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 ملخص 

 إلى   استناداً .Covid-19 مرضى  في  متكرر  بشكل  عنها  الإبلاغ   يتم  التي  المصاحبة  الأمراض  أكثر   من  السكري  مرض  يعد

  ،  ذلك  ومع.  السكان  عامة  من SARS-CoV-2 بعدوى  للإصابة  عرضة  أكثر السكري  مرضى  أن  يبدو  لا  ، الحالية  البيانات

 العناية   في  القبول  تتطلب  هذه Covid-19 من  وحرجة  خطيرة  أشكال  إلى  للتقدم  خطر  عامل  هو  السكري  مرض  أن  يبدو

 بـ المصابين السكري مرضى خصائص إن. الوفاة  إلى تؤدي أن ويمكن الغازية الميكانيكية التهوية  استخدام حتى أو المركزة

 Covid-19 عدوى على السكري لمرض النذير التأثير وكذلك SARS-CoV-2 مخصصة دراسات موضوع هي . 

  ذوي المرضى في أيضًا شيوعًا أكثر ، 2 النوع من السكري بمرض للإصابة الرئيسي الخطر عامل وهي ، السمنة تعتبر 

 السكر نسبة في التحكم Covid -19 يضعف ، أخرى ناحية من. الصناعي التنفس  دعم إلى يحتاجون الذين الحرجة الحالات

  الكيتوني ضوالحم اللبني ضبالحم الإصابة لخطر نظرًا. الكيتوني ضالحم مثل الأيضية المضاعفات ظهور ويعزز الدم في

 فحص بإجراء نوصي ، أخيرًا  Covid-19 من الشديدة الأشكال في SGLT2 ومثبطات الميتفورمين مثبطات إيقاف سيتم ،

 .SARS-CoV-2 .بعدوى إصابتهم  ثبتت الذين  المرضى في الاولي  السكري لمرض منهجي

 .مضاعفات  ، حيوي كيميائي ملف ،  2- كوفيد ، سارس ، كوفيد ، السكري مرض: المفتاحية الكلمات

Résumé  

Le diabète est l’une des comorbidités le plus fréquemment rapportées chez les patients atteints 

de Covid-19. Selon les données actuelles, les patients diabétiques ne semblent pas davantage 

exposés à l’infection par le SARS-CoV-2 que la population générale. Cependant, le diabète 

apparait comme un facteur de risque d’évolution vers des formes sévères et critiques de 

Covid-19. Ces dernières requièrent une admission aux soins intensifs voire le recours à la 

ventilation mécanique invasive et peuvent mener au décès. Les caractéristiques des patients 

diabétiques atteints de Covid-19 ainsi que l’impact pronostique du diabète sur l’infection par 

le SARS-CoV-2 font l’objet d’études dédiées.  

L’obésité, principal facteur de risque de survenue du diabète de type 2, est également plus 

fréquente chez les patients atteints de formes critiques requérant un support ventilatoire 

invasif. D’autre part, la Covid-19 péjore l’équilibre glycémique et favorise la survenue de 

complications métaboliques telles que l’acidocétose. En raison du risque d’acidose lactique et 

d’acidocétose, la metformine et les inhibiteurs des SGLT2 seront interrompus dans les formes 

sévères de Covid-19. Enfin, nous conseillons un dépistage systématique du (pré)diabète chez 

les patients présentant une infection par le SARS-CoV-2 démontrée. 

Mots clés : diabète, Covid, SARS-cov-2, profil biochimiques, complications.  

  



 

Abstract 

Diabetes is one of the most frequently reported comorbidities in patients with Covid-19. 

Based on current data, diabetic patients do not appear to be at greater risk for SARS-CoV-2 

infection than the general population. However, diabetes appears to be a risk factor for 

progression to severe and critical forms of Covid-19. These require admission to intensive 

care or even the use of invasive mechanical ventilation and can lead to death. The 

characteristics of diabetic patients with Covid-19 as well as the prognostic impact of diabetes 

on SARS-CoV-2 infection are the subject of dedicated studies. 

 Obesity, the main risk factor for developing type 2 diabetes, is also more common in 

critically ill patients requiring invasive ventilatory support. On the other hand, Covid-19 

impairs blood sugar control and promotes the onset of metabolic complications such as 

ketoacidosis. Due to the risk of lactic acidosis and ketoacidosis, metformin and SGLT2 

inhibitors will be discontinued in severe forms of Covid-19. Finally, we recommend 

systematic screening for (pre) diabetes in patients with proven SARS-CoV-2 infection. 

Keywords: diabetes, Covid, SARS-cov-2, biochemical profile, complications. 
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Le coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu sévère (SARS-CoV-2), le nouveau 

coronavirus qui cause la maladie à coronavirus 2019 (Covid-19), fait partie de la famille des 

coronavirus qui a causé une pandémie qui a envahit le monde entier dernièrement. Cette 

pandémie a bouleversé le cours de la vie normale dans le monde, en 2 ans seulement de 

propagation ce virus est arrivé à toucher 166 millions et a causé le décès de 3,44 millions de 

personnes (OMS, 2021). 

Le virus SARS-cov-2 est un virus a ARN simple brun  (Kumar et al., 2020) qui possède le 

pouvoir qui lui permet d’infecter plusieurs tissus tels que les poumons et le système nerveux. 

(Koča et al., 2020). Généralement, les patients atteints de Covid-19 développent des 

symptômes 5 à 6 jours après l'infection. Cette infection induit des symptômes bénins au stade 

initial pendant 2 semaines en moyenne (fièvre, toux sèche et fatigue), mais peut évoluer vers 

une maladie grave, y compris une inflammation de syndrome systémique de réponse 

inflammatoire, syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA), atteinte multiviscérale et 

choc (Wu & McGoogan, 2020). 

Les patients à haut risque de Covid-19 sévère ou de décès ont plusieurs caractéristiques, y 

compris l'âge avancé et le sexe masculin, et ont des problèmes de santé sous-jacents, tels que 

les maladies cardiovasculaires, l'obésité et/ou le diabète sucré de type 1 (DT1) ou diabète de 

type 2 (DT2) (Grasselli, et al. 2020). Quelques premières études ont montré que les maladies 

cardiovasculaires et le diabète sucré sous-jacents sont courants chez les patients atteints de 

Covid-19 admis dans les unités de soins intensifs (Myers, et al., 2020). Le DT2 est 

généralement une maladie d'âge avancé et, par conséquent, on ignore actuellement si le 

diabète sucré est un facteur de risque de Covid-19 au-delà de l'âge avancé. 

La science fondamentale et clinique des interrelations potentielles entre le diabète sucré et le 

Covid-19 a été passée en revue (Drucker, 2020). Cependant, les connaissances dans ce 

domaine émergent rapidement, avec de nombreuses publications paraissant fréquemment.  

Suite a cette infection des adaptations avec le traitements antidiabétiques sont requit, d’un 

point de vue moléculaire l’interaction entre ces deux maladies vas faire a ce que le diabète 

facilite la pénétration du SARS-cov-2 à l’intérieur des cellules hôtes par l’intermédiaire de 

l’enzyme de conversion de l’angiotensine, le stress oxydatif augmente la pathogénicité du 

virus, la glucotoxicité vas ensuite favoriser la lésions tissulaires du système respiratoire au 

profit du virus, le stress que rencontre le réticulum est induit par l’effet du SARS-cov-2 ce qui 
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vas le poussé à effectuer la régulation de la production des protéines en pointes (S) du virus 

qui lui servent pour l’infection des cellules (Yaribeygi, 2020) . 

Dans cette étude bibliographique, nous résumons les nouvelles avancées en matière de diabète 

sucré et de COVID-19 et nous essayons d’étendre l'attention aux recommandations cliniques 

pour les patients atteints de diabète sucré à risque ou affectés par COVID-19.  
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I.1. Historique : 

Le 17 novembre 2019 à Wuhan (Chine), un patient a été hospitalisé pour une grippe 

respiratoire inconnue très contagieuse. Le virus responsable de cette grippe, a été identifié 

comme étant le coronavirus, et a fait de Wuhan dés la fin de l’année 2019 un foyer 

épidémique majeur.  Le premier patient atteint a été hospitalisé en urgence, ses échantillons 

broncho alvéolaires inconnus ont été colletés, et après test de PCR en temps réel il à été 

découvert que cet échantillon faisait partie de la famille du virus beta corona, ensuite des 

analyses plus approfondies ont prouvé que le nouveau coronavirus présentait 96% d’identité 

avec la souche Bat cov de coronavirus de type SARS de la chauve souris. Ce virus à ensuite 

envahi gravement la chine et ensuite les états Unis d’Amérique; l’Italie ; le brésil et enfin le 

monde entier. Il est devenu incontrôlable et les hôpitaux étaient saturés de gens souffrant de 

difficultés respiratoires. (Kumar, et al., 2020). 

 

I.2. Epidémiologie : 

A ce jour dans le monde 166 million de personnes ont été touchés par la maladie du Covid. 

2,78 million sont décédés et 71,8 millions personnes se sont rétablis (OMS, 2021). 

Le tableau ci-dessous représente les 10 pays les plus atteints au monde à la date du 27 mars 

2021 (Faucher, et al., 2021). 
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Tableau 1 : Classement des dix pays les plus atteints par la Covid selon le nombre de cas 

confirmés. 

Les pays  

 

Décès  Rétablis  Cas confirmés  

1) les Etats unis 

 

548828 6298082 30218683 

2) Brésil  

 

310550 10948382 12490362 

3) Inde 

 

161552 11323762 11971642 

4) France  

 

94623 296179 4569164 

5) Russie 

 

95792 4083438 4460348 

6) Royaume 

unis  

126813 12712 4343066 

7) Italie  

 

107636 2832939 3512453 

8) Espagne  

 

75010 150376 3255324 

9) Turquie  

 

 

30923 

 

2939929 

 

3179115 

10)  Allemagne  

 

75915 2489198 2782925 

 

I .3. SARS Corona virus 2 : 

Ce virus fait parti de la famille coronavirus « Cov » possédant un acide ribonucléique ARN 

simple brin de sens positif. Il diffère selon sa composition génétique du groupe SARS corona.  

(severe  acrue respiratory syndrome corona virus). Ce virus est de forme sphérique composé 

d’une enveloppe constituée d’une variété de protéines : de surface Spike (S), membranaires 

(M) ; et d’enveloppe (E) ainsi qu’une protéine de nucléocapsides. Ces protéines en pointe 

donnent au virus une forme particulaire (Teillaud, 2003; Kumar, et al., 2020;                 

D'Ortenzio, 2021). 
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Son génome est constitué de 27 à 30 k bases qui codent pour les protéines de surface, 

nécessaires pour le trafic du virus. Le brin (+) du génome code pour la réplicase qui est 

transcrite à partir de l’ORF (Kumar, et al., 2020). 

Il a la capacité d’infecter plusieurs tissus autres que les poumons tel que : le système nerveux 

entérique, hépatique et centrale, il constitue une source de mutation fréquente changeant de 

recombinaison a chaque fois (Koča, et al., 2020). 

 

Figure 1: structure du corona virus 2019 (wikipédia). 

I .4. Incubation et contagion :   

Selon les recherches faites, le temps d’incubation médiane du virus SARS-cov 2 est dans les 

12 jours suivant l’infection, par ailleurs les centres for disease control and prevention des états 

Unis ont estimé que la période de surveillance nécessaire peut aller  jusqu'à 14 jours. La 

maladie symptomatique est transmise par contagion suite à un contact étroit de moins d’un 

mètre séparant entre la personne saine et la personne infectée. Le virus se propage à partir de 

la bouche ou le nez par des petites gouttelettes liquides respiratoire de taille différente. La 

transmission peut être soit par des personnes symptomatiques ou même asymptomatique ne 

présentant aucun symptôme de la maladie mais ayant la capacité d’infecter des gens                

(Lauer, et al ; OMS., 2020). 

I.5. Symptômes : 

Après l’apparition de la pandémie, l’organisation mondiale de la santé a partagé un nombre de 

symptômes qui caractérisent l’infection par le virus corona 2019 (Tableau 2) (OMS, 2020). 
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Tableau 1: symptômes de la maladie du Covid des plus fréquents au moins courants. 

La forme normale 

 

La forme grave 

Symptômes les plus 

courants 

 

Symptômes moins 

courant touchant 

certaines personnes. 

Symptômes les plus 

courants 

 

Symptômes moins 

courants. 

 

 

-Fièvre 

-Toux sèche  

-Fatigue  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

-Perte de gout et 

d’odorat. 

-Congestion nasale 

-Conjonctivite (yeux 

rouge) 

-Maux de tête. 

-Douleurs 

musculaires et 

articulaire. 

-Nausées et 

vomissement. 

-Différents types 

d’éruption cutanée. 

-Diarrhée. 

-Frissons et vertige. 

 

-Essoufflement. 

-Perte d’appétit. 

-Etat confusionnel. 

-Douleurs et 

sensation 

d’oppression dans la 

poitrine. 

-Température au 

dessus 38 C°. 

 

-Irritabilité. 

- Etat confusionnel. 

-Altération de la 

conscience. 

-Troubles anxieux. 

-Dépression. 

-Troubles du 

sommeil. 

-Complications 

neurologique plus 

graves et rare : 

accidents vasculaire 

cérébraux, 

inflammation du 

cerveau.  
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I.6. Complications du Covid :  

I.6.1. Covid et hypertension :  

L’hypertension artérielle est une maladie qui est généralement lié à l’âge provoquant souvent 

des complications cardiovasculaires et rénales qui sont expliqués par l’impuissance primaire 

ou secondaire des reins à libérer une quantité suffisante et normale de sodium. Elle est causée 

aussi par une multitude de facteurs génétiques et environnementaux (Staessen, et al., 2003). 

Les traitements antihypertenseurs diminuent les complications liés à la maladie. Ces 

médicaments sont représentés par des inhibiteurs de l’enzyme qui est responsable de la 

conversion de l’angiotensine (ECA) et des antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 

(ARA). Cependant le virus SARS-Cov-2 vient se lier à ses enzymes ACE2 présents dans les 

poumons par le biais des pointes des protéines S. Il débute d’abord par l’amorçage effectué 

par une protéase qui va cliver en S1/S2 et la sous unité S2. Le virus vas ensuite recruter ACE2 

entant que récepteur d’entré en utilisant une protéase transmembranaire sérine 2 pour 

l’amorçage. Ces médicaments peuvent donc avoir soit un effet bénéfique ou bien néfaste vis à  

vis de la contamination par le corona virus (Kulkarni, et al., 2020 ; Schiffrin, et al., 2020). 

ACE2 est une aminopeptidase exprimée à la membrane de plusieurs tissus, rénaux, 

cardiovasculaire, l’épithélium de l’intestin grêle ainsi que par les testicules. Elle forme 

l’angiotensine 1-7 à partir de l’angiotensine 2 réduisant ainsi l’action inflammatoire que 

possède l’angiotensine 2 et en parallèle elle va augmenter le pouvoir anti inflammatoire de 

l’angiotensine 1-7 (Kulkarni, et al., 2020) 

I.6.2. Covid et maladies cardiovasculaires : 

Les maladies cardiovasculaires occupent la première place de mortalité dans le monde. 

Causant des décès prématurés, par ailleurs le syndrome respiratoire aigu SARS- cov-2 en 

pénétrant par les récepteurs de l’angiotensine infecte les cellules de l’hôte                             

(Santos-Eggimann, 2006). 

Du coté cardiaque l’effet du virus double de perspicacité et les patients atteints de problèmes 

cardiovasculaire sont donc plus a risque. Le virus est responsable de certaines lésions 

cardiovasculaires pouvant présenter un danger pour la vitalité du sujet  et l’aggravement de 

l’état de la maladie. Ajouté à cela les médicaments prescrits pour le traitement du Covid 

semblent avoir des effets nocifs cardiovasculaires, pouvant menacer la survie                 

(Boussadani, et al., 2020 ). 
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L’atteinte cardiovasculaire du Covid peut être engendrée par différents types de maladies : 

a. Atteintes myocardique direct :  

Par l’intermédiaire de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 2 exprimé de façon 

importante dans les cardiomyocytes provoquant des myocardites dangereuses                         

(Ruan, et al., 2020). 

Une autopsie à Toronto a été effectuée sur les cœurs de personnes atteinte de SARS-cov-2, les 

auteurs ont annoncés que 35% de cette population portait des ARN SARS-cov-2. Les mêmes 

auteurs ont annoncé que la Covid peut être la cause de lésions myocardique dépendante de 

l’ACE2 (Oudit, et al ; 2009 ; Lu, et al., 2020). 

b. Atteintes myocardiques indirectes par infarctus : 

Elles sont favorisées par une infection qui pourrait être la grippe causant la rupture de la 

plaque. Représentant l’atteinte myocardique indirecte de type 1 ou bien de type 2 répandant a 

une insuffisance respiratoire (Boussadani, et al., 2020 ). 

c. Lésion myocardique aigue : 

Il s’agit d’un dérèglement traduit par l’augmentation et diminution de la troponine associée à 

la myocardite. Selon une analyse effectuée sur 314 patients, il a été démontré que l’élévation 

de la troponine est exprimée de manière excessive chez les formes graves du Covid. La 

myocardite, l’arythmie cardiaque, et l’insuffisance cardiaque, les maladies 

thromboemboliques veineuses peuvent aussi être la cause de complications cardiovasculaires 

aiguës (Sarkisian, et al., 2016) ; (Thygesen, et al., 2018). 

 

I.6.3.  Covid et cholestérol : 

Le cholestérol est une molécule lipidique qui assure la synthèse de plusieurs acides biliaires et 

hormones stéroïdienne,  elle à un rôle aussi dans la rigidité des membranes cellulaires en 

s’intercalant entre les phospholipides assurant l’asymétrie des membranes                  

(GUEGUEN, 2003). 

Il s’agit d’une molécule de signalisation qui régule sa propre synthèse. En raison de son 

importance dans les différents processus cellulaires, le cholestérol doit maintenir une 

concentration spécifique corporelle, inferieur à 2 g/ L constituant ce qu’on appelle le bon 
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cholestérol HDL, son excès est toxique au niveau cellulaire le mauvais cholestérol LDL  et 

vas être a l’origine l’athérosclérose (Koča, et al., 2020).  

L’augmentation des taux de cholestérol membranaire et donc des radeaux lipidiques qui vas 

être à l’origine de l’accès des virus de SARS-cov 2 enveloppés de protéines spécifiques ayant 

la capacité de reconnaitre les micro domaines des radeaux lipidiques facilitant ainsi la 

pénétration des virus à l’intérieur des cellules par endocytose pour libérer leurs génomes. 

L’augmentions de la concentration des récepteurs d’entré vas influencer sur les radeaux 

lipidique qui vont avoir un rôle ensuite dans le cycle de vie virale (assemblage et 

bourgeonnement). 

Meher et al ont rapporté que le taux d’infection par virus SARS-cov2 est proportionnel à la 

concentration en cholestérol, l’augmentation de ce dernier va hausser l’affinité de liaison et 

vice vers ca. La diminution de ce paramètre va perturber la membrane oligométrique virale. Il 

a été découvert que la liaison des protéines pointes des virus a diminué en raison de la 

déplétion in vitro de cholestérol membranaire portés par les cellules exprimant l’enzyme de 

conversion de l’ACE2 et ainsi l’efficacité virale du virus est diminuer (Meher, et al., 2019). 

 

I.7. Traitement :  

L’apparition de la pandémie du Covid a fait d’elle la maladie possédant le plus de risque sur 

la santé publique mondiale de la décennie. 25 % des patients hospitalisés sont sous risque de 

développement d’insuffisance respiratoire aigue et un syndrome de détresse respiratoire aigue 

(SDRA) insinuant une hospitalisation en soins intensifs (USI). L’apparition et 

l’hospitalisation en USI est en moyenne entre 7 et 12 jours (Fourati, et al.,2020). 

I .7.1 Traitements antiviraux :  

Il s’agit d’anticorps monoclonaux qui font partie d’une immunothérapie, ils ont la possibilité 

de bloquer spécifiquement l’entrée du virus dans les cellules. Ils sont administrés aux patients 

dans les jours suivants l’infection. Leur mode d’action est basé sur l’utilisation de plasma de 

patients en convalescence ou de sujets à immunoglobuline hyper immunes qui sont sans 

risque infectieux. Les anticorps monoclonaux ont la capacité de neutraliser directement le 

virus. Leur production peut se faire à grande échelle suivant le même protocole utilisé pour 

les bios médicaments utilisés dans le traitement des maladies inflammatoires et auto-

immunes. 
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Les anticorps monoclonaux anti SARS-cov2 ont fait l’objet de deux essais aléatoires contre 

placebo en double qui à assuré la diminution de la charge virale et une réduction 

d’hospitalisation des cas sévères (Bulletin de l'Académie Nationale de Médecine, 2021). 

 

I.7.2. Médicaments rhumatologiques : 

La chloroquine et l’hydroxychloroquine (HCQ) ont été utilisés dans le traitement du Covid, 

initialement employés pour  les maladies rhumatologiques. Ces agents thérapeutiques ont une 

activité immuno-modulatrice et antivirale importante. Ils ont une action sur le pH 

endosomale, en augmentant ce dernier et en empêchant les Toll Like Receptors de participer à 

la fusion virale/cellulaire, ils ont aussi une action inhibitrice vis-à-vis de la glycolysation de 

l’ACE2 qui est le récepteur cellulaire reconnus par le virus. 

En chine de nombreuses études cliniques sur des patients infectés par la Covid ont répondu 

positivement aux traitements par HCQ par rapport au placebo pour bloquer l’exaspération de 

la pneumonie et favoriser un état viral négatif avec la réduction d’évolution de la maladie et 

l’absence de complications secondaires graves (Benucci, et al., 2020). 

 

I.7.3. Traitements anti cytokines : 

A fin de diminuer le risque de syndrome respiratoire aigue et fatale, les chercheurs ont opté 

pour l’utilisation de traitements qui empêchent la tempête de cytokines qui jouent un rôle dans 

la progression de la maladie du Covid. Cette technique a la particularité de jouer sur le temps 

en diminuant le pic inflammatoire pour offrir au système immunitaire le temps de construire 

une réponse adaptative au virus contre ces cytokines circulantes tels que les Interleukines :   

IL-6 ; IL-10 ; TNFα , ces lymphocytes ont une relation de corrélation négative par rapport au 

nombre de lymphocytes T provoquant l’épuisement et l’apoptose des LT.  

Le Tocilizumab est un anticorps monoclonal utilisé contre les récepteurs de l’IL-6, il a été 

utilisé comme traitement contre la Covid ; 8 mg/ Kg de ce dernier vas avoir des effets 

bénéfiques en améliorant la saturation en oxygène et les anomalies visibles au scanner 

(Quartuccio, et al., 2020). 
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I.7.4. Vaccination :  

Des millions de vie à travers le monde sont sauvées à cause des vaccins, par leurs capacités à 

préparer le système immunitaire à reconnaitre et combattre le virus, une 2eme infection par le 

même pathogène sera donc directement reconnus et détruite. 

Au mit février 2021, 7 vaccins différents avaient été conçus et mis à la disposition du monde, 

200 autres vaccins candidats sont toujours en cours de mise au points, et 60 autres sont en 

phase de développement clinique (OMS , 2021). 

La vaccination est hautement recommandée aux patients souffrant de maladies 

cardiovasculaires, de maladies respiratoires, les patients atteints VIH et de maladies auto 

immunes, la présence de ces complications augmente la sévérité de la Covid 19                 

(Dalmat, 2021). 

a. Vaccin Astrazeneca : 

Il s’agit d’un vaccin vecteur adénovirus qui dans sa production a été recombiné avec la 

protéine S (Spike) du SARS- cov 2, qui une fois délivré il se retrouve dans les cellules du 

patient, les antigènes clé du virus sont donc produits (Manus, 2020). 

Ce vaccin peut donc par son code génétique imiter les protéines pointe, et en réponse à 

l’infection, l’organisme va produire des anticorps qui vont rendre le virus inoffensif. La 

vaccination assure la protection du patient à 67 % contre la Covid symptomatique et à 85% 

contre la forme sévère (Wapenaar, 2021). 

Il s’administre en 2 doses de 0,5 ml par injection intramusculaire, avec un intervalle entre les 

deux doses de 8 à 12 semaines (Dalmat, 2021). 

b. Vaccin Janssen : 

Il à un mode d’action  a peu prés similaire au vaccin Astrazeneca, il s’agit également d’un 

vaccin vecteur adénovirus, la seule différence entre eux est que Janssen est un adénovirus qui 

survient chez l’homme alors qu’Astrazeneca utilise un adénovirus attrapé uniquement par les 

chimpanzés. 

Une dose de ce vaccin est suffisante, 14 jours après injection la personne est protégée à 67% 

contre la Covid symptomatique et à 85% contre la forme sévère.  
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Les effets indésirables les plus remarqués après injection sont : des ponctions douloureuses et 

enflés, des maux de tête, douleurs musculaires, nausées et fièvre. Ces effets en général 

disparaissent progressivement après 24 à 48 heurs ( Wapenaar, 2021). 

 

I .8. Prévention de sécurités  

Après l’apparition du virus et l’épidémie mondiale, l’organisation mondiale de santé a mis en 

place des prévenions de sécurité sanitaire pour se protéger du virus et freiner sa propagation :   

- Garder une distanciation sociale d’au moins 1 mètre avec les autres personnes. 

- Tousser, éternuer dans un mouchoir ou bien dans le pli du coude. 

- Port constant d’un masque. 

- Se laver régulièrement les mains avec de l’eau et du savon. 

- Eviter les encombrements de personnes. 

- Garder avec soi une solution hydro alcoolique. 

- Eviter de se toucher les yeux, la bouche ou bien le nez avec des mains non propres. 

- Nettoyer et désinfecter fréquemment les surfaces (poignés de portes, robinets, écran de 

téléphone). 

- Ne sortir qu’en cas d’urgence. 

- En cas de fièvre de toux et de difficulté respiratoire appelé immédiatement un médecin 

(OMS, 2021). 

 

 

https://link-springer-com.sndl1.arn.dz/article/10.1007/s41193-021-0062-3#auth-Jeroen-Wapenaar


 

 
 

 
 

 

 

 

II. Le diabète  
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II.1. Généralités :  

Au dix neuvième siècle bien avant la découverte de l’insuline, les informations sur le diabète 

(DT) étaient bien moyennes et poussait la prescription diététique à être hasardeuse décrivant 

des fois une restriction et d’autres fois une compensation des pertes urinaires sucrées par une 

hyper alimentation en produits riches en sucre en cas d’hypoglycémie.  

Deux diabétologues Allen et Joslin à une décennie qui a précédée la découverte de l’insuline 

ont proposé un régime alimentaire de jeun, qui avait donné des résultats positifs sur la 

glucoserie ainsi que sur les crises acétonémique (Schlienger, 2021). 

Le diabète est considéré actuellement comme l’épidémie du siècle où plus de 250 millions de 

personnes autour du monde en souffre (Stefánsson & Einarsdóttir, 2015). Il est la première 

cause de cécité avant la cinquantaine, de mise en dialyse et d’amputation des membres, le 

dépistage précoce du diabète permet d’arrêter l’évolution de ces complications                   

(Feldman-Billard, 2019). 

C’est une maladie chronique qui nécessite un suivi de certaines mesures hygiéno-diététiques 

qui impliquent un contrôle glycémique à intervalles réguliers par prélèvement sanguin réalisé 

au bout des doigts par ponctuation sanguine. Les médecins ont réussi à classer le diabète en 

deux grandes catégories qui distinguent le diabète insulinodépendant du diabète non 

insulinodépendant (Monnier & Schlienger, 2018).  

 

II.2. Définitions du diabète sucré : 

Le diabète sucré est la maladie métabolique la plus courante chez l'homme. C’est un 

syndrome chronique qui se caractérise par une augmentation de la concentration du glucose 

sanguin au dessus de la normale (0,70 - 1,18 g/ L) liée à une insulino résistance et/ou une 

insulinopénie. Plus précisément, selon les critères définis en 1997 par l’OMS (Organisation 

mondiale de la santé), on parle de diabète lorsque la glycémie à jeun dépasse régulièrement 

1,26 g/ L, soit 7 mmol/ L ou dans certains pays  quand la valeur d’hémoglobine glyquée 

(HbA1c) est supérieure à 6,5% (Cheisson, et al., 2017).  

Le diabète est une maladie qui peut être causée par des bouleversements de la sécrétion de 

l’insuline ; de l’action de l’insuline ou bien de l’altération des deux paramètres au même 

temps (Harreiter & Roden, 2019). 
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Il est caractérisé par l’apparition de troubles hétérogènes du métabolisme conduisant à des 

complications métaboliques et tissulaires (Frère, 2011). Selon l’OMS les valeurs de l’ HbA1c 

vont être des indicateur de l’apparition de complication micro vasculaire ; de risques de 

rétinopathie ; de complications au niveau des yeux, des reins et des nerfs peuvent être observé 

également a long terme (Wélmeau, et al., 2014). 

Cette maladie est généralement accompagnée par une soif anormale, une bouche 

constamment sèche, des besoins fréquents d’uriner, un manque d’énergie s’exprimant par une 

fatigue, des infections récurrentes, des troubles de vision et une difficulté de circulation.  

 

II.3. Le pré diabète : 

C’est une anomalie de la glycémie à jeun et une intolérance au glucose. Le pré diabète est 

défini comme étant un diabète non diagnostiqué chez des personnes ayant un diabète 

antérieure et qui doivent répondre au moins a une de ces conditions (Kondeti, et al., 2021 ; 

Zhang, et al., 2021): 

• Le taux des données glycémiques à jeun est de 5,6 à 6,9 mmol/ L. 

• Le taux de HbA1c est de 5,7 à 6,4 %. 

• La glycémie plasmatique (PG) entre deux heures est entre 7,8 mmol/ L à 11 mmol/ L 

(Kondeti, et al., 2021 ; Zhang, et al., 2021). 

 

Il  est caractérisé par le faite qu’il n’y a pas d’évolution de ce dernier en diabète, le taux de 

glycémie va alors se stabiliser vers la normale chez les personnes ayant une anomalie de la 

glycémie a jeun (AGJ) ou une intolérance au glucose (IG) (Kondeti et al., 2021 ;                  

Zhang et al., 2021). 

La protéine (FGF21) faisant partie de la famille des facteurs de croissance des fibroblastes a 

un rôle majeur dans le contrôle du diabète et de l’hyperglycémie. Il s’agit alors de 

modifications des facteurs de risques cardiovasculaire et une exposition aux anomalies 

cardiovasculaire. La progression de la tolérance du glucose normal ou du diabète est ainsi 

corrélé par un état métabolique intermédiaire connu sous le nom d‘altération de la tolérance 

au glucose IGT ou le pré diabète. C’est un état de santé qui ne présente pas de symptômes 

mais qui précède généralement le diabète de type 2 (Harreiter & Roden, 2019) ;              

(Kondeti, et al., 2021). 
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Le pré diabète présente un grand risque d’atteinte de maladies cardiovasculaires car il y’a un 

dérèglement des caractéristiques physiologique, biochimique et métabolique. En 2014 il y 

avait environ 400 millions de personnes autour du monde touchés par ce dernier (Brannick & 

Dagogo-Jack, 2018). 

 

I.4. Epidémiologie : 

En 2014, à l’échelle mondiale, 422 millions de personnes étaient atteintes de diabète par 

rapport à 108 millions en 1980 passant de 4,7% à 8,5% chez l’adulte. Le diabète à été la cause 

de décès de 1,5 millions en 2012. Une hyperglycémie dépassant les normes a provoqué 2,2 

millions de morts augmentant ainsi les risques liés aux maladies cardiovasculaires.                  

Sur 3,7 millions de décès, 43% se produisent avant l’âge de 70 ans par incidence supérieure 

chez les pays a revenus faible ou intermédiaire que chez les pays a revenus riche                

(OMS , 2016). En 2019, 351,7 millions de personnes ont un diabète diagnostiqué et cette 

valeur est dans le risque d’augmenter jusqu'à 417,3 millions d’ici 2030 (international 

diabetes federation , 2019 ). 

Selon le sexe, 240,1 millions d’hommes et 222,9 millions de femmes sont touchés par cette 

maladie représentant ainsi des prévalences de 9,6% et 9,0% respectivement. 

Dans les populations européennes presque tous les enfants diabétiques sont atteins de DT1 

alors que dans les populations japonaise cette tranche d’âge est beaucoup plus touché par le 

DT2. Environ 1110100 d’enfants et adolescents de moins de 20 ans dans le monde sont 

atteints de DT1. 98200 autres enfants et adolescents de moins de 15 ans sont diagnostiqués de  

DT1 chaque année (international diabetes federation , 2019 ). 

Ces dernières années le diabète en Algérie est devenu un problème de santé plus répandus et 

son épidémiologie est en évolution constante. Les données  nationales ont enregistré que 

l’incidence du diabète en Algérie en 1990 fût de 6,8% et elle est passée à 12,29% en              

2005 et les tranches d’âges les plus touchées sont celle comprises entre 35 à 70 ans                        

(Lamri, et al., 2014). 
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II.5. Les différents types de diabète : 

II.5.1. Diabète de type 1 : 

Le diabète de type 1 ou diabète insulinodépendant est une maladie auto-immune 

insulinodépendante qui touche les patients génétiquement prédisposé. Le diabète de type 1 

résulte de la destruction des cellules β des ilots du pancréas amenant le corps à une carence 

total en l’insuline et il en résulte une hyperglycémie voir même une acidocétose  

(Maugendre, et al., 1993). 

Il se caractérise par une phase qui se manifeste chez les patients génétiquement prédisposées 

où il y’a une rupture des liaisons de la tolérance immunitaire envers le pancréas endocrine par 

action des facteurs environnementaux, viraux ou même toxique induisant ainsi la destruction 

des cellules à insuline par des mécanismes auto-immuns anti cellules β. Dès lors que l’attaque 

immunitaire se poursuit il y’a apparition de marqueur métaboliques qui vont traduire des 

troubles infra clinique de la insulino-sécrétion et la disparition primitive du pic précoce 

d’insulino-sécrétion en réponse au glucose intraveineux. Enfin lorsque les cellules à insuline 

sont fonctionnellement et structurellement atteintes, à ce moment on observe l’hyperglycémie 

(Maugendre, et al., 1993). 

 

II.5.2. Diabète de type 2 : 

Appelé actuellement diabète non insulinodépendant, est une maladie liée à une résistance à 

l’action de l’insuline au niveau des tissus périphériques. Son installation est progressive et 

silencieuse. Il est provoqué par des facteurs de risques génétiques, environnementaux et 

métaboliques (Frère, 2011).  

Les antécédents héréditaires le diabète sucré, l’âge, l’obésité et l’absence d’activité physique 

représentent des facteurs de risque d’atteinte diabète de type 2 (DT2). Il  peut exister une 

relation avec le diabète gestationnel qui est trouvé chez la femme et son enfant qui conduit 

vers le DT2.  Les personnes ayant une résistance à l’insuline partagent des facteurs de risque 

avec les diabétique de type 2 qui sont : l'hyper insulinémie,  dyslipidémie athérogène, 

l’intolérance au glucose, l’hypertension, l’état prothrombique, l’hyper uricémie, et le 

syndrome des ovaires poly kystiques (Fletcher, et al., 2002). 

Les patients atteints de DT2 présentent un grand risque d’atteinte de maladies 

cardiovasculaires, par ailleurs le stress oxydatif augmente en réponse a une hyperglycémie, a 
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la résistance à l’insuline et à la surcharge en acides gras déstabilisant ainsi l’action de 

signalisation de la protéine kinase C (PKC) et entrainent une inflammation vasculaire 

provoquée par l’augmentation des produits finaux de glycation (Henning, 2018). 

Le DT2 est diagnostiqué à jeun lorsque le taux de la glycémie est supérieur ou égale à              

1,26 g/L  à 2 reprises de sang. Cependant différents types de dosages sont effectués : 

✓ Glycémie post prandiale : 2h après un repas. 

✓ Glucoserie : présence de sucre dans les urines.  

✓ Hémoglobine glycosylée : qui une fois supérieure à 6,5% peut contribuer au 

diagnostique du diabète. 

Puis des examen médicaux peuvent permettre la caractérisation de l’origine du diabète qui 

peut guider les résultats à la présence de complications d’évaluation de surcharge pondérale 

de poids et de taille (répartition des graisses), de la prise de la tension artérielle, de 

l’auscultation du cœur et des vaisseaux, examen des reflexes et de la sensibilité spécialement 

des jambes et des pieds. 

Une fois le diagnostique achevé, il y’a répétition de certains examens de façon régulière. 

Biologique : bilan lipidique (cholestérol et triglycérides) a fin de doser l’albumine et les 

protéines dans les urines  (microalbuminerie et protéinurie), dosage de la créatinine pour la 

fonction rénale. 

Para clinique : angiographie rétinienne pour le fond de l’œil, un électrocardiogramme pour 

examiner la fonction cardiovasculaire, épreuve d’effort, scintigraphie cardiaque, doppler des  

artères des jambes et du cou (Lumbrosso & Rossant, 2019). 

 

II.5.3. Diabète gestationnel :  

L’OMS a définit le diabète gestationnel (DG) comme étant  un trouble de la tolérance 

glucidique conduisant à une hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué 

pour la première fois pendant la grossesse, quels que soient le traitement nécessaire et 

l’évolution dans le postpartum. Mondialement le taux du DG est compris entre 2 à 6 %, 

chiffre qui ne cesse d’augmenter (Fougere, 2019). 
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Il s’agit d’une intolérance au glucose qui se manifeste pendant la grossesse. Un test de sucre 

entre la 26ème et la 28ème semaine ou le taux de glycémie atteint 0,92 g/L traduit l’atteinte du 

DG (Chevallier, 2021). 

Il existe deux cas de figure pour le DG : 

- Le diabète latent qui est révélé par la grossesse et qui vas se poursuivre jusqu’à après 

l’accouchement. 

- Une anomalie de tolérance glucidique qui en postpartum vas disparaitre plus au moins 

temporairement. 

Une élévation dans le taux d’insuline est remarqué dés la première semaine de la grossesse, 

suivi par une diminution de la tolérance au glucose, l’hormone n’est plus secrétée par le 

placenta favorisant la résistance de l’organisme à l’insuline produite excessivement par le 

pancréas qui vas arriver à un certains niveau ou il ne sera plus capable de synthétiser une 

quantité nécessaire d’insuline. Ceci provoque une hyperglycémie pendant le repas et à jeun 

manifestant la présence de DG.  

Le DG chez la femme enceinte présente de nombreux facteurs de risques qui s’expriment par 

une surcharge pondérale IMC  ≥ à 25 kg/m² avant la grossesse ; l’âge qui est supérieur à 35 

ans et aussi les antécédents héréditaires familiaux de DG et de macrosomie (Fougere, 2019). 

 

II.5.4 Diabète MODY : 

Le diabète de début de maturité des jeunes (MODY) représente 1% de tous les types de 

diabètes sucrés. Il s’agit d’un diabète non insulinodépendant ou les personnes atteintes ont 

une morphologie maigre à un âge inferieur à 25 ans avec existence d’autosomie dominante. Il 

est souvent faussement diagnostiqué comme étant un DT 1 ou un DT 2 (Anik, et al., 2015) 

(Kleinberger & Pollin, 2015). 

La survenus de ce diabète est de cause génétique par plusieurs mutations touchant : 

- Les gènes de glycokinase (GCK) provoquant le type MODY 2 ce qui vas causer une 

hyperglycémie à jeun légère, stable et asymptomatique ne nécessitant aucun traitement. 

- Les gènes du facteur nucléaire hépatocytaire HNF 1A /4A (MODY 3 et MODY 1), un 

dysfonctionnement progressif des cellules β pancréatiques et des problèmes micro vasculaires 

provoqués par une hyperglycémie ont été remarqués. 
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- Les mutations du HNF1B (MODY5) causent des anomalies rénales, des 

manifestations génitales et un dysfonctionnement hépatique ainsi qu’une agénésie 

pancréatique (Anik, et al., 2015; Kleinberger & Pollin, 2015). 

 

II.6. Régulation glucidique : 

II.6.1. le récepteur de l’insuline et sa régulation : 

La régulation du métabolisme est fortement médié par l’insuline qui à un effet de contrôle du 

stockage des nutriments spécialement dans le foie, les muscles et le tissu adipeux. Par ailleurs 

chez les personnes obèses ou ayant un diabète non insulinodépendant (NIDDM), les effets de 

l’insuline sont beaucoup moins efficace au niveau des tissus cibles (Olefsky, 1982). 

Sur chaque tissu cible de l’insuline il existe un récepteur à insuline (IR) hétérotetramérique se 

composant de 2 sous unités α extracellulaire qui servent de domaine de liaison à 2 molécules 

d’insuline et de 2 sous unités β intracellulaire contrôlant l’activité tyrosyl kinase du récepteur. 

Une autophosphorylation de la sous unité β sur certaines tyrosines est provoquée par la liaison 

de l’insuline à son récepteur. Vas permettre la stimulation de l’activité tyrosine kinase du 

récepteur, et ainsi on à une réponse des effets biologiques contrôlé par l’hormone : régulation 

de la lipogenèse ; la lipolyse ; transport glucidique ; synthése de glycogène ; synthèse 

protéique et contrôle de l’expression génique etc.… (Combettes-Souverain  & Issad, 1998). 

 

II.6.2. interaction entre le récepteur à insuline et le PTB1B : 

La protéine tyrosine phosphatase PTB1B cytosolique joue un rôle important dans le contrôle 

du (IR) ; et elle est au même temps une cible thérapeutique dans le traitement du DT2 ; 

néanmoins la régulation précise de cette protéine n’est pas toujours pas bien connue (Boute, 

et al., 2003). 

a- interaction entre le récepteur de l’insuline et le Grb14 : 

Il s’agit d’une protéine adaptatrice qui a une réaction sur le domaine kinase du RI lorsqu’il y’a 

phosphorisation ; une fois que le Grb14 se lie à IR  il y’a une inhibition de l’activité tyrosyl 

kinase ainsi cette protéine semble avoir un rôle important dans la régulation du signal 

d’insuline (Cariou, et al ; Cooney, et al., 2004). 
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b- rôle relatif de Grb14 et PTB1B dans la régulation et signalisation de l’insuline :  

Les tissus insulinodépendants sont sujets à une régulation négative qui est guidée par PTB1B 

et Grb14. Des expériences de transfert d’énergie de résonnance bioluminescence  (BRET) 

entre IR et PTB1B  en association avec des expériences de Co-immunothérapie ont démontrés 

que Grb14 module l’activité d’interaction entre IR et PTB1B sans qu’il y ait une inhibition et 

changement de conformation.  Une hypothèse a été faite concernant l’action de Grb14 et son 

action de modulation entre IR et PTB1B qui a la capacité de réguler finement la 

phosphorylation du récepteur sur certaines tyrosines. Des anticorps qui reconnaissent la forme 

tri-phosphorylée du domaine kinase (anti PY 41158, 1162, 1163) ou la forme phosphorylée du 

domaine juxta membranaire (anti PY 972)  ont démontrés que Grb14 à une action d’inhibition 

spécifique envers la déphosphorylation des 3 tyrosines constituant le domaine kinase par 

PTB1B ; et en parallèle cette dernière va  augmenter la déphosphorylation de la Tyr 972. La 

fixation de shc (src homology 2 domain containing) et le premier substrat du récepteur de 

l’insuline (IRS1) s’effectue sur leurs sites d’ancrage la tyr 972, ce dernier une fois 

déphosphoryler en présence de Grb14 est suivi par une réduction de l’affinité de liaison de 

l’IRS1 à son récepteur activé, menant ainsi à la diminution de la phosphorylation de l’IRS1 

sur la tyrosine et la voie des MAP (mitogen activated protein kinase) kinase et 

ERK(extracellular signal regulated kinase) 1 et 2 (Nouaille, et al., 2006). 

Il s’agit d’une double régulation négative du IR, médiée par l’action de l’adaptateur qui vas 

inhiber l’activité tyrosyl kinase et de déphosphoryler le site d’ancrage ses substrats du 

récepteur (Nouaille, et al., 2006). 

  

II.7. La physiopathologie du diabète : 

Une hyperglycémie qui est causée par l’insuffisance de la quantité d’insuline produite par le 

corps, ce qui est à l’ origine de l’apparition du diabète et incluant ces différents types : type 1, 

type 2, et gestationnel. Pour cela il est nécessaire de connaitre la physiopathologie à l’origine 

de cette carence.  

Les cellules β du pancréas incapables de sécréter une quantité suffisante d’insuline en réponse 

à l’augmentation de la concentration en glucose plasmatique, ainsi qu’un risque de perte 

progressive des cellules β vas mener a un moment donné a une insulinopénie totale ou 

relative. Cette détérioration est la conséquence de la conjonction des facteurs 
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environnementaux, génétique et épi génétiques chacun d’eux aurais un effet spécifique              

vis-à-vis des patients diabétiques (Tenenbaum, et al., 2018). 

II.7.1 .Diabète de type 1 : 

10% des diabétiques répertoriés ont un DT1. Une réaction auto-immune va détruire 

progressivement les cellules sécrétrices d’insuline causant une hyperglycémie issue d’une 

insulinopénie totale. Dans l’ordre de la pathologie, avant il y’a production d’anticorps qui ont 

une affinité avec les antigènes des cellules β pancréatiques (ex : acide glutamique 

décarboxylase 65 (GAD65) insuline, protéine de type tyrosine  IA2) ensuite les cellules β sont 

détruites et la maladie est déclenchée, la réponse inflammatoire vas ensuite guider a 

l’insulite et a l’insulinopénie (Lönnrot, et al., 2000). 

Les facteurs environnementaux ont une influence importante sur le développement de la 

maladie et plus spécialement les virus. Les entérovirus tel que coxsackie B4 sont déterminés 

comme étant les principaux suspects induisant le DT1. Une méta analyse a été faite sur plus 

d’une trentaine d’études indépendantes affirment toutes la présence d’association des 

antigènes de cas entérovirus avec les anticorps du patients. Certaines souches bactériennes se 

trouvant dans les intestins rencontrent des diminutions qui seront à l’origine du 

déclenchement de la maladie. En effet la carence de la bactérie Akkermansia muciniphila chez 

les souris déclenche le DT1, une réintroduction de cette souche va retarder l’apparition de la 

maladie. Chez l’enfant les perturbations alimentaires tel qu’un servage précoce, une 

alimentation trop riche en céréale (gluten), ou une alimentation contaminée par des polluants 

peuvent modifier le microbiote et ainsi contribuer au développement du DT.                            

(Yeung, et al., 2011). 

D’un point de vue génétique, le polymorphisme nucléotidique SNP du DT1 localisé dans les 

gènes du complexe majeurs d’histocompatibilité, les porteurs de variations dans ces gènes 

(HLA-DR3 et HLA-DR4) présentent un risque de 20% de développer le DT1                        

(Lönnrot, et al., 2000). 

 

II.7.2. Le diabète de type 2 : 

Occupe bien 90% des formes diagnostiquée du diabète. Ses principaux facteurs de risques 

sont l’obésité et l’âge. La quantité insuffisante d’insuline produite par le corps ne pourra pas 

répondre aux besoins accrus de l’organisme par l’augmentation de la résistance à l’insuline 

comme le foie, les muscles et le tissu adipeux. L’insulinopénie provoquée est avant tout la 
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conséquence de l’incapacité des cellules β à affecter la sécrétion de l’insuline suite à 

l’augmentation du glucose. Dans l’hiérarchie de la maladie la sensibilité de l’insuline est 

perdue relativement ou totalement pour ensuite subir le dysfonctionnement des cellules β 

pancréatiques. Ce défaut fonctionnel est ensuite complété par la chute de la masse totale des 

cellules β participant ainsi au développement de la maladie. En effet le DT2 est associé à 65% 

à la masse totale des cellules β. Cette augmentation de la mort totale des cellules β par 

apoptose et la diminution de la masse est généralement associée ou non avec une non-et/ou 

dé-différentiation des cellules β. D’un autre coté la réduction de la prolifération et du néogène 

qui à probablement un rôle dans la diminution de la masse. Les facteurs génétiques vont aussi 

favoriser le dysfonctionnement des cellules car le DT2 est fortement estimé comme maladie 

héréditaire (40%), des études pan génétiques ont prouvé l’association de nombreux gènes 

avec la présence du DT2 qui vont influencer sur la sécrétion et la survie des cellules β 

(Tenenbaum, et al., 2018). 

L’inflammation chronique de faible grade causé par l’hyperlipidémie de l’obésité aggrave 

l’insulino-résistance et le rôle diabétogène de l’obésité car l’exposition chronique des tissus 

insulino-sensible aux cytokines pro-inflammatoires vas guider vers une insulino résistance, 

ces cellules β longuement exposés aux cytokines pro inflammatoires vont mourir par apoptose 

suite a l’incapacité à sécréter de l’insuline. Chez les sujets obèses atteins de DT2 cette 

inflammation chronique pourrait être la cause du changement de composition du microbiote 

intestinale ainsi par l’augmentation de la perméabilisé intestinale. Parmi les mécanismes 

intracellulaires via lesquels l’obésité induit le dysfonctionnement des cellules β pancréatiques 

est l’activation du stress du réticulum endoplasmique qui à la capacité à diminuer la 

production des cellules β en insuline et donc a déclencher l’activation de l’apoptose 

(Tenenbaum, et al., 2018). 

 

II.8. Complications : 

II.8.1. Complications microangiopathiques : 

a. La rétinopathie : 

Le diabète est la  première cause de cécité chez l’adulte, dans une population d’individus âgés 

entre 45- 74 ans le diabète est responsable de 20 % des cas de cécité. La rétinopathie est en 

générale causée principalement par le diabète de type 1 que de type 2. Environ 100 % des 

patients diabétiques de type 1 sont atteins de rétinopathie et ce après 15 ans d’évolution, après 
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20 ans 60 % en sont touchés. Concernant le diabète de type 2, 20 % des patients souffrent de 

pathologie de la rétine qui a débuté 6 ans et demi avant la découverte du diabète. 60 % de ces 

patients de type 2 sont atteins. 10 à 20 % de ce pourcentage est une forme prolifèrent 

(Raccah, 2004) 

 

b. La néphropathie : 

Après 35 ans d’évolution du diabète de type 1, l’incidence des néphropathies diabétiques a 

toujours été aux alentours de 30 %. Alors que dans le cas du type 2 ils ont observé une 

évolution de 15  à 20 %. Une étude japonaise récente a démontré que l’apparition de 

néphropathie est en relation avec l’âge du patient au moment de l’apparition du diabète. Au 

sein de cette population après 30 ans de recule dans le diabète après l’adolescence, il a été 

constaté que la valeur de néphropathie diabétique est beaucoup plus élevé dans le type 2 (44 

%) que dans le type 1 (20 %) alors que l’incidence de la micro albuminurie  dans le type 2 est 

34% (Raccah, 2004). 

c. La neuropathie : 

Le dépistage de la neuropathie diabétique s’estime entre 0 à 93 %. Cette disparité est 

expliquée par de nombreuses raisons : il est connu que la neuropathie ne possède pas de 

symptômes cliniques. L’incidence dépend donc de certains critères qui ont été utilisés, 

certains test électro physiologique ont un impact sur la neuropathologie vue que cette dernière 

ai une sensibilité variable, avec l’évolution de l’âge les conductions nerveuses rencontre des 

diminutions physiologiques et ainsi différentes fibres de différents types sont atteintes. 

Le taux de neuropathie est proportionnelle a la durée du diabète : selon Young et al  a moins 

d’un an 7 % sont découvertes ; aux alentours de 20 ans 50 % d’évolution est remarqué.  50% 

des patients ne rencontrent pas d’évolution de la neuropathie quelque soit l’équilibre 

glycémique, entre temps des patients présentant un bon contrôle métabolique sont sous risque 

d’être touchés par une neuropathie invalide après le diagnostique du diabète. Les facteurs 

influençant sur ce paramètre sont indépendants de l’état hyper glycémique et donc il est en 

relation avec la génétique, l’environnement et à la nutrition (Raccah, 2004). 

 

 

 



 

28 
 

II.8.2. Complications macroangiopathiques : 

Les complications macroangiopathiques sont le résultat du développent de certains lésions 

athéromateuse sur le territoire artérielle, il s’agit des conséquences du diabète de la 

glucotoxicité artérielle et cardiaque ainsi que de l’insulino résistance et notamment de l’HTA 

associé et des anomalies lipidiques (Filali, et al., 2009). La macro angiopathie prépondérante 

chez les DT2 est la preuve de processus athéromateux dégénératif qui est soutenus par la 

présence de l’hypertension artérielle, la dyslipidémie marqué par une hyper agréabilité 

plaquettaire, elle est aussi influencé par l’hyperglycémie. L’hyperglycémie chronique 

provoque des lésions d’athérosclérose coronaropathique et artériopathique périphériques 

(Schlienger, 2013).  

a. Coronaropathies : 

Les diabétiques représentent 25% de tous les patients subissant une revascularisation 

cardiaque avec intervention coronarienne percutanée (ICP) ou pontage coronarien (Mehran 

& Fuster, 2014). Les lésions coronariennes asymptomatiques développées par les diabétiques 

sont souvent très sévères et la mortalité causée par cette dernière constitue la première cause 

de décès de ces patients (Sultan, 2015 ). 

b. Arthropathies périphériques : 

Le risque de développement d’arthropathies chez les patients diabétiques est 4 fois plus élevé. 

L’arthropathie est un risque et un marqueur de sur risque cardiovasculaire dont le taux 

d’amputation est 5 fois plus élevé et la mortalité est supérieur que chez les personnes saines, 

le diagnostique précoce est la meilleur façon de prévention de cette maladie et de 

conservation des membres (Saint-Lébes & Bossavy, 2013). 

D’autre part l’artériopathie des membres inférieurs est une complication connue du diabète 

qui est interprétée comme une des localisations de la macro angiopathie, par ailleurs le 

tabagisme et le déséquilibre glycémique sont des risques important pour cette maladie. 

(Fredenrich, et al, 2004). 

 

II.9. Traitement : 

Le traitement du diabète par l’insuline remonte à bien longtemps lorsque à stérilisation des 

seringues en verre était nécessaire, leurs aiguilles étaient grosse et épaisse, l’insuline devait-

être récolté dans un flacon avant son injection cette dernière était bien trop limiter selon une 



 

29 
 

posologie quotidienne de 3 à 4 fois par jour a fin d’arriver à régler la glycémie sanguine, en 

évoluant les injection insuliniques ont diminuer et 1 à 2 injection sont nécessaire désormais 

pour le diabète accompagné par un régime alimentaire adéquat. 

 

II.9.1.  Traitement du diabète de type 1 : 

a. l’insulino thérapie fonctionnelle : 

Le traitement du diabète type 1 repose sur l’injection sous-cutanée d’insuline dans l’objectif 

de compenser le manque d’insuline dans l’organisme. Avec l’apparition des aiguilles fine, des 

stylos et des lecteurs glycémique le contrôle du diabète se fait beaucoup plus facilement. Il 

y’a quelques années la survenue d’un analogue rapide (action quasiment immédiate et de 

courte durée) puis d’analogues d’action ultra lente (actifs pendant environ 24 heures et 

assurent la présence permanente d’insuline dans le sang tout au long de la journée) à donné 

une nouvelle ère à l’intensification du traitement par l’insuline suivant un schéma dit               

« basal bolus » qui vise à faire reproduire la sécrétion insuliniques physiologique et ce en 

s’injectant un analogue d’insuline (Penfornis, et al,. 2008). 

• Glargine, Lantus® : 1 fois par jour. 

• Detemir, Lévémir® : 2 fois par jour. 

Ces derniers permettent de maintenir la glycémie de jour et de nuit normale. 

• Lyspro, Humalog®, Aspart, Novorapid®, Glulisine, Apidra® : Avant chaque 

repas où collation. 

Le traitement par pompe à insuline suit le même principe ainsi en suivant à l’ordre ce 

traitement insuliniques, la glycémie revient à la normale et le schéma basal bolus va permettre 

de diminuer le risque d’hypoglycémie (Penfornis, et al,. 2008). 

b. L’insulinothérapie fonctionnelle (IF) : 

L'insulinothérapie fonctionnelle (IF) est un programme d'éducation thérapeutique qui aide le 

patient pour mieux comprendre son diabète et de savoir réguler une alimentation saine, son 

activité physique et son rythme de vie en dépend de son diabète type 1. L’IF permet la 

détermination des besoins de base et prandiaux, de soigner la glycémie et de déterminer les 

adaptations en fonction de l’activité physique (Penfornis, et al,. 2008). 
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II.9.2.  traitement du diabète  de type 2 : 

Le DT2 est caractérisé par la perte progressive de l’insulino-sécrétion se traduisant par une 

hyperglycémie matinale en réponse à l’insuffisance de production hépatique de glucose.             

Le meilleur remède découvert fut l’insuline exogène à longue durée                                         

(Rodier & Schuldiner, 2017). 

• sulfonylurées hypoglycémiantes, Glinide : Agit sur les cellules β. 

• La metformine : A une action sur la production hépatique du glucose. 

• Les inhibiteurs des α glucosidases intestinale : agissent sur la digestion des glucides. 

• thiazolidinediones ou glita-zones, metformine : Sont responsables de l’insulino 

sensibilité. 

Le choix de l’antidiabétique se fait en suivant les critères : poids, de l’ Hba1c et la réduction 

de l’incidence de complications micro et macro vasculaire. De nos jours 3 classes de 

médicaments ont prouvés leurs durée d’efficacité à réduire les risques micro et macro 

vasculaire chez les diabétiques de type 2 il s’agit de : 

 

II.9.2.1. Metformine : 

C’est une molécule de la classe des biguanides ayant prouvé leurs efficacité depuis 30 ans 

pour le traitement de hyperglycémies du DT2 permettant la diminution de la mortalité des 

diabétiques. Elle a une action sur une protéine kinase activé par l’AMP elle va freiner la 

production hépatique glucidique par inhibition de la néoglucogenèse ce qui va permettre aux 

muscles de capturer le glucose (Translocation des GLUT4). La synthèse musculaire de 

glycogène est activée et la lipolyse est inhibée au niveau des tissus adipeux, la production des 

VLDL (lipoprotéines à très faible densité) médié par le foie. 

La metformine n’est pas métabolisée et sont absorption intestinale se fait sur 70 à 80 % de la 

dose administrée. Elle a une action sur la diminution de l’HbA1c de façon comparable aux 

sulfonylurées hypoglycémiant en améliorant la glycémie postprandiale et après charge orale 

du glucose. Néanmoins il existe des symptômes digestifs indésirables causés par la 

metformine (Szmuilowicz, et al., 2019). 
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II.9.2.2. Sulfonylurées et glinides : 

Cette molécule stimule l’insulino-sécrétion quand elle se lie à son récepteur membranaire 

spécifique (SUR1) qui se trouve sur la membrane plasmique des cellules β du pancréas 

stimulant la fermeture des canaux K ATP (canaux potassiques ATP dépendant). La 

dépolarisation de la membrane plasmique est provoquée, les canaux calciques voltage 

dépendant s’ouvrent par la suite et le calcium y pénètre ensuite par exocytose des vésicules il 

y’a libération de l’insuline. Il a été  souvent remarqué la survenue d’une hypoglycémie en 

réponse aux Sulfonylurées (Tielmans, et al., 2008). 

II.9.2.3. L’acarbose : 

L’acarbose est un oligopeptide qui peut inhiber de manière irréversible la digestion des 

glucides et les enzymes des α glucosidases intestinales connus pour leur digestion des 

polysaccharides complexes et des saccharides en monosaccharides absorbables. Il possède un 

ordre dans le rang du pouvoir inhibiteur de la glucoamylases, sucrase, maltase et isomatase.  

100 à 200 mg d’acarbose inhibe significativement les réponses post prandiale du glucose de 

l’insuline et des triglycérides avec la possibilité de malabsorption des glucides en cas de dose 

élevée (Clissold & Edwards, 2012). 

Chez les diabétiques non insulinodépendants les essais cliniques ont démontrés que l’acarbose 

favorise le contrôle glycémique, administré avec un régime alimentaire seul ou avec un autre 

traitement antidiabétique, une diminution de la glycémie post prandiale des taux d’Hb 

glycosylé en est la preuve. Il ne possède pas d’effet direct avec la modification de la 

résistance à l’insuline mais n’empêche qu’il peut abaisser les taux d’insuline plasmatique 

postprandiale à jeun, il peut aussi diminuer les taux plasmatiques de glucose des triglycérides 

et ou du cholestérol (Clissold & Edwards, 2012). 

Chez les patients diabétiques insulinodépendants, l’acarbose améliore le contrôle métabolique 

en diminuant les besoins en insuline. 

Parmi les effets secondaires provoqués par ce médicament il peut y avoir des troubles gastro-

intestinaux tels que flatulences, distension abdominal, borborygme et diarrhée par l’action de 

la fermentation des glucides non absorbés. Ces symptômes vont diminuer en continuant le 

traitement et suivant un régime alimentaire associé (Clissold & Edwards, 2012). 
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II.9.2.4. Les gliptines : 

Les inhibiteurs de la dipeptidyl peptidase 4 DPP-4 sont de nos jours de plus en plus prescrits 

dans le traitement de l’hyperglycémie. Administré une fois par jour pour les silagliptine et 

saxagliptine et deux fois par jour pour les vidalgliptines. 

La DPP4 est une enzyme qui est trouvée dans de nombreux tissus endothéliaux et épithéliaux 

dont les reins, les poumons, les intestins et les cellules immunitaires. Elles coupent les 

dipeptides N terminale de plusieurs substrats tel que les cytokines, les facteurs de croissance,  

les neuropeptides, et les incrétines, glucagon like peptide 1 GLP1 et glucose dépendent 

insulinotropic peptide GIP, le GLP1 a une action sur l’augmentation du glucose après 

l’ingestion alimentaire entrainant une diminution de la glycémie. Par ailleurs le DPP4 

inhibiteur va empêcher la dégradation du GLP1 et assurer que son effet insulinotrope soit 

atteint, l’insuline n’est produite qu’après la prise alimentaire, donc les taux de GLP1 

rencontrent une augmentation et l’hypoglycémie est retardée. Les effets secondaires qui  sont 

rencontrés avec la prise des DPP4i sont des nausées, des vomissements, de la diarrhée des 

maux de tête et une sensibilité accrue aux maladies infectieuses (Wedi, 2019). 

II.9.2.5. Les analogues du glucagon like peptide : 

Ce sont des agonistes peptidiques de type glucagon et sont une nouvelle classe de 

médicaments imitant l’hormone endogène peptide 1 GLP 1 dans le DT2. Le GLP1 natif a une 

demie vie plasmatique très courte et c’est pour cela que de nouvelles méthodes ont étés 

développés pour augmenter sa demie vie (Gupta, 2013) . 

Ils sont injectés sous la peau et assurent la synthèse de l’insuline et suppriment la sécrétion du 

glucagon et ce en retardant la vidange gastrique et en favorisant la satiété                      

(Shyangdan, 2011). Afin d’abaisser la glycémie, ces médicaments vont stimuler la sécrétion 

d’insuline à partir des cellules β, et ainsi vont pouvoir jouer sur la vidange gastrique et la 

sécrétion d’acide, la réduction de l’injection alimentaire et la sécrétion de glucagon ainsi que 

la stimulation et la prolifération des cellules β. L’injection des GLP1 chez les personnes 

atteintes de DT2 vont abaisser la glycémie et réduire la prise alimentaire (Drucker, 2002 ). 

II.9.2.6. La dapagliflozine :  

La dapagliflozine (forxiga®) fait partie d’une classe d’agents hypoglycémiants appelés les 

inhibiteurs de la protéine co-transporteur sodium-glucose 2 SGLT2. Elles inhibent cette 

protéine dans les reins, en réduisant l’absorption rénale du glucose entrainant une excrétion 

urinaire du glucose et la réduction de la glycémie. L’efficacité des dapagliflozine est 
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indépendante de la sécrétion de l’insuline. Souvent des effets indésirables peuvent être 

rencontrés comme les infections génitales et des voies urinaires mais il a été remarqué que ces 

effets ont un intérêt particulier car ils sont liés au mécanisme d’action de la dapagliflozine. 

Cette dernière peut provoquer à de faibles proportions lorsqu’elle est associée à d’autres 

traitements diabétiques tels que la metformine (Plosker, 2013). 

 



 

 
 

 

 
 

 

III. Covid et diabète : 
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Le diabète a été reconnu et identifié comme une complication présentant de hauts risques par 

rapport à la maladie du Covid et ce depuis l’apparition de la pandémie et il est en forte 

relation avec les formes graves de la maladie. A Wuhan quand les premiers cas de Covid ont 

émergés, l’incidence du diabète revenait à chaque fois de 12 à 22%. Le syndrome de détresse 

respiratoire a été adopté de façon très grave par le diabète, poussant le patient à subir des 

interventions en unités en soins intensifs (USI) et requérant une respiration artificielle par 

ventilation mécanique chose qui malheureusement dans la majorité des cas fini par le décès 

du patient (Yang, et al ; Zhang, et al ; Zhou, et al., 2020). 

Cette relation de  sévérité entre le Covid et le diabète à été confirmé tout d’abord par le centre 

national de chine puis les centres for disease control and prévention (CDC) aux états unis  

montrant un diagnostic du diabète chez les patients Covid positif de 6% pour les personnes 

non hospitalisées, 24% pour les sujets hospitalisés sans soins, et 32 % de patients hospitalisés 

en soins intensifs (Wu & McGoogan, 2020). 

Ce qui rend les complications liées au diabète plus importantes est l’existence d’hétérogénéité 

en relation avec cette maladie en dépend du type du diabète, de son ancienneté, de la qualité 

du contrôle glycémique, la présence ou pas de compilations diabétique et le traitement adopté 

(Wang, et al ., 2020). 

 

III.1. Obésité liée au diabète et Covid :  

Il à été démontré par l’étude nationale française multicentrique Corona virus SARS-Cov-2 

and diabète outcomes « CORONADO » que l’obésité lié au diabète présente un facteur de 

létalité chez les personnes diabétiques atteintes de Covid et principalement ceux ayant le DT2 

(Sultan & Halimi , 2020). Les personnes obèses/diabétiques ont certains problèmes 

respiratoires défaillants en raison d’une force respiratoire plus faible que celle des personnes 

normales, ce qui en résulte un volume pulmonaire réduit et l’augmentation des résistances sur 

les voies respiratoires d’échanges gazeux altérés.  

Dans certaines études il a été prouvé que l’augmentation du risque de gravité est en relation 

étroite avec l’accroissement des transaminases. Ceci constitue dans la majorité des cas un 

signe de choc hydrodynamique en réponse à l’admission avec cytolyse suivi d’un orage de 

cytokines ou bien d’une stéatose hépatique. Le tissu adipeux avec le système immunitaire son 

en relation complexe, le tissu adipeux pouvant constitué a tous moments un réservoir viral 

(Sultan & Halimi , 2020). 
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Le diabète de type 2 est généralement vu comme étant une maladie inflammatoire chronique 

de bas garde dont sa principale cause est un déséquilibre à long terme du système 

immunitaire, un syndrome métabolique ou bien un excès de nutriments associés à l’obésité. 

Cette dernière est en relation avec le déclenchement d’une inflammation lié à l’augmentation 

d’activation des cellules d’immunité innée et adaptative dans les tissus adipeux, et à la 

libération excessive de facteurs inflammatoires de chimiokines localement et systémique 

(Guo, et al., 2020). 

 

III.2. Influence des paramètres biochimiques sur le pronostic de la Covid 19 : 

Les analyses biochimiques ont démontré des taux anormalement élevés de certaines enzymes 

prélevées du sang de certains patients atteints de pneumonie SARS-cov-2 dont : lactate 

déshydrogénase (LDH) ; l’hydrox butyrate déshydrogénase (HBDH) ; alanine 

aminotransferase (ALT) ; gamma-glutamyl transférase (GGT) indiquant des lésions 

myocardiques des reins et du foie. Ces résultats sont en relation avec la distribution des 

récepteurs SARS-cov-2 ACE2 expliquant la cause pour laquelle certains patients atteins de 

défaillance de la myocardie sont décédés. Les patients diabétiques ont notés des valeurs 

enzymatiques beaucoup plus élevés que chez les personnes non diabétiques, ce qui justifie le 

faite que la lésion d’organe soit beaucoup plus grave chez les personnes diabétiques. 

Parallèlement les taux d’albumine de pré albumine et de protéines totales sont plus faibles que 

chez les personnes non diabétiques, mettant les patients diabétiques sous plus grand risque 

d’être sous alimentés (Guo, et al., 2020). 

A des stades avancés de la maladie de SARS; les décès sont aussi principalement causés par 

le déclenchement de la tempête de cytokines, un certains nombre de patients diabétiques 

possèdent des taux de lymphocytes beaucoup moins inférieur que chez les personnes saines 

alors qu’il s’agit du contraire pour les neutrophiles qui sont beaucoup plus accru que chez les 

non diabétiques, ainsi que certains bio marqueurs en relation avec l’inflammation tels que 

l’IL-6, la ferritine sérique, ESR et la protéine C réactive CRP. Il est à savoir que l’IL-6 

constitue un bon prédicateur de la gravité du pronostic de la maladie, en raison de sa longue 

durée d’expression par rapport aux autres cytokines (TNF ; IL-1). 

Au même temps l’augmentation de la ferritine sérique est un indicateur de l’activation du 

système monocyte-macrophage, qui caractérise la tempête inflammatoire tous ces paramètres 

ont la capacité d’induire la tempête qui altère rapidement la Covid 19.  
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A un stade précoce l’inflammation active la plasmine pendant la tempête, provoquant 

l’augmentation des taux du D dimère et pendant que l’inflammation continue à progresser 

avec la présence d’hypoxie il y’auras synthèse de molécules activant la thrombine et les 

monocytes-macrophages induiront la synthèse de facteurs tissulaires qui vont provoquer 

l’activation de la voie de coagulation exogène, ceci est la cause d’un état d’hyper coagulation 

ou de coagulation intra vasculaire. Les taux élevés de D dimère et de fibrinogène (FIB) chez 

les personnes diabétiques les rends beaucoup plus a risque d’évolué des états hypercoagulant 

(Guo, et al., 2020). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2: Résumé des mécanismes pouvant expliquer la relation entre le diabète et la 

susceptibilité à une infection sévère COVID-19 (lignes en pointillés : effets indirectes liés au 

diabète et au mauvais contrôle glycémique)  (Paquot & RadeRmeckeR ; 2020).  

   III.3. Diabète et Covid : 

L’atteinte de la Covid par les personnes diabétiques fais d’eux des patients à haut risque à 

développer des complications glycémiques par survenue d’hyperglycémie majeurs, et la 

manifestation d’épisodes d’acidocétose diabétiques (ACD) et aussi fréquemment la survenus 

d’hypoglycémie, ce qui peut être en relation avec un apport alimentaire réduit. Il est donc 

nécessaire de suivre de façon régulière sa glycémie. 

Réponse hyper 

inflammatoire et tempête 

de cytokines inflammation 

de bas grade  

 

Obésité  

Pathologie rénale et 

cardiaque  Déficit immunitaire 

humorale  

Mauvais 

contrôle 

glycémique  

  Diabète  Favorise la croissance 

bactérienne  

Hypertension  

Favorise l’entrée 

cellulaire du virus 

via ACE2  

Déficit de l’immunité 

innée  

Déficit de l’immunité 

cellulaire 



 

38 
 

Chez les patients diabétiques, ce risque accru de présenter des complications liées à 

l’infection virale est bien connu et fait préconiser la vaccination contre la grippe saisonnière 

ou le pneumocoque. Être vacciné contre la grippe permet en effet de réduire le risque de se 

rendre à l’hôpital pour un accident vasculaire cérébral de 30 %, pour un infarctus 

myocardique de 22 % et pour une pneumonie de 15 %. La mortalité est également diminuée 

de 24 % (Vamos, et al., 2016). 

En cas d’infection aiguë, un état d’insulino-résistance s’installe et nécessite une adaptation du 

traitement antidiabétique, avec parfois relais par insuline chez les patients habituellement 

traités par antidiabétiques oraux (ADO), ou une majoration de l’insulinothérapie préexistante 

(Jackson, 2005). Chez tout patient diabétique, une infection par le SARS-Cov-2 va donc être 

associée à un risque augmenté de décompensation acidocétosique ou hypersomolaire              

(Wan-Xia & Xing-Wu, 2020). 

Les patients souffrant de DT1 sont dans l’obligation de respecter un monitoring glycémique 

intensif vu leurs décompositions acido-cétoniques élevées. Les DT1 ont tendance à des 

épisodes d’augmentation d’ACD sévère qui pourrait s’expliquer par le retard de la prise 

hospitalière. Il est alors primordiale que les patients sous risque d’ACD soient au courant des 

risques en cas de Covid 19, de rééducation par rapport aux signes cliniques typiques de 

l’ACD et de faire des analyses sanguines et urinaires afin de chercher des corps cétoniques et 

d’être toujours en contact avec le médecin soignant (Katulanda, et al., 2020).  

Les diabétiques de type 2 sont a haut risques cardiovasculaires et l’infection par le SARS est à 

l’origine de faire aggraver les cas jusqu'à atteinte d’infarctus de myocarde ou même la 

survenue d’arythmies cardiaques. Une fois hospitalisés, ces patients nécessitent un diagnostic 

des bio-marqueurs sensibles : D dimère, BNP/NT-Pro BNP, troponine et les cytokines 

inflammatoires qui pourraient êtres utiles, mais jusqu'à l’heur actuelle ils ne font pas l’objet 

d’un consensus (Katulanda, et al., 2020). 

 

III.4.  Inflammation et système d'activation immunitaire :  

Selon certains auteurs, le diabète augmente les complications du COVID-19 et le risque de 

mortalité liée au COVID-19 (Zhou, et al., 2020 ; Bloomgarden, 2020). Les preuves actuelles 

démontrent que les patients atteints de diabète sont plus susceptibles de présenter des 

symptômes et des complications graves que les patients sans diabète dus au COVID-19. Une 

hypothèse est que l'hyperglycémie facilite l'entrée du virus dans les cellules puisque l'ACE2 et 
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le virus ont tous deux besoin de glucose pour leur fonction (Brufsky, 2020). Bien que la 

compréhension des interactions exactes entre COVID-19 et diabète nécessite plus de 

recherches, ci-dessous les mécanismes moléculaires potentiels impliqués d'un point de vue de 

la biologie cellulaire sont détaillés. 

III.4.1  stress oxydatif : 

Le stress oxydative est défini comme étant le déséquilibre qui apparait entre les espèces de 

radicaux libres et la puissance du système de défense anti anxiété en faveur des radicaux 

libres. Il à un rôle dans les troubles respiratoires d’origine virale (Yaribeygi, et al., 2018) ; 

Hosakote & Rayavara, 2020). Il va endommager les molécules biologiques participantes 

dans les voies respiratoires ainsi qu’il peut favoriser l’apoptose incontrôlé ou les processus 

nécrotiques. Les recherches ont démontrés que le diabète sucré est lié étroitement avec la 

génération d’un nombre important de radicaux libres, or un diabète non contrôlé va provoquer 

un stress oxydatif via plus de dix mécanismes dont le dysfonctionnement mitochondrial, 

l’affaiblissement des éléments antioxydants cellulaires, de l’auto oxydation du glucose. Ce 

stress oxydatif vas pouvoir augmenter la pathogénicité du corona virus, (Yaribeygi, et al., 

2019), il est connus que le virus SARS-cov 2 a besoin de la machinerie cellulaire de l’hôte a 

fin d’effectuer sa réplication et sa propagation. Le milieu oxydatif représente l’un des facteurs 

primordiaux facilitant la réplication,  l’entrée et la pénétration du corona virus dans les 

cellules hôtes (Wu, et al., 2008 ; Lim, et al., 2016).  Les radicaux libres ont un effet 

significatif sur une protéine primaire qui est impliquée dans l’entrée du virus non endosomale 

appelé protéase transmembranaire serine 2 (Paszti-Gere, et al., 2015 ;                Gaweł-

Bęben, et al., 2018). 

 

III.4.2  Glucotoxicité : 

C’est l’impact toxique qu’à une quantité de glucose sur différentes voies métaboliques 

observés avec le diabète non contrôlé  Elle va induire l’augmentation  de la régulation des 

protéines impliquées dans les lésions cellulaires telles que les récepteurs apoptotiques et de la 

mort cellulaire, les caspases et les TLR (Toll Like Receptors). Elle a un rôle dans l’incitation 

d’autres voies physiopathologiques comme le stress oxydatif, l’inflammation, la fibrose…    

(Mota, et al ; Luo, et al., 2016). 
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Des dommages histologiques sont causés par la glucotoxicité dans les poumons et les voies 

respiratoires (Thamizhiniyan, et al., 2012; Berdja, et al., 2016). Bien que les preuves 

scientifiques ne sont pas assez pointues pour assurer le rapport entre la glucotoxicité et 

diabète, mais une hypothèse a été proposée sur l’induction des lésions tissulaires par la Covid 

dans le milieu diabétique en relation avec la glucotoxicité (Gralinski & Baric, 2015). Codo 

et ses collègues ont suggérés que les taux élevés de glucoses vont favorisés l’infection du 

Covid 19 via des mécanismes dépendant du facteurs 1α inductible ( HIF -1α), donc les 

patients diabétiques en raison de l’effet toxique que menace leurs hyperglycémie sont plus a 

risque au SARS-cov2 qui pourrait être favorisé encore plus par les lésions tissulaires dans le 

système respiratoire qui surviennent chez les patients diabétiques qui sont étroitement liés aux 

effets toxiques de l’hyperglycémie (Gralinski & Baric, 2015 ; Codo, et al., 2020). 

III.4.3.  Stress du réticulum endoplasmique : 

La synthèse, l’exportation, le traitement et la maturation par repliement ainsi que la 

glycolysation des ponts disulfures des protéines des lipides et des glucides se font au niveau 

du réticulum endoplasmique (RE) (Ron & Walter, 2007). La moindre atténuation de l’action 

du RE liée à l’agrégation des protéines mal ou non formées et repliées dans la lumière du RE 

va provoquer un état pathologique de stress du  RE (Hetz & Mollereau, 2014). A fin de 

maintenir l’homéostasie dans les cellules. Une réponse protéique dépliée (UPR) est activée en 

assurant différents types de régulations : 

La régulation à la baisse des protéines globales, la régulation à la hausse des protéines 

impliquées dans le repliement, à l’augmentation du niveau des protéines chaperon et à la 

promotion de la dégradation des protéines mal repliées ou dépliés (Hetz & Mollereau, 2014). 

Dans un ER prolongé, un stress qui dépasse la capacité des URP conduit à un suicide 

cellulaire apoptotiques (Ron & Walter, 2007). Il est contrôlé par des cellules qui  activent 

diverses voies de signalisation intracellulaires, chez les diabétiques le stress ER est fortement 

retrouvé en ayant en même temps des interactions puissantes avec l’action du coronavirus 

(Versteeg, et al., 2007) ;(Fung, et al., 2014). Versteeg et al en 2007 ont démontrés la capacité 

qu’à le corona virus à induire un stress ER par augmentation de la régulation des protéines en 

pointes favorisant l’entrée cellulaire, en 2014 Fung et al. Assurent que le stress ER favorise la 

réplication virale et augmente le taux d’infection et la pathogénicité du virus (Yaribeygi, 

2020).  
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III.5. Impact des traitements antidiabétiques sur la Covid 19 : 

III.5.1. Lien SARS-Cov-2 avec le traitement antidiabétique :  

A ce jour les ni les ADO ni l’insuline n’ont été impliquées ou associées à élévation du risque 

de contraction d’infection par le SARS-Cov-2, ou d’évolution défavorable. Cependant pour 

les patient diabétique qui traitent simplement par les ADO, si le traitement devait être 

poursuivi dans un contexte septique et notamment en cas d’absence d’apports alimentaires, il 

existe des risques selon le type de traitement (tableau 3) (Kosinski, et al., 2020). 

Dans le cas d’une d’infection sévère à SARS-CoV-2 qui conduit à une hospitalisation et un 

traitement antiviral, l’usage de certains ADO doivent être données sous surveillance en cas 

d’utilisation simultanée d’atazanavir ou de lopinavir/ritonavir. L’association de répaglinide et 

d’atazanavir est même contre-indiquée (tableau 3) (Kosinski, et al., 2020). 

La prise en charge des diabétiques atteints de Covid nécessite une prise en charge optimale, 

dont le choix des médicaments doit être respecté. 

Tableau 2: Antidiabétiques oraux: risques et recommendations en cas de COVID-19. 

(Kosinski, et al., 2020) 

Classe 

 

Interactions connues 

Metformine Aucune 

Sulfonylurés 

 

Glibenclamide : risque d’augmentation de l’effet en cas de co-

médication par atazanovir ou de lopinavir/ ritonavir 

Gliclazide : risque de diminution de l’effet en cas de co-médication 

par lopinavir/ritonavir. 

Glimépride : risque de diminution de l’effet en cas de co-

médication par lopinavir/ritonavir. 

Glinides  Nétaglinide : risque d’augmentation de l’effet en cas de co-

médication par atazanavir ou de lopinavir/ritonavir. 

Inhibiteurs de la DPP-4 Saxagliptine : risque d’augmentation de l’effet en cas de co-

médication par atazanavir ou de lopinavir/ritonavir. 

Agonistes de récepteurs 

de GLP-1 

Dulaglutide : risque de diminution de l’effet de l’atazanavir  

Exénatide : risque de diminution de l’effet de l’atanazavir 

Liraglutide : risque de ddiminution de l’effet de l’atanazavir 

Inhibiteurs de SGLT-2 Canagliflozine : risque de diminution de l’effet en cas de co-

médication par lopinavir/ritonavir 

Insuline Aucune 

DDP-4: dipeptidyl peptidase-4; eGFR: débit de filtration glomérulaire estimé ; GPL-1: glucagon-like 

peptide-1; SGLT2: sodium-glucose co-transporteur 2. NB : du fait de leur utilisation très rare, 

l’acarbose et les thiazolinediones n’ont pas été inclus dans ce tableau. 
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III.5.1.1. Médicaments antidiabétiques oraux et injectés : 

Les diabétiques doivent suivre un traitement antidiabétique adéquat à leur type de diabète.        

Le diabète de type 1 nécessite une insulinothérapie fonctionnelle qui se fait par injection 

d’analogues d’insuline qui vont faire réguler la glycémie, quant aux pompes le traitement se 

fais suivant un schéma basal boulus qui diminue le risque d’hypoglycémie. Les diabétiques de 

type 2 vont perdre progressivement leurs cellules sécrétrice d’insuline et l’insuline exogène 

fut le meilleur remède jusqu'à aujourd’hui découvert (Paquot & RadeRmecke, 2020). 

La metformine est utilisée depuis plus de 30 ans. Elle arrête la production glucidique 

hépatique en inhibant la néoglucogenèse. Les sulfonylurés et glinides stimulent l’insulino 

sécrétion en se liant à leurs récepteurs spécifique sur les cellules β. L’acarbose inhibe 

définitivement la digestion des glucides par inhibition des enzymes intestinales digestives α 

glucosidases. Les gliptines sont des inhibiteurs de la dipeptidyl peptidase 4, ils vont empêcher 

la dégradation de GLP 1 assurant l’insulinotrope  et le risque d’hypoglycémie est retardé. Les 

analogues du glucagon like peptide assurent la sécrétion du glucagon en retardant la vidange 

gastrique, ils stimulent la sécrétion d’insuline à partir des cellules β. La dapagliflozin est un 

inhibiteur des SGLT 2 dans les reins il diminue l’absorption rénale du glucose et favorise 

l’excrétion urinaire et donc la diminution de la glycémie (Paquot & RadeRmecke, 2020). 

a.  La metformine : 

Souvent associé à d’autres traitements oraux et injectables, c’est la thérapie de base pour 

plusieurs patients, son mécanisme d’action complexe ayant une activité anti inflammatoire 

fait d’elle un médicament qui pourrait réduire la survenue des formes sévères de Covid. Mais 

en cas de situations sévères incluant la Covid 19 et sous risque de survenue de dégradation de 

la  fonction rénale qui peuvent parfois être sévère et poussant a l’apparition d’une acidose 

lactique, il est donc préférable d’arrêter le traitement par metformine et d’adopter a sa place 

une thérapie alternative afin d’assurer un bon contrôle métabolique                                            

(Scheen & Paquot, 2018). 

En effet la metformine est connus pour ces effets anti inflammatoires et antimicrobiens, elle 

offre une protection vasculaire vis-à-vis de la mortalité globale chez les patients diabétiques et 

c’est pour cette raison qu’elle est considérée comme un agent protecteur cellulaire  

(Maruthur et al., 2016), en plus de ses effets immunosuppresseurs directs et indirects elle a 

un rôle dans la réduction de la sécrétion par les macrophages des cytokines pro-

inflammatoires indépendamment du diabète (Cameron, et al., 2016) .  
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La metformine intervient également dans la cascade espèce réactive de l’oxygène (ROS)/ 

canaux calcique activés par la libération du calcium/interleukines (IL-6) ce qui vas abaisser 

l’effet pro inflammatoire et pro thrombotique de la Covid 19 (Menendez, 2020). 

De plus la metformine à un rôle dans la restauration des lésions de fibroses pulmonaires, la 

mortalité est aussi moindre pour les patients diabétiques hospitalisé traité par la metformine et 

ce qui peut être expliqué par le faite que les patients traitant par la metformine ont été  

hospitalisés à une date plus proche de la phase dangereuse de la Covid 19 comparés aux 

autres patients (Kheirollahi, et al., 2019). 

b.  Les sulfamides hypoglycémiants et les thiazolodinediones : 

Ils ne sont pas recommandés pour les patients diabétiques type 2 souffrant d’une forme aigue 

de la Covid 19 car il y’a la possibilité d’augmentation du risque infectieux avec l’utilisation 

des inhibiteurs de dipeptidyl peptidase 4 puisqu’en plus de son rôle dans le métabolisme des 

incrétines et la régulation du glucose le DPP4 est aussi connus sous le nom de CD26. Il s’agit 

d’une glycoprotéine membranaire trouvée aux surfaces des cellules ayant une activité 

enzymatique exopeptidase non spécifique, de ce faite elles assurent la réponse inflammatoire 

modifiant la synthèse de plusieurs cytokines et chimiokines. Des études cliniques ont suggéré 

la hausse des infections respiratoires hautes et urinaires basses avec les iDPP4 spécialement 

avec la sitagliptine chez les patients diabétiques, elle réduit les marqueurs pro-inflammatoires 

tels que les IL6 et TNF α, et via cet effet anti inflammatoire le iDPP4 décroit  l’infection ou la 

survenue des complications, chez les patients atteins de Covid 19 les taux d’IL6 sont 

significativement plus élevés et associés a des risques de décompensation respiratoire 

(Bouhanick, et al., 2020). 

Jusqu'à aujourd’hui les recherches portent toujours à trouver des points qui relient entre les 

iDPP4 et leur capacité à favoriser la pénétration du Corona virus via les enzymes de 

conversion de l’angiotensine 2 (Bouhanick, et al., 2020). 

 

c. Inhibiteurs de la DPP-4 : 

Ils sont recommandés car il s’agit de médicaments qui sont habituellement bien tolérés. Aussi 

les récepteurs des DPP-4 ne sont pas concernés par la pénétration du virus SARS-cov-2 

(Baber ; acobelli ; Katulanda, et al., 2020). 
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d. Les inhibiteurs de co- transporteurs glucose/sodium de type 2 (SGLT2) :  

Ils ont prouvé leurs efficacité dans le contrôle glycémique sur la perte de poids, la réduction 

artérielle systolique et aussi sur la réduction des risques cardiovasculaires et la protection 

rénale ce qui vas permettre a un rétrocontrôle positif des corvidés (Scheen & Paquot, 2020). 

Mais il a été récemment démontré que les inhibiteurs des SGLT 2 ont une action sur 

l’augmentation des risques d’accentuer l’ACD. Cependant le traitement par ces inhibiteurs 

doit être suspendu au cours de toute pathologie aigue, incluant aussi la Covid                  

(Bornstei, et al ; Katulanda, et al., 2020) 

e. Les agonistes du récepteurs de glucagon like peptide 1 GLP1 (ARGLP1) :  

Ils ont les même effets bénéfiques que les inhibiteurs des SGLT2 et ont confirmés leurs 

efficacité dans la prise en charge du DT2, mais contrairement a la classe précédente ceux la 

peuvent être utilisés au même temps que la thérapie lié au Covid sans être dans l’obligation 

d’interrompre le traitement  (Katulanda, et al ; Scheen & Paquot., 2020). 

f. Traitement par insuline : 

Les patients sous insulinothérapie doivent poursuivre la procédure du traitement. Un contrôle 

glycémique régulier tout les trois heures est recommandé. Les diabétiques sont sous risque 

continu de stress qui provoque le dérèglement du contrôle glycémique suite à n’importe quelle 

infection, (Honiden, et al., 2008), le cortisol est ainsi sécrété dans des taux dépassants les 

normes. Cette hyperglycémie cortico-induite est dans la menace d’être intensifié suite à 

l’usage thérapeutique par corticoïdes. Les patients DT2 avec la Covid 19 nécessitent une prise 

en charge hospitalière. L’insuline a la capacité de réduire la synthèse de facteurs pro 

inflammatoires (TNFA, IL-6) indépendamment du contrôle glycémique. Son effet sur le 

rétablissement de l’expression d’ACE2 à la surface cellulaire pulmonaire et la réduction de 

l’angiotensine 2 va avoir une action tutélaire contre le SARS-cov-2. L’insuline réduit aussi les 

risques de développement d’ACD, hyper-osmolarité hypoglycémique, chez les patients aigus 

(Nakhleh &, Shehadeh ; 2020). 

L’insulinothérapie intraveineuse (IV) pour les patients diabétiques et les patients en USI 

comme prévention contre les complications liées au Covid, la décomposition respiratoire, 

l’atteinte de sécrétion d’insuline, l’aggravation de l’insulino-résistance, survenue régulière de 

sepsis. L’injection IV permet le contrôle fin des doses d’insuline à administrer à chaque fois. 

(Ceriello, et al., 2020). 

 



 

 
 

 

 

IV. Conclusion : 
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Les personnes atteintes de diabète avec COVID-19 courent un plus grand risque de mauvais 

pronostic et de mortalité. Compte tenu de la prévalence mondiale élevée du diabète, ces 

personnes représentent un large segment vulnérable de la population COVID-19. Le pronostic 

défavorable des personnes atteintes de diabète est probablement la conséquence de la nature 

syndromique de la maladie: l'hyperglycémie, l'âge avancé, les comorbidités et en particulier 

l'hypertension, l'obésité et les maladies cardiovasculaires contribuent à augmenter le risque 

chez ces personnes. Cependant, c'est plus compliqué car cela nécessite de prendre en compte 

des facteurs sociétaux tels que la privation et l'origine ethnique ainsi que des facteurs qui 

deviennent pertinents au moment où un patient atteint de COVID-19 sévère doit être pris en 

charge. Le médecin doit non seulement tenir compte de l'état de santé de la personne 

diabétique, mais aussi équilibrer soigneusement les traitements hypoglycémiants avec des 

traitements spécifiques pour l'infection virale. Les personnes diabétiques doivent prendre en 

considération que la COVID-19 peut augmenter les taux de glucose dans le sang et, de ce fait, 

ils doivent suivre plus strictement les directives cliniques pour la gestion de leur diabète sucré.  

Une fois de plus, la gestion du diabète chez les patients atteints de COVID-19 pose un grand 

défi clinique, qui nécessite une approche d'équipe très intégrée, car il s'agit d'une stratégie 

indispensable pour réduire autant que possible le risque de complications médicales et de 

décès. Une évaluation minutieuse des nombreux composants qui contribuent à un mauvais 

pronostic avec COVID-19 chez les patients diabétiques pourrait représenter le meilleur, sinon 

le seul moyen de surmonter la situation actuelle et de permettre à nos systèmes de santé d'être 

prêts à faire face à tous les défis futurs dans un délai rapide. Et de manière efficace. 

Par conséquent, prévenir l'infection en premier lieu reste la meilleure solution. Dans ces 

circonstances, les patients atteints de diabète sucré doivent faire un effort déterminé pour 

maintenir un mode de vie sain et réduire les facteurs de risque potentiels. La stratégie de prise 

en charge optimale de ces patients, telle que le choix de médicaments hypoglycémiants, 

antihypertenseurs et hypolipémiants, est un sujet important pour la recherche actuelle et 

future.  

Enfin, l'interrelation entre le diabète et COVID-19 devrait déclencher davantage de recherches 

pour comprendre dans quelle mesure des mécanismes spécifiques du virus (par exemple, son 

tropisme pour la cellule β pancréatique) pourraient contribuer à l'aggravation du contrôle 

glycémique et, dans certains cas, au développement frappant de l'acidocétose diabétique ou du 
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syndrome hyperosmolaire hyperglycémique, et éventuellement au développement d'un 

diabète d'apparition récente. 
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