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Ch , rel le diabéte sucré

e Les agressions toxiques

Certains toxiques ou médicaments jouent un role dans le diabéte, exemple :
alloxane, le diazoxide et le thionique.

o Les agressions virales

o 1 le +° ( I, vin  co: «
cytomégalovirus, ont un role dans le déclenchement de diabéte.

e L’hyperglycémie

La glycémie élevée en permanence peut participer a ’épuisement des cellules
insulino-sécrétrices par stimulation excessive directe et indirecte.

e Stress
Aussi le stress est un facteur qui conduit au diabéte [8].
1.2.1.2. Les symptomes du DID

Les symptomes de diabéte de type 1 apparaissent généralement de fagon soudaine.
La maladie se traduit par une soif trés intense, par I’émission de grandes quantités
d’urine, par un amaigrissement brutal. Le patient maigrit sou...e de trouble digr  fs,1 :
perte du poids subite et une sensation de fatigue inhabituelle. Chez certains patients,
I’affection n’est découverte qu’a I’occasion d’une des complications aigues du diabéte,
telle que I’acidocétose qui peut conduire au coma [3,8].









| &

b) L’insulino-résistance du DNID

La moini  sensibilité des cellules périphériques a I’action de I’insuline est une
composante majeure de DNID :

e Elle est précoce dés le stade de I’intolérance au glucose et existe chez les
—wpd  dup

—ar

° s re avec I’évolution du diabéte,

e T 7 Treetco - la captation du ~'ucose dans son ensemble, mais

n’atteint pas la captation des lipides et du potassium normalement régule par
Pinsuline [7,9].

1.2.2.2. Les symptomes du DNID

Les symptomes associés au diabéte de type Il apparaissent habituellement plus
lentement. Le diabétique de type Il éprouve les mémes symptomes que le diabétique de
type I, a l'exception de la perte du poids subite qui se manifeste seulement chez le
diabétique de type I.

De plus, chez le diabétique de type 11, il peut se manifester des démangeaisons, une
guérison lente des coupures ou des plaies, une vision brouillée, des douleurs abdominales
des nausées, une haleine sucrée et des fourmillements dans les bras et les jambes et de
I'impuissance (troubles sexuels). Bien que ces symptomes soient trés courants il ne se
manifeste pas toujours. De nombreux diabétiques de type Il n'ont que des symptomes trés
légers ou sont méme exempts de tout symptome [5,8].

L.3. Autres types du diabéte
1.3.1. Le diabéte gestationnel

Le diabéte gestationnel survient uniquement en cours de grossesse et touche 2 3 5%
des femmes enceintes .Il n'inclut donc pas les femmes diabétiques qui deviennent
enceinte. Habituellement, aprés 'accouchement, cette forme de diabéte disparait, mais

peut réapparaitre lors de prochaines grossesses .Le risque pour la femme se développer le
diabéte aprés I'accouchement est de 25 a 30% [3].

1.3.2.Le diabéte insipide

Ce type du diabéte est provoqué par une production insuffisante d’ADH (hormone

antidiurétique) par les noyaux hypothalamiques. La polyurie est le symptdome
fondamental de ce diabéte [6].



Chapitre 1 le diabéte sucré

1.3.3. Les diabétes MODY

Le MODY (Maturity Onset Diabetes in the Young), c’est une maladie autosomique
dominante : trois générations atteintes au moins, 50 % des membres de la famille atteints.
Il constitue de 2,5 a 10 % des diabétiques de type 2 non cétosique [5, 10].

1.3.4.Le diabéte rénal

11 est sans rapport avec le diabéte pancréatique, il est défini par la présence de sucre
d :les urii  sans augmentation du sucre sanguin, il s’ 't une att = génétique
familiale qui entraine I’impossibilité pour le rein de réabsorber normalement le glucose.

Le diabéte rénal est parfois associe a des Iésions du rein et peut étre d’origine
toxique [11].

1.4. Diagnostique du diabéte sucré

Le diabéte insulinodépendant est facilement évoqué devant ’apparition de ses
symptonr  En revanche pour le diabéte DNID, il est toujours diff ~ d’établir la date
du début. Le diagnostique se fait au cour d’un dépistage systématique : contrdle
obligatoire (service militaire, médecine du travail, médecine scolaire..) [12,6].

L’évaluation de la glycémie suffit au médecin pour affirmer le diagnostique, les
examens biologiques sont classés en deux groupes principaux :

1.4.1. Les tests statiques
e glycémie

On parle de diabéte si la glycémie a jeun est supérieur a 1.4 g/l (7.7mmole/l) le
diabéte est affirmé également quand la glycémie dosée 120 min apres le début d’un repas
est supérieur ou €gale a 2 g/l (11.1 mmole/) [13].

e glycosurie

Le seuil r* 1 du ~*ucose est de 1.8 ~/I. Quand la glycémie dépasse cette valeur, les
capacités de réabsorption rénale sont debordées et le glucose en excés passe dans les
urines [13].

e Cétonurie

La présence des deux acides cétoniques (acide acéto-acétique, acide béta
hydroxybutirique) et ’acétone dans les urines est le signe d’une augmentation du
catabolisme des graisses en cas de carence insulinique |.,.
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e Administration du glucose par intraveineuse

Le test repose sur I’injection IV de 0.5 g/kg en solution & 33% et en 30 min. les
orélévements sont effectués avant I’injection, juste aprés, puis a la 3, 10, 20, 30, 40, 50 et
vv Ml ap._s inje .

e Test de tolérance au tolbutamide (sulfamide stimulant les cellules du
pan__ :as)

La dose injectée égale 1g de tolbutamide par IV pondent 3 min. Les prélévements
pour la détermination de la glycémie ont lieu a 3ém°, Séme, 20ém°, 30°™ et 60°™ min.
Normalement, vers la 2( . _' nie bai :de 80% par rapport & la va r de
base, indépendamment de la _ _ ‘mie 4 30™ min ; si la glycémie a la 20°™ et la 30°™
min est respectivement supérieur a 80% et a 77% ; le sujet est diabétique [6].

LS. Les complications du diabéte sucré

Diverses complications peuvent apparaitre chez un diabétique dont la maladie est
mal soignée :

L.5.1. Les complications vasculaires

a) Rétinopathies

Dans le DID, la rétinopathie proliférative se développe rarement avant 10 ans mais
présente une prévalence d’au moins 50% a 20 ans de pathologie et dans le cas de DNID,
il s’agit de maculopathie dont la prévalence totale est de 10% avec la moitié aprés 10 ans

*: la maladie di~~ostiquée.

La rétinopathie se caractérise par exsudat, micro-anévrysme, hémorragies et
décollement rétinien associées ou non a la cataracte peuvent conduire a la _ :rte de la
vision. [5, 8]

b) Néphropathies

C’est une atteinte des unités de filtration du rein (néphrons), la 1ésion primitive est
un épaississement de la membrane basale glomérulaire et une altération des artérioles et
des carpellaires glomérulaire. Les lésic ; de ctures en prog ant, laissant
s’installer une protéinurie d’importance progressive. L’évolution conduit a I’insuffisance
rénale chronique [5].
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Figure 2 : Schéma représente le controle médicamenteux chez les diabétiques NID [15].






Chapitre 11 L’insuline

L’insuline est la clé qui ouvre la porte des cellules, Grace a cette hormone, le foie,
les muscles, les reins et d'autres cellules de différents organes de I'organisme peuvent
capter le glucose qui se trouve dans le sang. L'insuline contrdle donc la captation du
glucose par les cellules et le niveau de sucre dans le sang [3].

11.1. Définition

L’insuline est :he ¢« s, 1 les . de .
Elle est sécrétée en réponse a une élévation de la glycémie. La concentration de I’insuline
a jeun est de : 0.4 ng/ml, mais cette valeur sera fois 10, si la glycémie augmente, sa demi-
vie est de 5 min, elle est dégradée par le foie (50% insuline secrétée), le rein et les tissus
cibles (reflet insuline libérée =peptide C) [4.14].

11.2. Structure de ’insuline

I11.2.1. La_ nsuline

La proinsuline est une protéine de poids moléculaire d’environ 9 KDa, elle ne
comporte qu’une seule chaine, commencant a I’extrémité C-terminale de la chaine A,
avec un segment polypeptidique ( peptide C) intercalé entre les extrémités C-terminale de
la chaine B et N-terminale de la chaine A [16} (Figure : 3).

11.2.2. Insuline

L’insuline est un polypeptide de 51 acides aminés d’environ 6 kDa composé de
deux chaines d’acides aminés, soit la chaine A, laquelle comporte 21 acides aminés, et la
chaine B qui comporte 30 acides aminés. Chacune des chaines est reliée entre elles par
deux ponts disulfures. La chaine A comporte en plus un pont disulfure intrachaine. La
rupture des ponts disulfures entraine la perte d’activité de I’hormone [17].

I1.2.3. Le récepteur de P’insuline

Le récepteur de l'insuline est composé de deux sous unités, la sous unité o
(régulatrice) et la sous unité B (catalytique). Les sous unités o sont glycosylées et
arrangées en un complexe hétérotétramérique a - f - - . Une seule molécule d'insuline
se fixe par récepteur. Les sous unités a contiennent des sites de liaison & haute affinité
pour l'insuline (domaine riche en cystéine), tandis que les sous unités B contiennent
I'activité tyrosine kinase du récepteur [17].
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Figure 3 : représente la structure de proinsuline et I’insuline [15].
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Figure 8 : métabolisme des glucides dans les adipocytes et les muscles [15].

20






Chapit 11 L’insuline

I1.5.3. Métabolisme des protéines

Elle exerce son action anabolique au niveau musculaire et hépatique selon deux voies:

e Stimulation de la synthése protéique a partir d’acides aminés plasmatiques (effets
dépendant de I’AMP cyclique),

¢ Inhibition du catabolisme protéique (diminution de la synthése d’urée) et de la
o a 1 i .

En plus de ces Cuivesr wsncun ques, cette hormone est nécessaire a la croissance de
’organisme [21].
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Chapitre 111 Le zinc

Figurell : Structure de I’anhydrase carbonique montrant I’atome de zinc au centre de
la molécule protéique (bille noire) [34].
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Chapitre 111 Le zinc

I11.5.Carences en zinc

Les carences en zinc se traduisent par un certain nombre de signes cliniques,
fonction de la gravité de la maladie. Les carences sont d’origines variables (diminution
des apports, augmentation des besoins, malabsorption ou augmentation des pertes).
Certains des ces signes cliniques se trouvent dans des nombreuses pathologies [26].

ITIL.5.1. Signes cliniques de la carence en zinc

e Des Iésions cutanées : siégeant préférentiellement autour des yeux, de la bouche, du
nez, au niveau périanal, des parties génitales ou des extrémités.

e Une difficulté de cicatrisation des plaies.
e Une anorexie associée a des troubles des golts et de I’odorat.

e Les troubles de la vision nocturne sont les plus fréquents mais des troubles de la
vision des couleurs, des troubles de regard.

¢ Retard de croissance et perde de poids.
¢ Trouble osseux notamment de la calcification.

e Retard de la maturation sexuelle, impuissance, surtout chez le sujet masculin,
associés a une diminution de la libido.

e Immunodépression : principalement de I’immunité 3 médiation cellulaire, chez le
jeune enfant la carence en zinc induit une atrophie de thymus, de la rate et des organes
| R ' niv  de la rate.

Troubles neuropsychiatriques : trouble des comportements et du sommeil,
dépressions, convulsion, réduction de faculté intellectuelles, perte de mémoire [26].
[ ]

I11.5.2. Les pathologies associées 4 une carence en zinc

i LY : pt t .
zinc est évoquée et leurs causes, souvent multiples [26].

28



Chapitre I11 Le zinc

7 b ulIV:Origit [ .
Maladies Origine
acrodermatite entéropathique ” G, M
enf?nts (croissance, puberté) B ) B
diarrhées chroniques M, P
I aiverucuie intesunal “ ™M
obstruction biliaire M
entéropathies P
insuffisance pancréatique M
cancers “ R.B,AM
briilures étendues P,R B
dermatoses exfoliatrices P
diabéte type 1 P.M
protéinuries P
insuffisance rénale R B, AP M

G : origine génétique, A : carence d’apport,

.+a : carence par malabsorption, . :augmentation des pertes,
B : augmentation des besoins, R :d" ‘nution des réserves,
T : modification du transport.
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Conclusion

Conclusion générale :

Le zinc joue un rdle clé dans l’apparition du diabéte car cet élément est
indispensable dans la régulation de la production de I’insuline par les cellules béta des
ilots du pancréas et I’utilisation du glucose par les muscles et les autres tissus de
I’or~anisme. _ onc, la capav..£ de la ~nthése, la sécrétion de I’insuline et I’utilisation du
glucose sont affaiblis dans 1’état de la carence du zinc. D’autre part le zinc intervient dans
la régulation, la traduction et la synthése de récepteurs de I’insuline.

On peut conclure que la mauvaise absorption et/ou répartition du zinc dans
I’organisme conduisent a I’apparition :

Soit du diabéte de type 1: quand le zinc est absent dans la cellule béta, ces
derniéres deviennent incapables de produire de I’insuline et une hyperglycémie s’installe.
Soit du diabéte de type 2: quand le zinc est absent dans les tissus cibles
insulinique, ces derniers deviennent incapables de synthétiser les récepteurs spécifiques a
I’insuline, donc cette hormone ne se fixerait pas. D’autre part cette absence provoque une
insulino-résistance car le zinc facilite la fixation de I’insuline & son récepteur et une

hyperglycémie s’installe.
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