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Résumé

Malgré I’incidence croissante du diabéte sucré de type 2 (DT2) en Algérie, une seule étude a été menée sur la résistance a
I’insuline (IR) et la fonction des cellules béta (FBC) et elle est faite au niveau de la wilaya de Tlemcen.

L’épidémie mondiale du diabéte type 2 a explosé pour toucher des centaines de millions de personnes dans le monde
avec un taux de mortalité tres élevé qui est principalement due aux complications.

Le diabéte type 2 est une maladie métabolique caractérisée par un excés chronique de sucre dans le sang. Il n'existe pas
un seul facteur causal de la maladie mais plusieurs facteurs de risque d’origine génétique, immunologique ou
environnementale. Une prise de sang en laboratoire ou avec une bandelette réactive permet de mesurer la glycémie dans
le sang. On mesure la glycémie, et/ou ’hémoglobine glyquée dans le sang. Un taux de glycémie & jeun supérieur ou égal
a 1,26 g/l, a deux reprises, diagnostique le diabete. Ce dernier, il est possible qu'il entraine des complications spécifiques
et des conséquences néfastes sur certains organes cibles (ceil, nerfs, reins...)

Chez les diabétiques de type 2 ’hyperglycémie résulte de deux anomalies associées ; anomalie de I’insulinorésistance et
déficit insulinosécrétoire de l'insuline

L'insuline est une hormone protéique sécrétée par les cellules B des ilots de Langerhans dans le pancréas. Son action est
souvent résumée par son effet hypoglycémiant. Cet effet résulte premierement de ’augmentation de la captation du
glucose par certains tissus, en particulier le muscle squelettique et le tissu adipeux qui le métabolisent. La pénétration du
glucose y est insulinodépendante. Deuxiemement il résulte la diminution de la libération du glucose par le foie.

L'action de l'insuline sur ses tissus cibles est médiée par un récepteur (IR) hétérotétramérique composé de deux sous-
unités alpha extracellulaires qui lient I'insuline et de deux sous-unités béta qui possedent une activité tyrosine kinase
(TK) intracellulaire. Cette activité permet une autophosphorylation du récepteur puis la phosphorylation sur des résidus
tyrosine des protéines substrats, protéines IRS en priorité, et la création de complexes macromoléculaires d’activation a
proximité du récepteur. Les deux voies majeures d’activation sont celles de la phosphatidylinositol-3 kinase, activant la
protéine kinase B et impliquée en priorité dans les effets métaboliques, et la voie des MAP-kinases, impliquée en priorité
dans les effets nucléaires, la croissance et la différenciation.

L’évaluation de la résistance des cellules a I’insuline repose sur des critéres cliniques mais aussi biologiques. Les actes
de mesure de la sensibilité a I'insuline par administration intraveineuse de glucose et d'insuline, avec ou sans mesure de la
production hépatique de glucose, encore appelés clamp euglycémique hyperinsulinémique sont des techniques de
détermination du degré de I’insulinorésistance d’un patient et du siége de cette insulinorésistance (périphérique ou
hépatique) dans le cas de mesure de la production hépatique de glucose. L’acte de mesure de la sécrétion de 1'insuline,
par administration intraveineuse de glucose, est une technique de détermination du degré de la sécrétion d’insuline par les
cellules béta pancréatiques du patient. Ce rapport décrit I’évaluation de I’efficacité et de la place de ces actes dans la
stratégie de prise en charge des patients insulinorésistants.

L’évaluation du modéle homéostatique (HOMA) est une méthode utilisée pour quantifier la résistance a I'insuline et des
cellules béta fonction. 1l a été décrit sous le nom HOMA par Matthews et al. en 1985. HOMA-B et HOMA-IR sont des
modeles mathématiques qui se basent sur les mesures des niveaux de glucose et d'insuline a jeun.

servent pas d'outil diagnostique pour des maladies métaboliques.

Il existe également des tests spécifiques qui permettent d’évaluer I’insulinorésistance par exemple : le modéle minimal,
test de suppression insulinique, index.

Enfin en pratique clinique, dans le diabéte de type 2, I'évaluation de I'insulinorésistance doit se faire sur le contexte
clinico-biologique, éventuellement associé a une estimation des réles respectifs de I'insulinopénie et I'insulinorésistance,
a l'aide d'un index type modele HOMA. La mesure de ces deux paramétres dans le diagnostic du DT2 pourrait étre un
outil potentiel d'évaluation, de stratification du risque et de surveillance du diabéte.

Mots clés : diabete de type 2, résistance a l'insuline, fonction des cellules béta, HOMA.
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Abstract

Despite the increasing incidence of type 2 diabetes mellitus (T2D) in Algeria, only one study has
been conducted on insulin resistance (IR) and beta cell function (BCF) and is at the level of Tlemcen
wilaya.

The global epidemic of type 2 diabetes has exploded to affect hundreds of millions of people
worldwide with a very high mortality rate that is mainly due to complications.

Type 2 diabetes is a metabolic disease characterized by a chronic excess of sugar in the blood. There
is no single causal factor of the disease but several risk factors of genetic, immunological or
environmental origin. A blood test in the laboratory or with a test strip is used to measure blood
glucose levels. Blood glucose, and/or glycated hemoglobin are measured in the blood. A fasting
blood sugar level greater than or equal to 1.26 g/L twice diagnoses diabetes. The latter, it is possible
that it causes specific complications and harmful consequences on certain target organs (eye, nerves,
kidneys, etc.)

In type 2 diabetics hyperglycemia results from two associated abnormalities; insulin resistance
abnormality and insulin cretin deficiency

Insulin is a protein hormone secreted by the B cells of the islets of Langerhans in the pancreas. Its
action is often summarized by its hypoglycemic effect. This effect is primarily the result of increased
uptake of glucose by certain tissues, in particular the skeletal muscle and adipose tissue that
metabolize it. Glucose penetration is insulin dependent. Secondly, it results in a decrease in the
release of glucose by the liver.

The action of insulin on its target tissues is mediated by a heterotetrameric receptor (IR) composed of
two extracellular alpha subunits that bind insulin and two beta subunits that possess intracellular
tyrosine kinase (TK) activity. This activity allows autophosphorylation of the receptor and then
phosphorylation on residues tyrosine of the substrate proteins, IRS proteins in priority, and the
creation of macromolecular activation complexes near the receptor. The two major activation
pathways are phosphatidylinositol-3 kinase, activating protein kinase B and involved primarily in
metabolic effects, and the MAP-kinase pathway, involved primarily in nuclear effects, growth and
differentiation.

The evaluation of the resistance of cells to insulin is based on clinical but also biological criteria.
Measures of insulin sensitivity by intravenous administration of glucose and insulin, with or without
measurement of hepatic glucose production, also known as hyperinsulinemic euglycemic clamp are
techniques for determining the degree of insulin resistance in a patient and the site of this insulin
resistance (peripheral or hepatic) in the case of measurement of hepatic glucose production. The
measurement of insulin secretion by intravenous administration of glucose is a technique for
determining the degree of insulin secretion by the patient’s pancreatic beta cells. This report
describes the evaluation of the effectiveness and place of these acts in the management strategy of
insulin-resistant patients.

Evaluation of the homeostatic model (HOMA) is a method used to quantify insulin resistance and
beta cell function. It was described as HOMA by Matthews et al. in 1985. HOMA-B and HOMA-IR
are mathematical models based on measurements of glucose and fasting insulin levels.

There are several other models for measuring insulin sensitivity that are based on fasting values
(QUICKI) or blood glucose measurements obtained from an oral hyperglycemia test (HGPO) 9. Note
that these indices are often used in clinical research to estimate insulin sensitivity, but are not used as
a diagnostic tool for metabolic diseases.
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There are also specific tests to evaluate insulin resistance for example: the minimum model, insulin
suppression test, index.

Finally, in clinical practice, in type 2 diabetes, the evaluation of insulin resistance must be done on
the clinical-biological context, possibly associated with an estimation of the respective roles of
insulinopenia and insulin resistance, using a model index HOMA. Measuring these two parameters
in the diagnosis of T2D could be a potential tool for assessing, stratifiing risk and monitoring
diabetes.

Key words: Type 2 diabetes, insulin resistance, beta cell function, HOMA
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