b Lors d'un jetine, la glycémie peut diminuer, mais si elle b Une hyperglycémie ne provoque pas de troubles si elle est
devient inférieure @ 0,5 g.L'", le cerveau n’est plus alimenté ponctuelle. En revanche des hyperglycémies chroniques sont
correctement. Différents symptdémes apparaissent alors : associées & de nombreuses pathologies liées a des dom-
trouble de la vue, perte de connaissance, voire coma. C'est mages du systéme vasculaire : infarctus du myocarde, rétino-
I’hypoglycémie. pathie pouvant aller jusque la cécité.

b L'hyperglycémie chronique est caracteéristique du diabéte.
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» En faisant ingérer du glucose marqué radioactivement & des pc- -
on peut suivre son devenir aprés son absorption au niveau des intes- -

=%

: té (%)
Foie 55

Muscles squelettiques 18

Tissu adipeux 14

Sang et lymphe 5

Répartition de la radioactivité aprés ingestion de glucose radioactif.
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 Autres cellules Intestin

as et pendant une période de jeline de courte durée.

ﬂ Le devenir du glucose aprés un rep
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o i Deés 1923, on remarque que les X (o)
Variation de la glycémie

(en % de la valeur initiale) effets hypoglycémiants d'extraits 21 |njection
s pancréatiques sont souvent pré- 1 _de glucagon
L traité cédés d'une courte phase d'hy- ]
75+ L perglycémie. Pour comprendre 1—;
S5l cette observation, |'expérience ]
suivante est menée chez l'animal : - Injection
251 on détruit spécifiquement les cel- A miu“ne ; ; ; ;
il AT S IR T I !u?es 'productrices' d'insuline par 15 0 15 30 451emps ?’?ﬁn)‘
i e Pancréas injection d'un poison, I'alloxane. : e
| S Puis On compare F'EﬁTEt sur .Ia A\ Effets d’une injection d’insuline ou de
-50 T T T T glycémie de I'injection d'extraits glucagon sur la glycémie. Les injections sont
| Uz~ O0 ,efr‘:’ps (:]?n) de pancréas normal ou traité a réalisées chez un chien a jeun et on suit |'évolution
I'alloxane. de la glycemie.

AEffets sur la glycémie de l'injection d’extraits de pancréas.

Découverte: en 1921 par
Banting et Best. L'insuline
tire son nom du latin insula
(ile).

Nature et structure:
protéine constituée de 2
chaines polypeptidiques
reliées entre elles: une
chaine A de 21 acides
aminés et une chaine B de
30 acides aminés.

Baisse Augmentation
de la glycémie de la glycémie
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Cellules Tlots
de Langerhans ‘

Métabolisme: demi-vie
plasmatique de 4a 5
minutes, inactivation par le
foie et les reins.

Découverte: en 1923 par 60 pm
Kimball et Murlin. —

Nalture f,:j‘"“"“'ef 4 ACoupe histologique dans un ilot de
B T Langerhans. La coupe 3 été incubée en présence

29 acides aminés. On parle d'anti S 1] t
d'hormone peptidique. anticorps associés a un composé fluorescent :

bl A e verF pour les _anticorps anti-insuline, rouge pour les \.Sécrétion 7 Sécrétionde  Sécrétion \\ Sécrétion de
Slasmatiqie de 33 6 a_ntlcorps aptl-glucagon et bleu pour des anticorps se d'insuline par  glucagon par = d'insuline par  glucagon par
minutes, inactivation par le fixant au niveau du noyau des cellules. Les cellules les cellulesf les cellules o les cellules  les cellules o
foie et les reins. sécrétrices d'insuline (80% des cellules des flots) |
sont appelées cellules « et les cellules sécrétrices de ﬂ Les ilots de Langerhans, capteurs des variations
ALa structure de Pinsuline et du glucagon. glucagon (15 3 20%) sont nommées cellules . dela glgcémie.
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£ A Variations des concentrations plasmatiques en AEffet du glucose sur la sécrétion d’insuline et de

insuline et glucagon aprés un repas riche en glucides. glucagon par des ilots de Langerhans isolés de rat.
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Lorsque la glycémie augmente suffisamment, le glucose entre dans les cellules B du pancréas par un transporteur ~ duglucose

(GLUT2) de la membrane plasmique. 1l est alors métabolisé (voir p-40) par la voie de la glycolyse, puis par la
respiration mitochondriale, ce qui génére de I'ATP. 'ATP produit déclenche indirectement la fusion de vésicules
contenant de I'insuline avec la membrane plasmique des cellules B. L'insuline diffuse jusqu'au sang qui la trans-
porte dans tout I'organisme. Dans les cellules a, la sécrétion de glucagon est au contraire inhibée par le glucose.

A ' 4 Action des hormones pancréatiques.
AEﬂ‘ets du glucose sur les cellules endocrines du pancréas.

Nathan Edition 2012
Belin Edition 2012



T T a—

& . )
Glycémie Activation Sgcrét{on Augmentation
>1g.L des cellules g d'insuline de linsulinémie
Diminution
de la glycémie
Systéme de controle '
\ s SE S \
Augmentation D o T
de la glycémie S * SYStéme de capteurs
@ Cellulesp it e - ¥
g gicenlie « Systéme de commande
@® Cellulesa » Valeur consigne ¥
Glycémie e ; : i 4 § AR s
<1g.L Activation Seécrétion Augmentation ® Cellules 4 4 N &% d
3 des cellules de glucagon de glucagonémie exocrines ! , “-;Sy:téme —
£ s . 3 ‘ organes effecteurs
~ Reéponse des cellules endocrines du pancréas aux variations de la glycémie. ANl Ty o

- . foie, musdes, tissu adipeux

Belin Edition 2012

ala b

: :. © \.Sécrétion
7 d'insuline par
- les cellules

L9
/" Sécrétion Pancréas
d'insuline par
les cellules 3

\ Sécrétion de ol e (o B3V
glucagon par
les cellules o

'
/' Sécrétionde |
glucagon par
les cellules o

Cellules o

Telmps (e’n heure;) g

Organes cibles Organe cible
de I'insuline ‘ du glucagon

RN

Glucose o Triglycérides |t~
Glycogéne socecoe




( Régulation de la glycémie |

Effort physique

Variation
de la glycémie

Hypoglycémie

Activation Activation
des cellules des cellules
endocrines a endocrines f

Détection
des écarts de la glycémie
par le pancréas

Sécrétion Sécrétion
de glucagon d’hormones pancréatiques

Glucagon Insuline
Ré(epteur Action des hormones Récepteur

sur les cellules cibles
/cogéne

Glycogéne

1
| S 1}
Destockage : Stoc_kage Destockage = Stockage
1 : 1
Cellule : Cellule :
hépatique | hépatique |
| 1
] i
1 \
Glucose Glucose Glucose

Effet hypoglycémiant

Effet hyperglycémiant

Retour
a la normoglycémie

[ Régulation de la glycémie

Repas

Glycémie
—]

Effort physique

1,2 4 g1

Variation

de la glycémie
g 0,8 R gl

Hypoglycémie Hyperglycémie
Activation Activation
des cellules des cellules
endocrines a endocrines B

Détection
des écarts de la glycémie
par le pancréas

Sécrétion Sécrétion
de glucagon d’hormones pancréatiques

Glucagon Insuline
Ré(ep[eur Action des hormones Récepteur
sur les cellules cibles
Glycogéne Glycogéne
® A i SEE
Destockage : Stoc.kage Réponse effectrice Destockage} Stockage
i : 1
Cellule = Cellule :
hépatique | hépatique |
| I
1 t
i \
Glucose Glucose Glucose

Effet hypoglycémiant

Effet hyperglycémiant

Retour
a la normoglycémie




