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Introduction 

Introduction: 

Le diabète sucré (DS) est une affection chronique causée par /'incapacité du 

corps de produire suffisamment d'insuline ou de /'utiliser comme il se doit, il touche 

environ 80 millions de personnes dans le monde [1 ]. Cette maladie se caractérise par 

de /'hyperglycémie chronique et, à long terme, par des complications micro

angiopathiques affectant les yeux et les reins, par la neuropathie des systèmes 

nerveux périphérique et autonome et par des complications macro angiopathiques 

touchant le coeur et les vaisseaux sanguins périphériques. Ces complications sont en 

grandes parties responsables de la morbidité et de la mortalité associées au diabète. 

Cependant, diagnostiquée précocement et traitée convenablement, cette maladie et 

ses complications pourraient être contrôlées adéquatement [2, 3]. 

L'insuline joue un rôle vital dans le corps humain en permettant la mise en 

réserve - dans le foie et les muscles - du sucre apporté par les aliments. 

Le zinc, au sein du pancréas, joue un rôle décisif dans la synthèse, le stockage et 

la sécrétion de l'insuline. L'apport de ces ions métalliques est donc nécessaire à une 

bonne disponibilité de l'insuline. ZnT-8 est une protéine qui joue un rôle primordial , 

dans la gestion cellulaire du stock de zinc. Le bon fonctionnement de cette protéine 

pourrait donc être un paramètre important dans les pathologies diabétiques [l, 2]. 

L'ensemble de ce projet, que représente ce mémoire, à donc pour but d'éclairer 

la relation entre le zinc et la sécrétion de l'insuline qui est, sans doute, une 

conséquence directe à /'apparition du diabète. 
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Chapitre 1 le diabète sucré 

1.1. Définition du diabète 

Le diabète sucré est une maladie très fréquente, et potentiellement grave, pouvant 
mettre en jeu, le pronostic vital ou fonctionnel. Il est connu dès l'antiquité égyptienne et 
gréco-romaine, le diabète doit son nom à la perte urinaire excessive qui le caractérise sur 
le plan clinique, celle-ci étant accompagnée d'une soif intense, d'où son autre appellation 
initiale de maladie de la soif. 

Actuellement, Il est défini comme étant un syndrome hétérogène caractérisé par un 
taux élevé de sucre (glucose) dans le sang (hyperglycémie chronique, à jeun plus 1.4 g/1 
et en période post-prandiale plus 2 g/1) en raison d'un déficit absolu ou relatif en insuline 
ou d'une diminution de son activité. Ce syndrome provoque des perturbations au niveau 
du métabolisme des glucides, des protéines et des lipides et entraîne à long terme des 
complications vasculaires et neurologiques (3, 4]. 

1.2. Les formes de diabète 

L'organisation mondiale de la santé (OMS) a déclaré qu'il existe deux grands types 
de diabète sucré : 

1.2.1. Le diabète de type 1 (diabète insulino-dépendant, DID) 

Appelé communément diabète maigre ou juvénile, c'est la forme la plus rare et la 
plus grave. Touche environ 10 a 20% des individus diabétiques [5]. Il se manifeste avant 
l'âge de 30 ans mais peut aussi survenir chez l'adulte plus âgé [3]. Il se caractérise par 
insuffisance puis une absence totale de sécrétion d'insuline. 

Il est lié à la destruction des cellules p : 
• Type la : origine auto-immune, diabète du jeune age avec une dégradation rapide 

de la sécrétion d'insuline. 
• Type lb: idiopathique, associe avec endocrinopathies auto immunes, il est plus 

fréquent chez la femme [7]. 
Le diabète juvénile n'a pas systématiquement un pronostic sévère : si le diabète est 

bien équilibré par une insulinothérapie [6]. 

1.2.1.1. Causes du DID 

Les personnes avec ce type du diabète, ces cellules ~ du pancréas sont détruites par 
un mécanisme auto-immun médié par les lymphocytes T, ces dernières stimulent les 
lymphocytes B pour produire des anticorps anti-insuline et des anticorps anti-îlots 
pancréatiques qui détruisent les cellules la produisant (insuline) et une déficience 
insulinique s'installe [3] (Figure: 1). Les facteurs génétiques jouent un rôle important 
dans l'apparition de la maladie: les groupes HLA-DR3 et DR4 semblent prédisposer à 
une agression extérieure : 
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Chapitre 1 le diabète sucré 

• Les agressions toxiques 

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

• Les agressions virales 

Chez l'homme par exemple le virus des oreillon, le virus coxsackies et 
cytomégalovirus, ont un rôle dans le déclenchement de diabète. 

• L'hyperglycémie 

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

• Stress 

Aussi le stress est un facteur qui conduit au diabète [8]. 

1.2.1.2. Les symptômes du DID 

Les symptômes de diabète de type I apparaissent généralement de façon soudaine. 
La maladie se traduit par une soif très intense, par rémission de grandes quantités 
d'urine, par un amaigrissement brutal. Le patient maigrit souffre de trouble digestifs, une 
perte du poids subite et une sensation de fatigue inhabituelle. Chez certains patients, 
l'affection n'est découverte qu'à l'occasion d'une des complications aigues du diabète, 
telle que l'acidocétose qui peut conduire au coma [3,8]. 
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Chapitre 1 le diabète sucré 

Figure 1 :( B) Immunoréactives vis-à-vis d'un anticorps anti-insuline occupant la plus 
grande partie d'un îlot de Langerhans. (I) avec un marquage plus important à la 

périphérie de l'îlot. (X300). 
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Chapitrel le diabète sucré 

1.2.2. Le diabète de type II (diabète non insulino-dépendant DNID) 

Ce type de diabète communément appelé diabète gras, c'est la forme la plus 
fréquente (85% des diabètes sucrés), sa révélation est tardive souvent après 40 ans ; la 
latence clinique (période asymptomatique) et longue, 5 à 10 ans après le début réel [6]. 

Le diabète sucré non insulino-dépendant qui survient le plus souvent chez les 
personnes obèses ou ayant été obèses. Au début de la maladie la production de l'insuline 
est normale, mais celle ci ne peut assurer une régulation du sucre dans le sang, le patient 
étant en partie, insensible à l'action de cette hormone. Le taux de sucre dans le sang et 
alors trop élevé (hyperglycémie), ce qui traduit par la présence anormale du sucre dans 
les urines. La sécrétion d'insuline peut ensuite diminuer progressivement, jusqu'à aboutir 
à un déficit total de cette hormone, ce qui conduit au diabète ID [7]. 

1.2.2.1. Les anomalies du diabète type II 

Le DNID se caractérise par : 

a) Les anomalies de l'insulino-sécrétion 

Plusieurs de ces anomalies apparaissent tôt dans l'histoire naturelle du diabète type 
2, dés l'affaiblissement de la tolérance glucosée, avant l'installation de l'hyperglycémie 
permanente : 

• la cellule p perd sa pulsatilité sécrétoire : insuline sous le mode pulsatilité est 
plus efficace sur les cellules cibles, l'absence de cette pulsatilité est cause d'insulino
résistance. 

• les deux pics insulino-sécrétion sont perturbés : dans le DNID le pic 
d'insulino-sécrétion est retardé on attribue à cette anomalie une insensibilité de la cellule 
p au glucoses. 

• la cellule p secrète trop de précurseur d'insuline : de type proinsuline 10 fois 

moins active que l'insuline métaboliquement, favorisant l'intolérance au glucose. 

• les cellules p secrète moins d'insuline en réponse de glucose: l'anomalie 
s'accuse avec le temps et provoque une insulinopénie authentique chez le DNID obèse ou 
non obèse [9]. 
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Chapitre 1 le diabète sucré 

b) L'insulino-résistance du DNID 

La moindre sensibilité des cellules périphériques à l'action de l'insuline est une 
composante majeure de DNID : 

• Elle est précoce dés le stade de l'intolérance au glucose et existe chez les 
apparentés du premier degré, 

• Elle s'aggrave avec l'évolution du diabète, 

• Elle est sélective et concerne la captation du glucose dans son ensemble, mais 
n'atteint pas la captation des lipides et du potassium normalement régule par 
l'insuline [7,9]. 

1.2.2.2. Les symptômes du DNID 

Les symptômes associés au diabète de type II apparaissent habituellement plus 
lentement. Le diabétique de type Il éprouve les mêmes symptômes que le diabétique de 
type 1, à l'exception de la perte du poids subite qui se manifeste seulement chez le 
diabétique de type 1. 

De plus, chez le diabétique de type II, 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 
l'impuissance (troubles sexuels). Bien que ces symptômes soient très courants il ne se 
manifeste pas toujours. De nombreux diabétiques de type II n'ont que des symptômes très 
légers ou sont même exempts de tout symptôme [5,8]. 

1.3. Autres types du diabète 

1.3.1. Le diabète gestationnel 

Le diabète gestationnel survient uniquement en cours de grossesse et touche 2 à 5% 
des femmes enceintes .Il n'inclut donc pas les femmes diabétiques qui deviennent 
enceinte. Habituellement, après l'accouchement, cette forme de diabète disparaît, mais 
peut réapparaître lors de prochaines grossesses Le risque pour la femme se développer le 
diabète après l'accouchement est de 25 à 30% [3]. 

1.3.2. Le diabète insipide 

Ce type du diabète est provoqué par une production insuffisante d' ADH (hormone 
antidiurétique) par les noyaux hypothalamiques. La polyurie est le symptôme 
fondamental de ce diabète [ 6]. 
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Chapitrel le diabète sucré 

1.3.3. Les diabètes 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 à 10 % des diabétiques de type 2 non cétosique [5, 10]. 

1.3.4.Le diabète rénal 

Il est sans rapport avec le diabète pancréatique, il est défini par la présence de sucre 
dans les urines, sans augmentation du sucre sanguin, il s'agit une atteinte génétique 
familiale qui entrâme l'impossibilité pour le rein de réabsorber normalement le glucose. 
Le diabète rénal est parfois associe à des lésions du rein et peut être d'origine 
toxique [ 11]. 

1.4. Diagnostique du diabète sucré 

Le diabète insulinodépendant est facilement évoqué devant l'apparition de ses 
symptômes. En revanche pour le diabète DNID, il est toujours difficile d'établir la date 
du début. Le diagnostique se fait au cour d'un dépistage systématique: contrôle 
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 

• glycémie 

On parle de diabète si la glycémie a Jeun est supérieur à 1.4 g/l (7.7mmole/l) le 
diabète est affirmé également quand la glycémie dosée 120 min après le début d'un repas 
est supérieur ou égale à 2 g/l (11.1 mmole/l) [13]. 

• glycosurie 

Le seuil rénal du glucose est de 1.8 g/l. Quand la glycémie dépasse cette valeur, les 
capacités de réabsorption rénale sont débordées et le glucose en excès passe dans les 
urines [13]. 

• Cétonurie 

La présence des deux acides cétoniques (acide acéto-acétique, acide bêta 
hydroxybutirique) et l'acétone dans les urines est le signe d'une augmentation du 
catabolisme des graisses en cas de carence insulinique [ 6]. 
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Chapitrel le diabète sucré 

• Dosage de l'insuline 

La diminution de taux normale d'insuline dans le sang indique une déficience 
pancréatique dans la sécrétion d'insuline, il faut savoir que la valeur normale d'insuline 
est 5-15 micromole/l [6]. 

• Peptide C 

Le dosage des peptides C est extrêmement utile chez les sujets diabétiques sous 
insuline car l'évaluation de concentration de cette dernière est confirmée par la présence 
d'anticorps anti-insuline dans la circulation sanguine [6]. 

• Hémoglobine glycosylée 

HbA -1-C: elle constitue de 4 % de l'hémoglobine d'un individu sein, elle est 
anormale si elle devient supérieur à 7% et atteint parfois des valeur 3à 4 fois supérieur 
chez les diabétiques [6]. 

• Test de fructosamine 

Cette méthode donne le reflit de la glycémie moyenne des deux semaines qui 
précèdent le prélèvement [6]. 

1.4.2. Tests dynamiques 

• Hyperglycémie provoquée orale (HGPO) 

Le glucose est administré par voie orale selon les conditions suivantes : 
- pour les adultes, on utilise une charge de glucose de 75g diluée dans 200 à 300 CC 
d'eau et administré en moins de 5 min, 
- pour les enfants la dose est de 1.75/kg de poids sans dépasser 75g au total, 
- pour les femmes enceintes on recommande 1 OOg. 

La prise orale du glucose doit se faire chez les sujets seins, au repos, à jeun depuis 
10 heures mais ayant mangé depuis en moins 16 heures et après 3 jours de régime 
apportant en moins 300 g de glucide par jours. On prélève du sang veineux 
immédiatement avant l'ingestion du sucre, juste après, puis toutes les demi-heures. Les 
analyses sont ensuite effectuées sur le plasma. Au cours de l'éprouve: 
- chez les diabétiques de type 1, la réaction est nulle (l'absence de l'insuline), 
- chez les diabétiques de type Il, il se produit un retard de la sécrétion de l'insuline et une 
absence de normalisation de la glycémie [6]. 
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Chapitrel le diabète sucré 

• Administration du glucose par intraveineuse 

Le test repose sur l'injection IV de 0.5 glkg en solution à 33% et en 30 min. les 
prélèvements sont effectués avant l'injection, juste après, puis à la 3, 10, 20, 30, 40, 50 et 
60 min après l'injection. 

• Test de tolérance au tolbutamide (suHamide stimulant les cellules du 
pancréas) 

La dose injectée égale 1 g de tolbutamide par IV pondent 3 min. Les prélèvements 
pour la détermination de la glycémie ont lieu à 3éme, 5éme, 20éme, 30éme et 60éme min. 
Normalement, vers la 20éme min, la glycémie baisse de 80% par rapport à la valeur de 
base, indépendamment de la glycémie à 30éme min ; si la glycémie à la 20éme et la 30éme 
min est respectivement supérieur à 80% et à 77%; le sujet est diabétique [6]. 

1.5. Les complications du diabète sucré 

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

1.5.1. 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% à 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 après 10 ans 
de la maladie diagnostiquée. 

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

b) Néphropathies 

C'est une atteinte des unités de filtration du rein (néphrons), la lésion primitive est 
un épaississement de la membrane basale glomérulaire et une altération des artérioles et 
des carpellaires glomérulaire. Les lésions de ces structures en progressant, laissant 
s'installer une protéinurie d'importance progressive. L'évolution conduit à l'insuffisance 
rénale chronique [5]. 
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Chapitre 1 le diabète sucré 

c) Neuropathies 

Les lésions neurologiques constituent les plus fréquentes du diabète, pour cela deux 
types de lésions sont rencontrés : 

• les mono névrites : se traduisent par des douleurs et des déficits moteurs 
partiels (parésies) ou complets (paralysies). Elles atteignent surtout les membres 
inférieurs et les nerfs oculaires. 

• Les polynévrites : les plus fréquentes, correspondent à des lésions sensitives et 
à une abolition des réflexes. Elles prédominent aux membres inférieurs [6]. 

1.5.2. Les complications métaboliques 

Ces sont dominées par des comas induits par le diabète sucré : 

a) Coma acédo cétosique : à cause de production massive des corps cétoniques, elle 
se traduit par : amaigrissement rapide, souffrance de nausée voire vomissement et une 
grande fatigue. 

b) Coma hypoglycémique: provoquée par un surdosage de médicaments oraux mais 
surtout l'insuline. 

c) Coma acédose lactique: contre indication des biguanides en cas d'insuffisance 
rénale. 

d) Coma hyperosmolaire : une décompensation brutale du diabète. 

e) Hypertriglycéridémie, Hypercholestérolémie, Athérosclérose : peuvent aussi 
être la conséquence d'un mauvais contrôle métabolique de l'affection (augmentation de 
la production hépatique des VLDL et insistance de la captation tissulaires des LDL et les 
chylomicrons) [7, 13]. 

1.5.3.Les complications infectieuses 

L'état diabétique favorise l'éclosion d'infection bactériennes ou mycosiques: 
Staphylococcies cutanées, infections urinaires à E.coli, tuberculose pulmonaire, 
vulvovaginite à Candida albicans. L'infection par ailleurs une cause aggravant le 
déséquilibre métabolique. Il semble que se soit sur toute la voie effectrice de défense qui 
soit lésée par le trouble métabolique ; activité et efficacité des macrophages et des 
leucocytes polymorphonucléaires [7]. 
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Chapitre I le diabète sucré 

1.6. Le traitement 

Le traitement vise à maintenir une glycémie normale. Les personnes diabétiques 
peuvent ainsi mener une vie normale et échapper aux éventuelles~tiljil~ s à long 
terme. /_ · 1;,,.,. -... ~ 

ç.: '\-, 
?/ 1.. :G 

{~·,:.:·1~~,., * 
"-'· \ ~'..:__.;_!J~ ~~ • 

. ,-· • JJ 1.6.1. Traitement médicamenteux 
. ~- -

Dans les cas où la production d'insuline est faible ou nulle'; fe .. , iteme r~ siste à 
injecter de l'insuline et à suivre un régime alimentaire adapté. Il 'fàùt- ·àlors~réndre des 
repas et des collations tout au long de la journée afin de ne pas «noyer» l'apport 
d'insuline et consommer des aliments contenant des polysaccharides (qui augmentent la 
glycémie plus lentement) plutôt que des sucres simples comme le saccharose, le fructose 
et le lactose, petites molécules rapidement disponibles pour l'organisme, qui augmentent 
rapidement la glycémie [6]. 

Deux grandes classes des produits utilisés : des médicaments hypoglycémiants ou 
antidiabétiques comme les biguanides et les sulfamides hypoglycémiants permettant 
d'abaisser le taux de sucre (Figure : 2) [3. 5]. 

Pour les sujets NID non équilibrés par le régime et les antidiabétiques oraux, le 
traitement se fait par l'insuline. 

1.6.2. Traitement nutritionnel 

L'alimentation d'un sujet atteint de diabète insulinodépendant est celle d'un 
individu normal. Elle doit être adaptée au poids de l'individu (25 à 30 kcal/kg de poids 
idéal pour la ration de base, dont 15 kcal sous forme de glucides en évitant les sucres 
rapides) et elle doit permettre un apport régulier de glucides (il faut éviter les repas 
glucidiques au cour de la journée). Elle doit aussi tenir compte de l'activité de sujet [14]. 

Dans le diabète de type Il, il s'avère primordial que le patient comprenne toute 
l'importance qu'il faut accorder à un régime alimentaire nutritif et sain, qu'il reçoive les 
explications sur la composition et la valeur énergétique des aliments afin qu'il puisse faire 
un choix éclairé. 

Les recommandations alimentaires suggèrent que 10 à 20% de l'apport énergétique 
total provienne des protéines de sources diverses [3]. 

1.6.3. Traitement par activité physique 

L'activité physique joue un rôle important dans le contrôle efficace du diabète. Elle 
favorise: 

• Le contrôle du poids, 
• Réduit le niveau de sucre sanguin, 
• Améliore la circulation et procure au diabétique une sensation de bien être [4]. 
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Diabète de type 2 

Insulinorésistance 

• 
Hyperinsulinémie 
N onnoglycémie 

• 

• potentialisent action insuline 
•muscles, tissu adipeux, foie 

le diabète sucré 

•Stim glu uptake, inh glyco)y e. stim récepteurs) 

t_ 
Biguanides 

l 
Epuisement pancréatique : 
Insulinopénie ~ Diabètede 

type 2 

Figure 2: Schéma représente le contrôle médicamenteux chez les diabétiques NID [15]. 
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Chapitre Il L'insuline 

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

11.1. Définition 

L'insuline est une hormone, synthétisée par les cellules ~ des îlots de Langherans. 
Elle est sécrétée en réponse à une élévation de la glycémie. La concentration de l'insuline 
àjeun 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 l'insuline 

11.2.1. La proinsuline 

La proinsuline est une protéine de poids moléculaire d'environ 9 K.Da, elle ne 
comporte qu'une seule chaîne, commençant à l'extrémité C-terminale de la chaîne A, 
avec un segment polypeptidique ( peptide C) intercalé entre les extrémités C-terminale de 
la chaîne B et N-terminale de la chaîne A [16] (Figure: 3). 

11.2.2. Insuline 

L'insuline est un polypeptide de 51 acides aminés d'environ 6 kDa composé de 
deux chaînes d'acides aminés, soit la chaîne A, laquelle comporte 21 acides aminés, et la 
chaîne B qui comporte 30 acides aminés. Chacune des chaînes est reliée entre elles par 
deux ponts disulfures. La chaîne A comporte en plus un pont disulfure intrachaîne. La 
rupture des ponts disulfures entraîne la perte d'activité de rhormone [17]. 

11.2.3. Le récepteur de l'insuline 

Le récepteur de l'insuline est composé de deux sous unités, la sous unité a 
(régulatrice) et la sous unité p (catalytique). Les sous unités a sont glycosylées et 
arrangées en un complexe hétérotétramérique a - p - P- a. Une seule molécule d'insuline 
se fixe par récepteur. Les sous unités a contiennent des sites de liaison à haute affinité 
pour l'insuline (domaine riche en cystéine), tandis que les sous unités p contiennent 
l'activité tyrosine kinase du récepteur [17]. 
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Chapitre Il L'insuline 

PRO-INSULINE 

pro hormone 
conveJ1ase l 

+ 
camoxypeptidase 

1peptideC1 

·····················-··· .... -· ······ .. ·-, ~ .. .. . . . . proboonone 
convertnse 2 

1chaîneB1 

Quantité 
Equimolaire 

• • • 
+ 

carboxypeptidase 

Activité biologique masse mo1= 9 kDa 
84 ac. aminés 

Peptide C ••·•·•••••••••••••••·•••••••••• 
~ ~ 
~ ~ . . < ······ ······ . ~ . . 

Insuline 

ImmLmogénicité (espèces) 

1 chaîne B l Activité biologique 
masse mol= 6 kDa 
51 ac. aminés 

Figure 3: représente la structure de proinsuline et l'insuline [15]. 
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Chapitre Il L'insuline 

11.3. Biosynthèse de l'insuline 

La biosynthèse de l'insuline se fait via deux intermédiaires, la préproinsuline et la 
proinsuline, et implique plusieurs organelles de la cellule bêta (RE~ appareil de 
Golgi ... ). 

La molécule d' ARN messager, une fois transcrite, traduite, engendre la 
préproinsuline, cette dernière est intégrée dans l'espace du réticulum endoplasmique,est 
rapidement transformée en proinsuline (insuline-peptide C). Une fois arrivée a l'appareil 
de Golgi, la proinsuline est stockée dans des vésicules trans de Golgi,est entourée d'une 
membrane et produit des granules de secrétions immatures. 

A l'intérieur de ces granules de sécrétion, il y a une conversion continuelle de la 
proinsuline vers l'insuline avec la libération du peptide C, grâce à des protéases. Ce 
clivage du peptide C diminue la solubilité de l'insuline et celle-ci précipite avec des ions 
de zinc (Zn) pour former des microcristaux (Figure: 4) [18.19]. 

tt. E.R. 

EMIOCYTOSIS 
l1EXOCYTOStSJ 

I
4MINO AC1DS• 
TIUN$FER ltNA 
ATP. GTP, M4b 
Eac,.-s 

PROGRESSIVE 
·· · · ··CONVEASIOH 

0%_ •-1 bcNr> 

\ 

TR. ANSF~R STEP S 
lf:M"l:r cfepettd M 
0.z+ ........ 1) 

SECREJEO PRODUCTS 
INSUUH l 
C·PEPTIOE 1 t 4 -.. 
PROlltSULIN t 
tNTERMEDIATES -C% 
z-1· 

Figure 4: l'organisation cellulaire de la biosynthèse de l'insuline dans la cellule B. 
Howell et Bird (1989) [18]. 
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Chapitre II L'insuline 

11.4. La sécrétion d'insuline 

11.4.1. Les favorisants de la sécrétion 

Le signal qui déclenche la sécrétion de l'insuline est la concentration du glucose 
plasmatique, donc une faible variation de la glycémie provoque des variations 
importantes d'insuline, et une forte insulinémie (taux d'insuline dans le sang 0,4 à 0,6 
nglml en permanente) (Figure : 5). 

Aussi, des acides aminés (comme la leucine, l' arginine, la lysine), les acides gras et 
les corps cétoniques stimulent également la sécrétion d'insuline. Il en est de même pour 
les hormones gastro-intestinales (gastrines, sécrétines, ... ) (20]. 

Sortie d'insuline 
µg/îlot/90min 

200 

100 

0 0 1 OO 200 300 400 500 Concentration en glucose 
mg/IOOml. 

Figure S: sécrétion de l'insuline par les îlots de Langerhans isolés, en fonction de la 
concentration en glucose du milieu (14]. 

11.4.2. Les inhibiteurs de la sécrétion 

L'adrénaline, noradrénaline et la somatostatine inhibent la sécrétion d'insuline, en 
cas d'énervation du pancréas [14]. 
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Chapitre Il L'insuline 

11.5. Les effets de l'insuline 

Les cellules de l'organisme, leurs membranes plasmiques se comportent comme une 
barrière imperméable aux oses (sauf les hépatocytes, les neurones, les cellules sanguines 
et les cellules ~ des îlots.). Mais quand l'insuline est présente, elle permet les 
perméabilités. Il facilite le transport du glucose du milieu extracellulaire au milieu 
intracellulaire. Le transport du glucose dans la cellule constitue l'étape limitante de son 
métabolisme. Une diminution de l'habileté de l'insuline à stimuler le transport du glucose 
pourrait être l'expression prédominante de la résistance à l'insuline. Afin d'exercer son 
action glucorégulatrice, l'insuline doit tout d'abord se lier à son récepteur membranaire, 
ce qui a pour effet d'activer certaines voies de signalisation. Lorsque l'insuline se lie à 
son récepteur membranaire, ce dernier subit un changement conformationnel qui 
provoque l'autophosphorylation de certains résidus tyrosine de la sous unité~, et stimule 
ainsi l'activité tyrosine kinase. Cette première étape de phosphorylation entraîne ensuite 
la phosphorylation de son substrat intracellulaire (IRS-1) qui à son tour induit l'activation 
de la PI 3-kinase. Cette suite de phosphorylation provoque l'activation de deux autres 
enzymes cytosoliques, PKB (protéine kinase B) et PKC (protéine kinase C), qui 
permettront la translocation de transporteurs du glucose, les GLUT, à partir d'un pool 
intracellulaire vers la surface membranaire, ce qui permet ainsi l'entrée du glucose dans 
la cellule et par conséquent, la réduction de la glycémie (Figure: 6). Et les différentes 
voies métaboliques sont alors stimulées [17] (Tableau : 1). 

1 

1 

Tableau 1: les effets de l'insuline [14]. 

Site d'action 

1 

Foie 

1 
Muscles 

1 
Tissus 

adipeux 

Cellules (sauf 
les neurones) 

stim. Stimulation. 
inh. Inhibition. 

Les voies métaboliques 

stim. glycogénogenèse, inh. glycogénolyse 

stim. glycogénogenèse, stim. glycolyse, 
inh. protéolyse, inh. lipolyse 

stim. lipogenèse, inh. glycogénolyse, 
inh. protéolyse 

pénétration et utilisation du glucose 
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Figure 6: l'action cellulaire de l'insuline [15]. 
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Chapitre II L'insuline 

L'insuline module donc le métabolisme des nutriments absorbés : 

11.5.1. Métabolisme des glucides 

Au niveau des cellules hépatiques, l'insuline stimule la glycogenèse c'est-à-dire le 
stockage du glucose sous forme de glycogène dont elle inhibe la dégradation par 
stimulation de l'activité glycogène synthétase. 

L'insuline stimule l'utilisation du glucose par la glycolyse ou son oxydation par la 
voie des pentoses phosphate et s'oppose à la fabrication de glucose à partir d'acides 
aminés glucoformateurs (néoglucogenèse) et à la sortie du glucose du foie. Cette 
hormone inhibe la production du glucose en diminuant la glycogénolyse par inhibition du 
glycogène phosphorylase. 

Dans les cellules musculaires, l'insuline favorise le transport membranaire et la 
conversion du glucose en glycogène par activation du glucose 1 phosphate transférase, de 
la voie des pentoses et du cycle de Krebs. La stimulation de la sécrétion d'insuline est 
sous le contrôle principal des enzymes glucokinase (GK) et glucose 1,6 dipbosphatase 
métabolisant les hexoses (Figures : 7 et 8). 

Glycogène 
synthase 

glycogène 

PFK + l PK 
P déshydrogenase 

(pyruvate) 

néoglucogénèse 

+ 

(glucose) 

Figure 7: métabolisme des glucides dans le foie [15]. 
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Figure 8: métabolisme des glucides dans les adipocytes et les muscles (15]. 
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Chapitre II L'insuline 

11.5.2. Métabolisme des lipides 

L'insuline exerce une action anti-lipolytique en diminuant la libération des acides 
gras libres et du glycérol du tissu adipeux. Ce tissu se révèle particulièrement sensible à 
l'action de cette hormone, qui y exerce ces effets avec des concentrations plasmatiques 
de 7 à 10 fois inférieures à celles nécessaires à ses autres actions. 

Dans les adipocytes, elle favorise la captation des triglycérides en augmentant 
l'activité de la lipoprotéine lipase et augmente la synthèse de ces derniers à partir du 
glucose ou de l'acétate. L'entrée des lipoprotéines sériques dans ces cellules est 
également stimulée par l'insuline. 

Cette hormone favorise, au niveau hépatique, la synthèse des acides gras libres et 
l'estérification des triglycérides. Enfin, elle agit comme régulateur de la concentration 
des corps cétoniques circulant en diminuant leur libération par le tissu adipeux et 
l'oxydation des acides gras libres et de l'acétyle CoA et en augmentant la consommation 
des corps cétoniques au niveau musculaire (Figure : 9). 

• favorise lipogenèse 
• inhibe lipolyse 

~ lipoprotéine lipase 

lipides ~ trigl cérides ~ réserl'e lipides 
Estérification: a-glycerol·phosphate---------

~ lipase tissulaire 

I · inhibe cétogenèse 1 t 
AGLr 

Beta·oxy ation 

Figure 9: métabolisme lipidique (15]. 
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Chapitre Il L'insuline 

11.5.3. Métabolisme des protéines 

Au niveau protidique, L'insuline est responsable de maintien de la balance azotée. 
Elle exerce son action anabolique au niveau musculaire et hépatique selon deux voies: 

• Stimulation de la synthèse protéique à partir d'acides aminés plasmatiques (effets 
dépendant de l' AMP cyclique), 

• Inhibition du catabolisme protéique (diminution de la synthèse d'urée) et de la 
gluconéogenèse à partir d'acides aminés glucoformateurs. 

En plus de ces effets anaboliques, cette hormone est nécessaire à la croissance de 
l'organisme [21]. 
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Chapitrem Le zinc 

Les oligoéléments ont été reconnus comme indispensables à la croissance et au 
développement des micro-organismes, des plantes et des animaux ; d'autres le seront 
probablement dans l'avenir. Ces éléments essentiels entrent dans la composition de 
molécules organiques nécessaires à des réactions fondamentales du métabolisme 
cellulaire. D'autres sont indispensables à l'accomplissement d'une fonction particulière. 

Des maladies de carence affectent les plantes, les animaux et l'homme lorsque les 
besoins en oligoéléments des organismes ne sont pas satisfaits. Leur absorption en 
quantités excessives est nuisible, en raison de phénomènes toxiques [4]. 

Le zinc est l'un des oligo-éléments dit essentiel car son retrait provoque dans 
l'organisme des anomalies structurelles et physiologiques voisines chez plusieurs espèces 
et son seul apport prévient ou guérit ces troubles [22]. 

111.1.Propriétés physicochimiques de l'atome du zinc 

Le zinc est un métal caractérisé par leur conductivité de la chaleur et leur pouvoir de 
refléter la lumière sans la modifier [23], il fait partie du groupe 2b de la classification de 
Mendeleïev avec le cadmium et le mercure. Il possède le numéro atomique 30 et une 
masse moléculaire de 65.37, le rayon de l'ion zn+2 est de 0.93 A

0

• 

Le potentiel redox de Zn/Zn++ est de 0.763 V. le zinc possède un seul degré 
d'oxydation 2. Le Zn donne facilement des complexes avec les groupes chargés 
négativement. Les complexes du Zn sont généralement de coordination 4, tétraédriques, 
mais peuvent aussi être octaédriques et pentaédriques [24.25], ces complexes sont moins 
stables que ce formés avec le cobalt, le cuivre ou le nickel. 

Les principaux ligands donnant des liaisons de covalences avec le Zn sont les 
groupes thiol, amine ou amidazole des acides aminés ou des protéines. La formation de 
complexe est indispensable pour comprendre le rôle biochimique ou le métabolisme du 
Zn. Il n'existe pratiquement pas de Zn libre dans l'organisme, donc pas de phénomène de 
diffusion , mais des échanges entre molécules complexant de nature et de force variables 
selon les tissus ou des mouvements du Zn suivant le sort de son vecteur protéique [26]. 

111.2.Sources et Apports alimentaires du Zn 

111.2.1. Sources alimentaires 

Le Zn se trouve à des concentrations élevées dans les viandes et les poissons (0.03 
mg/g), ainsi que dans les fruits de mer, les serials et les légumes sec. Les viandes rouges 
sont toute fois plus riches en Zn que les viandes blanches, la volaille et les poissons. Les 
huîtres constituent les aliments les plus riches, 1 mg/g. 

Les légumes verts, les fruits, les sucres, les matières grasses et les boisons sont assez 
pauvres en Zn (0.0003 à 0.0005 mg/g). La concentration en Zn de l'eau est variable. Les 
eaux de source sont plus pauvres en Zn (0.005 à 0.177 mg/l) que les eaux de distribution. 
La concentration en Zn du lait varies en fonction de l'espèce animale et de la durée de la 
lactation [26.27]. 
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m.2.2. Apports alimentaires 

L'apport journalier recommandé (AJR) est le niveau de consommation nécessaire et 
suffisant pour pratiquement chaque individu (97-98%) en bonne santé. (Tableau: II) [28]. 

Tableau II: représente l'apport journalier recommandé (mg) [29]. 

1 

Période 
Il 

Age 
Il 

Hommes 
Il 

Femmes 
1 

Nourrissons et 7 mois à 3ans 3 

Il 
3 

1 

Enfants 

4à8ans 5 

Il 
5 

Enfants 
9 à 13 ans 8 

Il 
8 

1 

Adolescents 14 à 18 ans 

Il 
11 

Il 
9 

1 

Adultes 19 et plus 

Il 
11 

Il 
8 

1 

18 ans 

Il Il 
13 -

Grossesse 

1 

19 et plus 

Il 
11 -

1 

18 ans 

Il 
14 

1 
-

Allaitement 

1 

19 et plus 

Il 
12 

1 

-

111.3. Métabolisme 

111.3.1. Répartition du zinc dans l'organisme 

Le corps contient environ 2.5g de zinc dont 30% dans les os et 60% dans les 
muscles (Tableau III). Les concentrations tissulaires varient en fonction de l'age. Chez le 
nouveau-né, le foie et les os sont plus riches en zinc que chez l'adulte et le muscle en 
contient des quantités moindres. Les liquides de l'organismes ne représentent en quantité 
qu'une faible part du zinc total, les éléments figurés du sang étant bien plus riches que le 
plasma. Le zinc étant lié en grande partie aux protéines, il se retrouve à des 
concentrations beaucoup plus élevées dans les liquides riches en protéines tels le plasma, 
que dans les exsudats tels L.C.R [26]. 
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Tableau m : concentration de zinc dans différents organes et tissus de l'adulte sain de 
70 kg [26]. 

Tissu Zinc (g/organe) Il Zinc (0k zinc total de l'organisme) J 

Muscle 1.53 Il 57 
1 

Os 
1 

0.77 Il 29 
1 

peau Il 0.16 Il 6 
1 

Foie Il 0.13 Il 5 
1 

Cerveau 0.04 Il 1.5 
1 

Rien 0.02 Il 0.7 
1 

Cœur 
1 

0.01 0.4 
1 

Cheveux 
Il 

<0.01 0.1 
1 

Plasma Il <0.01 0.1 
1 

111.3.2. L'absorption digestive 

Le site principal d'absorption du zinc semble être l'intestin grêle, bien que toutes les 
parties de l'intestin puissent y participer. La captation du zinc par la bordure en brosse de 
l'intestin s'effectue selon plusieurs processus dont l'implication dépend de la 
concentration du zinc dans le chyme intestinal. Lorsque celle-ci est faible, le zinc est 
capté par la bordure en brosse selon un processus actif, spécifique et saturable, mettant en 
jeu un transporteur. A l'inverse, lorsqu'elle est élevée, le zinc traverserait la paroi de 
l'intestin selon un processus passif, non spécifique et non saturable. La diffusion 
paracellulaire représente la principale composante non saturable de l'absorption du zinc, 
car les ions zinc sont hydrophiles et ne peuvent traverser la membrane par diffusion 
passive [22]. 

111.3.3. Transport 

La principale fraction du zinc plasmatique (environ 65 % ) est faiblement liée à 
l'albumine et l'autre fraction (environ 30 % ) est fortement liée à l' a2-macroglobuline. 
D'autres protéines, telles que la transferrine, la glycoprotéine riche en histidine, et peut
être les métallothionéines ainsi que des acides aminés forment des liaisons avec le zinc 
dans le plasma [22]. 
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111.3.4. Rôle du foie dans le métabolisme du zinc 

Le foie, qui contient moins de 5 % du zinc total, joue un rôle central dans le 
transfert et la distribution du zinc. Selon Rucker et al (1994), environ 30 à 40 % du zinc 
nouvellement absorbé sont captés par le foie dont une fraction significative retourne dans 
le plasma. Le zinc lié à l'albumine est supposé représenter la source principale de zinc 
pour les tissus autres que le foie, bien que les mécanismes de captation ne soient pas bien 
connus. La captation du zinc par les tissus semble être liée à leur besoin et aux rôles de 
stockage des différents organes. Le zinc qui reste dans le foie peut être associé à la 
membrane des cellules hépatiques, à des métalloenzymes, être stocké au niveau des 
métallothionéines ou être excrété via la bile [26]. 

111.3.5;. Excrétion du zinc 

Le zinc est principalement excrété par voie fécale selon deux composantes : le zinc 
alimentaire non absorbé et le zinc endogène (endogène ; provirent de l'excrétion par la 
mucine, la salive, les secrétions gastriques, biliaires et pancréatiques qui est évaluée à 5 
µmole/jour). L'excrétion urinaire constitue une voie mineure d'élimination du zinc, de 1 
à 2 % de l'excrétion totale [22, 30]. 

Aussi, le zinc est éliminé par la sueur en quantité représente environ 0.5 mg/j. la 
quantité éliminée par cette voie est diminuée en cas d'apports fiable. Elle ne joue pas de 
rôle appréciable dans la régulation de l'homéostasie [26]. 

111.4.Fonctions du zinc 

Le zinc joue un rôle dans l'expression des gènes (Figure: 10), la stabilisation de la 
structure des protéines, la réplication cellulaire, dans le fonctionnement de système 
immunitaire [31] et la stabilisation de la membrane et du cytosquelette. Il intervient dans 
la plupart des métabolismes biologiques fondamentaux (synthèse et dégradation des 
glucides, lipides, protéines et acides nucléiques) par l'intermédiaire de plus de 300 
enzymes dans les 6 classes : oxydoréductases, transférases, hydrolases, lyases, 
isomérases et ligases [22]. Dans ces métalloenzymes, son rôle peut être structural, 
catalytique, régulateur ou mixte (structural/catalytique, régulateur/catalytique). Parmi ces 
enzymes l'anhydrase carbonique intervient dans l'élimination du dioxyde de 
carbone (Figure : 11 ). Son rôle est essentiel pour la vie et un changement de statut en zinc 
est sans effet sur son activité. Le zinc stabilise également la structure tertiaire d'hormones 
peptidiques (insuline, NGF: facteur de croissance des nerfs, gustine, thymuline), leur 
conférant une forme active ou une plus grande stabilité [32, 33]. 
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Figure 10: Fixation au niveau d'un gène d'un facteur de transcription del' ADN {34]. 

Figurell: Structure de l'anhydrase carbonique montrant l'atome de zinc au centre de 
la molécule protéique (bille noire) [34]. 
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111.5. 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]. 

111.5.1. Signes cliniques de la carence en zinc 

• Des lésions cutanées : siégeant préférentiellement autour des yeux, de la bouche, du 
ne~ au niveau périanal, des parties génitales ou des extrémités. 

• Une difficulté de cicatrisation des plaies. 

•Une anorexie associée à des troubles des goûts et de l'odorat. 

• 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. 

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

•Immunodépression: principalement de l'immunité à médiation cellulaire, chez le 
jeune enfant la carence en zinc induit une atrophie de thymus, de la rate et des organes 
lymphoîdes avec accumulation de lymphocytes immatures au niveau de la rate. 

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

IIl.5.2. Les pathologies associées à une carence en zinc 

Le tableau : IV mentionne les principales maladies pour lesquelles une carence en 
zinc est évoquée et leurs causes, souvent multiples [26]. 
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Tableau IV: Origine des carences en zinc [26]. 

1 

1 

1 

Maladies Il 
acrodermatite entéropathique Il 
enfants (croissance, puberté) 

diarrhées chroniques 

diverticule intestinal 

obstruction biliaire 

entéropathies 

insuffisance pancréatique 
1 

cancers 

brûlures étendues 

dermatoses exfoliatrices 

diabète type 1 
1 

protéinuries 

insuffisance rénale 
1 

G : origine génétique, 
M : carence par malabsorption, 
B : augmentation des besoins, 
T : modification du transport. 
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Origine 

G,M 

B 

M,P 

M 

M 

p 

M 

RB,A,M 

P,RB 

p 

P,M 

p 

RB,A,P,M 

A : carence d'apport, 
P : augmentation des pertes, 
R : diminution des réserves, 

1 

1 

l 
1 

1 
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111.6.L'effet toxique du zinc 

Le zinc est très peu toxique et rares sont les cas d'intoxications aigues ou chroniques 
décrits. 

L'administration du zinc par voie orale peut entrâmer même à dose relativement 
faible un certain inconfort pour le patient. Le goût est amer et métallique. Des troubles 
gastriques (nausées, vomissements, dyspepsie, brûlures gastriques, parfois des diarrhées) 
peuvent survenir. Ces troubles sont plus fréquents lorsque le zinc est administré sous 
forme de sels que lors de l'administration d'un chélate. 

Selon Underwood et Suttle, 1999, la susceptibilité de l'animal dépend 
principalement des teneurs en calcium, fer, cuivre et cadmium de l'aliment. Au-delà de 
1000 mg/kg, le zinc peut induire une déficience en fer et en cuivre et conduire à une 
anémie [22] et une perturbation de l'érythropoïèse. Sur le plan biologique, les HDL sont 
abaissées et les LDL et la glycémie peuvent être augmentée [26,35]. 
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Discussion 

Discussion: 

La relation zinc, insuline et diabète 

Dans l'organisme, l'insuline est produite par des cellules spécialisées, dites cellules 
bêta, se trouvant dans le pancréas. L'insuline y est stockée, à l'état solide, dans des 
vésicules sous forme de complexes cristallins avec des ions du zinc (Zn+2

). L'apport de 
ces ions métalliques est donc nécessaire à une bonne disponibilité de l'insuline [36). 

Une fois, le zinc d'origine alimentaire est arrivé au sang grâce à l'absorption 
intestinale. Il existe également des protéines sériques responsables de transfert du zinc 
vers les défirent tissus de l'organisme (notamment l'albumine et la transferrine). La 
captation cellulaire du zinc sérique nécessite la présence des molécules clés appelées les 
transporteurs du zinc (Zn T). 

Huit molécules transporteurs du zinc ont été identifiées aux quatre coins du monde. 
Baptisées ZnT-1, ZnT-2 etc., elles ont toutefois l'inconvénient d'être présentés dans de 
nombreux tissus, donc inadaptées à une action thérapeutique spécifique d'un type 
cellulaire. Favier et Sève, 2005, ont montré que le ZnT-8 est spécifique du pancréas. Elle 
constitue une dble idéale pour faciliter le transport du zinc et accroître le stock d'insuline 
disponible des cellules B, tout en exerçant un rôle protecteur sur l'organe (effet anti
oxydant et anti- apoptotique du zinc) [l]. 

Le zinc joue un rôle important dans le stockage et la sécrétion de l'insuline [37]. La 
molécule du glucose traverse la membrane plasmatique de la cellule bêta par une 
diffusion facilitée à l'aide d'un transporteur de glucose, le GLUT-2. L'étape limitante 
pour le métabolisme de glucose est sa phosphorylation en glucose-6-bphosphate via 
l'enzyme glucokinase. Lorsque la concentration extracellulaire du glucose est élevée, il se 
produit une augmentation rapide du métabolisme du glucose, qui amène une 
augmentation rapide du ratio cytoplasmique ATP/ADP. Cette réaction engendre la 
fermeture des canaux potassiques situés dans la membrane plasmatique de la cellule bêta 
qui sont contrôlés par le niveau intracellulaire d'A TP. Lorsqu'il y a fermeture des canaux 
de K+, la cellule bêta se dépolarise, des canaux calciques s'ouvrent. Dés lors, la 
concentration de Ca++ intracellulaire augmente et induit une cascade de réactions, 
impliquant des protéines qui sont contrôlées par le calcium (protéine qui joue le rôle de 
récepteur intracellulaire du calcium). Ceci provoque, en toute fin, la sécrétion par 
exocytose de granules sécrétoires d'insuline [18]. Des études montrent que le zinc 
intervient dans l'activation du canal K ATP pancréatique en liant avec deux résidus de 
l'histidine (326 et 332) dans la sous unité SUR (sulfonylurea receptor) qui active le canal 
KATP [38]. 
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Discussion 

Chez l'animal, la carence en zinc induit une diminution de la concentration de zinc 
du pancréas et du chélate insuline-zinc stocké dans les cellules bêta des îlots de 
langerhans, de la sécrétion d'insuline et augmenterait soit la dégradation de l'insuline, 
soit la résistance des tissus périphériques à l'insuline. La baisse de la sécrétion 
insulinique pourrait être secondaire à la perte d'appétence provoquée par la carence en 
zinc. 

Le zinc pourrait également jouer un rôle dans la synthèse de l'insuline car cet 
élément est intervient dans l'activité des enzymes clés de la synthèse (notamment l' ARN 
et l' ADN polymérase). Il participe à la polymérisation de l'insuline au niveau des cellules 
bêta. La carence induirait des modifications structurelles de l'insuline et entraînerait une 
augmentation de la synthèse de molécules à activité de type insuline. La sécrétion de 
proinsuline ne semble pas modifiée par la carence en zinc. 

Le zinc intervient aussi dans la traduction et la synthèse de récepteurs d'insuline. 
Cet élément interviendrait enfin dans la fixation de l'insuline à son récepteur [39]. 

Les études sont très contradictoires chez le diabétique. Probablement en raison de la 
mauvaise définition des populations étudiées et de la complexités de la maladie. Il semble 
que la zincémie soit abaissée et le zinc urinaire augmenté dans le diabète de type 1. 

Le zinc leucocytaire et par contre normal. L'absorption du zinc semble diminuée. 
C'est même modifications sont inconstantes dans le diabète de type 2. Les régimes riches 
en fibre ou la situation d'hypercatabolisme serait une des causes de la carence en zinc, 
celle-ci favoriserait les complications oculaires, cutanées et immunitaires [26]. 
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Conclusion 

Conclusion générale : 

Le zinc joue un rôle clé dans l'apparition du diabète car cet élément est 

indispensable dans la régulation de la production de l'insuline par les cellules bêta des 

îlots du pancréas et l'utilisation du glucose par les muscles et les autres tissus de 

l'organisme. Donc, la capacité de la synthèse, la sécrétion de l'insuline et l'utilisation du 

glucose sont affaiblis dans l'état de la carence du zinc. D'autre part le zinc intervient dans 

la régulation, la traduction et la synthèse de récepteurs de l'insuline. 

On peut conclure que la mauvaise absorption et/ou répartition du zmc dans 

l'organisme conduisent à l'apparition: 

Soit du diabète de type 1: quand le zinc est absent dans la cellule bêta, ces 

dernières deviennent incapables de produire de l'insuline et une hyperglycémie s'installe. 

Soit du diabète de type 2: quand le zinc est absent dans les tissus cibles 

insulinique, ces derniers deviennent incapables de synthétiser les récepteurs spécifiques à 

l'insuline, donc cette hormone ne se fixerait pas. D'autre part cette absence provoque une 

insulino-résistance car le zinc facilite la fixation de l'insuline à son récepteur et une 

hyperglycémie s'installe. 
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Le zinc est un oligo-élément QUI entre dans la production de rinsuline et la 

composition de certains enzymes qui catalysent un nombre illimité de réactions 

biochimiques. On sait que le diabète sucré est caractérisé par de multiples dérèglements 

biochimiques et métaboliques en raison d'un déficit absolu ou relatif en insuline ou 

diminution de son activité. D'après notre recherche bibliographique, on a pu bien montrer 

la relation entre zinc, insuline et la survienne du diabète sucré. Et toute carence en zinc 

peut avoir un impact sur le développement du diabète sucré. 

Mots clés : Zinc, Insuline, Diabète sucré. 
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Zinc is a trace element that enters in the production of the insulin and the 

composition of some enzymes that catalyse an unlimited number of biochemical 

reactions. We know that in the diabetes mellitus there is a lack of insulin production or 

resistance to the effects of insulin are predominant. According to our bibliographie 

research, we could really show the relation between zinc, insulin in the diabetes mellitus 

apparition. And all zinc deficiency made, can have an impact on the development of the 

diabetes mellitus. 

Key words: Zinc, Insulin, Diabetes mellitus. 
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Etude de la relation : zinc- diabète 

Résumé: 

Le zinc est un oligo-élément qui entre dans la production de l'insuline et la 

composition de certains enzymes qui catalysent un nombre illimité de réactions 

biochimiques. On sait que le diabète sucré est caractérisé par de multiples 

dérèglements biochimiques et métaboliques en raison d'un déficit absolu ou relatif en 

insuline ou diminution de son activité. D'après notre recherche bibliographique, on a 

pu bien montrer la relation entre zinc, insuline et la survienne du diabète sucré. Et 

toute carence en zinc peut avoir un impact sur le développement du diabète sucré. 

1 Mots clés: Zinc, Insuline, Diabète sucré. 

Abstract: 

Zinc is a trace element that enters in the production of the insulin and the 

composition of some enzymes that catalyse an unlimited number of biochemical 

reactions. We know that in the diabetes mellitus there is a lack of insulin production 

or resistance to the effects of insulin are predominant. According to our bibliographie 

research, we could really show the relation between zinc, insulin in the diabetes 

mellitus apparition. And all zinc deficiency made, can have an impact on the 

development of the diabetes mellitus. 

1 Key words: Zinc, Insulin, Diabetes mellitus. 
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