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Les abréviations 
 

Liste des abréviations : 

Acétyl-CoA : acétyl  Coenzyme A 

ADA : American Diabètes Association 

ADN : Acide désoxyribonucléique 

 ADP : Adénosine di phosphate  

AGEP : Advanced Glycation End Product 

AGNEs : Acides Gras Non-estérifiés  

AMPc : Adénosine mono phosphate cyclique 

Anti-GAD : anti- glutamate acide décarboxylase  

Anti-IA2 : Auto-anticorps anti- Tyrosine phosphatase membranaire 

Anti-VEGF: Anti- Vascular Endothelial Growth Factor 

AOMI : Artériopathie  Oblitérant des Membres Inférieures 
 
ATP : Adénosine Triphosphate 

ATP-ase : Adénosine Triphosphatase 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

CO2 : Dioxyde de carbone 

DID : Diabète Insulinodépendant 

DNID: Diabète Non Insulino-dépendant 

GFAT : Glutamine-Fructose-6-Phosphatamino-transférase 

Glut : Glucose Transport Protéinés 

G6P : Glucose-6-phosphate 

HbA1c : Hémoglobineglyquée 

HFE: Hightfer element 

HLA: Humaine Leucocyte Antigen 

HNF-1 α:  Hépatocyte Nuclear Factor 1 alpha  

HNF-1 β: Hépatocyte Nuclear Factor 1 Beta   

HTA : Hypertension Artérielle 



Les abréviations 
 

ICA: Islet Cell Anti body 

IPF-1 : Insuline Promoter factor 

IRS : Substrat de récepteur d’insuline  

J-C : Jésus-Christ 

K +: Potassium 

 LDL:  Low-Density-Lipoproteins 

MIDD:   Maternally Inherited Diabetes and Deafness 

MODY:   Maturity OnestDiabetes of Yong 

NADPH : Nicotinamide Adénine Dinucléotide Phosphat 

ND : Neuropathie Diabétique 

NEM1 : Néoplasie Endocrinienne Multiple type 1 

NFK β: Nuclear Factor-Kappa β 

 NO: nitric oxide 

 NOs:  nitric oxide synthase 

NpD: Néphropathie Diabétique 

O-GLcNac: O-Glycosylées O-linked N-acétyl glucosamine 

UDP-GlcNac : Uracile Diphosphat -Glycosylées N-acétyle glucosamine 

OMS : organisation mondiale de la santé 

ONOO- : peroxyde nitrique 

PH : Potentiel Hydrogén 

PKC: protéine kinase C 

RAGEP: Advanced Glycation End Product-Receptor 

ROS: Reaction Oxygen Species 

RTK : Récepteur à activité Tyrosine Kinase 

SCV: System Cardiovasculaire 

SIV: System intra- vasculaire 

SN: System nerveuse 



Les abréviations 
 

TGF-α: Transforming Growth Factor alpha 

TGF-β:  Transforming Growth Factor beta1 

 VEGF: Vascular Endothelial Growth Factor 
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Introduction : 

       Il existe actuellement une forte augmentation de l'incidence du diabète dans le monde. C’est 
un trouble endocrinien chronique caractérisé par un niveau de sucre trop élevé dans le sang et 
l’altération de la production d’insuline, l’hormone qui contrôle le passage du sucre du sang vers 
les cellules. A l’échelle nationale l’Algérie; si rien n’est fait pour enrayer l'épidémie il est 
possible d'augmenter le rapport de 3,2 à 4,2 millions,  d'ici à 2025. [1], [2]. 
 
     La physiopathologie de la maladie et ses déterminants sont différents et cela est dû à la 
classification du diabète qui comporte schématiquement deux formes les plus connues;  le 
diabète type 1 (insulinodépendant), dans le quel il n’y a aucune production d’insuline, et le 

diabète type 2 (non insulinodépendant) ou résistant où la production d’insuline et/ou ses effets 
sont altérés, représente généralement 92% des cas. [3] 
 
    L’hyperglycémie chronique peut entraîner un défaut  de croissance et une susceptibilité aux 
infections, une polyurie, polydipsie, une perte de poids et parfois une hyperphagie. Le diabète 
sucré qu’il soit  de type 1 ou de type 2 est une maladie métabolique porteuse à terme des 

complications aigues : acidocétose diabétique et coma hyperosmolaire; Sévères et invalidantes. 
L’hyperglycémie est   susceptible de provoquer à moyen et à long terme  des complications 
dégénératives chroniques microangiopathies, macroangiopathies engagent souvent le pronostic 
vital de diabétique et mettent en cause des organes importants. 

     La microangiopathie est sa fréquence dans les deux types de diabète dépend étroitement de la 
durée d’évolution du diabète, le degré de contrôle glycémique et parfois la susceptibilité 

individuelle (génétique). Caractérisé par l’ensemble des voies et des lésions affectant les 

vaisseaux de petits calibres ainsi que les capillaires responsables des complications plus 
spécifique  ex : néphropathie, rétinopathie et neuropathie diabétiques. [4], [5] 

     La macroangiopathie  intéressant les vaisseaux de moyens et gros calibres, représente la 

principale cause de mortalité chez les diabétiques, responsables des complications 
cardiovasculaires, elle regroupe les atteintes des artères coronaires, des artères cérébrales et des 
artères des membres inférieurs [4] Tout ceux-ci sont des manifestations de l’athérosclérose. 

     D’autres complications  peuvent aussi apparaîtrent  à cause de diabète tel que pied diabétiques 
et l’acidose lactique un coma hypoglycémique et des manifestations cutaneomuqeuse.[6] La 
gravité de ce fléau réside principalement dans les complications majeures à court et à long terme 
qui peuvent être dévastatrices. Ces dernières sont source d’handicaps, d’incapacité et d’une 

altération de la qualité de vie [7]. 
 
     Ces complications produites par la physiopathologie de cette maladie émergente très 
compliquées. Nous allons la présentée dans ce qui suit. 
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I. Diabète 

1. Rappel historique : 

           Le diabète est signalé dès l’antiquité les signes de l’existence du diabète remontent à 

l’Égypte ancienne (plus de 1550 ans avant J-C) caractérisée par l’abondance anormale des urines 

(polyurie). Le terme diabète est attribué à Démétrios d’Apnée (275 avant J-C) et dérive du 
diabainen <<qui passe à travers >> ; Avicenne (Ibn Sina) 980-1037 après J-C est l’un des 

premiers qui a donnée une définition très proche des deux types. [8] 

           Au XVIIème siècle Thomas Willis (1621-1675) a reconnu la saveur sucrée des urines chez 
les patient diabétiques, ce qui a permis alors de distinguer des polyuries le ‘’diabète mellitus’’ ou 

‘’diabète sucré’’ ou aussi’’ le diabète insipide’’ .Les chercheurs constatèrent que les symptômes 
régressent lorsque les malades diminuent la consommation du sucre. A la fin du siècle (XVIIème) 
on s'aperçoit que le pancréas est responsable du contrôle du sucre dans l’organisme, les 

chercheurs ont noté que l'ablation du pancréas des chiens entraine le diabète. [9] 

          Une molécule a été découverte ensuite appelée insuline responsable de la baisse du sucre 
dans le sang. 

          Des chercheurs canadiens ont  réussis à isoler des extraits pancréatiques pour la production 
d'insuline, C’est en 1922 que l'insuline fut  injecté à Léonard Thompson un garçon de 14 ans en 
acidocétose, l'insuline lui sauva la vie et depuis ce jour des milliers de malades sont traités à 
l'insuline [10] 

       Les progrès de la biologie moléculaire en premier ensuite de commencer à distinguer des 
formes selon l'anomalie en cause la première découverte en 1922. 

      Après l’apparition du traitement, la découverte des antidiabétiques oraux en 1942 aussi 

d’autres nouvelles classes purement insulinosensibilisatrices remontent à 2001 
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2. Épidémiologie 

         Le diabète peut-être considéré comme une maladie émergente. Cette maladie se développe 
de manière épidémique depuis des années et sa prévalence augmente fortement et rapidement 
dans tous les pays principalement dans le monde notamment dans les pays industrialisés. 

 Dans le monde: le diabète et une maladie mondiale répondu, concerne 

principalement le diabète de type 2 qui présente environ 80 % de l'ensemble des 
diabétiques, et le type 1 environ 15 %, les autres formes sont plus rares ou 
exceptionnelles. [11][12] 

      L'OMS (2011) à estimé plus de 220 millions de diabétiques dans le monde et que leurs 
nombres pourrait bien doubler d'ici 2030. L'essentiel de cette augmentation se produira dans les 
pays en développement et sera due au développement démographique, au vieillissement de la 
population, aux régimes alimentaires déséquilibrés à l'obésité et à un mode de vie sédentaire.[13] 

 En Afrique : La région Afrique a la plus grande proportion de cas de diabète non 

diagnostiqués, à savoir au moins 63 %. Selon les estimations, 522.600 personnes sont 
décédées d’une affection liée au diabète dans cette région en 2013, soit 8,6 % des décès 

toutes affections confondues. [13] 

                          L’incidence dans quelques pays 

Pays 
Incidence ‰₀₀ 

Tunisie 6,76 

Lybie 8,1 

Soudan 5,9 à 10,1 

Tanzanie 1,1 

 

 En Algérie : L’Algérie est un pays très vaste, le deuxième plus grand d’Afrique après 

le Soudan. A l’instar de nombreux autres pays au cours de développement, l’Algérie est 

en pleine transition épidémiologique. L’émergence des maladies non transmissibles, 

notamment le diabète. Exp : dans la région de Tlemcen sur un échantillon de 7656 
individus a révélé une prévalence du diabète de type 2 de 10,5 % et du type 1 de 3,7 %. 
[13], [14] 
 

             L’incidence dans quelques régions algérienne  

Région Incidence ‰₀₀ 

Alger, Oran 7,75 
Sétif 4,77 

 Constantine 7,28 
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3. Définition : 

         Le diabète désigne une maladie chronique qui apparait lorsque l’organisme ne parvient plus 

à utiliser ou à stocker convenablement le glucose; défini par un désordre métabolique qui est 
fondé sur le seuil glycémique à risque de micro-angiopathie et macro-angiopathie résultant d’un 

défaut de sécrétion d’insuline et/ou d’une résistance à l’insuline il en résulte une anomalie du 

métabolisme des glucides, des lipides et des protéines. [15]  

         Aussi le diabète est défini comme un état de glycémie a jeun supérieure a 1,26g/l (7 
mmol/l) à deux reprises ou une glycémie supérieure à 2 g/l (11,1mmol/l) à n’importe quel 

moment de la journée. [16]  

4. Critères diagnostiques et  analytiques : 

        Des critères diagnostiques ont été établis par l‘ADA (American diabètes association) basée 
sur une des quatre anomalies suivantes [17] : 

 la valeur d'hémoglobine glyquée (HbA1c ≥ 6,5 %) 

  une glycémie à jeun ≥ 1,26 g /l à 2 reprise  

 une glycémie (taux de glucose dans le sang) ≥ 200 mg/dl  

5. Classification : 

5. 1. Le diabète type 1 : 

        Anciennement diabète insulinodépendant(DID) ou diabète juvénile, ce type apparait le plus 

souvent pendant l’enfance, à l’adolescence ou au début de l’âge adulte, rarement chez les 

personnes plus âgées. Ce dernier correspond à la destruction des cellules β, que l’origine soit 

idiopathique ou auto-immune [18] la conséquence est un déficit en insuline, la destruction des 

cellule β est essentiellement due à une infiltration des ilots par des lymphocytes TCD4 et TCD8 

cytotoxique, ce processus se déroule en silence pendant plusieurs années et à ce moment, des 

auto-anticorps dirigés contre certains antigènes pancréatiques se produisent; L’hyperglycémie et 

les signes classiques du diabète n’apparaissent que quand 80% des cellules β ont été détruites, il 

touche environ 10% des diabétiques à cause de certains facteurs[19], [20] parmi ceux-ci: 

  5.1.2. Les facteurs génétiques : 

          L’existence d’un terrain génétique de susceptibilité au diabète de type 1 est démontrée. Le 

déterminisme de la maladie est polygénique. Des études du  génome ont permis de localiser  des 
régions génétiques impliquées dans la susceptibilité au diabète de type 1.   Plus de 20 régions 
différentes du génome humain représentent une certaine liaison avec le diabète de type1 telles 
que la région codant pour le HLA sur le chromosome 6p21 et la région codant pour le gène de 
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l’insuline sur le chromosome 11p 15 (gène appelé maintenant DSID2, ou en anglais IDDM2). 

Les types de HLA associés au diabète varient selon les populations étudiées. [21] 

       L’insuline ou ses précurseurs peuvent agir autant qu’auto-antigènes de la cellule β, où le 
niveau de sa production déterminera l’activité de la cellule β et son expression des autres auto-
antigènes. 

5.1.2. Facteurs immunitaires :  

     La destruction de la cellule β est essentiellement due à une infiltration des ilots par des 

lymphocytes T helper (CD4) et des lymphocytes T cytotoxique (CD8). Ce processus se déroule 
subrepticement pendant plusieurs années. [19],[20] Le diabète de type1 peut être associé à 
d’autres affections auto-immunes dont des maladies thyroïdiennes, la maladie cœliaque, et 

certaines formes d’anémies.[22]  

Les anticorps responsables de ce processus auto-immun pathologique sont : 

 les anticorps  anti-ilôts: ICA 
 les anticorps anti-GAD : Ces anticorps sont dirigés contre une enzyme ubiquitaire mais 

qui est exprimée au niveau pancréatique. Leur présence traduit l’existence d’un 

processus  auto-immune dirigé contre les cellules β du pancréas. [23] 
 Les auto-anticorps anti-insuline, retrouvés surtout chez l’enfant. 
 L’anticorps anti-IA2 : est un anticorps dirigé contre une phosphatase membranaire des 

cellules β [24]  

5.1.3. Stress :  

         Le stress peut avancer le développement du diabète de type1 en stimulant la sécrétion 
d’hormones hyperglycémiants, et possiblement en modulant l’activité immunologique [25],[26]  

5.1.4. Les facteurs environnementaux : 

       Les facteurs environnementaux jouent un rôle important dans l’apparition et l’expression 

clinique de la maladie. Il a été démontré que l’absence d’exposition à des organismes pathogènes 

au cours de la période d’enfance, limite la maturation du système immunitaire et augmente la 

susceptibilité à développer une maladie auto-immune [27] 

       Le rôle des virus dans la pathogénie du diabète de type 1 est suspecté mais non démontré. En 
faveur de cette hypothèse, la haute prévalence du diabète de type 1 (environ 20 %) en cas de 
rubéole congénitale, ou la présence du virus coxsackie B4 (Cytomégalovirus). Certains virus 
pourraient présenter un antigène commun avec des protéines des cellules β. [28] 

5.1.5. Autres facteurs : 

        Les toxiques tels que les nitrosamines, nitrites, et même la vaccination dans certains cas, 
mais qui reste encore comme hypothèse [29],[30] 
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5.2.  Le diabète type 2 : 

        Ce type 2 ou non-insulinodépendant (DNID) représente 90% de l’ensemble des formes de 

diabète, il concerne surtout des individus âgés de plus de 40 ans et chez les obèses il survient 
lorsque l’organisme développe une résistance à l’insuline (insulinorésistance) au niveau des 
tissus périphériques associé à un déficit relatif de la sécrétion d’insuline (insulinopénie) et perd 

sa capacité à absorber et à métabolisée le glucose. [31],[32] Provoqué par des facteurs 
génétiques, une alimentation déséquilibrée et le manque de l’activité physique. 

5.2.1. Les facteurs de risque de diabète 2 : 

 A) L’âge: 

      Quel que soit la population étudiée, la prévalence du diabète de type 2 augmente avec l’âge. 

[33] L’étude menée entre 1998 et 2000 a montré que la prévalence du diabète croît de manière 
régulière entre 0 à 79 ans, mais que c’est vraiment à partir de 40 ans que sa fréquence dépasse les 

1% (0,68% dans la classe d’âge 35-39 ans et 1,27% dans la classe d’âge 40-44 ans puis jusqu’à 

13,96% dans la classe d’âge 75-79 ans).  

B) L’obésité: 

         Le niveau d’obésité est connu depuis de longues dates pour être associé à une prévalence 

augmentée du diabète de type 2. [34] La durée de l’obésité est un facteur de risque additionnel à 

l’obésité. 

 Différence entre les 2 types : 

Diabète type 1 Diabète type 2 

Début brutal 
Syndrome cardinal 
Sujet mince 
Avant 20 ans  
Pas d’hérédité familiale 

Cétonurie 

Découverte fortuite 
Asymptomatique 
Sujet avec surpoids 
Après 40 ans  
Hérédité 

HTA, hypertriglyceridémie 

 

5.3. Diabète gestationnel : 

           L’OMS définit le diabète gestationnel comme un trouble de tolérance glucidique 

conduisant à une hyperglycémie de sévérité variable débutant au diagnostic et pour la première 
fois pendant la grossesse quel que soit le traitement nécessaire et l'évolution dans le post-partum 
cette  définition admise par tout; regroupe sous un même terme 2 situations : 

       Type 2 méconnu, révélé au cours du 1er et au début du 2ème trimestre de grossesse, avec 

persistance d'une intolérance au glucose ; Après l'accouchement est le véritable diabète 
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gestationnel révélé plus tardivement et suivi d'un retour à une glycorégulation normale dans le 
post-partum immédiat.  

      Certains ont aussi différencié le diabète gestationnel et l'hyperglycémie modérée de la 

grossesse en fonction du niveau d'anomalie au test de diagnostic        

     Dans les deux cas le niveau d'anomalie de la tolérance au glucose et en relation avec un 

déficit de l'insulino-sécrétion. [35] 

5.4. Autres types de diabète sucré : 

        Ils sont secondaires à une autre maladie: maladie pancréatique, endocrinopathie ou peuvent 

être secondaires à la prise de certains médicaments. 

 5.4.1. Diabète insipide : 

     C'est une maladie métabolique rare causée par une déficience en vasopressine; l'hormone du 
lobe postérieur de l'hypophyse qui contrôle la quantité d'urine éliminée par les reins. Il se 
caractérise par une soif intense et l'élimination d'une grande quantité d'urine de 4 à 10  litres/jour. 
[36] 

5.4.2. Diabète MODY : 

           Le diabète MODY (Maturité Osent Diabètes of the Young) est défini par sa survenue chez 
des sujets jeunes avant l'âge de 30 ans avec une prédisposition familiale. Il existe habituellement 
une transmission autosomique dominante, et plusieurs régions génétiques sont associées à la 
maladie, [36] on en connait actuellement 6 types  classés en MODY : 

o le diabète MODY 2: il s'agit de diabète MODY le plus fréquent. Il est secondaire à une 
mutation du gène de la glucokinase. Il se manifeste par le survenue d'une hyperglycémie 

modérée il est en général bien contrôlé par le régime. Les hyperglycémiants oraux sont 
rarement utiles. L'insulinothérapie n'est envisageable que pendant la grossesse 

o  MODY 3: il représente 25 % des diabètes MODY. Il est  secondaire à une mutation au 
niveau du HNF, en particulier du HNF-1 α.  

o les autres diabètes MODY sont moins fréquents. Il s'agit du MODY 1 (mutation au 
niveau HNF-4 α) du MODY 4 (mutation au niveau de l’IPF-1) ; et de diabète MODY 5 
(mutation HNF-1 β). A nouveau, on  évoquera ce diagnostic devant l’existence d’un 

diabète chez une personne de moins de 25 ans ayant une forte hérédité familiale. [37] 
o MODY-6 (neuro D1/mody6-) qui est beaucoup plus rare que les précédents. il existe 

enfin des MODY dont la cause génétique n’a pas encore été identifiée [38] 

5.4.3. Le diabète mitochondrial : 

         Le diabète mitochondrial (MIDD) : est une forme de diabète à transmission exclusivement 

maternelle. C’est une mutation ponctuelle de l’ADN mitochondrial en position 32-43 qui en est 
responsable. Les mitochondries sont impliquées dans le métabolisme oxydatif du glucose et des 



Diabète 
 

8 
 

acides gras et fournissent de l’énergie à la cellule. Dans le diabète mitochondrial; il existe un 
déficit en ATP conduisant à une diminution de l’insulino-sécrétion. [39] 

5.4.4. Diabète hémochromatosique : 

           Hémochromatose elle peut également sa compagnie d'un diabète. Le dosage du fer sérique 
et du coefficient de saturation de la transferrine permet le diagnostic confirmé par la mise en 
évidence de la mutation HFE 

5.4.5. Diabètes endocriniens : 

        La majorité des endocrinopathie s'accompagnent  d'anomalie de la tolérance glucidique. 
Parmi ces  endocrinopathie on peut citer : l'acromégalie, le syndrome de Cushing, le 
phéochromocytome, l’hyperthyroïdie, l’hyperaldostéroidie et l'hyperparathyroïdie. Cette  

intolérance glucidique rarement évoluée vers un diabète qui disparaît quand la maladie 
endocrinienne est traitée. [22] 

5.4.6. Le diabète lipoatrophique : 

        Le diabète lipoatrophique englobe un groupe hétérogène de syndromes génétiques rares, 
caractérisé par l'insulino-résistance associée à une absence partielle ou totale du tissu adipeux 
sous-cutané et la présence d'hypertriglycéridémie, plusieurs formes de diabète lipoatrophique 
sont causées par des anomalies génétiques. Syndrome de Seip-Berardinelli acanthosis ; le 
syndrome Dunnigan. 

5.4.7. Diabète pancréatique : 

      Le diabète pancréatique d’une destruction ou d’une disparition anatomique partielle ou totale 

du pancréas [39] il se caractérise par une hyperglycémie chronique, toute affection qui touche le 
pancréas peut provoquer un diabète. La liste des affections comprend [40] : 

 Les pancréatites, quelle qu’en soit la cause 

 Les traumatismes du pancréas. 

 Les pancréatectomies. 

 Les cancers du pancréas.  

5.4.8. Diabètes africain : 

           Il doit être suspecté chez les africains et les indiens. Ce diabète apparait entre 30 et 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 marqueur d’auto-immunité, pas d’insulinorésistance. [41] 

5.4.9. Diabètes iatrogènes : 

      Ils correspondent aux hyperglycémies provoquées par certains médicaments tels que, les 
glucocorticoïdes, les contraceptifs oraux, ou encore, les interférons α. [40] 
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6. Régulateur de la glycémie : 

1. Le pancréas : 

         Le pancréas est une glande située en arrière du l’estomac, jouant un rôle important dans la 

digestion des aliments en sécrétant le suc pancréatique. Il secrète également l’insuline et le 

glucagon deux hormones intervenant dans la transformation des glucides dans l’organisme.  [42]  

2. Histologie du pancréas : 

             Le pancréas est formé de petits amas de cellules épithéliales glandulaires environ 99% 
de ces amas, appelés acinus composés de cellules regroupées en " grappes de raisin " il est 
composé de cellules acineuses, des cellules Centro-acineuses, de cellules canalaires et des 
cellules stellaires (fibroblaste), constituent la partie exocrine de l’organe. Les cellules acineuses 

sécrètent un mélange de liquides et d’enzymes digestives. [43]  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Les sécrétions pancréatiques : 

         Caractérisée par deux sécrétions exocrine et endocrine, la sécrétion du pancréas exocrine 
est la sécrétion d’enzymes responsable de digestion. Quand à la fonction endocrine et 

représentée par la régulation de la glycémie. [45]  

 

 

 

 

Figure 1 : coupe histologique du  pancréatique [44]  
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Figure 2 : les sécrétions pancréatiques endocrines et exocrines 

 

7. La régulation hormonale de la glycémie  : 

       Plusieurs systèmes de régulation hormonale interviennent pour maintenir la glycémie 
dans l’intervalle de la normale. [46] 

 7.1. Glucagon : 

7.1.1. Définition : 

         C’est une molécule de structure simple secrétée par les cellules α des ilots  de 

Langerhans dans le pancréas; une hormone (glycentine) qui Donnera naissance au 
proglucagon et le glucagon lui-même (forme active d’hormone). [47]   

7.2 Structure : 

 

Secrété par les 
cellules acineuses 

pour la digestion des 
aliments 

Amylase Lipase Protéase 
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                               Figure 3 : structure d’une molécule de glucagon [48]  

7.1.3. La sécrétion du glucagon: 

         La sécrétion du glucagon et avant tout contrôlée par le glucose; Il stimule les cellules α 
pour secréter le glucagon. Le contrôle de cette suppression par des simulateurs comme 
l'hypoglycémie ou inducteur comme l'insuline pour la régulation de l’homéostasie énergétique et 
glucidique surtout; la demi-vie est de  3-6 minutes (détruite par les hépatocytes et le reste par les 
cellules tubulaires rénales). [47] 

7.1.4. Rôle et mécanisme d’action : 

       C'est une hormone importante pour maintenir la normo-glycémie dans les conditions 
physiologiques comme le jeûne et l’activité physique; c'est l’hormone du besoin énergétique. 

 

 

7.1.5. Les actions de glucagon: 

 Au niveau glucidique : il augmente la glycogénolyse hépatique et diminue la 
glycogénogenèse; il inhibe la glycolyse ; il stimule la néoglucogenèse, sa principale 
action et donc hyperglycémiant. 

 Au niveau lipidique : le glucagon augmente la cétogenèse hépatique et également dans 

le tissu adipeux.  
 Au niveau protéique : il accroît la capture des acides aminés par les hépatocytes 

favorisant ainsi à partir de ceux-ci la néoglucogenèse. [47]  

7.1.6. Physiopathologie : 

 Le Glucagonome : prolifération tumorale dont les cellules α 

 NEM1: syndrome génétique. [47] 

Figure 4: rôle et mécanisme d’action de glucagon sur la libération du glucose [49] 
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 7.2. Insuline: 

7.2.1. Définition: 

        Une hormone polypeptidique comprenant deux chaines d’aminoacide unies par des ponts 

disulfures; composée de 51 acides aminés; elle est synthétisée sous forme de pro-insuline est 
transformée en insuline dans les cellules pancréatiques [50]  Sa demi vie et de 5 à 6 minutes, Elle  
est dégrader dans le foie, les muscles et les reins. 

7.2.2. Structure: 

 

 

7.2.3. La sécrétion de l’insuline 

       L’insuline est sécrétée par les cellules β des ilots de langerhans). [52] Le glucose entre 
dans les cellules  via des transporteurs GLUT2 et il est phosphorylé par la glucokinase; après 
une métabolisation avec synthèse d'ATP qui exige : 

 La fermeture des canaux potassiques ATP-dépendants 
 Arrêt de la sortie du potassium 
 Dépolarisation de la cellule ß: ouverture des canaux calcium voltage-dépendants. 

     Puis l'entrée du calcium provoque l'activation de phospholipases et la sécrétion d'insuline. 

 

 

Figure 5 : structure d’une molécule d’insuline [51] 

Figure 6 : Stimulation de la sécrétion d’insuline par la voie dépendant des canaux K + [53] 
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7.2.4. Mécanisme d’action de l’insuline : 

          Les cellules susceptibles de répondre à l’insuline contiennent à leurs surfaces des 

récepteurs d’insuline qui possèdent une activité enzymatique RTK. 

     La fixation de l’insuline change la conformation de la sous unité réceptrice RTK et active sa 

tyrosine. Dès que le récepteur d’insuline est activé, les protéines IRS phosphorylés servent de 
port d’attache à plusieurs protéines différentes possédant des ponts disulfures, chacune  pouvant 

activer une voie de transmission différente. 

  Par conséquent, les messages que l’insuline a fixé sur les surfaces cellulaires peuvent irradier 

à travers celle–ci en suivant plusieurs voies aboutissent au transfert des transporteurs de glucose 
GLUT à la membrane plasmique où ils interviennent dans le prélèvement de glucose et à la 
stimulation de glycogène synthétase aboutissant à synthèse du glycogène. [54] 

7.2.5. Les actions de l’insuline et les métabolismes  : 

 Au niveau glucidique : 

       L’insuline est une hormone anabolisante par excellence, en phase d’absorption alimentaire, 

la sécrétion d’insuline s’accroit facilitant la pénétration du glucose sanguin dans les muscles, le 

foie et le tissu adipeux. Dans ces cellules, l’insuline stimule le transport du glucose à travers la 
membrane plasmique et sa transformation en énergie. [55] Elle incite le foie et le muscle à mettre 

le glucose en réserve sous forme de glycogène (glycogénogénèse) en activant le glycogène 
synthétase et en inhibant le glycogène phosphorylase. Elle empêche la libération du glucose par 
le foie en inhibant la néoglucogenèse, Et  inhibe également la dégradation du glycogène en 
glucose. 

 Au niveau lipidique : 

        L’insuline fait baisser la concentration d’acides gras dans le sang en favorisent la lipogenèse 
et l’inhibition de la lipolyse au niveau du foie, du tissu adipeux et des muscles striés en absence 
d'insuline, le catabolisme des acides gras par ß-oxydation est très augmenté, avec production 
excessive d'acétyl-CoA à l'origine de la cétogenèse, c'est-à-dire de la production d'acétone et de 
ß-hydroxy butyrate. [56] 

 Au niveau protéique : 

        L’insuline fait baisser la concentration d’acides aminés dans le sang par une action 
anabolisante protéique qui réduit la protéolyse  et l’augmentation de la captation des acides 

aminés par les tissus Et aussi l’inhibition de la néo-glycogénèse (par les acides aminés).  

 Insuline et potassium :  

         Augmentation de la captation de potassium par les cellules (l’insuline favorise le 
mouvement du potassium vers le liquide intracellulaire). 
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1. Physiopathologie : 

1.1.  Définition :  

         C'est la discipline biologique qui traite le trouble de fonctionnement physiologique de 
l'organisme la physiopathologie envisage à la fois les mécanismes cellulaire physique  ou 
biochimiques qui conduisent à l'apparition des maladies telles que le diabète et ses conséquences. 

1.2. Physiopathologie du diabète type 1 : 

         Le diabète de type 1 et due à une destruction auto-immune des cellules insulino-sécrétrices 
dites  cellules β. L'hyperglycémie apparaît lorsqu'il ne reste plus que 10 à 20 % de cellules β 

fonctionnelles le processus auto-immune responsable d'une <<insulite>>  pancréatique se 
déroule sur de nombreuses années (5 à 10 ans voir plus avant l'apparition du diabète). 

1.3. Physiopathologie du diabète type 2 : 

        Résulte de la conjonction de plusieurs gènes de susceptibilité, dont l'expression dépend de 
facteurs d'environnement, au premier rang desquelles, la consommation excessive de graisses 
saturées et de sucres rapides, et la sédentarité. L'insulino-déficience responsable de 
l'hyperglycémie de diabète type 2 et précédé par 10 ou 20 ans, d’hypersécrétion insulinique 

secondaire à une insulino-résistance des tissus périphériques. L'anomalie métabolique 
fondamentale qui procède le DNID et l'insulino-résistance. 

           Tout diabétique peut un jour présenter des désordres métaboliques graves, quel que soit le 

stade de la maladie, quel que soit le type du diabète et peuvent même être révélatrice du diabète. 
Ces désordres montrent des complications qui dite aigue sont directement en rapport avec la 
maladie. 

2.  Acidocétose diabétique : 

 2.1. Définition :  

Acidose: augmentation excessive d’acide dans le plasma sanguine et les liquide inertielles avec 

un PH  7,2. Cétose : conséquence de la lipolyse; production de corps cétoniques, rejet par les 
voies respiratoire. [57] 
       Comprend toutes les mauvaises réactions chimique qui se produisent dans le corps en raison 
qu’une  conséquence d’une carence profonde en insuline, cette carence empêche la pénétration 
du glucose dans les cellules, d’où une hyperglycémie plasmatique et d’un taux élevé des 

hormones de contre régulation (glucagon). [58] 

2.2. Physiopathologie : 

        Lorsque le pancréas libère peu d’insuline ou pas complètement, les métabolismes 
glucidiques, lipidiques et protéiques altéré, le glucose ne peut pas pénétrer et nourrir les cellules, 
et l’acidocétose diabétique commence. [59] 
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       Les cellules commencent à mourir de faim et le corps métabolise la graisse, pour trouver une 
ressource alimentaire. Le sucre dans le sang continue à augmenter à mesure que les nutriments 
restent enfermés dehors des membranes cellulaires. L’altération de la production et l’utilisation 

du glucose, conduisant à l’hyperglycémie, une glycosurie est observée Sachant  qu’une molécule 

de glucose emporte 18 molécules d’eau, entrainant  une hyperosmolaralité  qui est responsable 
d’une diurèse osmotique évoluant vers une déshydratation. La perte de fluides de résultats dans 

la perte d’électrolytes, y compris le chlorure, potassium et sodium [60], [61] 

      Le manque d’insuline  va activer la glycogénolyse et la néoglucogenèse en même temps que 
la synthèse des corps cétoniques (cétogenèse)   et multiplie la production hépatique de glucose, 
la pénétration du glucose tant dans le tissu adipeux, le foie, que dans les muscles squelettiques 
est interrompue et la lipolyse ainsi que la protéolyse se développent. [60], [61] 

     Les acides gras libres sont libérés en grande quantité à partir du tissu adipeux et vont servir de 
combustible aux muscles et aux autres tissus périphériques, mais vont être aussi le substrat pour 
la formation de corps cétoniques en grande quantité dans le foie. Et donc l’activation de la 

cétogenèse par La β-oxydation et sous la dépendance  du rapport glucagon/insuline du sang 
portal.

 
Figure 7 : voie de la formation des corps cétoniques [62] 
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 L’excès du glucagon au  niveau hépatique  à deux fonctions importantes : 

       A)  il augmente le taux de carnitine, molécule permettant le passage des fatty acyl-CoA dans 
la mitochondrie. [61] 

       B) il diminue le taux de malonyl-CoA du cytoplasme (inhibiteurs d’oxydation des acides 
gras), par le  blocage de   la conversion du pyruvate en acétyl-CoA. [61] 

        Dans l’acidocétose diabétique, la concentration des acides gras est de 2 à 4 fois plus élevée 
que lors du jeûne, ceci à cause de l’absence du feed-back des corps cétoniques qui normalement 
induisent un relâchement d’insuline inhibant la lipolyse. 

       La β-oxydation des acides gras estérifiés en fatty acyl-CoA, se fait par étapes successives 
produisant de l’acétyl-CoA. Une petite portion est utilisée dans le Cycle de Krebs, l’autre portion 

est utilisée à la synthèse des corps cétoniques proprement dits, qui sont représentés par trois 
molécules différentes déjà mentionné. (Voir la figure) 

    Lorsque le taux des corps cétoniques circulants devient élevé, par un excès de production et 
une diminution de leur métabolisme, comme c’est le cas dans le diabète décompensé, ils sont 
excrétés dans l’urine sous forme neutre au prix d’une diminution des réserves alcalines du corps, 

menant à une acidose métabolique. [61] 

3. Coma hyper-osmolaire :  

3.1. Définition : 

     Une osmolarité plasmatique supérieure ou égale à 320 mOsm/kg d’eau. C’est une 

complication métabolique du diabète liée à un état sévère de déshydratation, les conditions 
d’installation sont  liées à la méconnaissance. Les diabétiques de type 2 d’un âge avancé [63]  

         Il se caractérise surtout par une hyperglycémie, une polyurie, une insuffisance rénale, et 
une forte déshydratation.  

    Les factures déclenchant les plus fréquents sont les infections et l’administration de 

médicaments tels que  les stéroïdes, les diurétiques et les betas bloqueurs [60], [64] 

3.2. Physiopathologie : 

        Le coma hyper-osmolaire diabétique est en relation avec l’élévation de la glycémie et de la 

natrémie secondaire a une insulino-penie importante, qui est responsable du non utilisation 
périphérique du glucose. [65]  

     Chez les  patients âgés présentant  une altération de la filtration glomérulaire, qui va pouvoir 
s'aggraver transitoirement, du fait d'un état de déshydratation. 

     Le seuil rénal du glucose va dans ces conditions être plus élevé. Le mécanisme de défense 
que constitue la glycosurie, va donc fonctionner plus tardivement. Par ailleurs, lorsque la diurèse 
osmotique apparaît, l'hypovolémie intra-vasculaire va participer à la diminution de la filtration 
glomérulaire et le processus d'élévation de la glycémie peut dans ces conditions s'aggraver, par 
absence de glycosurie massive avec une altération de la sensation de soif. [66] 
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      L'absence de compensation des pertes hydriques favorise le développement de 
l'hypernatrémie. La perte hydrique qui se développe du fait de la diurèse osmotique peut être 
aggravée par des pertes digestives associées. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        

             Figure 8 : la pathogénèse de coma hyperosmolaire [67] 

        

          Les conséquences de ces perturbations étant principalement métaboliques menacent 
surtout le patient diabétique insulinodépendant (DID), elles sont sévères, susceptible d’entrainer 

un coma et doivent être traités d’urgence. 
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1. La rétinopathie diabétique (RD) : 

1.1. L’œil : 
 
      L’œil est un organe principal du système visuel, peut se comparer à un appareil 
photographique. À l’avant, il y a la  pupille qui agit comme un diaphragme et qui laisse entrer 

plus ou moins de lumière selon son ouverture. Ensuite vient le cristallin, une lentille 
normalement claire qui a la capacité d’ajuster sa courbure pour permettre la focalisation des 

images et qui porte donc la fonction d’objectif. Finalement, les images se forment au niveau de 
la rétine qui joue le rôle de pellicule photographique. C’est à ce niveau que le diabète entraîne le 
plus souvent des dommages.  
 
1.1.1.  La rétine : 

Anatomie de la rétine : 

       Est un tissu neuronal, c’est une membrane  épaisse d’un quart de millimètre seulement, 

placée au fond de l’œil, sur sa paroi interne. [68] Organisée en plusieurs couches de cellules, 
accolés aux cellules pigmentaires et proches de la choroïde, hypersensible. Elle constitue des 
centaines de millions de cellules nerveuses photo-réceptrices : 

 Les cônes :(environ 6-7 millions): ces cellules interprètent les couleurs d’une image en 

la décomposant en 3 couleurs primaires : le rouge le bleu et le vert et l’acception  des 
images détaillées. Ils sont en revanche peu sensibles aux différentes intensités 
lumineuses. [69] 

 Les bâtonnets : (environ 130 millions): ces cellules analysent la lumière. La couche la 
plus externe de la rétine comporte des photorécepteurs contenant un pigment 
photosensible, qui réagit à la lumière par une modification chimique transformant 
l’énergie lumineuse en énergie électrique. [69] 

Ce signal électrique est ensuite transmis au cerveau, via les cellules ganglionnaires contenues 
dans la couche la plus interne. L’information visuelle est ensuite régénérée par un processus 

complexe, nécessitant l’aide d’autres cellules. [69] 

         L’œil est également affecté par l’hyperglycémie. En effet, cinq complications oculaires 

sont associées au diabète : la cataracte, caractérisée par une opacification du cristallin ; le 
glaucome, c’est augmentation de la pression intraoculaire ainsi qu’une détérioration du nerf 

optique ; la rubéose irienne qui consiste en une néovascularisation de l’iris, la neuropathie 

cornéenne est définie comme étant une perte de sensation et d’innervation de la cornée.et la 
rétinopathie diabétique est la complication oculaire du diabète la plus fréquente. [70] 

2. Définition de la rétinopathie diabétique : 

       La rétinopathie diabétique, est une complication indolore du diabète, c’est la première cause 

de cécité chez les patients de moins de 60 ans. [71] Après 15 ans d’évolution de la maladie 

environ 2% des patients deviennent aveugles et 15% souffrent d’une déficience visuelle sévère, 
Caractérisée par l’endommagement  de la microcirculation rétinienne et les tissus nerveux au 
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fond de l’œil.   C’est une affection silencieuse pendant de nombreuses années ; elle ne devient 
symptomatique qu’aux stades de complications. [72]  

1. 3. Les stades de la rétinopathie diabétique  

1.3.1.  La rétinopathie diabétique  non proliférante : 

        Pendant la phase nom prolifèrent, les micro-vaisseaux et les vaisseaux rétiniennes  sont 
bloqués, causant des régions d’ischémie dans la rétine, ces micro anévrismes entrainent le 

saignement de ceux-ci ainsi que l’écoulement  d’autre fluides dans la rétine. [73], [74] 

1.3.2. La rétinopathie diabétique  prolifèrente : 

       Pendant cette phase, les vaisseaux  anormaux sont formés à la surface de la rétine. Ces 
vaisseaux sont fragiles est peuvent donc entrainer des hémorragies, de plus ; ils sont incapables 
de bien rriguer la rétine. Parallèlement à la rétinopathie  le saignement des vaisseaux peuvent 
mener au gonflement ou à l’épaississement  de la macula, c’est à dire un œdème maculaire 

ensemble, la rétinopathie et un œdème maculaire provoquant une diminution de l’activité 

visuelle ou une perte de la vision. [75] 

1.4. Physiopathologie : 

       La rétinopathie diabétique est une conséquence de l’hyperglycémie et d’autres facteurs liés 

au diabète, initient une cascade biochimique et des changements physiologiques entrainent le 
dysfonctionnement de la rétine. [75], [76]  

      De nombreux mécanismes impliquant ainsi favorisant le déclanchement de quatre voies 
principalement activés dans la rétinopathie diabétique, leur activation peut mener à des lésions 
histologiques de la rétine par l’épaississement de la membrane basale, la perte des péricytes puis 
la perte des cellules endothéliales des capillaires rétiniennes aboutissant à leur obstruction à la 
proximité des petits territoires de non-perfusion capillaire ainsi créés, des microanévrismes se 
développent sur les capillaires de voisinage, en plus de maintenir le cercle vicieux 
d’accumulation des ROS. [75], [77], [78]  

1.4.1. Voie de polyols : 

    Dans les conditions physiologiques, la voie des polyols est inactive. [79] L’hyperglycémie 

peut entraîner une déviation d’une partie du glucose vers la voie des polyols. Dans des 

conditions chroniques de l’hyperglycémie, une partie du glucose est réduite en sorbitol par action 

de l’aldose réductase dont le cofacteur est le NADPH. [80]  

     Le sorbitol va s’accumuler dans les cellules, de part son incapacité à traverser les membranes, 

et entraîner de multiples dommages tels que des dommages osmotiques (agent de stress 
osmotique très actif). Une partie du sorbitol peut être oxydée en fructose par l’enzyme sorbitol 

déshydrogénase  à l’origine de produits avancés de glycation qui est physiologique lors du 

vieillissement, mais très accentué lors du diabète. Cette liaison est  suivie d’une succession de 

transformation biochimique complexe: le ralentissement du renouvellement des protéines, 
l’épaississement des membranes basales  par l’accumulation des protéines glyquées, la 
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rigidité des tissus par création de liaisons croisées entre protéines (cross-links), de plus, 
l’utilisation du NADPH comme cofacteur va entraîner une diminution de la disponibilité de 
celui-ci pour l’activité de la glutathion réductase, importante pour la formation du glutathion 

réduit[79], [80], [81] 

     L’activation de la voie des polyols va ainsi entraîner une augmentation du stress oxydant au 
sein de la cellule avec une diminution des défenses anti-oxydantes et contribuer ainsi à la 
pathogénèse ou dysfonctionnement de la rétine ou l’apoptose de déférentes cellules de la rétine 

comme les cellules endothéliales et les péricytes. [75], [82] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         Figure 9 : voie des polyols [79] 

1.4.2. voie de formation AGEs : 

        Les produits avancés de glycation sont particulièrement augmentés au cours du diabète. Ils 
peuvent être formés à partir de différentes voies: la voie des polyols, la glyco-oxydation ou auto-
oxydation du glucose et la glycation représentent différentes voies pouvant conduire à la 
formation des produits avancées de glycation ou AGE. [83] 

      De nombreuses protéines peuvent être glyquées. Parmi les plus étudiées, on peut citer 
l’hémoglobine et l’albumine. L’hémoglobine glyquée (HbA1C) sert de marqueur pour le suivi de 
la glycémie sur le long terme chez les personnes diabétiques. 

La glycoxydation ou auto-oxydation du glucose : 

     Une  forte concentration de glucose peut conduire à une accumulation de glycéraldéhyde-3-
phosphate qui est ensuite converti en méthylglyoxal. Le méthylglyoxal est un précurseur de la 
formation des AGEs. Normalement le méthylglyoxal est neutralisé par des enzymes, les 
glyoxalases, qui nécessitent la présence de NAPDH. La dépression en NADPH, utilisé par la 
voie des polyols, fait que le méthylglyoxal ne pourra pas être neutralisé, entrainant ainsi la 
glycation des protéines intracellulaires. [84]  
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 La glycation : 

    La glycosylation non enzymatique ou glycation est un phénomène pathologique, intervenant 
dans des conditions d’hyperglycémie chronique, donnant naissance à des protéines glyquées; la 
formation des produits avancés de glycation (AGE) correspond à une succession d’étapes 

réversibles ou non, et dépendantes du temps et de la concentration en sucre. La concentration en 
glucose étant plus importante chez les sujets diabétiques, on peut supposer que la glycation des 
protéines sera plus importante. La première étape de la glycation correspond à la réaction entre 
un ose (glucose, galactose, fructose) et la fonction amine libre d’une protéine pour former une 
base de Schiff. [79], [85] 

     Cette réaction est suivie de réarrangements qui vont donner lieu à la formation des produits 
d’Amadori. Les produits d'Amadori subissent de nombreuses réactions oxydatives formant des 

intermédiaires réactifs puis aboutissant à la formation de produits finaux de glycation ou AGES 
[79], [86], [87] 

 

       Figure 10 : Les étapes de la glycoxydation dans le temps pour formé les  AGE [87] 

 

     Ces AGE chez les personnes diabétiques, conduit à des altérations structurales et 
fonctionnelles des protéines, expliquant leur participation à de nombreux dysfonctionnements 
cellulaires à l’origine de diverses maladies associées au diabète. 

1.4.3. Voie de protéine kinase C : 

     L’augmentation du glucose va entraîner une augmentation de glycéraldéhyde-3-phosphate via 
la glycolyse. Le glycéraldéhyde-3-phosphate est un précurseur du diacylglycerol, activateur de la  
PKC. Il a largement été démontré que le diabète entraînait une activation de la voie de la PKC 
[88], [89]  
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      L’activation de la PKC : 

 Va entraîner à son tour l’augmentation de la production d’espèces réactives de l’oxygène 

(ROS) de par l’augmentation de l’activité NADPH oxydase. 
 

 Va aussi jouer un rôle dans l’inflammation par le biais de l’augmentation de la synthèse 

du facteur pro-inflammatoire NFkB. [90], [91], [92] 
 

 va contribuer à l’installation de l’insulino-résistance via la diminution de l’expression 

d’endothelial nitric oxide synthase (eNOS). [93]  
 

 
 
Figure 11 : voie de la PKC dans le cadre de la pathologie diabétique [90] 
 

1.4.4. Voies des hexoamines :    

         L’activation de cette voie va aboutir à la formation de protéines O-Glycosylées, N-acetyl 
glucosamine (O-GlcNac). La O-GlcNac glycosylation est une modification post-traductionnelle 
qui implique l’addition d’un N-acétyl glucosamine sur un résidu serine ou thréonine des 
protéines. En condition physiologique, 2 à 3% du glucose est converti en UDP-GlcNac qui est le 
produit final de la voie de biosynthèse des hexosamines. L’élément limitant de cette voie est la 

glutamine-fructose 6-Phosphate amino-transférase (GFAT). [94]  

     En condition d’hyperglycémie, l’expression de la glutamine-fructose 6-Phosphate amido-
transferase (GFAT) est augmentée. [95] La glucosamine-6-phosphate ainsi formée est 
transformée en UDP-GlcNac.  L’UDP-GlcNac est le substrat de l’enzyme O-GlcNAc transférase 
(OGT) qui va catalyser la formation de protéines O-GlcNac.   

    Activation de cette voie  va entrainer une augmentation de la generation des ROS constribuée 
a l’installation d’un stress oxydant .de plus, l’accumulation des protéines modifiéses par  l’O-
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GlcNac glycosylation joue un role dans les complications et l’apparition de maladies associées 

au diabéte. [96], [97] 

 

Figure 12 : voie des héxosamines [95] 

          L’activation de ces voies métaboliques peut conduire les cellules de la rétines comme les 
cellules endothéliale et les péricytes vers l’apoptose ,ces changements métaboliques et 

biochimiques dans la rétine sont responsables du développement et de la progression de la 
rétinopathie diabétique et aussi la présences d’inflammation chronique à un niveau faible ainsi 

que l’augmentation de VEGF (vascular endothelial growth factor)  dans la rétine diabétique, ils 
contribuent également à son développement, de plus la présence de l’hypoxie dans la rétine suite 
à l’occlusion de vaisseaux rétinienne qui joue un rôle très important dans la stimulation de la 

neo-vascularisation et dans l’augmentation de la perméabilité vasculaire. Finalement 

l’augmentation du stress oxydatif liée à l’hyperglycémie chronique en fait l’augmentation des 

ROS dans la rétine diabétique et active les déférentes voies précoces qui sont responsable du 
dysfonctionnement rétinien. 
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2.  La néphropathie diabétique (NpD) : 

2.1.  Les Reins : 

         Les reins sont des organes primordiaux,  de petite taille disposés en paires et qui ont la 
forme de deux haricots. Ils sont situés sous le thorax, à l’arrière de l’abdomen. [98]  

2.1.1.  Anatomie : 

       Un rein d’un individu sain adulte mesure en moyenne 12 cm de longueur ,6cm de largeur et 
3 cm d’épaisseur. [99]  

 

Figure 13 : coupes longitudinale du rein [100] 

Le néphron :  

       Chaque rein contient plus d’un million de néphrons minuscules, les unités structurales et 

fonctionnelles des reins qui assurent la formation de l’urine. [101], [102] Le néphron comporte 
deux parties physiologiquement et anatomiquement distinctes : 

 Le tube contournée proximal : épithélium cubique simple comprenant des microvillosités 
pour augmenter la surfaces des échanges (site principale de réabsorption et de la sécrétion 
tubulaire). [101], [102] 

 L’ance de Henle bronches ascendante et descendante  joue un rôle dans le mécanisme de 
concentration de l’urine. [101], [102] 

 Le tube contourné distal : plus court que le tube contourné proximal contient des cellules 
sensorielles spécialisées sensibles à la concentration de Na Cl, et qui forment la maculla 
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Desna  réalise une partie de réabsorption et de sécrétion tubulaire ; rejoint le canal 
collecteur qui draine la pyramide rénale. [101], [102] 

 

Figure 14 : anatomie du nephron [103] 

Le  glomérule : 

       C’est une touffe compacte d’anses capillaires inter-connectées appelées aussi capillaire 
glomérulaires situées dans le corpuscule rénal (corpuscule de Malpighi). Elle reçoit du sang par 
artériole appelées artériole afférente. Le glomérule fait saillie dans une capsule remplie de 
liquide appelé corpuscule de Bowman 

       Le couple glomérule et capsule de Bowman forment le corpuscule rénal. Quand le sang 
traverse le glomérule prés de 20 % du plasma et filtré dans la capsule de Bowman, le reste quitte 
le glomérule par l’artériole efférente. [104]  

2.1. 2. Physiologie du néphron : 

 La filtration glomérulaire : 

       La filtration est le mouvement du sang vers la lumière du néphron, la filtration à lieu 
uniquement dans le corpuscule rénal, où les parois des capillaires glomérulaires et de la capsule 
de Bowman sont agencées de manière à permettre le flux net du liquide. [105] 

       Au passage du sang dans le glomérule, de l’eau et des substances dissoutes, à l’exception 

des protéines, normalement près de 20 % du plasma qui entre dans le glomérule est filtré, la 
filtration glomérulaire est la 1ère étape de la formation de l’urine. [106] 

 La réabsorption tubulaire : 
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       La réabsorption est le retour vers le sang capillaire péri tubulaire  de substances contenues à 
l’intérieure de la lumière du tubule, dans l’urine primitive. [105]  

        La majeure partie de la réabsorption à lieu dans les tubules proximaux. Une petite partie de 
la réabsorption s’effectue dans les segments distaux des néphrons. Cette dernière régulée, ce qui 

permet aux reins de renvoyer des ions et de l’eau dans le plasma de façon sélective pour 

maintenir l’homéostasie. [106]  

    En second lieu, le passage massif des ions et de l’eau dans le tubule par filtration simplifier 

leur régulation. Si les substances filtrées qui atteignent le néphron distal ne sont pas nécessaires 
pour maintenir l’homéostasie, elles passent rapidement  dans l’urine. [106] 

    La réabsorption peut être active ou passive :  

 Passive : elle s’effectue par simple diffusion à travers la paroi tubulaire en fonction du 

gradient de concentration, exemple : la réabsorption de l’urée. 

 Active : elle exige une dépense d’énergie avec consommation d’oxygène, exemple : la 
réabsorption sodique. [107]  

 La sécrétion tubulaire : 

       La sécrétion est au contraire l’extraction de molécules particulières contenues dans le sang et 
leur passage dans l’urine primitive du tubule. Bien que la sécrétion soit, comme la filtration 

glomérulaire, le passage de substances du sang vers le tubule, est un processus plus sélectif, qui 
utilise habituellement des transporteurs membranaires pour déplacer  des molécules à travers 
l’épithélium du tubule. [105] 

             

         Des maladies diverses et multiple peuvent porter préjudice au fonctionnement  du rein il 
peut s’agir de réactions immunitaires, d’infection, hypertension artérielle, et d’autres causes de 

trouble apparaissent sous la forme d’une déficience des néphrons qui sont la cible des lésions 
irréversibles. [108]  

2. 2. Définition de la Néphropathie diabétique : 

         La néphropathie diabétique, également connue comme le syndrome de WILSON-
KIMMELSTIEL et la glomérulonéphrite inter-capillaire, est une maladie rénale progressive 
causée par angiopathie des capillaires dans les glomérules rénaux, une atteinte des petits 
vaisseaux des glomérules du rein; elle est définie cliniquement comme la présence d’une micro-
albuminurie ou d’une néphropathie patente chez un patient atteint de diabète en l’absence 

d’autres indicateurs de néphropathie. [109], [110] 

2. 3. Les différents stades évolutifs de la néphropathie diabétique : 

Le Stade 1 : Correspond à un syndrome hypertrophie– hyperfonction : Il est caractérisé par 
une hyperfiltration glomérulaire (augmentée de 30 à 40%) ;  présente dès la découverte du 
diabète et une augmentation de la taille des deux reins. [111], [112] 
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Le Stade 2 : Correspond, à la  néphropathie silencieuse « pré-clinique» : Dans la majorité des 

cas, à une phase latente ou silencieuse; Il débute après quelques années d'évolution du diabète et 

peut persister plusieurs décennies; Il est caractérisé par l'apparition de lésions histologiques 

rénales minimes, sans traduction clinique. [111], [112] 

Le Stade 3 : Ou néphropathie débutante, « incipiens» : Est caractérisé par l'apparition de 

signes de néphropathie, après au minimum 5 ans d’évolution du diabète, mais le plus souvent 

après 10 à 20 ans. Elle concerne alors 30 à 40 % des diabétiques de type 1. Il est défini par la 

présence d'une microalbuminurie correspondant à une augmentation de l'excrétion urinaire 

d'albumine supérieure à 30 mg/24 h mais inférieure à 300 mg/24 h (ou > à 20 mg/L mais < à 200 

mg/L). [112], [113]  

Le Stade 4 : La néphropathie manifeste « patente» : On retrouve la néphropathie clinique 

proprement dite, avec une protéinurie macroscopique supérieure à 300 mg/24 h (mise en 

évidence par les bandelettes réactives urinaires) et une insuffisance rénale chronique avec 

diminution du débit de filtration glomérulaire et hypertension artérielle. [112], [113] 

Le Stade 5 : Correspond à l'insuffisance rénale préterminale ou terminale : état irréversible 

aboutissant à un traitement substitutif par dialyses itératives et/ou transplantation. La protéinurie 

diminue et la fonction rénale s’effondre. En l’absence de prise en charge, ce stade survient 10 à 

15 ans après l’apparition du stade 3. [112], [113] 

2. 4.  Physiopathologie : 

       Le degré de contrôle glycémique détermine l'apparition de la néphropathie diabétique.   Les 
mécanismes de toxicité du glucose commencent à être connus. Un grand nombre de protéines 
circulantes ou structurales sont modifiées,  le glucose interagit avec les acides aminés des 
protéines pour donner des produits de glycation (AGE) le plus connu étant l'hémoglobine 
glyquée. Les produits de glycation simples sont réversibles lorsque la glycémie est contrôlée, 
mais en présence d’une hyperglycémie constante, des réactions spontanées non enzymatiques 
entre le glucose, les lipides et les protéines surviennent et aboutissent à des produits terminaux 
de glycation avancée (AGE : Advanced Glycation end products). [114] Ces AGE sont 
pratiquement irréversibles et s’accumulent dans le rein diabétique. Ces produits réagissent avec 
des récepteurs (RAGE)  présents à la surface des macrophages et des cellules endothéliales.  
[115] Les macrophages libèrent alors des cytokines favorisent la fibrose et le remodelage du 
parenchyme Rénal. 

      L’hyperglycémie entraîne précocement une vasodilatation rénale favorisant l'augmentation 

du débit de filtration glomérulaire. L’élévation de la pression capillaire glomérulaire interagit 

avec les effets de la glycation et induit des modifications glomérulaires notamment la 
prolifération mésangiale avec l'accumulation de la matrice extracellulaire et l'épaississement de 
la membrane basale [116]   
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 2. 4.1. Oxyde nitrique (NO) : 

       Le NO est un puissant vasodilatateur qui régule le flux sanguin régional. Et agit également 
comme un puissant modulateur de la fonction rénale [117], [118] L’enzyme NO-Synthase  
catalyse la conversion de la L-arginine en citrulline et en oxyde nitrique; utilise comme cofacteur 
le NADPH, au cours de diabète expérimental du rat, des études en   démontrent qu’ il semble 

bien qu’une diminution de l’activité de la NO synthase endothéliale puisse diminuer le taux rénal 

en oxyde nitrique [119]; soit par défaut de synthèse, soit par défaut de sécrétion, ou bien une 
diminution de la sensibilité à l’oxyde nitrique. La baisse de la synthèse du NO est aussi altérée 

par une production exagérée de l’anion super-oxyde qui réagit rapidement avec NO pour former 
du peroxyde nitrique ONOO-. [120] Dans tous les cas, la conséquence est une vasoconstriction 
permanente des microvaisseaux et donc une hypoxie tissulaire favorise le développement de la 
néphropathie diabétique [119]  

4.2.2. Stress oxydatif : 

    Dans la néphropathie diabétique, l’hyperglycémie induit une production accrue de radicaux 

libres majorant la peroxydation des lipides. Comme pour l’athérosclérose, les LDL oxydés 

stimulent le recrutement des macrophages au niveau du mésengium via la sécrétion des facteurs 
de croissance, stimule la production du collagène à l’origine de la glomérulo-sclérose diabétique 
par épaississement des membranes basales glomérulaires et tubulaires avec prolifération de la 
matrice extracellulaire. [121], [122] 

4.2.3. Cytokines et facteurs de croissance : 

     Divers facteurs de croissance, cytokines-chimiokines et substances vaso-actives ont été 
impliqués dans les modifications structurelles associées à la néphropathie diabétique. [122] Le 
VEGF exprimé dans les podocytes, les tubes distaux et le tube collecteur.  

     Une étude a montré que la neutralisation du VEGF diminue la protéinurie à la moitié dans un 
model de néphropathie diabétique [123], [124] L’hyperglycémie et les AGE, la protéinurie 

pourraient entraîner une expression accrue de molécules pro-inflammatoires telles que les 
chimiokines dans les podocytes et les cellules tubulaires, puisque les cellules mononuclées 
infiltrantes libèrent des protéases et des cytokines profibrogéniques comme le TGF-β, ces 

infiltrats pro-inflammatoires contribuent à la destruction irréversible des néphrons dans la 
néphropathie diabétique. [125]  

4.2.4. L’Hypoxie : 

      L’hypoxie joue un rôle important dans la pathogenèse des maladies rénales chroniques. [126] 
Un ensemble de travaux suggère la présence d’une hypoxie chronique intra-rénale au cours de la 
néphropathie diabétique qui permet d’induire la transcription génique de nombreux gènes dont 

ceux de l’érythropoïétine, et des transporteurs du glucose GLUT. Ce qui renforce l’activation des 
systèmes intracellulaires impliqués dans la néphropathie diabétique. [114] 
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3. La neuropathie diabétique (ND) : 

3. 1. Le système nerveux : 

     Le système nerveux humain  est formé d'un vaste réseau de tissus spécialisés, comme le 
cerveau, la moelle épinière et les nerfs qui permettent de relier entre eux et de contrôler tous les 
organes du corps. [127]   
      Le système nerveux est le système qui gère et assure la coordination des fonctions vitales,  
les actions et les réactions du corps par rapport à son environnement. Ce sont des séries de 
décharges électriques qui, par l'intermédiaire des neurones (ou cellules nerveuses), transmettent 
les informations en provenance et à destination du cerveau. [127], [128] 

3. 1. 1. Anatomie : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Dans le rôle des nerfs autonomes qui contrôle les activités involontaires comme le rythme 
cardiaque ou la digestion. Les nerfs sensoriels acheminent les sensations du toucher, du chaud et 
du froid et de la douleur vers le cerveau. Les nerfs moteurs enfin, transmettent des messages 
au cerveau afin de permettre aux muscles utilisés dans les mouvements de se contracter. 

 

Systèmes nerveux central Systèmes nerveux  périphérique 

Nerf Crâniennes                           

Nerf Rachidienes 

Voies afférentes 

motrices 

Voies afférentes 

sensitives 

Afférences 

autonome 

Afférences 

somatique 

Afférences 

parasympathique 

Afférences 

sympathique 

Moelle épinière Encéphale 

Cervelet  Tronc 
cérébral 

Cerveau 

Figure 15 : les différentes parties du système nerveux 

Le système nerveux 

http://www.notretemps.com/sante/moelle,i11283
http://www.notretemps.com/sante/douleur,i11007
http://www.notretemps.com/sante/cerveau,i10565
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Neurone :  

      C’est une cellule excitable constituant l'unité fonctionnelle de base du système nerveux. Le 
neurone apparaît sous une multitude de formes et de tailles mais aussi de spécialisations 
fonctionnelles et de particularités métaboliques. [129] 
 

 
 
 
 
 

 

 

 
 

Figure 16 : les constitutions de neurone [130] 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Syst%C3%A8me_nerveux
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3. 2. Définition de la Neuropathie diabétique : 

       la neuropathie diabétique est probablement la complication la plus fréquente et spécifique du 
diabète, [131] jusqu'à 50 % des diabétique à des degrés divers la prévalence de (ND) varie selon 
l’ancienneté  et l’intensité de l’hyperglycémie chronique ;c’est une complication associant des 

perturbation à la fois des fibres nerveuses et des micro-vaisseaux (vasa nervosum) touchant tout 
le système cerveau aussi bien les nerf périphérique que le système autonome. [132], [133] 

3. 3. Les différents types de neuropathie : [134] 

Type de neuropathie Caractéristiques 
 
 
Neuropathies distales et symétriques 

la plus fréquenté (90%), souvent 
asymptomatique 
_ neuropathies mixtes sensitivo- motrices 
(70%) 
_ polyneuropathies sensitives pures (30 %) 
_ polyneuropathies symétriques et distales à 
prédominance motrices 

 
 
Les neuropathies symétriques proximales              
motrices 

Rare, diabétique de type 2 âgé; Installation 
progressive, insidieuse; déficit moteur au 
niveau des racines des membres (quadriceps), 
faiblesse musculaire;  réflexes rotuliens 
faibles/abolis  

Les neuropathies focales 
et multifocales 

installation rapide, hyperalgique, après 40 ans 
atteinte: Nerfs crâniens; Membres supérieurs ; 
Tronc ; Membres inférieurs 

Neuropathie autonome  
 
3. 4.  Physiopathologie : 

      Le diabète est un trouble dû à un taux élevé de glycémie (quantité excessive de glucose dans 
le sang). La neuropathie diabétique est une maladie qui apparaît lorsque le système nerveux est 
déréglé ou physiquement endommagé à cause d'une forte glycémie. 

     Le glucose en excès est métabolisé en sorbitol puis en fructose; chez le diabétique, le sorbitol 
en excès s’accumule dans la membrane basale des capillaires endo-neuronaux et participe à 
l’altération et le rétrécissement des vasa vasorum qui vascularisent les neurones. [135]  
    L’activation en excès de l’aldose-réductase induit un déficit en myo-inositol dans les cellules 
de Schwann, altérant la conduction nerveuse ; Lors qu'ils sont abîmés, ces vaisseaux sanguins 
peuvent libérer des éléments nocifs pour les nerfs, provoquant ainsi leur altération, voire leur 
incapacité à obtenir suffisamment d'oxygène. [135], [136] 

      Un taux de glucose trop élevé peut même provoquer une réponse immunitaire vis-à-vis du 
revêtement protégeant le contour des axones nerveux (myéline) et diminuer ou modifier les 
décharges électriques, transmises.  

http://www.notretemps.com/sante/glucose,i10576
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I. Le système cardiovasculaire (SCV) :     

     Le système cardiovasculaire est composé d’une double pompe (le cœur), d’un liquide 

circulant (le sang) et de deux circuits de transport : la circulation systémique qui permet la 
distribution des nutriments et de l’oxygène vers les différents organes, excepté les poumons, et la 
circulation pulmonaire qui permet au sang d’être réoxygéné au contact des alvéoles pulmonaires 

et débarrassé du dioxyde de carbone.[137] Ces circulations sont composées de deux réseaux : le 
réseau artériel qui transporte le sang du cœur vers les tissus et le réseau veineux qui transporte le 

sang des tissus vers le cœur. 

 
1. 1. Le cœur : 

      Le cœur est un organe musculaire creux ; c’est le moteur du système cardio-vasculaire encore 
appelé myocarde, muscle strié qui se contracte  automatiquement dit essentiel car le corps ne 
peut pas fonctionner en son absence. 

1. 2. Anatomie : 

      Le cœur est situé dans le thorax entre les deux poumons, il repose sur le diaphragme dans le 

médiastin antérieur, derrière le sternum et en avant de la colonne vertébrale. [138] de poids 270 g 
et environ 12 cm de longueur chez l'adulte. [139]  
     Comporte 4 cavités associées deux a deux (Oreillettes et ventricules) avec un tissu spécifique 
qui s’appelle le tissu nodal pourvu de qualités électriques ; il est  vascularisé par les artères et les 
veines coronaires. [138]  

     Le cœur est recouvert du péricarde et a une forme pyramidale, triangulaire. La pointe de cette 
pyramide est l’apex du cœur, et la base en arrière est représentée par les faces postérieures des 

oreillettes. [138] 

 

Figure 17 : anatomie du cœur [140] 
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1. 3. Physiologie : 
 

       À contraction rythmique dont la fonction est d'assurer la progression du sang à l'intérieur des 
vaisseaux ; agissant comme une double pompe aspirante et refoulante  pour apporter l’oxygéne 

et nutriment aux tissu par deux type de circulation pulmonaire  et systémique [141] 

 

Figure 18 : physiologie et distribution sanguines [142] 

2. Physiopathologie :   

      Le patient diabétique présente un sur croît de risque cardiovasculaire dès la découverte de la 
maladie ; Le diabète   touchent toutes les artères de l’organisme par l’altération qui concerne les 

effets propres de l’insuline au plan cardiovasculaire, rappelons que son action essentielle est 
d’exercer un effet vasodilatateur médie par l’activation de la NO-synthase. [143] 
   
   La dysfonction endothéliale est une étape précoce du processus d’athérogenèse; c’est une 

anomalie commune et précoce chez les patients diabétiques. Elle est même observée dans les 
états pré-diabétiques, en relation avec l’insulino-résistance. [143]  
 
       Les lésions sont distales, souvent calcifiées et les dépôts lipidiques au niveau des artères sont 
accompagnés de dépôts glyco-protéiques ; Elles peuvent conduire à une insuffisance coronaire 
susceptible d’entrainer un infarctus du myocarde, à une atteinte des troncs artériels supra‐ 
aortiques responsables d’accidents vasculaires cérébraux, et à une artériopathie pouvant conduire 

à des nécroses distales à l’origine d’amputations le plus souvent des membres inférieurs.  [144]  
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3. L’effet de l’hyperglycémie sur les artères : 
     Une des voies essentielles implique la dysfonction endothéliale comme pour la micro-
angiopathie. Une altération de la vasomotricité endothélium-dépendante a bien été mise en 
évidence au niveau des artères de moyen et gros calibre chez les patients diabétiques [145],[146] 
      Dans des conditions expérimentales, l’augmentation de la concentration de glucose dans le 

milieu induit des altérations endothéliales au niveau des anneaux aortiques de lapins normaux; de  
même, l’hyperglycémie aiguë altère la fonction endothéliale chez l’homme normal. [147]   
L’augmentation du stress oxydant associée à l’hyperglycémie chronique est sans doute en cause, 

les AGE pourraient aussi exercer des effets vasculaires délétères en induisant des anomalies de la 
fonction matricielle extracellulaire et en affectant la structure et la fonction des gros vaisseaux 
[148], [149] 

 
4. Les artères coronaires :  
 
         Les deux artères coronaires naissent à la racine de l'aorte, juste au dessus des valves 
sigmoïdes aortiques, à partir de deux orifices: les ostia coronaires. L'artère coronaire gauche est 
composée de 3 segments: le tronc commun, l'artère inter ventriculaire antérieure et l'artère 
circonflexe. Elle vascularise le coeur gauche, une partie du SIV et la branche gauche du faisceau 
de Hiss L'artère coronaire droite composée de 3 segments, se prolonge par l'artère inter 
ventriculaire postérieure. Cette coronaire vascularise le coeur droit, le noeud sinusal, le tronc du 
faisceau de Hiss et la branche droite du faisceau de Hiss. [150]  
 

 Structure d'une artère normale : 

 La paroi artérielle est constituée de trois tuniques superposées : 

 L'intima: est la tunique interne 
 La média : est la tunique intermédiaire. 

 L'adventice: est la tunique externe. [151]  

5. Maladies coronariennes : 

      Elles résultent d'un rétrécissement des artères du cœur (artères coronaires). Ce phénomène  
altère la circulation sanguine; le sang n'arrive plus normalement vers le muscle cardiaque, ce qui 
provoque une angine de poitrine caractérisée par des douleurs au niveau du thorax. Si une des 
artères est totalement bouchée, survient alors un infarctus du myocarde (crise cardiaque) 

6. Physiopathologie : 

    La pensée conventionnelle quant à la relation entre le diabète et la maladie cardio-vasculaire 
est que le diabète causerait une dysfonction contractile du myocarde via l’accélération du 
développement de l’athérosclérose et de l’hypertension artérielle. 

     Certains changements ou altérations métaboliques reliés au diabète, à savoir l'augmentation 
des acides gras non-estérifiés (AGNEs), la présence d'une altération de l'action de l'insuline et 
d'une hyperglycémie peuvent être considérés comme étant des événements déclencheurs de ce 

http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/4081-infarctus-du-myocarde-symptomes-et-traitement
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phénotype cardiaque associé au diabète qui induisant la résistance à l'insuline et en affectant la 
contractilité myocardique et dans certains cas, promouvant la mort cellulaire des 
cardiomyocytes. [152]  

    De plus, l'hyperglycémie peut mener à des altérations structurelles et fonctionnelles du 
myocarde via certains médiateurs tels que : 

 l'augmentation des produits finaux de la glycation avancée (AGEs), qui  diminué de la 
libération de calcium provenant du réticulum sarcoplasmique; une diminution de la 
contractilité myocytaire et une altération du remplissage ventriculaire. 

 l'augmentation du flot d'hexosamine et de polyols, et l'activation de la protéine kinase C 
(PKC) [152]. qui fait augmenter de la rigidité ventriculaire  ainsi qu'une augmentation de 
l'apoptose myocytaire (polyol) [152] 

7.  Athérosclérose : 

     L’athérosclérose est une association variable de remaniements de l’intima des artères de gros 

et moyen calibre, consistant en une accumulation locale de lipides, de glucides complexes, de 
sang et de produits sanguins, de tissu fibreux et de dépôt calcaires; le tout s’accompagnant de 
modifications de la media. [153]      

7. 1. La formation de plaque de l’athérome : 

     Normalement l’endothélium est athrombogène, c’est à dire qu’il  évite que les plaquettes se 

fixent  sur la paroi.[154] Par contre le cholestérol circulant, lui,  peut traverser l’endothélium et 

en ressortir lorsqu’il y en a beaucoup, Si il y en a beaucoup qui rentrent, il  va être oxydé par les 
radicaux libres et  il ne pourra plus retourner dans les vaisseaux.; Cela provoque une dysfonction 
endothéliale [155] (diminution des capacités vasodilatatrices et anti -thrombotiques) 

    L’endothélium va attirer toutes les cellules thrombogènes, et notamment les plaquettes qui 

vont passer dans l’intima et transformer les monocytes en macrophages qui vont bouffer du 

cholestérol et devenir des grosses cellules spumeuses. [156], [157] 

    Les cellules musculaires lisses vont mutées du au LDL oxydés et migrer de la média vers 
l’endothélium et vont secréter des facteurs de croissance, collagène qui entourent les cellules 
spumeuses au sein de l’intima qui est devenu inflammatoire.Ca va donner une bouillie infame 
plaque athéromateuse. [158], [159], [160] 
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            Figure 19 : formation de la plaque d’athérome  [161] 

 

II : Accident Vasculaire Cérébral : 

1. Définition : 

      Un  accident vasculaire cérébral  est définit par un déficit neurologique d’arrêt brutal de 

l’irrigation d’une partie du cerveau. Il survient lors de l’obstruction (accident ischémique) ou de 

la rupture d’une artère cérébrale (accident hémorragique). [162]  

2. Physiopathologie : 

         L'accident vasculaire cérébral est causé par une diminution voire un arrêt brutal du débit 
sanguin dans les branches du réseau vasculaire en liaison avec le vaisseau subissant une rupture 
de sa paroi qui résulte une hémorragie cérébrale; ou un blocage partiel ou total par un caillot 
dans le cas d'un infarctus cérébral. Ainsi, les cellules nerveuses alimentées par ces branches sont 
privées soudainement d'oxygène et de sucres, ce qui provoque en quelques minutes leur 
détérioration ou leur mort. Chaque minute qui passe voit la destruction de deux millions de 
neurones. [163]  
   

2. 1. AVC ischémiques :  
 
       80% des AVC. Ils sont dus à l’occlusion d’une artère cérébrale ou à destination cérébrale ce 

qui prive le cerveau de glucose et d’oxygène. [164] (voire la figure 20) 
 
 

https://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A9seau_vasculaire
https://fr.wikipedia.org/wiki/H%C3%A9morragie_c%C3%A9r%C3%A9brale
https://fr.wikipedia.org/wiki/Thrombus
https://fr.wikipedia.org/wiki/Infarctus_c%C3%A9r%C3%A9bral
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Figure 20 : Mécanismes cellulaires impliqués dans la mort neuronale d’origine ischémique 

favorisée par l’hyperglycémie . [165]   
 

 
       L’occlusion est surtout le fait d’un caillot sanguin  local ou formé par embolie ou d’une 

plaque d’athérome. Il existe d’autres causes, plus rares, telles qu’une tumeur ou une dissection de 
la paroi de l’artère en résulte une AVC  hémorragique. [164] 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : AVC ischémique  et AVC hémorragique provoqué par le diabète [166] 
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III. L’artériopathie oblitérant des membres inférieurs ou artérite (AOMI) : 
 
1.  Définition : 
 
      L’AOMI est définie comme l’obstruction partielle ou totale d’une ou plusieurs artères 

destinées aux membres inferieurs. Elle se caractérise par la présence de sténoses ou d’occlusions  
dans les artères qui assurent la vascularisation de ces membres; nous traiterons ici uniquement de 
l’artériopathie d’origine athérosclérose. Cette dernière est une pathologie fréquente, qui 

représente l’expression  locale d’une maladie générale dont le pronostic est conditionne par les 

complications cardiaques et cerebro-vasculaires, ils en résultent  une ischémie aggraver par le 
diabète d’une manière silencieuse. [167]    
 

2. Anatomie : 

Les artères qui irriguent les membres inférieurs et dont l’atteinte se traduit par une manifestation 

de l’AOMI sont représentées par l’aorte sous-rénale et ses branches de bifurcation. [167] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 

Figure 22 : anatomie des artéres des membres inférieures [168] 
 
 

3. Physiopathologie : 
 
       L’AOMI est une des manifestations de l’athérosclérose, maladie dégénérative qui touche 

toutes les artères de l’organisme. Elle n’est donc généralement pas isolée mais s’accompagne 

d’une atteinte symptomatique ou non d’autres territoires. Sur un plan évolutif, les lésions 
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d’athérosclérose se caractérisent tout d’abord par des stries lipidiques, petites macules jaunâtres 

soulevant l’intima. L’évolution se fait vers la formation de plaques plus ou moins scléreuses et 

riches en lipides. Ces plaques se calcifient, et finissent par s’ulcérer, lésions qui favorisent la 

formation de dépôts fibrino-plaquettaires et de thrombi cruoriques. Par ailleurs elles rétrécissent 
la lumière artérielle et finissent par provoquer une oblitération complète du Vaisseau, 
oblitération parfois brutalement accélérée par la formation d’un thrombus. [169] 
 
           Les plaques athéroscléroses se localisent avec une plus grande fréquence au niveau de 
l’aorte sous-rénale, de la terminaison de l’artère fémorale superficielle et à l’origine de l’artère 

tibiale postérieure. La 2ème localisation de prédilection concerne les artères iliaques. Dans le cas 
particulier où l’AOMI est principalement liée au diabète, ce sont les artères de jambe qui sont 

atteintes avec prédilection. [170], [171]    
 
       Au début de la maladie le patient est asymptomatique, le retentissement hémodynamique des 
lésions artérielles étant minime. Puis lors d’un effort, le flux sanguin est réduit ce qui entraîne 

une souffrance tissulaire et l’apparition du symptôme de claudication : c’est le stade d’ischémie 

d’effort. L’évolution se fait parfois vers une souffrance tissulaire permanente, le flux sanguin 

étant très réduit. [167], [171]   
 

 

Figure 23 : athérosclérose et réduction du flux sanguines [172] 
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I. Pied diabétique : 

1. Définition : 

    C’est une complication chronique de diabète particulièrement fréquente, on l’appelle le 
carrefour des complications qui regroupe l’ensemble des manifestations pathologiques atteignant 
le pied par des lésions cutanées et ostéo-articulaires en raison des atteintes vasculaires, 
neurologiques et infectieuses qui touchent particulièrement les extrémités distales des membres 
inférieurs. 
      
2. Physiopathologie : 
 
    Sur le plan physiopathologique, trois grands mécanismes sont à l'origine ou participent à 
l'évolution d'un trouble trophique, ce sont la neuropathie périphérique, l'artériopathie des 
membres inférieurs et l'infection. 
 

 2. 1. Rôle de la neuropathie : 
 
     La neuropathie sensitive ou motrice est une complication particulièrement fréquente et 
précoce du diabète, elle toucherait en moyenne 30% des patients. Elle est tenue pour responsable 
d'environ 60% à 80% des ulcères chez les diabétiques et participe à leur développement par ses 
composantes sensitivomotrices et végétatives. La neuropathie est marquée par la perte de la 
sensibilité thermo-algique responsable de lésions traumatiques indolores. La perte de ce signal 
d'alarme explique le retard diagnostique et la sous-estimation de la gravité de la plaie. [173]  
 
     L'atteinte proprioceptive participe à la déformation de l'architecture du pied et à la création 
secondaire de nouveaux points de pression. [174] Ces zones d'hyper appui, localisées 
préférentiellement au niveau de l'arcade plantaire antérieure, favorisent l'apparition d'une hyper 
kératose ou couche cornée réactionnelle. Cette hyper kératose, accentuée par ailleurs par une 
sécheresse cutanée, est responsable de micro traumatismes à type d'érosion ou de cisaillement, 
qui associés à une ischémie tissulaire distale, sont à l’origine de l'ulcération. [173]  
 
     L'ouverture des shunts artério-veineux, liée à l'atteinte végétative, provoque une ischémie 
tissulaire, par absence d'irrigation du réseau capillaire. Les lésions neuropathiques sont situées 
sur des points d'hyper-appui (plantaire) ou de frottement important (bord externe ou pulpaire des 
orteils). L'hyperkératose est l'étape initiale dans l'apparition d'ulcérations plus profonde. La 
rupture de la continuité cutanée favorise la surinfection, dans un premier temps superficielle, 
puis l'extension vers les tissus profonds, à l'origine de lésions sévères des tissus profonds (os, 
gaine tendineuse, articulation). [174]  
 
2. 2. Rôle de l’ischémie : 
 
     L'artériopathie des membres inférieurs est plus fréquente dans la population diabétique. Elle 
est liée à une athérosclérose précoce, aggravée par l'association d'autres facteurs de risque 
vasculaires (tabagisme, hypertension artérielle, hypercholestérolémie). [175] L'atteinte artérielle 
touche principalement l'artère fémorale profonde et les tibiales antérieures et postérieures. [176] 
  
     Il existe par ailleurs, de façon plus spécifique au diabète, la présence d'une médiacalcose, 
responsable d'une diminution de la compliance artérielle, L'athérosclérose s'associe à une atteinte 
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microangiopathique favorisant les occlusions distales. Sur le plan diagnostic, l'apparition de 
troubles trophiques à type de nécrose est souvent un signe révélateur de l'artériopathie  
diabétique car la claudication intermittente n'est pas toujours présente préalablement. [175], 
[176] Les troubles trophiques ischémiques sont caractérisés par une gangrène sèche et limitée 
ou humide avec extension vers les tissus profonds. 
    La zone de nécrose est entourée d'un halo érythémateux. Les localisations préférentielles sont 
en rapport avec des zones à risque; bord externe du pied, région péri-inguiéale. Ce type de 
lésions peut être très douloureux, mais la présence concomitante d'une neuropathie limite 
souvent cette symptomatologie. [176]  
 
2. 3. Rôle de l’infection : 
 
      L'infection n'est pas un facteur causal des plaies, en revanche elle joue un rôle aggravant et 
est à l'origine des hospitalisations. [173], [177] La flore est souvent poly microbienne, les 
germes les plus fréquemment retrouvés sont le staphylocoque doré, les bacilles gram négatif et 
les anaérobies. [178] Le type de germe dépend de la profondeur de la plaie et de l'extension de 
la cellulite péri lésionnelle. Les lésions chroniques posent le problème du diagnostic d’une 

ostéite chronique. [179]  
  

II. Acidose lactique :  

1. Définition : 

     L’acidose lactique est définie par une lactémie > 5mmol/l. Est une Complication 
métabolique organique  rare liée à la libération d’ions H+ par l’acide lactique, mais 

extrêmement grave survenant chez les diabétiques de type 2 traités par metformine (ce qui 
représente 50% des acidoses lactiques), due à l’accumulation de lactate, soit par une 

augmentation de sa production, soit par un défaut d’élimination. [180]  

2. Pathologie :   

    La susceptibilité des patients diabétiques à l'acidose lactique est liée à une diminution de la 
perfusion tissulaire, aux complications vasculaires aiguës, responsables d'hypoxie tissulaire, 
aux défaillances viscérales rénales et hépatiques, qui sont autant de facteurs favorisant 

l'apparition d'une acidose lactique. [181] 

      l’acidose lactique résulte de l’augmentation excessive de la production de lactate, 

s’observe essentiellement chez les sujets âgés de plus de 50 ans suite à une cause favorisante 
comme une insuffisance cardiaque, hépatique, rénale, respiratoire et la consommation des 
médicaments diabétiques tel que les biguanides qui provoque une hypoxie tissulaire puisque 
le blocage de l’utilisation du pyruvate va aboutir à une augmentation de production de lactate 

et favorise ainsi leur accumulation. [182]  
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Figure 24:l’accumulation de lactate en l’absence de la glycolyse aérobie dans la cellule. 
[183]  

III. Coma hypoglycémique : 

1. Définition : 

      On parle d’hypoglycémie diabétique lorsque la glycémie est ≤ 0,60 g/l ou 3 ,3 mmol/l. et 
un phénomène fréquent et grave elle peut être mortelle, elle repose sur la constatation 
simultanée des signes de neuroglucopénie et une glycémie basse et sur la correction des 

symptômes lors de la normalisation de la glycémie triade de Whipple. [22], [54] 

2. Pathologie :  

      Elle est due à une mauvaise observance d’un traitement soit à l’insuline soit aux 

hypoglycémiants oraux ou encore due à un facteur associée. [184] 

    La baisse du glucose plasmatique, chez le sujet  diabétique, entraîne une séquence de 
réponses caractérisées par : 

 La neuroglucopénie : Le glucose est le métabolite obligatoire du cerveau en situation 
physiologique puisqu’il ne peut ni le synthétiser ni le stocker au-delà de quelque minutes. 
[22], [186]  la carence en glucose dans le SNC à partir de 0,6 g/l ou inférieure ; conduit a la 
diminution de la vitesse de transport inférieure à la vitesse de la glycolyse résulte une baisse 
de l’activité de la pompe Na+/K + dépendant de l’ATPase donne un œdème cérébral qui 

provoque des trouble fonctionnel puis lésion irréversible ; l’apparition des signes 

neuropsychiatrique à minima à majeurs séquelles neurologique irréversible. [186] 

Accumulation  
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IV.  Manifestations cutanéomuqueuses du diabète : 
       
         Dans une étude prospective récente de prévalence, 54 % des patients diabétiques 
insulinodépendants (DID) et 61 % des patients diabétiques non insulinodépendants (DNID) 

avaient des manifestations cutanées en dehors du pied diabétique. [187] 
        Les manifestations cutanées du diabète sont classées en trois grands groupes : 

 
1. Dermatoses associées au diabète : 
 

1.1. Nécrobiose lipoïdique :   
 
       C’est une dermatose rare, survenant chez 0,3 % des diabétiques mais 65 % des patients 

présentant une nécrobiose lipoïdique sont diabétiques et trois quarts sont des femmes [188].  
       La physiopathologie de la nécrobiose lipoïdique est hypothétique. Elle est associée aussi 
bien au diabète de type 1 qu’au diabète de type 2, rendant peu probable une cause génétique ou 
auto-immune liée au terrain diabétique. Les altérations du collagène pourraient être primitives ou 

secondaires à des altérations microvasculaires. [189] 
 
1 .2. Granulome annulaire : 
 
        C’est la plus fréquente des dermatoses du groupe des granulomes palissadiques, 
l’association au diabète est classique, Les lésions siègent habituellement sur les faces d’extension 

des membres, particulièrement sur le dos des pieds ou des mains. [190] 
 

1 .3.Acanthosis nigricans: 
       Des placards cutanés symétriques épais; l’acanthosis nigricans est un marqueur 
d’endocrinopathie caractérisé par une insulinorésistance dons le DNID et/ou l’obésité. 

L’insulinorésistance au cours du diabète de type 2 ou de l’obésité serait secondaire à une 

diminution du nombre de récepteurs fonctionnels activés par l’insuline. La survenue d’un 

acanthosis nigricans au cours du DNID résulte d’une fixation de l’insuline en excès sur les 
récepteurs d’insulin-like growth factor situés sur les kératinocytes, stimulant leur prolifération. 
[191] 
 

1.4. Vitiligo : 
        C’est une pathologie dermatologique bénigne mais affichante, constitue de larges plaques 
maculeuses de dépigmentation cutanée, liée à une destruction des mélanocytes dans l’épiderme; 
Le vitiligo est considéré comme une pathologie auto-immune, pouvant être associée à d’autres 

pathologies en raison d’une prédisposition génétique comme le diabète de type 1 [192]. En fait, 
le vitiligo a également été rapporté en association avec le DNID et ne serait pas simplement un 

marqueur d’auto-immunité au cours du diabète. [187] 
 



Autres Complications 
 

45 
 

2 .Complications cutanées du diabète : 
 
2 .1. Complications aigues : 
 
2 .1.1. Infections : Un dysfonctionnement global des polynucléaires est observé chez les 

diabétiques avec en particulier une diminution du chimiotactisme et de la phagocytose. 
L’altération des fonctions des polynucléaires est associée au mauvais contrôle du diabète [193], 
responsable d’une plus grande sensibilité des diabétiques aux infections ou d’un moins bon 

contrôle des infections chez les diabétiques. Les infections cutanées sont fréquentes au cours du 
diabète, mais non spécifiques [194]. 
 

2.1.2. Xanthomatose éruptive : Les xanthomes éruptifs sont une manifestation 

d’hypertriglycéridémie souvent associée à un diabète non contrôlé. 
 

2 .2. Complications chronique : 
 
2.2.1. Bullose  des diabétiques : 
          Des bulles tendues, souvent multiples, de taille variable, peuvent survenir chez les 
diabétiques en dehors de toute pathologie auto immune, infectieuse, traumatique ou de stase. 
L’apparition est spontanée, dans la peau saine, sur les membres, préférentiellement sur la face 
d’extension des membres inférieurs, de disposition accrale. [195] 
 

2.2.2. Dermopathie diabétique : 
         C’est une des manifestations cutanées les plus fréquentes chez les diabétiques, bien qu’elle 

ne soit pas spécifique [187], [194]. Il s’agit de lésions atrophiques, arrondies, hyperpigmentées  
bilatérales, siégeant sur la face tibiale des membres inférieurs, survenant chez des diabétiques 
anciennement malade. [196]. Une atteinte de la microcirculation est le plus souvent avancé.  
 

2.2. 3. États pseudo sclérodermiques : 
        
        Il faut distinguer trois entités correspondant à un épaississement cutané au cours du diabète: 
 

 Scléroedème de Buschke : touche environ 2 à 3% des sujets DNID 

 Sclérose des extrémités avec enraidissement articulaire : Elle a été décrite chez 8 
à 50% de diabétiques et est fortement corrélée aux complications microvasculaires 
comme la rétinopathie et la néphropathie diabétiques [194], [197] 

 l’épaississement isolé de la peau : 20 à 30 % des patients diabétiques depuis plus de 
10 ans présentent un épaississement cutané du dos des mains. 
 
2.2.4. Prurit : 
Le prurit généralisé chronique a longtemps été considéré comme un symptôme du diabète.  
 



Autres Complications 
 

46 
 

3. Dermatoses liées aux traitements du diabète : 
 
3 .1 . Éruptions dues aux antidiabétiques oraux :(SULFAMIDES, BIGUANIDES) : 

       Les sulfamides hypoglycémiants sont responsables dans 2 à 5% des cas d’une toxidermie 

survenant habituellement dans le premier mois de traitement [198],  peuvent également induire 
des réactions photoallergiques et phototoxiques. 
 

3.2. Réactions cutanées aux insulines : 
      Les réactions allergiques aux insulines sont rares avec les insulines recombinantes ou 
purifiées. Des réactions locales retardées peuvent survenir aux sites d’injection Il s’agit d’une 

papule ou d’un nodule prurigineux survenant dans les 24 à 48 heures après l’injection. [199]  
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Conclusion : 

        Il existe plusieurs types de diabète qui guettant les gens de différents âges, cette maladie 
chronique mène à un désordre métabolique qui est fondé sur le seuil glycémique, la 
physiopathologie de ce dernier résulte des complications métaboliques dites aigues, comportent 
toute les mauvaises réactions chimiques à compagnes de plusieurs altérations même sur la 
sensation de soif conduisant à une grave sécheresse en présence d’une diurèse; aussi il est 
susceptible de provoquer à moyen et à long terme des complications dégénératives chroniques 

      La microangiopathies due à une hyperglycémie chronique caractérise par l’altération des 

micro-vaisseaux par des voies qui métabolisent le glucose en sorbitol; l’excès du sorbitol va 

s’accumulé dans les membranes basale des capillaires endo neuronaux et d’autres voies qui 
permet à la formation des AGE, conduit à des dommages structuraux et fonctionnels des 
protéines ce qui explique le dysfonctionnement cellulaire et l’apparition d’une rétinopathie, 
néphropathie et neuropathie  diabétique.  

      Des complications macroangiopathie touche  des organes importants tel que le cœur; ces 
complications représentent la principale cause de mortalité chez les diabètiques elles regroupent 
des maladie coronariennes résultant d’un rétrécissement des artères du cœur et l’altération de la 

circulation sanguine par l’intermédiaire qui est la cause principale  de l’athérosclérose avec une 

accumulation stationnaire des lipides, glucides complexe et même des molécules circulant dans 
le sang et des dépôts calcaires, ceux-ci contribuent à des accident vasculaires cérébrales qui 
survient lors d’accident ischémique et/ou hémorragique, et l’artériopathie oblirant des membres 
inférieures ;tout ceux-ci sont des  manifestations de l’athérosclérose . 

     En plus de tout ce qui à été motionné il existe d’autres complications issues de l’hygiene de 

vie du patient. 
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Résumé : 

       Le diabète de types 1 et 2 sont  caractérisé par une activité insuffisante de l’insuline au 
niveau des tissus périphériques, responsables d’une élévation de la glycémie. L’hyperglycémie 

chronique à une physiopathologie mène à un désordre métabolique résultant des complications 
aigues, Acidocétose et hyperosmolaire  en présence d’une diurèse, et une sécheresse. Toutes les 
formes de diabète sont associées à long terme avec des complications dégénératives multiples 
affectant le système cardiovasculaire, les yeux, le système nerveux, les reins et la peau. La 
macro- et la microangiopathie sont les principales causes des complications observées;  la 
microangiopathies est le résultat de l’activation des voies des polyols, hexoamines, PKC et la 
formation des AGE qui altère les microvisseaux et conduisent a des dommages structuraux et 
fonctionnels et l’accumulation du sorbitol dans les membranes basales des capillaires endo-
neuronaux; Des complication macroangiopathique qui représentent la principale cause de 
mortalité chez les diabétiques,   l’altération de la circulation sanguine par l’intermédiaire de la 
cause principale qui est  l’athérosclérose en raison de l’accumulation stationnaire lipidiques, 
glucidiques complexes et d’autres substances existant dans le sang et des dépôts calcaire ce qui 
donne une ischémie ou une hémorragie; aussi d’autre complications en relation avec la vie 

quotidienne du patient. 

Mots Clés : 

 Diabète type 1 et 2,  Hyperglycémie, AGE, microangiopathie, macroangiopathie.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Résumé 

 
Abstract : 

       Type 1 or 2 of diabetes, is characterized by an insufficient activity of the insulin in the 
perpheral tissues, which are responsible of the increase of glycemia. Chronic hyperglycemia has 
a physiopathology which leads to metabolic disorder that results to acute complications, 
ketoacodosis, hyperosmolarity, which the presence of diuresis and dryness. All forms of diabetes 
are associated in a lon-term with multiple degenerative complications affecting system, the eyes, 
the nervous system, the kidneys, and the skin. The macro and the microangiopathy are the main 
causes of the observed complications; microangiopathy is a result of activation of the polyol 
pathway, hexosamine, PKC and the formation of AGE which distorts the micro vassels that 
drives to a structural and functional damages, and the accumulation of sorbitol in basal 
membranes of endonernal capillaires; macroangiopathy complications represent the leading 
cause of diabetes mortality. Alternation of the blood flow through the main intermediate 
atherosclerosis due to focal accumulation of lipids, complx carbohydrates, other blood products, 
and limestone deposits resulting in ischemia or hemorrhage ; in addition to that complications 
related to the daily basis life of the patient. 

Keywords : 

 Hyperglycemia, diabetes type 1 and 2, AGE,sorbitol macroangiopathy, microangiopathy   
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 الملخص: 

 نسبت فٍ استفاع ػن انًسؤونت انطشفُت، الأنسزت فٍ كاف انغُش الأنسىنُن نشاغ ين 2أو  1 اننىع ين انسكشٌ داء َنتذ     

الأرساو  إنتادحادة، ين بُنها  يعاػفاث اظطشاباث تساهى فٍ ظهىس إنً َؤدٌ انذو فٍ انًضين  انسكش استفاع. انذو فٍ انسكش

 كم وتشتبػ. بانؼطش الإحساطػلاوة ػهً رنك حذوث خهم فٍ  زفافانبىل انًفشغ  انًصاحب نه إدساس و بكخشة انكُتىنُت 

    ،انؼصبٍ انزهاص،انؼُنُن،انذيىَت والأوػُت انقهب نظاو يخم الأساسُت نلأرهضةإختلالاث وظُفُت  يغ انسكشٌ يشض أشكال

يساساثػن غشَق تفؼُم  انذقُقتحُج َتى اػتلال انشؼُشاث انذيىَت  .وانزهذ انكهً polyols، PKC، hexoamine وكزنك    

لانذيىَت وانؼصبىناث وظهىس يشكب انسىسبُتى نلأوػُتانتٍ تؤحش ػهً انسُشوسة انىظُفُت  AGE صَادة تشكُب    

انذيىَت  الأوػُتفٍ ، كًا َؤحش استفاع نسبت انسكش ووظُفٍوظشس هُكهٍ  تشاكًه إنًناتذ لا ًَكنه يغادسة انخلاَا يا َؤدٌ ك

 أَعانقص انتشوَت ونضَف حاد فٍ بؼط انحالاث ،  إنًؤدٌ َتصهب انششاَُن حُج  انًتىسػ وانكبُش ػن غشَق راث انقطش

.وكُفُت استؼًانه نلأدواث انؼلارُت تتؼهق بانحُاة انُىيُت نهًشَط أخشيػذة اظطشاباث   

دالة:الكلمات ال  

AGE , انذقُقت الأوػُتبُشة، اػتلال انك الأوػُتاػتلال  انذو، نسبت انسكش فٍ  استفاع، 2و  1انسكشٌ نىع     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Appendice  
 

Appendice : 

Glycolyse : C’est une voie catabolique de transformation du glucose en énergie ayant lieu dans 
le cytoplasme de toutes les cellules, comme son nom elle nécessite du glucose pour produit du 
pyruvate. 
Lipolyse : C’est la dégradation des lipides qui conduit à la libération des acides gras estérifiant 
du glycérol par hydrolyse des glycérides, cette réaction est catalysée par des enzymes appelées 
lipases. 
Protéolyse : C’est la fragmentation d’une protéine en plusieurs morceaux sous l’action d’une 

enzyme appelé protéase, considéré comme une source des acides aminés.  
Néo-vascularisation : C’est l’apparition des nouveaux vaisseaux sanguins de la rétine ou la 
papille par l’hyper-expression locale de facteurs pro-angiogénique en réponse à une agression 
tissulaire. Ces derniers initialement non matures et mal structurés.  

Cétogenèse : C’est une voie biochimique aboutissent à la formation, par le tissu hépatique, de 
corps cétoniques, Cette voie devient significative en période de jeune prolongé ou en cas de 
diabète. 

Hyperkératose : C’est un terme générale désigne un groupe d’affection de la peau  caractérisées 

par augmentation significative de la kératinisation, et de ce fait une augmentation de la couche 
cornée de l’épiderme. 

Podocyte : sont les cellules qui composent le feuillet interne des glomérules du rein. Ces 
dernière participent de façon important à la constitution du filtre glomérulaire. 

Péricyte : ou appelés <<cellules de Rouget>>, sont de cellules murales localisées au niveau de la 
lame basale de l’endothélium des capillaires. Elles auraient une fonction contractile et la 

régulation métabolique à traverse la régulation du débit sanguine au niveau capillaire.  

Glycosurie : C’est la présence de glucose dans les urines, qui n’en contiennent pas ou en très 

petites quantités, à l’état normal.  

Hypernatrémie : C’est caractérisé par l’augmentation de la concentration de sodium dans le 

sang. Elle se développe surtout si une personne est déshydratée. 

Substances Vaso-actives : Sont des substances possèdent la propriété de modifie le calibre des 
vaisseaux (vasoconstriction, vasodilatation). 

Mesangium : C’est une structure associée aux capillaires ; un tissu situé entre les miniscule 
Vaisseaux en forme de boucles constituant le glomérule rénal. 

Insulinorésistance : C’est le processus au cours du quel les cellules du corps deviennent 
résistantes à l’action de l’insuline. 

Insulinopénie : La quantité d’insuline produit par le pancréas inferieure à la normale 

http://www.futura-sciences.com/sante/definitions/biologie-glucose-736/
http://www.futura-sciences.com/sante/definitions/biologie-cytoplasme-125/
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Glycogénolyse : C’est la production de glucose à partir de la phosphorolyse de glycogéne. Elle 
permet d’obtenir des molécules de glucose-6-phosphate qui peuvent participe à la glycolyse ou 
fournir de l’énergie. 

Néoglucogenèse : C’est la synthèse du glucose à partir de composés non-glucidique.comme des 
acides aminés et des acides gras. 

Vasa vasorum : Signifie vaisseaux des vaisseaux en latin. sont de tous petits vaisseaux sanguins 
qui assurent la vascularisation de la paroi des artères et des veines. Ces petits canaux alimentent 
en sang les vaisseaux qui mesurent plus de 1 mm de diamètre. 
 

Dyslipidémie : augmentation des triglycérides, diminution du HDL cholestérol et présence de petits 

LDL denses très athérogènes) ou encore un syndrome inflammatoire sous‐jacent . 
Acromégalie : L’acromégalie est une maladie qui se caractérise par une croissance exagérée du 
visage et des extrémités lorsqu’elle se manifeste après la puberté, par la  sécrétion excessive de 

l’hormone de croissance. Elle est également appelée maladie de Pierre Marie, 

Syndrome de Cushing : Le syndrome de Cushing regroupe l’ensemble des manifestations 
cliniques induites par une exposition chronique à un excès endogène de glucocorticoïdes. 

 Phéochromocytomes : Sont des tumeurs qui se développent dans la partie centrale de la glande 
surrénale appelée médullosurrénale. Ils sécrètent presque toujours des catécholamines. 

 Hyperthyroïdie :   constitue l’ensemble des troubles liés à l’excès d’hormones thyroïdiennes au 

niveau des tissus cibles 
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Résumé : 

       Le diabète de types 1 et 2 sont  caractérisé par une activité insuffisante de l’insuline au 

niveau des tissus périphériques, responsables d’une élévation de la glycémie. L’hyperglycémie 

chronique à une physiopathologie mène à un désordre métabolique résultant des complications 
aigues, Acidocétose et hyperosmolaire  en présence d’une diurèse, et une sécheresse. Toutes les 

formes de diabète sont associées à long terme avec des complications dégénératives multiples 
affectant le système cardiovasculaire, les yeux, le système nerveux, les reins et la peau. La 
macro- et la microangiopathie sont les principales causes des complications observées;  la 
microangiopathies est le résultat de l’activation des voies des polyols, hexoamines, PKC et la 

formation des AGE qui altère les microvisseaux et conduisent a des dommages structuraux et 
fonctionnels et l’accumulation du sorbitol dans les membranes basales des capillaires endo-
neuronaux; Des complication macroangiopathique qui représentent la principale cause de 
mortalité chez les diabétiques,   l’altération de la circulation sanguine par l’intermédiaire de la 

cause principale qui est  l’athérosclérose en raison de l’accumulation stationnaire lipidiques, 

glucidiques complexes et d’autres substances existant dans le sang et des dépôts calcaire ce qui 

donne une ischémie ou une hémorragie; aussi d’autre complications en relation avec la vie 

quotidienne du patient. 
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