d'installation brutale, habituellement une polyurie, une polydipsie, une polyphagie 
et un amaigrissement. S'y ayantent éventuellement des signes digestifs lorsqu'il y a 
cétose ou acidocétose. Le diagnostic, sans équivoque toujours d'un diabète de type 1. 

• Scénario -n°2 

L'ensemble de ces symptômes, ou certains d'entre eux, sont présents sur un mode 
plus mineur, et éventuellement plus chronique. Il n'y a pas de signes de cétose. Le 
diagnostic de diabète est conforté par la biologie (tableau 2). Cette présentation clinique 
peut être celle d'un diabète de type 1, type II ou d'un diabète spécifique (tableau 3). 
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Tableau 2 : La présentation clinique d'un diabète sucré (13]. 

Glycémie (plasma veineux (mg/dl)) 

stade A jeun 

-normale <100 
-glycémie à jeun 2:100<126 
normale (IFG) 

-intolérance 
Glucidique 

(IGT) 
-diabète sucré 2:126 

Tableau 3 : symptômes de diabète. 

Diabète type 1 
Sans acidocétose 
Polyurie 
Soif 
Polyphagie 
Amaigrissement 
Fatigue 
Infection 

------~ 

1 

3. Dépistage du diabète sucré 

3.1. Dosage de l'auto anticorps 

Au hasard 

2:200 et symptômes 

avec acidocétose 
1 
+ 

nausées 
vomissement 

douleurs abdominales 

A 120e minute d'une 
forme d'HPO 

<140 

2:140<200 

2:200 

diabète type II 

* (ou) 

aucun 
complications 

chroniques 

Le premier moyen de dépistage mis en œuvre fut la quantification des ICA chez 
ces sujets à risque, les autres testes étant réalisés dans un second temps chez les sujets 
ICA positifs, la valeur prédictive de l'apparition du diabète de type I par le dosage des 
ICA repose sur le titre d'auto anticorps exprimé en unité juvénile diabètes faundation ou 
JDF, un titre supérieur ou égale à 10 UJDF entraîne un risque de 43% àlO ans,un titre 
supérieurs où égale à 20 UJDF entraîne un risque de S3 % àlO ans, un titre supérieur où 
égale à 80UJDF entraîne un risque de 100% de développer un diabète de type là Sans de 
suivi [70]. Il existe de plus une difficulté dans la standardisation du dosage des ICA, 
réalisé par immunofluorescence indirect sur coupe de pancréas humain avec variable 
dans le nombre et la densité des antigènes pancréatiques [71]. On peut aujourd'hui 
dépister simplement l'insulite pré diabétiques grâce a un dosage des anticorps anti-GAD 
[26]. Et d'autre auto anticorps dirigés contre l'antigène ICAS12/IA2 (anti6 ICAS12/IA62), 
et des anticorps anti-insuline ou IAA [72]. Le dosage des IAA, difficilement 
standarisable , est surtout intéressant chez l'enfant de moins de Sans où le dosage 
combiné des IAA et des anti-GAD semble le test de dépistage le plus sensible [71]. 

3.2. Recherche des corps cétoniques 
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•Technique et résultats: 

Les bandelettes urinaires de kéto-diastix ou de kéto-diabur test sont suffisantes. 
La présence de corps cétoniques provient du catabolisme lipidique lorsque les cellules 
manquent de glucose. On peut donc observer les circonstances. En cas de diabète de 
type!. Les corps cétoniques sont accompagnés d'une glycosurie importante et annoncent 
une évolution vers l'acidocétose (45] 

3. 3. Dosage d 'Hb Al C 

L'utilisation de l'HblC pour le diagnostic du diabète: 18 études regroupant 11276 
sujets, où avaient été mesurées à des fins diagnostiques la glycémie à jeun, la glycémie 
2heures après HGPO et HbAlC, ont été recensées les autres retenant par la suite que les 
dix études où la fonction AlCde l'hémoglobine avait été dosée (73]. Les conclusions 
étaient que le taux d'HbA 1 C augmentait progressivement et essentiellement avec la 
croissement de la glycémie à jeun, et nettement moins avec la glycémie 2heures après 
HGPO. Pour les sujets ayant des glycémies normales (glycémie à jeun inférieure à 
126g/l, la moyenne de l'HbAlC se situait à 5,3% avec un taux compris entre 4,3% et 6,3 
% (74]. 

3.4. Dosage de fructosamine 

Comme pour l'Hb, les protéines sériques subissent une glycation non enzymatique 
d'autant plus important que la glycémie est élevée; cette glycation 'effectue pendant la 
durée de vie des protéines. Le taux de fructosamine reflète la moyenne des glycémies sur 
les 2à 3 derrières semaines. Son dosage est particulièrement indiqué lorsqu'il faut 
surveiller les variations rapides de l'équilibre glycémique (grossesse) (45]. 

3.5. Glycosurie 

Normalement, le glucose filtré par les glomérules rénaux est réabsorbé en quasi
totalité au niveau tubulaire. Les urines contiennent seulement des traces de glucose 
(moins de 130 mg/l/24h) le seuil rénal du glucose est de l,80g/l/. Quand la glycémie 
dépasse cette valeur, la capacité de réabsorption rénale est débordée et le glucose en 
excès passe dans les urines (75]. 

•Technique 

Les bandelettes réactivées donnent des résultats excellents. Le test se déroule de la 
manière suivant: 
);:>-Retirer une bandelette du flacon les contenant et refermer celui-ci aussitôt; ne pas 

toucher les zones réactives avec les doigts; immerger brièvement la bandelette dans 
l'urine(lsec-maximan); la retirer en l'égouttant sur le rebord du récipient; maintenir la 
bandelette l'horizontale pour éviter une contamination; lire le résultat: 
);:>-Rapprocher la bandelette de l'échelle colorimétrique présente sur le flacon. 
);:>-Respecter le temps de lecture (environ 60sec) [22]. 
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3.6. Dosage d'insuline 

Le dosage de l'insuline ne fait pas le diagnostic du diabète mais permet de 
définir son type:insuline effondrée pour le diabète insulinodépendant, insuline normale 
ou surtout augmentée pour le diabète non insulinodépendant [75]. Les dosages d'insuline 
permettant d'étudiée le taux de l'insulinémie basale, le pic d'insulinémie précoce, la 
réponse à une stimulation [45]. 

Normalement, les taux à jeun ne dépassent pas, avec les méthodes habituelles de 
dosage, 20 µu/ml. Après une stimulation (HGPO ou test au glucagon), le pic 
d'insulinémie précoce survient des la 3e minute et atteint 60 à 80 µu/ml. Le retour à la 
normale se fait en deux heures. 
Dans le DID, l'insulinémie est fondée et ne s'élevé pas après stimulation [45]. 

3.7. Peptides c-test au glucagon 

Equivalente, 
L'insuline est synthétisée sous forme de pro insuline inactive, scindée ensuite en 

insuline et en peptides C. Ces deux substances sont sécrétées en quantité equivalents, 
mais l'insuline est captée en grande partie par le foie alors que le peptide c est 
directement et éliminé dans les urines [77]. Sa détermination permet donc de mesurer 
exactement la capacité de synthèse et de sécrétion de la cellules bêta du pancréas. Les 
dosages du peptides, ils pennettent de remplacer les dosages d'insuline lorsque ceux-ci ne 
peuvent être faits (par exemple lorsque les sujets reçoivent de l'insuline en injection). Les 
dosages du peptide C de base n'ont d'intérêt que pour affirmer qu'un diabète est 
totalement insulinodépendant. Dans ces cas, le polypeptide c est inférieur à 0,5 ng/ml. 
C'est un dosage destiné surtout à la recherche. 

•Test glucagon 

On études souvent le peptides, sous stimulation du pancréas endocrine par le test 
au glucagon (lmg par voie oral IV ou IM) les dosages sont faits au temps 0 puis après IV 
de lmg de glucagon au bout de 4, 6 , et eventiellements 10 et 20 minutes 1. Les taux sont 
de 1 à 2 ng/ml à jeun et s'élèvent rapidement vers la 4e à la 6e minute où ils atteignent ou 
mois le double du taux. Le dynamique de la sécrétion permet d'étudier les différents types 
de diabète [ 45]. 

3. 8. Clamp eu glycémique hyper insulinique 

Ce test est surtout destiné à la recherche, il s'agit d'étudier la résistance à l'insuline 
chez un diabétique de type II cette résistance oblige à injecter plus d'insuline que 
normalement pour faire baisser la glycémie le clamp est destiné à maintenir une glycémie 
constante en perfusant du glucose en fonction de l'injection de dose calculées d'insuline ( 
en générale 0, 1 u/kg). Plus on doit ajouter de glucose pour maintenir la glycémie 
constante, plus la résistance à l'insuline est importante [45]. 
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3 .9. Test de sensibilité à l'insuline 

Il s'agit d'effectuée un test de sensibilité à l'insuline qui consiste à administrer, par 
voie intervenuese, de l'insuline cristallisée à la dose de 0, 1 unité/kg de poids corporal et à 
mesurer ensuite la glycémie à intervalle régulier (0, 15, 30, 45, et 60minutes où 0, 20, 30, 
40 et 60 minutes) [77]. 
Chez un sujet normale, à jeun depuis la veille, la glycémie baissera d'environ 50 à 70% 
en 20 à 40 minutes et reviendra à la normale en 60 à 90minutes[77]. 

3.10. Glycémie 

Il s'agit de mesures le taux de sucre présent dans le sang. Cette mesure est 
prépondérante chez un patient diabétique, et cette mesure peut-être réaliser par l'in 
fermier (ère) ou bien par le patient (auto mesure) lorsque l'in fermier (ère) lui aura 
expliquer la technique à suivre [22]. 

•Technique: 

La glycémie est dosée par la méthode spécifiques à la glucose oxydase, elle peut 
être faite sur plasma du sang total. Le prélèvement de lml de sang sur tube sec est 
suffisant. Il peut-être conservé au réfrigérateur à +4C0 la glycémie capillaire en 
laboratoire est surtout faite chez le petit enfant, prélevée au moyen d'un tube capillaire 
protection du doigt [45]. 

•Résul ta ts: 

Normalement, les valeurs de la glycémie plasmatique a jeun sont comprises entre 
0,80g/l (3,85mmol/l et 1,10 g/l (6mmol/l) et après les repas, les valeurs ne dépassent pas 
1,4g/L(7,7 m mol/L)quelque soient l'horaire du dosage et la nature du repas [45]. 

3.11. Hyperglycémie provoquée par voie veineuse (HGPIV) 

Elle n'est pas utilisée en pratique. Elle reste intéressante pour calcule le coefficient 
de disparition du glucose en recherche cliniques. Plus le glucose disparaît vite, plus il y a 
d'insuli némie efficace et mois il y a d'insulinorésistance [45]. 

•Technique 

Le test repose sur l'injection intraveineuse rapide avec une grosse aiguille, de 0,33g/kg de 
poids, soit 0,661111 d'une solution de glucose à 50%. Les prélèvements sont effectués au 
temps 0, puis toutes les 10ou15minutes pendant 60minute, ensuite on calcule le 
coefficient k d'assimilation du glucose "[23]. 

K = Log GO- log Gt • 2,303 
T 
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•Résultats 

Chez les sujets normaux le coefficient d'assimilation du glucose k est voisin de 
2.10-2 

Chez les sujets diabétiques Je k est < l , 1.10-2 [23 ]. ~ 

3.12. Hyperglycémie provoquée orale cortisone 

Ce test n'est à utiliser qu'en milieu spécialisé devant des sujets haut risque, quand 
l'hyperglycémie provoquée orale seule ne permet pas de conclure son intérêt est de 
prévoir, si le sujet à haut risque diabétique pourra faire face à une agression ou si cette 
agression provoquera une décompensation brutale d'un diabète jusque-Jà bien supporté. 
La cortisone est diabétogène et joue ici le rôle de stress. Les résultats ne sont pas 
interprétables chez les sujets très jeunes, les vieillards et les femmes enceintes. Ils doivent 
toujours être interprétés par une équipe spécialisée [46]. 

4. Diagnostic clinique 

Le début clinique du diabète de type I est plus souvent rapide. Marqué par 
l'apparition soudaine d'un syndrome cardial associant polyurie, soif et amaigrissement 
contrastant avec une polyphagie. Souvent, ce syndrome cardial s'enrichit d'une grande 
fatigue en particulier à l'effort, de douleurs musculaires et de troubles de la vue à type 
hypermétropie secondaire aux perturbations osmotiques de cristallin. L, évolution se fait 
vers l'acidocétose avec déshydratation, nausées, vomissements, douleurs abdominales et 
surtout polypnée (41]. Il y a d'autres complications qui sont les complications chroniques 
tel que (hypertension artérieJJe, atteints artérielle, rétinopathie, atteint nerveuses, atteinte 
rénale, lésions cutanées ... ) 

5. Diagnostic pan clinique 

Les examens para cliniques visent à évaluer le retentissement du diabète sur les 
différents organes trois examens sont importantes : 

5.1. Ophtalmologique; 

5.2. Cardio-vasculaires; 

5. 3. Neurologiques 

a. Examen ophtalmologique: 

Cet examen est indispensable pour évaluer 1a vascularisation rétinienne, 
r existence ou non de micro anévrysmes. 

b. Examen cardio-vasculaire (ECG): 

L'ECG a pour objectif de rechercher un retentissement du diabète sur les artères 
coronatres. 
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c. Examen éléctro-physiologique: 

Examen très intéressent qui complète l'examen clinique et l'appréciation des troubles 
sensitifs par le neuroesthésiomètre; c'est le seul examen qui permettre de mesurer 
l'atteinte du système nerveux (45). 
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1. L'évolution du diabète sucré 

1.1. L'évolution de diabète sucre de type 1 

L'évolution du diabète est marquée par le risque des complications aigues et 
sur tant chroniques. Le pronostic est donc directement lié à r équilibre glycémique 
(comme Je montre fétude de OCCT). Il varie en fonction de Ja durée du diabète. 
Différents études épidémiologie sur les causes de DID illustrent bien l'association entre 
niveau glycémique et mortalité, la première cause de mortalité est liée aux complications 
aigue. La deuxième cause de mortalité est liée aux maladies coronaires et cérébro
vasculaires. On est frappé de voir ces différentes études que plus de 500/o des décès Hés 
aux complications aigues survenant dans les 15 première années pourrait être prévenus 
d'où l'importance de la prise en charge thérapeutique globale du patient. À cette 
surmortalités d'ajoute un excès considérables de morbidité : atteinte visuelle rénale, 
nerveuse, artérielle. Le bon contrôle glycémique est la mesure préventive essentielle [44]. 

1. 2. L'évolution de diabète typell 

L'évolution du DNID est variable. En dehors du risque de complications, le 
DNID peut avec le temps se transformer en diabète de type l tardif Il s' agit en général de 
sujets qui pendant plusieurs années on présente un diabète de type Il pléthorique ou non 
ou mois bien contrôlé par des mesures diététiques et médicamenteuse (antidiabétique 
oraux). 

Après ce lops de temps de plusieurs années, sont apparus un amaigrissement et 
une dégradation progressive de l'équilibre glycémique malgré la prescription 
d'antidiabétiques oraux à dose maximales. Cette évolution correspond en général à un 
épuisement progressif de l'insuline sécrétion endogène qui de ruent de moins en moins 
sensible à la description de sulfamides hypoglycémiants. L'insulinothérapie devient très 
lors indispensable d'où le qualificatif de diabète insulino requérant qui a été parfois 
donné à cette variété de diabète [52). 

2. Les complications de diabète sucré 

Elles concernent Jes deux types de diabète avec Ja même sévérité, et Jeur 
survenus dépend étroitement de l'efficacité du contrôle de la glycémie (9). Il faut 
distinguer les complications métaboliques (les coma hypoglycémique, 
hypersmolaire, acidocétose et l'acidose lactiques), les complications 
microangiopathiques (rétinopathie, néphropathie, neuropathie), et en fin les 
complications macroangiopathiques [78]. 

2.1. Les complications chroniques 

Elles essentiellement dues à l'altération des vaisseaux sanguins, soit des petites 
vaisseaux (micro angiopathie), soit des gros vaisseaux (macro angiopathies) [9]. 
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2.1.1. Les macro angiopathies 

Elle correspond aux lésions athéroscléroses touchant les grosses et moyennes 
artères et sont plus fréquentes chez les diabétiques insulinodépendant, surtout s'il existe 
une albuminurie et (ou) d'autres de risques vasculaires associés [44). 

2.1.l.l. L'athérosdérose 

La survenue d'une athérosclérose précoce s'observe essentieUement dans deux 
situations cliniques: 
»Chez les diabétiques insulinodépendant ou non, atteints d'une glomérulopathie 
diabétiques. Elle-même, le plus souvent, associée à une rétinopathie sévère, chez ces 
patients, particulièrement à l'albuminurie supérieure à 300 mg/24heures et au dédin 
progressif de Ja fonction gJoméruJaire, on constante une HIA, une dysJipidémie et une 
tendance thrombogéne l'ensemble constitue une véritable angiopathie maligne. L, atteinte 
rénal multiple par dix les risques de mortalité coronarienne et d'amputation des membres 
inférieurs chez ces patients. 
»Chez les diabétiques non insulinodépendant avec obésité androïde d'aspect pseud~ 
custingoide chez Jes femmes, J, obésité androïde correspond à un rapport taille/hanches 
>O, 80, chez l'homme, ce rapport est >0,95. Ces patients présentent une graisse sous
cutanée abdominale peu développé une HIA sévère, une dyslipidémie ( triglycérides 
élevés, HDL cholestérol diminué) et un risque d'insuffisance coronaire très élevé [78]. 

a. Particularités des complications de lathérosclérose chez les diabétiques 

a. 1. Insuffisance coronaire 

Elle est surtout fréquente après 40 ans chez les patients avec atteinte rénale. 
L'ischémie silencieuse serait pJus fréquente que chez Je non diabétique (44). Les 
cardiopathies ischémiques représentent la cause principale de mortalité des diabétiques 
en France et dans divers pays européens. La symptomatologie clinique de l'insuffisance 
coronarienne est souvent fruste, atypique voire. Même absente. L'ischémie myocardique 
silencieuse est en effet plus fréquente chez les diabétiques, probablement du fait de la 
neuropathie autonome. L'atteinte coronarienne peut ainsi se révéler par un infarctus du 
myocarde inaugural parfois indolore [64]. 

a. 2. Les accidents vaKulaires cérébraux 

Les accidents vasculaires cérébraux sont également 2 à 3 fois plus fréquents et 
plus précoces chez le diabétique que chez le non diabétique. Il s,agit essentiellement 
d,infarctus cérébraux. L'hypertension artérielle consiste un facteur de risque essentiel 
[64) 
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a. 3. Artériopatbie des membres inférieurs 

L,artérite des membres inférieurs est plus fréquente et plus précoce chez le 
diabétique que dans 1a popu1ation générale. Le tabagisme associé joue évidement un rôle 
aggravant majeur. Elle se caractérise par une symptomatologie atypique, la claudication 
intermittente faisant souvent défaut du fait de la neuropathie associé [66}. L'artérite des 
membres inférieurs se caraL'1érisé chez le diabétique par sa topographie. Toutefois, 
même lorsque J 'artérite est distale, une artère au-dessous de Ja cheviJJe reste Je plus 
souvent perméable [78). 

a. 4. L'ischémie myMardique 

Est deux a trois fois plus souvent indolore, sous toute fois être asymptomatique. 
L'infarctus du myocarde est souvent responsable d'une insuffisance cardiaque séquellaire 
chez le diabétique:> en particulier chez la femme [78]. 

2.1.1.2. Pied diabétique 

Il s'agit d'une complication grave et fréquente (44]. Leur fréquente (50à60000 
patient cancer nés par an au France). Les lésions du pied chez le diabétique posent un 
problème de santé publique. Trois facteurs, en générale étroitement intriqués, conduisent 
au développement d'une lésions: Ja neuropathie, l'ischémie et l'infection. Une prise en 
charge précoce et concertée par une équipe multidisciplinaire et complémentaire permet 
de réduire le risque d'amputation (64) (Fig.11). 

Figure 11 : Pied diabétique [81 ]. 

2.1.1. 3. Les autres complications 

EJles sont: 
>Cutanées: prurit, taches brunes prétibiales, bullose, nécrobiose lipoïdique; 
> Articu1aires:maladie de dupuytren, observée chez 12 à 32% des diabétiques 
insulinodépendant et chez seulement 5%des sujets sains; 
>Infectieuses: bactériennes, principalement à staphylocoque où mycotiques, touchant 
principalement l'appareil génito-urinaire, la peau, le poumon (44). 

2.1.2. Les micro angiopathies 

Le classique triopathie cliabétique regroupe Ja retinophatie, Ja néphropathie et la 
neuropathie diabétiques [78). 
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2.1.2.1. Rétinopatbie 

La rétinopathie diabétique est une lésion du capillaire rétinien, conséquence de 
la micro angiopathie et des anomalies de la circulation observées dans Je diabète. Les 
deux mécanismes de base sont: 
>Le micro occJusions capiJlaires entraine des territoires de non perfusion, donc 
ischémiques; 
>La fragilité et l'hyperméabilité des capillaires. 
Ainsi, vont se former des micro anévrismes, des zones de diffusion avec apparition 
d'excudats, on peut observer aussi les hémorragies intra rétiniennes. Les deux 
complications les plus redoutables sont: 
>L'apparition de néo vaisseaux dans les wnes d'ischémie dus à la sécrétion par la rétine 
qui souffre de facteur vasa-prolifératifs. 
>La maculophathie diabétique oedémateuse. La macula est la région centrale de la 
rétine. C'est de son intégrité que dépend l'acuité visuelle, or, l'oedéme maculaire entraîne 
une chute dramatique de celle-ci [22]. 

2.1.2.2. Néphropathie 

Cest une complication spécifique associée à une grande mortalité. La 
néphropathie se développe chez seulement 35à45o/odes diabétiques insulinodépendant. 
Les différents stades de la néphropathie sont résumés dans le tableau 4. L ~histoire 
naturelle de la néphropathie diabétique débute par le développement d'une micro 
aJbuminurie pathologique comprise entre 30 et 300mg/24h, apparaissant au plus tôt Sans 
après la découverte de diabète. 

Après ce stade de micro aJbuminurie, s'observe celui de macro albuminurie, 
albumine supérieure à 300mgl24h et donc détectable à la bandelette urinaire. 
Il peut se développer un syndrome néphrotique. A partir de ce stage, apparat"t une HT A et 
la clairance de la créatinine se détériore progressivement, jusqu' à l'insuffisance rénale est 
en partie liée à la maladie cardiovasculaire dont le risque est 30à40fois supérieur à celui 
des diabétiques insulinodépendant sans néphropathie (44). 
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Tableau 4:déférents stades de Ja néphropathie diabétique (64]. 

stades 
Filtration 

albuminurie 
Tension 

2lomérulaire artérielle 
Stade 1 

hypertrophie / normale normale 
hyperfonctionement 

nauxér 

Stade2 Micro albuminurie transitoire = 
lesions glomérulaire / normale 

Effort physique, déséqwlibre 
silencieuse 

stade3 

/pui~ 
normale ou 

Néphropathie micoalbuminurie 
débutante permanente / 

« incipiens » 

4stade ~ éprotinurie 
/ 

stade5 ~ protéinurie / 

2.1.2.3. Neuropathie 

Cest une complication fréquente du diabète. EJJe est liée à une atteinte micro 
vasculaire des vasa nervorum et à l'intervention de facteurs métaboliques comprenant la 
voie des polyols et les processus de glycosylation non enzymatiques (44]. La neuropathie 
diabétique peut revêtir différentes formes. Les poly neuropathies symétrique sont les plus 
fréquentes des neuropathies périphériques ( 90% des cas) et surviennent en générale 
après plusieurs année de d'évolution. Les mono et multinévrites ne présentent que 100/o 
des neuropathies périphériques mais elles sont très évocatrices du diabète et peuvent 
survenir à tout moment. L'atteinte du système nerveux automne (sympathique et 
parasympathique) constitue une des particularités organes concernés. La neuropathie 
atome cardiaque (NAC}, complication fréquente mais souvent méconnue. Rend compte 
d'une augmentation de la morbidité et de la mortalité des patients atteints (risque de mort 
subite, d,ischémie où d'infarctus du myocarde silencieuse). 

Elle pourrait également favoriser les accidents d'anesthésie générale (arrêts 
cardiorespiratoires brutaux). Bien qu'elle puisse se manifester par une hypertension 
orthostatique patente ou une tachycardie permanente de repos. Les NAC est souvent 
cliniquement silencieuse [64). 
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Figure 12: Complication de diabète sucrés [80]. 

2.2. Les complications métaboliques aigues 

2.2.1. Le coma acidocétosique 

Le coma acidocétosique est défini par l'association d\Jn état clinique avec perte 
progressive de conscience, et d'un état biologique avec baisse du pH au dessous de 7,20 
(acidose) et l'augmentation des taux de corps cétoniques (cétose) dans Je sang puis dans 
les urines, 1 'ensembles des phénomènes est:hyperglycémie, glycosurie, perte d'eau avec 
déshydratation entratÎ1ant le soif, perte de sodium et de potassium. 
L'absence d'insuline provoque une lipolyse entraînant une cétose et une acidose 
métabolique car le terme du catabolisme des lipides est la production d'acides (acides 
acétylacétique et acide bêta-hydroxybutyrique) et d'acétone. 

La mort est inéluctable en l'absence d'administration d'insuline et de réhydratation 
[32]. 
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2.2.2. Coma hyperosmolaire 

C'est un coma caractérisé par une situation biologique particulière: hyperglycémie 
supérieure à 6g/l (33mmol/I). Déshydratation massive avec os molarité 

plasmatique supérieure à 350 m mol/l et absence complète ou presque complète de 
cétose, le pH restant supérieur à 7 ,20 et les bicarbonates supérieurs à 15mosm/l[45]. Ce 

coma survient généralement chez des sujets âgés. Diabétiques non insulinodépendant 
connus, ou parfois même chez des sujets dont le diabète n'est pas connu. Une infection 
(bronchite, grippe), une diarrhée ou une prise de corticoïdes sont responsables dime 
hyperglycémie importante avec apparition d'une et ne boit pas suffisamment. En 
conséquence. Se développe ne hypotension artérie11e est insuffisance rénale 
fonctionnelle. Au début, rhyperglycémie entraîne une hyperosmolarité extracellulaire 
responsable d'une sortie d'eau et de potassium du secteur cellulaire [78]. 

Le comahyperosmolaire passe par4 stades [32): 

Stade01 :"obnubilation", Je sujet répond mais semble absent 
Stade02:coma vigil", le sujet dont mais répond après stimulation, il replonger 

ensuite dans Je sommeil. 
Stade03: coma vrai, le sujet ne répond qui après stimulation douloureuse. 
Stade04: coma profond, Je sujet n'à aucune réponse [32). 

2.2.3. Coma hypoglycémie 

(Glycémie très basse par manque de sucre) est une conséquence du traitement 
lui-même ou de son excès par rapport au régime alimentaire ou l'exercice physique. EUe 
se traduit par une fatigue soudaine. Une sensation de faim,. de vertiges et des sueurs et est 
traitée par administration de sucres "rapides"par voie orale si le malade est conscient ou 
par injection sous-cutanée de glucagon [9]. 

2.2.4. Coma avec acidose lactique 

L'acidose lactique est un état métabolique associant une baisse du pH sanguin 
inférieur à 7,25 en rapport avec une accumulation plasmatique de lactates artériels 
supérieurs à 5 m mol/l deux mécanisme expliquent l'accumulation de lactate 
>Blocage de la glycolyse aérobie:ce fait provoque une accumulation de pyruvate et donc 
une déviation métabolique vers le lactate. 
>Blocage de la néoglucogenèse: tout blocage de la néoglucogenèse soit par affection 
hépatique soit médicamenteuse (metformine) conduit à une augmentation des lactates 
[45). 
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1. L'objectif de diabète sucré 

L'objective de traitement du diabète est bien sûr d'obtenir le bien-être du patient et 
la prévention des accidents métaboliques, mais il doit également viser à la prévention des 
complication de micro et macro angiopathie [2, 64]. 

2. Le traitement de diabète de type 1 

2.1. L'insuline 

L'insuline est le traitement de base de type! [64]. Il set maintenant bien démontré 
qu'un bon équilibre glycémique ( HbAlC<7) pour une normale de 4 à 6%soit une 
glycémie majeur inférieurs à l,5g/l, permet de protéine l'apparition des complication 
sévères de micro angiopathie (rétinopathie, glomerulopathie et neuropathie). Pour ce 
faire, les schémas d'insulinothérapie actuellement proposés visent à reproduire 
l'insulinosécrétion physiologique. En effet, le sujet normal présente une insulinosécrétion 
basle continue, persistance, y compris après plusieurs jours de jeune, à laquelle viennent 
s'ajoute des pics insulinosécrétion adaptés lors des repas, a la plupart des diabétologues 
ont donc adapté un schéma dit "basal prandial"réalisé: 
)> Soit par l'utilisation de belus d'insuline ultrarapide injectés avant chaque repas 
(au moins trois fois par jour) à une insulinothérapie de base réalisée par !'injectée un fois 
par jour dans environ 80% des cas. Elle doit être injectée deux fois par jour dans 20%des 
cas (Fig.13). 
)>Soit par l'utilisation d'une pompe portable perfusant par voie sous-cutanée de 
l'insuline rapide avec un débit de base continu, éventuellement modulé pour couvrir les 
besoins nocturnes, est des belus à la demande avant les repas. Les analogue rapides sont 
actuellement les insulines les plus utilisées lors des traitements par pompe à insuline [23]. 

Figure 13: Injecteur d'insuline [81]. 
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2.1.1. Règle de l'insulinothérapie 

2.1.1.1. Principaux schémas d'insulinothérapie 

Dans tous les cas, il convient d'assurer une couverture insulinique permanente. De ce 
fait, l' espacement entre deux injections ne devrait pas excéder la durée d' action de 
l'insuline (Fig 14). 

1) Une injection quotidienne d'insuline lente (voire parfois intermédiaire) 

2) Deux injections quotidiennes d'insuline intermédiaire. 

~ 
3) Trois injections quotidiennes (2 injections de rapide+ 1 intermédiaire le soir) 

4) Quatre injections quotidiennes (3injections de rapide+ lintremédiare au 

coucher) 
4 injections 

(3 injections de rapide avant les repas+l injection d'insuline +injection d'insuline 

+ T T T 

;~-
5 injections 

(3 injections de rapide avant les repas+2 injections d'insuline lente matin et soir) 

Figure 14 : Principaux schéma d'insulinothérapie [64]. 
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Il convient également d'obtenir une insulinisation satisfaisante en période post
prandiale (physiologiquement de l'ordre de 0,8U pour lOg de glucose sur une période 
de 150 minutes) sans hyper insulinisation basale (physiologiquement environ 1 
U/heure ). Ceci conduit à privilégier les schémas de type base-bolus, particulièrement 
chez les sujets jeunes. 

2.1.1. 2. Adaptation essentiellement rétrospective des doses 

La dose d'insuline est ajustée par rapport à celle de la veille en tenant compte 
des glycémies déterminées pendant la période correspondant à la durée d'action de 
l'insuline [64]. 

2.2. Régime alimentaire 

Est une régime équilibré, adapté en fonction de l'âge est des besoins énergétiques, 
apportant environ 50%de protéines, les seules glucides sous forme glucidique, 35%sous 
forme lipidique, 15%de protéines, les seuls glucides interdits en dehors de 
l'hypoglycémie sont les glucides d'absorption rapide essentiellement en raison de leur 
propretés liquides (sodas). Il est déconseillé aux sujets diabétiques du fumer et une doit 
être systématique proposée pour le sevrage tabagique [41]. 

2. 3. Activité physique régulière 

Si elle est possible, elle est recommandée [9]. 

2. 4. D'autres traitements 

• Greffe rein /pancréas 

Elle est indiquée dans l'insuffisance rénale chronique terminale. Elle nécessite 
actuellement une immunosuppression lourde [44]. 

• Thérapeutique de demain 
Les greffes des ilotes de Langerhans et le pancréas artificiel ou bio artificiel qm 
délivrerait de l'insuline de manière automatiquement régulée [44]. 

3. Traitement de diabète de type II 

3.1. Mesures hygiéno-diététique 

Dans le DNID. Les mesures diététiques sont tout spécialement importantes [31]. Les 
recommandations actuelles sont les suivantes : 
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3.1.1. Chez les diabétiques obèses 

a. L'apport énergétiques alimentaire : doit être strictement adapté aux besoins 
individuels. 

a. l'apport glucidique 

Doit être à polysaccharides (pain, pommes, dette, céréales, haricots secs). Les 
mono et disaccharides ou sucres « rapides » (bonbon, chocolats, boissons sucrées) sont 
réservées au traitement d'une hypoglycémie, ou à titre de (gâterie), de temps, à la fin 
d'un repas (ce qui ralentir leur absorption). Les filtres alimentaires sont recommandées, 
elles ont une effet frénateur sur l'absorption intestinale des glucides. 

c. L'apport de graisses 

Doit être réduit à 30 %, pour diminuer le risque de maladies artérielle, ce qui 
revient à apporter au moins 50% de la ration énergétique sous forme de glucides 
appropriés. Cette réduction de la consommation de graisses doit porter sur les aliments 
riches en acides gras saturés (graisse de table et d'assaisonnement, fromages, viande 
grasses) au parfois des graisses poly insaturées, ce qui d'ailleurs améliore la saveur et la 
réalisation de la cuisine. 

d. L'alimentation doit être en plusieurs petits repas 

Plutôt qu'en 2 à 3 grandes repas. Cela permet de fractionner les apports, pour 
éviter à la fois hyper glycémiques. 

e. L'apport de sodium doit être raisonnable 

Dans le but des traitement d'HTA en cas de besoin. On évite donc le fromage au 
profit des légumes, céréales et frittes. 

f. L'alcool 

Il est autorisé en quantité modérée, à condition de tenir compte de son apport 
énergétique. 

g. Les édulcorants 

Le sorbitol et le fructose sont moins hyperglycémiant que le« sucre» (saccharose) 
du commence ou des pâtisseries. Le premier est le moins hyperglycémiants, le deuxième 
le plus sucre. Permis les édulcorants de synthèse non nutritifs, il existe un choix. 

3.1. 2. Chez les diabétiques de poids normales 

Il n'y a plus de problème de régime, l'aliment doit apporter une ration calorique 
normale. C'est-à-dire identique à celle d'une cm portable pour ce qui est de l'age, du sexe 
et de dépenses énergétiques. Bien entend les principes généreux énoncés plus haut 
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changent pas : pourcentage des ça loris d'origine hydrocarbonée et lipidique, type des 
hydrates de carbones, apport en fibres alimentaires, en sodium et en alcool [45]. 

3.2. Les antidiabétiques oraux 

Les hypoglycémiantes oraux sont le troisième volet du traitement du diabète non 
insulinodépendant, après la diététique et l'activité physique. 
Il existe actuellement cinq familles d'hypoglycémiantes oraux : 

~La metformine, qui diminue la production hépatique de glucose ; 
~Les sulfamides hypoglycémiants, qui stimulent l'insulinosécrétion; 
~Les inhibiteurs des a.-glucosidases, qui ralentissent l'absorption des amidons ; 
~Les glucides, qui agissent comme les sulfamides hypoglycémiants mais ont une 

durée d'action plus courte; 
~Les glitozones, qui augmentent la sensibilité musculaire et hépatique à l' insuline 

[2]. 

3. 3. Nouvelles molécules 

De nombreux agent insulinosécrétion ont été testés in vitro et par fois chez l' animal, 
mais peu d'entre eux semblèrent promis à un avenir thérapeutique [64]. Des médicaments 
qui stimuleront l'insulinosécrétion: ligand endogène des récepteur des sulfamides, 
inhibiteur adrénergiques, glucagon like peptidel). Des médicaments améliorant l' insulino 
résistance : thiazolidine-diones, inhibiteurs de la lipolyse ... [82]. 

3.4. L'exercice physique 

3.4.1. L'importance de l'activité physique 

L' importance de l'activité physique est essentielle dans le traitement du DNID. 
En effet, le tissu musculaire est quantitativement le tissu le plus important pour le 
métabolisme du glucose, l'exercice physique augmente les besoins en acide adénosine tri 
phosphorique ( ATP) au niveau de la cellule musculaire, ce qui stimule la glycogénolyse 
musculaire puis entraîne une activation et une translocation des transporteurs de glucose, 
dit entraînes, et une augmentation de densité des capillaires musculaires, et augmente 
également la masse musculaire, en particulier le pourcentage des fibres musculaires au 
métabolisme gluco-oxydatif insulino sensible[82]. 

3.4.2. Comment prescrire l'activité physique 

Il est indispensable d'en expliquer l'importance au malade, voire même de lui 
Faire mesurer sa glycémie avant et 2 heures après une activité physique importante pour· 
être efficace, l'activité physique doit être suffisante et régulière, avec au mois 30 minutes 
d' activité comportant une suée, 2 heures de marche tous les 2 jours, ou coure lheure de 
marche chaque jour. 

L' activité doit être adaptée aux goûts et aux possibilités du malade : marche, 
notation jardinage, sport collectif, inscription à une club de gymnastique ... 
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Si le diabétique à puis de 50 ans et s'il présente des facteurs de risque vasculaires, 
il sera prudent de réaliser un test d'effort avant de prescrire l'activité physique de façon à 
rechercher l'existence d'une ischémie myocardique silencieuse (82]. 
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Conclusion 

Le diabète sucré se définit par l'existence d'une hyperglycémie chronique. La nouvelle 
classification du diabète sucré tient compte à la fois de l'étiologie et du degré de 

/ l'hyperglycémie. Elle distingue le diabète de type 1, le diabète de type 2 et les autres types de 
diabètes en donnant une large place aux formes liées à un déficit génétique. 

Le diabète de type 1 est dû à une destruction de la cellule bêta du pancréas, dans la 
majorité des cas d'origine auto-immune. Il apparaît lorsque plus de 80% des cellules bêta sont 
détruites. Il représente donc la ((cicatrice» métabolique d'une maladie immunitaire. 

Son traitement repose sur l'insulinothérapie visant à remplacer l'insulinosécrétion 
physiologique. Le but du traitement est d'obtenir un équilibre glycémique moyen aussi proche 
que possible de la normale pour éviter les complications de micro et de macro angiopathie. 

La prise en charge du diabète de type 1 a connu des progrès spectaculaires grâce à 
l'autocontrôle glycémique, à l'amélioration des techniques d'injection d'insuline et à l'éducation 
thérapeutique des patients leur permettant de réaliser une insulinothérapie plus physiologique, 
adaptée à leur mode de vie et à leur alimentation, qui ne diffère plus guère de celle conseillée 
pour les non diabétiques. 

La surveillance ophtalmologique annuelle systématique. L'effort principal porte 
actuellement sur la prévention de la néphropathie diabétique patente, complication la plus 
redoutable de la maladie. L'avenir appartient à la prévention du diabète de type 1 par 
l' immunothérapie de l'insulite pré diabétique et à la guérison du diabète de type 1 par la mise au 
point de pancréas 

Le diabète non insulinodépendant est le type de diabète le plus fréquent. Il se définit 
comme une glycémie à jeun supérieure ou égale à 1,26 g/l. Il est le plus souvent associé à une 
obésité de type androïde, et s'accompagne d'autres anomalies métaboliques, regroupées sous le 
nom de syndrome pluri métabolique ou syndrome X. 

La physiopathologie de la forme commune de ce type de diabète repose sur 2 anomalies. 
D'une part une résistance périphérique à l'insuline, en particulier au niveau musculaire, et 
d'autre part, une anomalie de l'insulinosécrétion. 

Les complications de ce diabète sont de 2 types : une macro angiopathie avec maladies 
cardiovasculaires touchant les artères de moyen et gros calibres, et une micro angiopathie 
spécifique de l'hyperglycémie chronique. 

Les principes du traitement reposent d'une part, sur la lutte contre l'insulinorésistance par 
la perte de poids, l'exercice physique, les biguanides principalement ; d'autre part, le 
ralentissement de la digestion et de l'absorption des glucides de l'alimentation, et enfin la 
stimulation de l'insulinosécrétion par les sulfamides hypoglycémiants, voire même une 
insulinothérapie exogène. 
Mais malgré l' identification du diabète sucré, il reste toujours un problème de santé publique. 
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Thème: 
Classifu:ation du diabète sucré Critères Diagnostiques et dépistage 

Nature de diplôme : Diplôme d'éûule universitaire appliquée en biologie (IJ., E, U, A) 

Résumé: 
Le diabète sucré se définit par r existence d'une hyperglycémie chronique. La classification du diabète et 

les critères diagnostiques actuellement utilisés furent établis en 1980 par l'Organisation mondiale de la santé. F.o. 
juin 1997, lors de Ja dernière réunion de 1' American Diabetes Association. furent proposés une nouvelle 
classification et de nouveaux critères diagnostiques. Cette nouvelle classification tient compte à la fois de 
l'étiologie et du degré de l"hyperglycémie. Elle distingue le diabète de type I. Je diabète de type 2 et les autres 
types de diabètes en donnant WJe Jarge place aux fonnes liées à un déficit génétique. 
Le diabète de malnutrition n'est lui plus individualisé. Les nouveaux critères diagnostiques proposent d'abaisser le 
seuil glycémique à jeun de 1,40 g/L (7,8 m moJ/L) à 1,26 g/L (7 m moJ/L), l'objectif certain étant l'abandon à 
moyen terme de l'utilisation de l'épreuve d'hyperglycémie provoquée per os comme test diagnostique du diabète 
sucré. L'intérêt et la méthode de dépistage du diabète sucré se doivent d'être posés puisqu'on estime qu'WI sujet 
diabétique de type 2 sur deux est méconnu dans un bon nombre de pays. En ce qui concerne le diabète de type J, 
le dépistage est uniquement Téalisé dans le cadre d'études cliniques et chez des sujets apparentés au premier degré 
à des sujets diabétiques. 

Abstract: 

The sweetened diahetes is defined by the existence of a chronic hyperglycemia The classification of the 
diabetes and the diagnostic criteria currently used were established in 1980 by the World Health Organi7.alion. 1n 
June 1997, during the last meeting of American Diabetes Association, a new classification and new diagnostic 
criteria were proposed. This new classification takes account at the same time of the etio1ogy and the degree of the 
hyperglycemia It distinguishes the diabete's of the type 1, the diabetes of the type II and the other types of diabetes 
by giving a broad place to the fonns reJated to a genetic deficit. 

The diabetes of malnutrition is not him any more individualized. The new diagnostic criteria propose to Jowa- the 
thresbold glycemic with jeun of 1,40 g/L (7,8 mmol/L) with 1,26 g/L (7 mmol/L), the Wlquestionable objective 
being the medium-tenn abandonment of the use of the test of caused hyperglycemia [Jl!r bone 1ike diagnostiç test 
of the sweetened diabetes. The interest and the method of tracking of the sweetened diabetes must be posed since 
it is estimated that a subject diabetic of type 2 out of two is ignored in a good number of countries. With regard to 
the diabetes of the type 1, tracking is only carried out within the framework of clinical studies and at subjects 
connected with the first degree on subjects diabetic. 
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