THEME 3 : CORPS HUMAIN ET SANTE )
COURS R TSPE
THEME 3B : PRODUIRE LE MOUVEMENT : contraction musculaire et apport d’énergie

Les muscles squelettiques qui représentent 28 a 35% de la masse totale du corps humain sont les moteurs des mouvements. Ils sont
constitués de cellules spécialisées. Lorsque les muscles se contractent, les cellules musculaires subissent un raccourcissement
entrainant un mouvement du squelette.

Comment la contraction musculaire se réalise-t-elle ?

I-  La cellule musculaire : une structure spécialisée permettant son propre raccourcissement (T3B-1)
1. La contraction musculaire a I’échelle de I'organe

Un muscle strié squelettique est constitué d’un ensemble de cellules tres

allongées (elles prennent le nom de fibres musculaires striées Muscle
squelettiques — elles peuvent mesurer de 1 a 40 mm de long pour 10 a 100
um de diam.), a I'aspect strié, plurinucléées, organisées en faisceaux
paralléles entre eux.

La partie principale du muscle est capable de se contracter lorsqu’elle
regoit un message nerveux efficace. Cette partie est reliée a ses extrémités
a des tendons qui attachent le muscle aux os du squelette.

Sous I'effet d’une stimulation nerveuse, I'ensemble des fibres musculaires constituant un muscle se raccourcissent, produisant donc un
raccourcissement et un épaississement a I'échelle du muscle entier. Ceci a pour conséquence, grace la traction des tendons reliés aux os,
de produire un mouvement relatif de deux os et donc de faire jouer I'articulation. Les mouvements sont réversibles, grace a I'existence de
muscles antagonistes, qui ont des états de contraction opposés (ex. biceps/triceps pour le bras — Quadriceps/ischio-jambiers pour la
cuisse...).

2. La contraction a I’échelle cellulaire

La membrane plasmique (= le sarcolemme) présente a intervalles réguliers de profondes invaginations pour former des tubules T
(transversaux) qui vont se projeter au sein du cytoplasme (= le sarcoplasme) entre les myofibrilles et le réticulum endoplasmique
lisse (= le réticulum sarcoplasmique), lieu de stockage des ions calcium.

T Axone d’un neurone moteur

Le cytoplasme d'une cellule musculaire contient  p.A.M = potentiel
essentiellement des protéines organisées en longues files  d'action musculaire
appelées myofibrilles ou myofilaments de 2 sortes :

- Les myofilaments épais, en position centrale, qui sont bl
constitués par une seule protéine : la myosine qui s’organise transverse
de fagon téte béche. Réticulum
- Les myofilaments fins ont une constitution plus complexe : ils  sarcoplasmi
possedent de I'actine (+ de la troponine et de la tropomyosine  myofibrille
— Hors programme TSPE).
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Ces myofilaments d’actine et myosine, disposés en alternance,
juxtaposés et interpénétrés constituent des unités contractiles
appelées sarcomeres.

S Libération de Ca?* par le
Sarcomere réticulum sarcoplasmique

C'est I'arrangement de ces sarcomeres mis bout a bout qui est responsable de la striation observable au microscope optique
(alternance de bandes claires et sombres).

3. La contraction a I’échelle moléculaire

Au moment de la contraction, il y a un coulissage par traction des filaments d’actine par rapport aux filaments de myosine. Ce
rapprochement des filaments d’actine se traduit au microscope électronique par un rapprochement des stries Z, la disparition de la
bande H et, par conséquent, un raccourcissement des sarcomeres. Le raccourcissement de I'ensemble des sarcomeres constituant
les myofibrilles est a I'origine du raccourcissement global des fibres musculaires et, in fine, du muscle.
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Le raccourcissement des sarcomeres suit un cycle d’évenements au cours duquel les tétes de myosine se fixent sur 'actine et
pivotent, ce qui provoque le coulissement. Ce cycle consomme le calcium (Ca2+) libéré par le réticulum sarcoplasmique, et de I'ATP
(adénosine triphosphate). L’hydrolyse de I’ATP en ADP + Pi (adénosine diphosphate + Phosphate inorganique) libére de I'énergie,
une énergie sous forme chimique qui sera donc convertie en énergie mécanique au cours de la contraction.

Ce cycle peut se résumer ainsi :

1. a 2. Fixation : la téte de myosine se fixe a |'actine grace a la présence d’ions Ca® venant du réticulum ;

2.3 3. « Coup de force » : éjection de ’ADP + P de la téte de myosine = le changement de conformation de la téte entraine son
pivotement ce qui provoque le glissement du filament d’actine vers le centre du sarcomere ;

3. 3 4. Séparation : une molécule d’ATP vient se fixer sur la téte de myosine = la téte de myosine se décroche du filament
d’actine ;

4. 3 1. Activation : hydrolyse de 'ATP en ADP + P (- libération d’énergie) = nouveau pivotement de la téte de myosine dans sa
position de départ. Un nouveau cycle peut commencer

f. TP1 (Rastop)

Tropomyosine Troponine Actine.
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I- Les dysfonctionnements de la cellule musculaire : 'exemple des myopathies

La dystrophie musculaire de Duchenne est une myopathie qui touche uniquement les garcons (1/2 500 naissances masculines).
Dans les formes les plus séveres, elle se manifeste par des difficultés motrices vers I’age de 2-3 ans et une perte de la marche vers
12 ans. Des dysfonctionnements cardiaques ou respiratoires limitent I'espérance de vie a 20 — 30 ans.

Dans cette maladie, les cellules musculaires sont continlment affectées par des lésions qui conduisent a leur destruction. Au début
de la maladie, les cellules musculaires endommagées sont régénérées de facon efficace a partir de cellules souches musculaires.
Cependant, au cours du temps, les cellules |ésées ne sont plus remplacées : le tissu musculaire est alors progressivement envahi de
fibres de collagéne ce qui entraine la perte de fonction du muscle.

La DMD est une maladie génétique qui touche le géne DMD¥* situé sur le chromosome X. Ce géne code pour une protéine : la
dystrophine. Sa mutation entraine I'absence de cette protéine ou la synthése d’une protéine anormale.

*pour information : le plus long géne humain connu (2,3 millions de paires de base).

Quelle est la fonction de cette protéine ? % i e
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Le maintien de I'intégrité de la membrane plasmique de la cellule musculaire
durant les nombreux cycles de contraction-relachement implique 3 sortes de
molécules. Les protéines cytoplasmiques : actine-myosine qui constituent le
« cytosquelette » ; la dystrophine qui assure le lien entre ces derniéres et
des protéines enchassées dans la membrane plasmique, et enfin, des
protéines de la matrice extracellulaire.

Ces 3 types de protéines sont reliées les unes aux autres et assurent a la fois =] : ‘ | membranaire
la cohésion et la flexibilité des cellules musculaires qui sont soumises a des ‘ L
tensions permanentes. Lorsque la dystrophine ne remplit plus son réle, la S
membrane plasmique finit par se « déchirer » ce qui entraine la mort de la
cellule et in fine la dégénérescence du muscle.
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llI- L’origine de I’ATP nécessaire a la contraction musculaire (T3B-2)

C'est I'utilisation de I’ATP (I’Adénosine TriPphosphate) qui permet le coulissage des filaments d’actine et de myosine a 'origine de la
contraction musculaire et les besoins quotidiens sont colossaux*. Or, I’ATP n’est pas une forme de stockage et ses réserves sont
infimes. Par conséquent, aussitot utilisé, I’ATP est régénéré en permanence. Les cellules musculaires possédent plusieurs voies
métaboliques qui vont fournir I'énergie nécessaire a la régénération de I’ATP permettant leur fonctionnement.

*Lors d’un exercice physique de forte intensité, la consommation d’ATP par I'organisme peut atteindre 0,5kg.mn’1.

1. L’ATP, une molécule phosphorylée riche en énergie

L’ATP est une petite molécule dont I’'hydrolyse s’accompagne d’une libération d’énergie (env. 30,5 a 50 KJ.moI'l) et de la formation
d’ADP (adénosine diphosphate. Cette hydrolyse est couplée a la synthése ou a la transformation de molécules.
En revanche, la fabrication d’ATP par phosphorylation de I’ADP exige de |'énergie.
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C'est I'énergie potentielle contenue dans les molécules organiques, notamment le glucose, qui fournit I'énergie nécessaire a la
phosphorylation de I’ADP en ATP.

2. Les réactions chimiques de la RESPIRATION CELLULAIRE

La production d’ATP au cours de la respiration cellulaire débute dans le cytoplasme, mais elle se poursuit pour I'essentiel dans des
organites spécialisés, les mitochondries.

2.1. Premiére étape : la GLYCOLYSE

- elle se déroule dans le hyaloplasme et le dioxygene du milieu n’intervient pas dans cette réaction.

- il s’agit d’un ensemble de réactions d’oxydoréduction qui nécessitent I'intervention de composés oxydés, accepteurs de H' et
d’électrons (T, = NAD" = Nicotinamide adénine dinucléotide). Ces composés sont réduits (T,.q = NADH,) et une partie de cette
énergie libérée par ces réactions enzymatiques est couplée a la synthése de 2 ATP a partir de 2ADP + 2 P.

- Au cours de ces réactions, le glucose (CsH1,0¢) est progressivement oxydé en acide pyruvique (C5H;,05).

carbone réduit carbone oxydé Bilan de I'étape
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2.2. Deuxiéme étape : le CYCLE DE KREBS
2C3H,03 + 6 Hy0

- elle se déroule dans la matrice des mitochondries acide pyruvique

- 'acide pyruvique est totalement oxydé en COZ* (carbone minéral) au cours
d’une suite de réactions chimiques correspondant a des décarboxylations et
des déshydrogénations.
- ce cycle régénére 10 T,.q (= 10 NADH,) ainsi que 2 molécules d’ATP (1 par
molécule d’acide pyruvique oxydée).
*C’est I'origine du CO, rejeté au cours des expirations.
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2.3. Troisiéme étape : la CHAINE RESPIRATOIRE

- Elle correspond a un complexe de molécules enchassées dans la membrane interne des crétes mitochondriales.

- C'est l'utilisation des composés réduits T,.q4 (= NADPH,) formés au cours des 2 étapes précédentes (2 T,eq + 10 T,oq) qui va
permettre un transfert des électrons jusqu’a un accepteur final qui est le dioxygéne. La réduction du O, donne de I'eau (H,0)

- En outre, ces réactions d’oxydo-réduction fournissent a I'ATP synthétase, grace a un flux de H' orienté de I'espace
intermembranaire vers la matrice I'énergie chimique permettant la phosphorylation de 32 ADP pour régénérer 32 molécules
d’ATP.

membrane
interne

ATP synthétase

| | |

Membrane [ RN | | | i ’é
weme L0 LL i L Bilan de I'étape
=4 L L 1 J oD D PO DD O DO OISO DD®
E ] P 12 NADH: +6 0; ——_" 12NAD* +12H,0
Espace intermembranaire Flux de protons = énergie chimique m
H* H* H*
A A 32 ADP + 32 Pi 32 ATP
-r- o @ WD D D -
Membrane [

o ep
ATP synthétase

32 ADP I
NADH NAD* 1 d1
Matikce réductevs oxydant mg/xm\ réc urnemm ‘ ‘ +32P 32 ATP
12 T d 12 T oxydant réducteur H*
s Accepteur final
i d'électrons A
-
Réactions d’oxydoréduction phosphorylation
CONCLUSION

Grace 2 ces réactions d’oxydoréduction couplées, toute I'énergie potentielle du glucose (2860 Kj.mol ™) est transférée sur des
molécules hautement énergétiques que sont les ATP. La respiration cellulaire qui nécessite un apport constant de dioxygéne
correspond donc a 'OXYDATION COMPLETE du glucose en CO,.

BILAN ENERGETIQUE : 1 mole de glucose oxydée permet la régénération de 36 moles d’ATP.

Equation bilan simplifiée de la RESPIRATION CELLULAIRE

36 ADP + Pi 36 ATP

CgH1,06+6 O, + 6 H,0 MG CO, +12 H,0

3. Une voie métabolique anaérobie : la FERMENTATION

Comme le font les levures privées de dioxygene (cf. TP1), les cellules musculaires sont capables de régénérer de I’ATP en réalisant

des fermentations mais...

- Dans les fermentations, 'ensemble des réactions se déroulent dans le hyaloplasme (les mitochondries n’interviennent donc
pas) car la premiere étape est identique a celle de la respiration : c’est la glycolyse, c'est-a-dire I'oxydation du glucose en acide
pyruvique. Le bilan de cette étape est donc la production de 2 ATP qui sont la seule source d’énergie.

- La deuxieme étape est une décarboxylation qui conduit a I'apparition de composés organiques secondaires comme I'acide
lactique (CsHgO3) qui est le « déchet » de la fermentation lactique.

NB : Dans le cas du métabolisme fermentaire des levures, le « déchet » est I'éthanol (= fermentation alcoolique).

CONCLUSION
Les fermentations correspondent a une OXYDATION INCOMPLETE du glucose car que ce soit I'éthanol (C,HsOH) chez les
levures ou l'acide lactique (C5HgO3) dans les cellules musculaires, ces molécules renferment encore une énergie potentielle
qui n’est pas utilisée (1 mole d’acide lactique = 1 330 klJ).
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Si 'on admet qu’une mole d’ATP correspond a une énergie potentielle moyenne de 40 kJ (30,5 a 50 kJ.moI'l) et que I'oxydation
complete d’'une mole de glucose libére 2 860 kJ, le calcul du rendement énergétique de production de I’ATP est : Nombre de moles
d’ATP produites x 40 / 2860

BILAN ENERGETIQUE

RESPIRATION CELLULAIRE FERMENTATION LACTIQUE (OU ALCOOLIQUE)

Métabolite organique originel Glucose (molécule organique) Glucose (molécule organique)
Energie potentielle : 2 860 kl.mol™ Energie potentielle : 2 860 kJ.mol™

Produits finaux 6 CO, + 6 H,0 (molécules minérales) acide lactique (molécule organique)

Energie potentielle : 0 kJ.mol™ Energie potentielle : 1 330 kJ.mol™
Synthése d’ATP 2 ATP (1% étape) + 2 ATP (2°™° étape) + 32 ATP 2 ATP (1°" étape)

(3°™ étape) = 36 ATP

Rendement énergétique 36 x40/ 2 860 =50% 2x40/2860=2,8%

La régénération de I’ATP par fermentation est moins efficace que celle obtenue par la respiration cellulaire, mais c’est une voie
métabolique qui autorise « la vie » (la contraction musculaire) dans des conditions anaérobies.

SCHEMA SIMPLIFIE DE LA RESPIRATION CELLULAIRE
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4. Une autre voie anaérobie non lactique : LA PHOSPHOCREATINE

Cette molécule (PCr) posséde une liaison phosphate a haut potentiel [ A

Déperce éoergétique (%) —— Dépense énergétique
maximale au temps ¢

énergétique. 100
Cette énergie rapidement libérée par hydrolyse n’est pas directement
utilisée pour la contraction du muscle mais permet de régénérer 'ATP.
Toutefois, sa réserve est infime. Cependant, ce systéme qui ne
nécessite aucune structure cellulaire particuliere permet de subvenir
aux besoins immédiats, a savoir des efforts inférieurs a 30 s.
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V- L’adaptabilité du métabolisme a la pratique sportive

On connait 2 types de fibres musculaires striées squelettiques : les fibres de type | et Il. Leur prédominance s’explique par :

- des facteurs génétiques a I'échelle de I'individu : ce qui explique pourquoi certains individus semblent naturellement meilleurs
dans les sports d’endurance (ex. course de fond) et d’autres dans les sports de puissance (ex. sprint).

- par le type de mouvement que chaque muscle a vocation a produire et donc le type de sport pratiqué. Les muscles qui
effectuent des mouvements nécessitant de I'endurance contiennent plus de fibres de type | (« fibres lentes »). Au contraire, les
muscles qui ont davantage besoin de vitesse et d’intensité auront généralement plus de fibres de type |l (« fibres rapides »).




Quelques caractéristiques biochimiques des deux types de fibres Selon les circonstances, le type, l'intensité et la durée de

musculaires I’effort, les cellules musculaires utilisent différentes voies
de régénération de I’ATP.
: 700
Activités durée |0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 %
ski de fond 3a5h | m
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Caractéristiques type | type Il
. - - nage libre 15min | @
Vitesse de contraction lente rapide (1500 m) e
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Activité enzymatique mitochondriale . "
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I métabolisme anaérobie (fermentation lactique)
) métabolisme aérobie (respiration)

EN ROUTE VERS LE GRAND ORAL : L’acadésine, une nouvelle molécule dopante

Depuis les J.0O de Pékin (2008), un nouveau produit est recherché lors des dépistages anti-dopages : 'acadésine ou AICAR.

IV- Le controle des flux de glucose, source essentielle d’énergie des cellules musculaires (T3B-3)

1. Laglycémie, un parameétre a régler

. Métabolites utilisés
La glycémie ou concentration en glucose sanguin est | Tissuoucellules glucose | Acides gras | Acides amings
maintenue stable a court terme malgré les variations [ famaties =+
importantes quotidiennes chez une personne de phénotype Cellules nerveuses ++
non diabétique. La glycémie oscille en permanence autour Fibres musculaires ++ ++
d’une valeur physiologique consigne voisine de 1g.L'1 (entre Foie + ++ ++
0,8 et 1,1 g.L'") qui est la grandeur consigne (on dit que c’est | rein + + +
I’homéostat glycémique). Coeur + b

Cette valeur est ajustée en permanence, alors que les apports alimentaires glucidiques et les besoins tissulaires en glucose varient
considérablement au cours d’une journée, particulierement lors des activités physiques, intellectuelles, travail digestif... Ceci
suggere la mise en ceuvre d’un systéme de régulation.

Le glucose est un métabolite énergétique préférentiel pour tous les types cellulaires. C’'est méme le métabolite essentiel des
cellules nerveuses et des hématies (voir tableau).

2. Lefoie, un organe qui gére les réserves

2.1. Le devenir du glucose aprés un repas
Toute augmentation de la glycémie (hyperglycémie) due a un repas est compensée par une mise en réserve dans certains tissus de
I'organisme : le foie, les muscles, le tissu adipeux.
Le glucose, contenu dans de nombreux aliments est assimilé par les cellules intestinales et mis en circulation dans la circulation
générale en passant d’abord par la veine porte hépatique qui I'amene au foie.
Dans le foie, le glucose en exces est stocké sous forme d’une macromolécule ramifiée, le glycogéne qui est un polymeére de glucose.
Ce glycogene apparait sous la forme de granulations dispersées dans le cytoplasme des hépatocytes. Cette suite de réactions
chimiques qui nécessitent des enzymes (phosphorylases, glycogéne synthétases...) porte le nom de glycogénogénese.

Cette réaction chimique est également présente dans les cellules musculaires qui sont aussi capables de stocker le glucose sous
forme de glycogene.

Dans les adipocytes le glucose est stocké sous forme de triglycérides. Les réactions chimiques qui le permettent sont connues sous
le nom de néoglucogenése.

2.2. Entre les repas ou au cours d’une activité physique
Seules les hépatocytes sont capables de libérer le glucose dans la circulation sanguine via la veine sus-hépatique. Ce glucose libéré
provient d’'une hydrolyse du glycogene : c’est la glycogénolyse.
Cette glycogénolyse se produit également dans les cellules musculaires mais au contraire des cellules hépatiques, elles ne peuvent
libérer ce glucose dans le sang; celui-ci est utilisé pour leur propres besoins c'est-a-dire pour régénérer I’ATP par respiration
cellulaire.

Le foie est donc le principal organe effecteur de la gestion des réserves de glucose car il le stocke et le libére en fonction selon les
circonstances.



3. Un organe régulateur
3.1. La double fonction du pancréas

Le pancréas est une glande de I'appareil digestif situé dans 'abdomen. Il a 2 llot de

fonctions :

- Une fonction exocrine : des cellules regroupées en acini sécrétent des
enzymes digestives (amylase, trypsine...) qui collectées par des canaux
sont déversées dans le duodénum (partie proximale de I'intestin gréle) ;

- Une fonction endocrine: des amas cellulaires appelés filots de
Langerhans produisent des hormones qui, déversées dans la circulation
sanguine, interviennent dans la régulation de la glycémie (1% du volume
total, soit 1 million de petits amas et 1 amas = env. 3 000 cellules).

vaisseau
sanguin

3.2. Des messagers chimiques

Les Tlots de Langerhans sont constitués de 2 types cellulaires :
- En périphérie, les cellules a libérent dans les vaisseaux sanguins le glucagon qui est ’hormone hyperglycémiante.
- Au centre, plus nombreuses, les cellules b liberent dans les vaisseaux sanguins l'insuline qui est I’hormone
hyploglycémiante.
Ces deux hormones sont des polypeptides qui agissent sur des organes cibles, c'est-a-dire des organes qui possedent des
récepteurs membranaires spécifiques.

3.3. Meécanisme de I'action cellulaire de ces deux hormones.

Les cellules hépatiques possedent des récepteurs a l'insuline et des récepteurs au glucagon alors que les cellules musculaires ou
les adipocytes ne possédent que des récepteurs a l'insuline.

Par conséquent, l'insuline stimule la synthése de glycogéne par le foie et le glucagon favorise son hydrolyse ; elle stimule le
prélevement de glucose par les cellules musculaires et la synthese de glycogéne, mais le glucagon est sans effet sur les cellules
musculaires.

Les membranes plasmiques de ces cellules portent également des protéines de transport du glucose (transporteurs GIuT) et on a
montré que la fixation de I'insuline sur les récepteurs membranaires entraine I'augmentation du nombre de transporteurs GIuT sur
la membrane plasmique.

SCHEMA FONCTIONNEL EXPLIQUANT LA REGULATION D’UNE HYPERGLYCEMIE
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4. Les dysfonctionnements de la régulation de la glycémie : les diabétes

Le diabéte de type |

Le diabéte de type Il

Maladie touchant des individus jeunes (on qualifiait auparavant ce

diabete de « juvénile »).

Les symptdmes décrits sont une soif intense, une miction importante, un

amaigrissement malgré la sensation de faim permanente.

On détecte du glucose dans ses urines et les dosages sanguins indiquent

un défaut de sécrétion de I'insuline.

Traitement : Des injections réguliéres permettent d’abaisser la glycémie.

Ce diabéte est qualifié d’insulino-dépendant.

Maladie survenant la plupart du temps chez I'adulte (en principe au-
dela de 40 ans).

Découverte souvent fortuite a I'occasion d’un contréle de routine.

Le malade posséde, au moins au début de sa maladie, une production
d’insuline normale voire méme excessive. L’hyperglycémie n’est donc
pas la conséquence d’un manque d’insuline.

D’ailleurs, un_traitement par injection d’insuline se révele peu
efficace. C’est pourquoi ce diabete est qualifié de diabéte non-
insulinorésistant. Cette insulinorésistance est liée a un déficit de
production de récepteurs a l'insuline.

Un régime alimentaire ne suffit pas, il doit complémenté par la prise
de médicaments.

Génes de prédisposition I + Facteurs environnementaux

(virus, molécules...)
M
Réactionimmunitaire anormale

(maladie auto-immune)

Apparition de lymphocytesT et d’auto-anticorps
dirigés contre les cellules béta du pancréas

Invasion des ilots de Langerhans par les LT et
fixation des anticorps sur les cellules béta

1

l Destructiondes cellules béta = diminution de I'insulinosécrétion ‘

4

Apparition d’une hyperglycémie = installation d’un diabéte quand
il reste trés peu de cellules béta fonctionnelles.

Evolution rapide

Vg

Facteursde 'environnement :
Obésité, hygiene alimentaire...

Geénes de prédisposition,
mutations de génes codant -+

pour des molécules de régulation
] Mangue de réponse des
cellules cibles a I'insuline

(récepteurs a V'insuline déficients)

= Insulinorésistance

{1

Augmentationde
I'insulinosécrétion

L

Epuisement du pancréas
(cellules B)

4

~N Diminution de I'insulinosécrétion
(cellules B)

Hyperglycémie
avérée

Installationd’une
hyperglycémie

Apparition progressive du
phénatype clinique

Pour information

Risque de diabéte chez les vrais jumeaux : si un individu est atteint, le

risque pour le jumeau d’étre lui-méme atteint est de 40 a 50%.

Tous les diabetes de type | sont polygéniques (génes de susceptibilité).

Par exemple : Plus de 90% des patients de type | possédent le gene DR3
ou DR4, alors que dans la population saine ce pourcentage n’est que de
40 a 50%. Si on recherche la présence simultanée de DR3 et DR4, on la
trouve chez 30 a 50% des diabétiques alors que sa fréquence n’est que

de 6% dans la population saine.

Pour information

Le plus souvent, 'enquéte révele I'existence d’antécédents familiaux.
Il'y aurait une prédisposition génétique.

Risque de diabéte chez les vrais jumeaux : si un individu est atteint, le
risque pour le jumeau d’'étre lui-méme atteint est de 90%.

95%  des diabetes de type Il sont polygéniques (génes de
susceptibilité). La mutation d’un seul d’entre eux n’est pas suffisante
pour déclencher la pathologie. Dans la plupart des cas, il ne suffit pas
de posséder la combinaison génique pour développer
automatiqguement la maladie : Il faut y adjoindre I'effet de un ou
plusieurs facteurs environnementaux qui auront un role déclencheur.

EN ROUTE VERS LE GRAND ORAL

Le diabéte des indiens PIMAS : Les Pimas, tribu indienne de I'Arizona (Etats-Unis d’Amérique) ont une particularité remarquable: ils détiennent
le record mondial du diabéte. 50% des plus de 35 ans ont un diabéte de type 2, dit DNID.

Le diabete MODY : Le MODY pour maturity onset diabetes of the young est une forme de diabéte familial, a transmission autosomique
dominante et a début précoce, associé a des anomalies primaires de I'insulinosécrétion.

Diabéete et grossesse : Une des complications les plus fréquentes pendant la grossesse est |'apparition d'un diabéte appelé « diabéte de
grossesse » ou « diabéte gestationnel ». Environ 5 % des femmes enceintes sont touchées par ce trouble.




