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Rapport détaillé sur l'insuline, la résistance à l'insuline et leur impact sur la santé 

Chapitre 1 : Dossier de synthèse 

1.0 Résumé analytique 

L'insuline, hormone polypeptidique produite par le pancréas, est un régulateur central du 

métabolisme énergétique humain. Cependant, une condition complexe et de plus en plus 

prévalente, la résistance à l'insuline, survient lorsque les cellules du corps ne répondent plus 

adéquatement à ses signaux. Cette défaillance entraîne une accumulation de glucose dans le sang 

(hyperglycémie) et une production compensatoire excessive d'insuline (hyperinsulinémie), créant 

un cercle vicieux qui peut mener au prédiabète, au diabète de type 2 et au syndrome métabolique. 

La compréhension de ce phénomène est cruciale car ses causes sont multifactorielles, combinant 

prédispositions génétiques et facteurs de mode de vie modifiables comme l'obésité, la sédentarité 

et une alimentation déséquilibrée. 

La gestion de la résistance à l'insuline repose principalement sur des interventions de mode de 

vie, bien que des traitements médicamenteux pour les conditions associées soient souvent 

nécessaires. Ce rapport explore les mécanismes, les causes et les traitements de cette condition, 

tout en revisitant la découverte historique de l'insuline thérapeutique à Toronto en 1921-1922. 

Cet événement, qui s'inscrit dans l'âge d'or des découvertes médicales du XXe siècle, a non 

seulement transformé le diabète de type 1 d'une condamnation à mort en une maladie gérable, 

mais il a aussi jeté les bases de notre compréhension actuelle de l'endocrinologie et soulevé des 

questions éthiques fondamentales qui résonnent encore aujourd'hui. 

1.1 Introduction : L'insuline, une hormone vitale 

L'insuline est une hormone polypeptidique, composée de 51 acides aminés, principalement 

sécrétée par les cellules bêta des îlots de Langerhans dans le pancréas. Son rôle est fondamental 

pour la survie : elle agit comme le principal régulateur de l'homéostasie du glucose, coordonnant 

l'utilisation et le stockage de l'énergie dans tout l'organisme. Après un repas, l'augmentation du 

glucose sanguin stimule la libération d'insuline, qui à son tour permet aux cellules du foie, des 

muscles et du tissu adipeux de capter le glucose pour l'utiliser comme énergie ou le stocker sous 

forme de glycogène et de graisses. Comprendre la fonction de cette hormone et les mécanismes 

de sa signalisation est donc stratégique pour appréhender les maladies métaboliques qui affectent 

une part croissante de la population mondiale. Une défaillance de ce système, où les cellules 

deviennent moins sensibles à l'action de l'insuline, constitue le cœur d'une pathologie connue sous 

le nom de résistance à l'insuline. 

1.2 Comprendre la résistance à l'insuline 

1.2.1 Définition et mécanisme 

La résistance à l'insuline, également appelée sensibilité altérée à l'insuline, est une condition 

pathologique dans laquelle les cellules des muscles, des graisses et du foie ne répondent plus 

correctement à l'insuline. En conséquence, elles ne peuvent plus capter et utiliser efficacement le 

glucose sanguin pour produire de l'énergie ou le stocker. Ce dysfonctionnement a deux 

conséquences immédiates et interdépendantes : 

1. L'hyperglycémie : Le glucose s'accumule dans la circulation sanguine puisque les cellules 

ne peuvent pas l'absorber, ce qui entraîne une élévation du taux de sucre dans le sang. 
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2. L'hyperinsulinémie : En réponse à cette hyperglycémie persistante, le pancréas tente de 

compenser en produisant et en libérant des quantités de plus en plus importantes 

d'insuline. Pour illustrer ce phénomène, le pancréas agit comme quelqu'un qui doit crier 

de plus en plus fort (produire plus d'insuline) pour se faire entendre dans une pièce 

bruyante (les cellules résistantes). 

Tant que le pancréas parvient à produire suffisamment d'insuline pour surmonter la résistance 

des cellules, la glycémie peut rester dans une plage normale. Cependant, si la résistance s'aggrave 

ou si les cellules bêta du pancréas s'épuisent, la production d'insuline devient insuffisante, 

conduisant à une hyperglycémie chronique, qui caractérise le prédiabète puis le diabète de type 

2. 

1.2.2 Voies de signalisation de l'insuline 

Lorsque l'insuline se lie à son récepteur à la surface d'une cellule cible, elle active une cascade de 

réactions intracellulaires. Ce processus, connu sous le nom de signalisation de l'insuline, se 

propage principalement par deux voies distinctes qui régulent différentes fonctions cellulaires. 

 Voie PI3K/Akt : Considérée comme la principale voie métabolique de l'insuline, elle est 

cruciale pour la régulation de l'énergie. L'activation de cette voie favorise le transport du 

glucose à l'intérieur de la cellule en stimulant la translocation du transporteur de glucose 

GLUT4 vers la membrane cellulaire, en particulier dans les muscles et les adipocytes. 

Elle promeut également la synthèse du glycogène dans le foie et les muscles (stockage du 

glucose) et la synthèse des acides gras (lipogenèse), tout en inhibant la production de 

glucose par le foie (gluconéogenèse). 

 Voie MAPK : Cette seconde voie est principalement impliquée dans la régulation de 

l'expression des gènes et joue un rôle clé dans la croissance et la division cellulaires, ainsi 

que dans la synthèse des protéines. Elle est donc essentielle aux fonctions mitogènes de 

l'insuline. 

1.3 Étiologie : Causes et facteurs de risque 

La résistance à l'insuline est une condition multifactorielle, résultant d'une interaction complexe 

entre des prédispositions génétiques et des facteurs liés au mode de vie. Comprendre ses causes 

est essentiel pour élaborer des stratégies de prévention et de gestion efficaces. 

1.3.1 Causes acquises et liées au mode de vie 

Les facteurs acquis, souvent modifiables, sont les principaux contributeurs au développement de 

la résistance à l'insuline. Leurs impacts sont variés mais convergents. 

 Excès de graisse corporelle : L'obésité est reconnue comme une cause principale. La 

graisse viscérale, qui s'accumule autour des organes abdominaux, est particulièrement 

problématique car elle libère des acides gras libres et des molécules inflammatoires dans 

la circulation. Ce phénomène, connu sous le nom de lipotoxicité, interfère directement 

avec la signalisation de l'insuline au niveau cellulaire, créant un lien tangible entre un 

facteur de mode de vie et un défaut moléculaire. 

 Inactivité physique : L'exercice physique rend le corps plus sensible à l'insuline. Les 

muscles actifs utilisent le glucose comme carburant, ce qui favorise son absorption. La 

sédentarité a l'effet inverse, réduisant la sensibilité des muscles à l'insuline. 
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 Choix alimentaires : Un régime riche en aliments hautement transformés, en glucides 

raffinés et en graisses saturées est fortement associé à la résistance à l'insuline. Ces 

aliments peuvent provoquer des pics de glycémie et d'insuline qui, à long terme, épuisent 

le système. 

 Médicaments : Certains traitements peuvent induire une résistance à l'insuline, parfois 

de manière temporaire. Les stéroïdes, certains médicaments pour la pression artérielle et 

les traitements contre le VIH en sont des exemples notables. 

1.3.2 Troubles hormonaux et affections génétiques 

Bien que moins fréquents, certains déséquilibres hormonaux et maladies génétiques peuvent 

causer une résistance à l'insuline sévère. 

 Troubles hormonaux : Le syndrome de Cushing (excès de cortisol), l'acromégalie (excès 

d'hormone de croissance) et l'hypothyroïdie (déficit en hormones thyroïdiennes) sont des 

conditions qui peuvent directement interférer avec l'action de l'insuline. 

 Affections génétiques rares : Des syndromes comme le syndrome de résistance à 

l'insuline de type A, le syndrome de Donohue, le syndrome de Werner, la dystrophie 

myotonique ou la lipodystrophie héréditaire sont des causes innées de résistance à 

l'insuline. 

1.3.3 Facteurs de risque démographiques et cliniques 

Plusieurs facteurs non modifiables ou cliniques augmentent la probabilité de développer une 

résistance à l'insuline. L'âge (plus de 45 ans), des antécédents familiaux de diabète (parent au 

premier degré) et certaines origines ethniques sont des facteurs de risque bien établis. Les 

populations à risque accru incluent les personnes d'origine "Black", "Hispanic/Latino", "Asian" 

et "Middle Eastern". Sur le plan clinique, des conditions comme l'hypertension artérielle, des taux 

de cholestérol anormaux (hyperlipidémie), un antécédent de diabète gestationnel ou de maladie 

cardiovasculaire, ainsi que des troubles du sommeil comme l'apnée du sommeil, sont fortement 

associées à cette condition. Enfin, des habitudes de vie comme le tabagisme contribuent 

également à augmenter le risque. Ces facteurs de risque convergent souvent vers un tableau 

clinique complexe, dont les manifestations peuvent être subtiles au début. 

1.4 Manifestations cliniques et diagnostic 

La résistance à l'insuline est souvent une "condition silencieuse" pendant des années. Les 

symptômes n'apparaissent généralement que lorsque le pancréas ne parvient plus à compenser, 

entraînant une hyperglycémie. Reconnaître les signes précoces et comprendre les méthodes de 

diagnostic est donc crucial pour une intervention rapide. 

1.4.1 Symptômes et signes 

Au stade initial, la résistance à l'insuline est généralement asymptomatique. Lorsque 

l'hyperglycémie s'installe, les symptômes classiques du diabète peuvent apparaître : 

 Soif intense et persistante 

 Miction fréquente 

 Fatigue inexpliquée 
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 Faim accrue 

 Vision floue 

 Perte de poids inexpliquée 

Certains signes cutanés peuvent également suggérer la présence d'un prédiabète et d'une 

résistance à l'insuline sous-jacente : 

 Acanthosis nigricans : Apparition de plaques de peau foncées, épaissies et veloutées, 

généralement dans les plis du corps (cou, aisselles). 

 Acrochordons (skin tags) : Petites excroissances de peau bénignes qui apparaissent 

souvent dans les mêmes zones. 

1.4.2 Méthodes de diagnostic 

Le diagnostic de la résistance à l'insuline est complexe car il n'existe pas de test de routine unique 

et spécifique. Les professionnels de santé s'appuient sur une évaluation globale qui inclut : 

1. Antécédents médicaux et familiaux : Recherche des facteurs de risque connus. 

2. Examen physique : Identification de signes comme un excès de graisse viscérale, une 

pression artérielle élevée ou des signes cutanés (acanthosis nigricans). 

3. Tests sanguins : Ces tests ne mesurent pas directement la résistance à l'insuline mais ses 

conséquences métaboliques. 

o Test de glycémie à jeun : Mesure le taux de sucre dans le sang après une nuit de 

jeûne. 

o Test A1c (hémoglobine glyquée) : Reflète la moyenne des niveaux de glucose 

sanguin sur les trois derniers mois. 

o Bilan lipidique : Évalue les niveaux de cholestérol et de triglycérides, qui sont 

souvent anormaux en cas de résistance à l'insuline. 

1.5 Prise en charge et traitement 

La pierre angulaire de la prise en charge de la résistance à l'insuline est la modification du mode 

de vie. Ces interventions peuvent non seulement améliorer la sensibilité à l'insuline mais aussi, 

dans certains cas, inverser la condition. Des traitements médicamenteux peuvent être nécessaires 

pour gérer les pathologies associées. 

1.5.1 Modifications du mode de vie 

 Alimentation nutritive : L'approche diététique vise à réduire la charge sur le système 

insuline-glucose. Il est recommandé de limiter les glucides raffinés et les graisses 

malsaines, et de privilégier les aliments complets (légumes, fruits, grains entiers, 

protéines maigres). Le concept d'indice glycémique (IG) est un outil utile : il classe les 

aliments en fonction de leur impact sur la glycémie. Les aliments à IG bas (ex: haricots, 

légumineuses, pommes, baies, légumes non féculents) provoquent une élévation lente et 

modérée de la glycémie, tandis que les aliments à IG élevé (ex: pain blanc, pommes de 

terre, céréales de petit-déjeuner, gâteaux) provoquent des pics rapides. 
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 Activité physique : L'exercice régulier est l'un des moyens les plus efficaces pour 

combattre la résistance à l'insuline. Durant l'activité physique, les muscles utilisent le 

glucose comme source d'énergie, augmentant ainsi sa capture depuis le sang. À long 

terme, l'exercice améliore la sensibilité intrinsèque des muscles à l'insuline. 

 Perte de poids : Pour les personnes en surpoids ou obèses, même une perte de poids 

modeste peut significativement améliorer, voire inverser, la résistance à l'insuline. La 

réduction de la graisse viscérale est particulièrement bénéfique. 

1.5.2 Traitements médicamenteux 

Il n'existe aucun médicament spécifiquement approuvé pour traiter la résistance à l'insuline en 

tant que telle. Le traitement pharmacologique se concentre sur les conditions coexistantes. 

 Médicaments pour les affections associées : Les médecins peuvent prescrire des 

médicaments pour l'hypertension, des statines pour réduire le cholestérol LDL, et de la 

metformine pour les patients atteints de prédiabète ou de diabète de type 2. 

 Thérapies ciblant la signalisation de l'insuline : Alors que la découverte de l'insuline a 

constitué une avancée monumentale en fournissant une thérapie de remplacement, le 

développement ultérieur de médicaments oraux comme la metformine représente une 

stratégie fondamentalement différente et cruciale. Ces médicaments, ainsi que les 

sulfonylurées, ne remplacent pas l'insuline mais améliorent la réponse du corps à sa 

propre insuline (metformine) ou stimulent sa sécrétion (sulfonylurées), ce qui est essentiel 

pour gérer l'épidémie moderne de résistance à l'insuline. 

1.6 Contexte historique : la découverte de l'insuline 

La découverte de l'insuline au début des années 1920 représente l'un des tournants les plus 

spectaculaires de l'histoire de la médecine. Avant cette percée, un diagnostic de diabète de type 

1 était une sentence de mort. La découverte a transformé cette maladie mortelle en une condition 

chronique gérable, offrant un véritable miracle de la médecine moderne aux premiers patients 

traités. 

Cette avancée s'est construite sur les travaux de précurseurs comme Langerhans, Minkowski et 

Paulesco. La percée décisive a eu lieu à l'Université de Toronto entre 1921 et 1922, grâce à 

l'équipe composée du chirurgien Frederick Banting, de l'étudiant Charles Best, du physiologiste 

J.J.R. Macleod et du biochimiste James Collip. L'hypothèse initiale de Banting était que les 

enzymes digestives du pancréas détruisaient la "sécrétion interne". Il a donc supposé que la 

ligature des canaux pancréatiques chez le chien, en provoquant l'atrophie des cellules exocrines, 

permettrait d'isoler cette sécrétion. Bien que cette préoccupation fût plausible, l'hypothèse s'est 

révélée incorrecte. L'équipe a découvert plus tard qu'une extraction rapide à partir de pancréas 

frais avec de l'alcool refroidi suffisait à prévenir la dégradation, rendant la laborieuse méthode de 

ligature inutile. Néanmoins, cette hypothèse incorrecte fut le catalyseur de leurs travaux. Le rôle 

de James Collip fut crucial : il développa un protocole de purification à base d'alcool qui permit 

d'obtenir un extrait suffisamment pur pour être administré à l'homme. 

La première utilisation clinique réussie eut lieu en janvier 1922 sur Leonard Thompson, 14 ans. 

Après une première injection le 11 janvier qui fut largement inefficace, il reçut l'extrait purifié 

par Collip le 23 janvier. Les résultats furent spectaculaires. Face à une demande mondiale 

désespérée, une crise de production survint car les laboratoires de l'université avaient échoué à 
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augmenter la production. Cette urgence a nécessité la formation d'un partenariat avec la société 

pharmaceutique Eli Lilly, un modèle précoce de collaboration académie-industrie. Animés par 

une éthique profonde, les découvreurs vendirent le brevet à l'université pour seulement 1 dollar 

chacun. Banting a résumé cette philosophie par sa célèbre déclaration : "l'insuline n'appartient 

pas à moi, elle appartient au monde". Cette découverte historique a non seulement sauvé des 

millions de vies, mais ses défis scientifiques et ses décisions éthiques continuent d'informer 

directement les questions de recherche et les débats sur l'accès aux soins qui sont explorés dans 

les guides d'étude modernes sur le sujet. 

--------------------------------------------------------------------------------  

Chapitre 2 : Guide d'étude 

2.0 Introduction 

Ce guide est conçu comme un outil pour approfondir et tester votre compréhension des concepts 

clés liés à l'insuline et à la résistance à l'insuline. Il vous invite à explorer les multiples facettes 

de ce sujet, du niveau moléculaire aux implications cliniques et historiques, afin de consolider vos 

connaissances sur ce pilier de la physiologie et de la médecine moderne. 

2.1 Quiz : Testez vos connaissances 

1. Quelle est la fonction principale de l'insuline dans le corps et par quelles cellules est-elle 

sécrétée ? 

2. Définissez la résistance à l'insuline et nommez deux conséquences métaboliques directes. 

3. Quels étaient les noms des quatre chercheurs de Toronto crédités de la découverte de 

l'insuline thérapeutique ? 

4. Citez trois facteurs de risque liés au mode de vie pour le développement de la résistance 

à l'insuline. 

5. Quelle est la différence fondamentale entre l'insuline à action rapide et l'insuline à action 

prolongée en termes de début d'action et de durée ? 

6. Nommez les deux principales voies de signalisation intracellulaire activées par l'insuline. 

7. Qui a été le premier patient à recevoir avec succès une injection d'insuline purifiée en 

1922 ? 

8. La résistance à l'insuline peut-elle être inversée ? Si oui, quelles sont les stratégies 

principales ? 

9. Qu'est-ce que l'hyperinsulinémie et quel est son lien avec la résistance à l'insuline ? 

10. Pourquoi la commercialisation de l'insuline a-t-elle été confiée à des entreprises comme 

Eli Lilly peu après sa découverte ? 

2.2 Clé de correction du quiz 

1. L'insuline est une hormone polypeptidique dont la fonction principale est de réguler 

l'homéostasie du glucose et le métabolisme énergétique. Elle est sécrétée par les cellules 

β (bêta) situées dans les îlots de Langerhans du pancréas. 
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2. La résistance à l'insuline est une condition où les cellules des muscles, du foie et des 

graisses ne répondent plus correctement à l'insuline. Deux conséquences directes sont 

l'accumulation de glucose dans le sang (hyperglycémie) et la surproduction compensatoire 

d'insuline par le pancréas (hyperinsulinémie). 

3. Les quatre chercheurs crédités de la découverte de l'insuline thérapeutique à l'Université 

de Toronto sont Frederick Banting, Charles Best, J.J.R. Macleod et James Collip. 

4. Trois facteurs de risque liés au mode de vie sont l'excès de graisse corporelle (en 

particulier la graisse viscérale), l'inactivité physique et un régime alimentaire riche en 

aliments hautement transformés, en glucides et en graisses saturées. 

5. L'insuline à action rapide commence à agir en environ 15 minutes et sa durée d'action 

est de 2 à 4 heures, idéale pour couvrir les repas. L'insuline à action prolongée met 

environ 2 heures à agir, n'a pas de pic d'activité et sa durée d'action peut aller jusqu'à 24 

heures, couvrant les besoins de base du corps. 

6. Les deux principales voies de signalisation activées par l'insuline sont la voie 

phosphoinositide 3-kinase/protéine kinase B (PI3K/Akt) et la voie des protéines kinases 

activées par les mitogènes (MAPK). 

7. Le premier patient à recevoir avec succès une injection d'insuline purifiée fut Leonard 

Thompson, un adolescent de 14 ans, le 23 janvier 1922. 

8. Oui, la résistance à l'insuline peut être améliorée ou inversée dans de nombreux cas. Les 

stratégies principales reposent sur des modifications du mode de vie, notamment une 

alimentation nutritive, une activité physique régulière et la perte de poids. 

9. L'hyperinsulinémie est une condition où la quantité d'insuline dans le sang est plus élevée 

que la normale. Elle est une conséquence directe de la résistance à l'insuline, car le 

pancréas augmente sa production d'insuline pour tenter de compenser le manque de 

réponse des cellules. 

10. La commercialisation a été confiée à Eli Lilly en raison d'une crise de production. Les 

laboratoires universitaires de Toronto avaient échoué à produire l'insuline en quantité 

suffisante pour répondre à la demande mondiale désespérée, ce qui a rendu le partenariat 

industriel indispensable. 

2.3 Sujets de dissertation 

1. Analysez comment l'hypothèse initiale, bien qu'incorrecte, de Frederick Banting sur la 

ligature des canaux pancréatiques a été un catalyseur essentiel pour la découverte de 

l'insuline. Discutez de l'importance de la persévérance et de l'adaptation en recherche 

scientifique. 

2. Évaluez l'impact des modifications du mode de vie (alimentation, exercice) par rapport 

aux interventions pharmacologiques dans la gestion de la résistance à l'insuline. Dans 

quelle mesure les premières peuvent-elles prévenir le recours aux secondes ? 

3. Comparez et contrastez les rôles physiologiques de l'insuline dans le foie, les muscles 

squelettiques et le tissu adipeux. Expliquez comment la résistance à l'insuline dans ces 

trois tissus contribue au développement du diabète de type 2. 
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4. Discutez des implications éthiques de la décision de Banting, Best, Collip et Macleod de 

ne pas profiter personnellement de leur découverte. Comment ce modèle se compare-t-il 

aux pratiques actuelles de brevetage et de commercialisation dans la recherche médicale 

? 

5. En vous basant sur la description des différentes pathologies (hyperglycémie, 

hyperlipidémie, hyperinsulinémie), expliquez comment la résistance à l'insuline peut être 

considérée comme un carrefour central menant à un ensemble de complications 

systémiques, y compris les maladies cardiovasculaires. 

2.4 Glossaire des termes clés 

 Acanthosis Nigricans : Affection cutanée caractérisée par des plaques de peau foncées, 

épaissies et veloutées, souvent dans les plis du cou ou des aisselles, pouvant être un signe 

de prédiabète. 

 Adipocytes : Cellules spécialisées dans le stockage de l'énergie sous forme de graisse, 

constituant principal du tissu adipeux. 

 Cellules β (bêta) : Cellules endocrines situées dans les îlots de Langerhans du pancréas, 

responsables de la production et de la sécrétion de l'insuline. 

 Diabète de type 1 : Maladie auto-immune caractérisée par la destruction des cellules bêta, 

entraînant une déficience sévère ou totale en insuline. 

 Diabète de type 2 : Maladie métabolique caractérisée par une combinaison de résistance 

à l'insuline et d'une incapacité progressive du pancréas à produire suffisamment d'insuline 

pour compenser. 

 Endothélium : La couche interne des vaisseaux sanguins, dont la fonction peut être 

altérée par la résistance à l'insuline. 

 Glucagon : Hormone produite par les cellules alpha du pancréas qui a un effet opposé à 

celui de l'insuline, augmentant la glycémie. 

 Gluconéogenèse : Processus par lequel le foie produit du glucose à partir de sources non 

glucidiques. L'insuline inhibe ce processus. 

 Glucose : Sucre simple qui est la principale source d'énergie pour les cellules du corps. 

 Glycémie : Concentration de glucose dans le sang. 

 Glycogène : Forme de stockage du glucose dans le foie et les muscles. 

 Glycogénolyse : Processus de dégradation du glycogène pour libérer du glucose. 

L'insuline inhibe ce processus. 

 GLUT4 : Transporteur de glucose sensible à l'insuline, présent dans les muscles et le 

tissu adipeux, qui permet l'entrée du glucose. 

 Hépatocytes : Principales cellules fonctionnelles du foie. 

 Hormone : Substance chimique produite par une glande et transportée par le sang pour 

agir sur des cellules cibles. 
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 Hyperglycémie : Taux de glucose dans le sang anormalement élevé. 

 Hyperinsulinémie : Taux d'insuline dans le sang anormalement élevé, souvent en réponse 

compensatoire à la résistance à l'insuline. 

 Hyperlipidémie : Taux anormalement élevés de lipides (cholestérol, triglycérides) dans 

le sang. 

 Hypoglycémie : Taux de glucose dans le sang anormalement bas. 

 Îlots de Langerhans : Amas de cellules endocrines dans le pancréas qui contiennent les 

cellules bêta (productrices d'insuline). 

 Indice Glycémique (IG) : Échelle classant les aliments en fonction de leur impact sur la 

glycémie. 

 Insuline : Hormone polypeptidique sécrétée par les cellules bêta du pancréas, essentielle 

à la régulation de la glycémie. 

 Insulinome : Tumeur rare des cellules bêta qui produisent de l'insuline en excès. 

 MAPK (Mitogen-activated protein kinase) : Voie de signalisation intracellulaire activée 

par l'insuline, impliquée dans la croissance cellulaire. 

 Metformine : Médicament de première ligne pour le diabète de type 2, qui améliore la 

sensibilité à l'insuline. 

 Pancréas : Glande qui a des fonctions exocrines (enzymes digestives) et endocrines 

(hormones comme l'insuline). 

 Pancréine : Nom donné par le scientifique roumain Nicolas Paulesco à l'extrait 

pancréatique qu'il a développé en 1921 et qui montrait une réduction de la glycémie chez 

les animaux. 

 PI3K/Akt (Phosphoinositide 3-kinase/Protéine kinase B) : Principale voie de 

signalisation métabolique de l'insuline, responsable de la régulation du glucose. 

 Polypeptide : Chaîne d'acides aminés. L'insuline est une hormone polypeptidique. 

 Prédiabète : État où la glycémie est plus élevée que la normale, mais pas suffisamment 

pour un diagnostic de diabète. 

 Résistance à l'insuline : Condition dans laquelle les cellules du corps ne répondent pas 

efficacement à l'hormone insuline. 

 Sulfonylurées : Classe de médicaments qui agissent en stimulant la sécrétion d'insuline 

par le pancréas. 

 Syndrome métabolique : Ensemble de conditions (hypertension, hyperglycémie, excès de 

graisse abdominale, cholestérol anormal) qui augmentent le risque de maladie 

cardiovasculaire. 

 Tissu adipeux : Tissu composé principalement de cellules graisseuses (adipocytes). 

Cette exploration des termes clés vous prépare à aborder les questions plus spécifiques qui 

suivent. 
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--------------------------------------------------------------------------------  

Chapitre 3 : Foire aux questions (FAQ) 

3.0 Introduction 

Cette section est conçue comme une ressource rapide pour répondre aux dix questions les plus 

courantes concernant la résistance à l'insuline, sa gestion et son contexte. Chaque réponse est 

formulée de manière claire et concise, en se basant sur les informations présentées dans ce 

rapport. 

3.1 Questions et réponses 

1. Q : Qu'est-ce que la résistance à l'insuline exactement ? R : C'est une condition où les 

cellules de vos muscles, de votre foie et de votre tissu adipeux ne répondent pas aussi bien 

qu'elles le devraient à l'insuline. Par conséquent, votre corps a du mal à utiliser le glucose 

de votre sang pour l'énergie, ce qui entraîne une augmentation de la glycémie. 

2. Q : La résistance à l'insuline est-elle la même chose que le diabète ? R : Non, mais c'est 

un précurseur majeur. La résistance à l'insuline peut conduire au prédiabète, puis au 

diabète de type 2 si le pancréas s'épuise et ne peut plus produire assez d'insuline pour 

surmonter cette résistance. 

3. Q : Quels sont les symptômes les plus courants ? R : La résistance à l'insuline est souvent 

asymptomatique au début. Lorsque l'hyperglycémie se développe, des symptômes comme 

une soif accrue, des mictions fréquentes et de la fatigue peuvent apparaître. Des signes 

cutanés comme des plaques sombres (acanthosis nigricans) et des acrochordons peuvent 

également être présents. 

4. Q : Comment puis-je savoir si je suis à risque ? R : Les principaux facteurs de risque 

incluent le surpoids ou l'obésité (surtout la graisse abdominale), un mode de vie 

sédentaire, des antécédents familiaux de diabète et l'âge (plus de 45 ans). 

5. Q : La résistance à l'insuline est-elle réversible ? R : Oui, dans de nombreux cas. Des 

changements de mode de vie, tels que la perte de poids, l'exercice régulier et une 

alimentation saine, peuvent considérablement améliorer la sensibilité à l'insuline et même 

inverser la condition. 

6. Q : Quel type de régime alimentaire est recommandé ? R : Il est recommandé de 

privilégier les aliments à faible indice glycémique (IG) et les aliments complets, comme 

les légumes non féculents, les fruits, les légumineuses et les grains entiers, tout en 

réduisant la consommation d'aliments transformés. 

7. Q : Existe-t-il un médicament pour guérir la résistance à l'insuline ? R : Non, il n'existe 

pas de médicament qui traite spécifiquement la résistance à l'insuline elle-même. 

Cependant, des médicaments comme la metformine sont prescrits pour traiter les 

conditions associées comme le diabète de type 2 en améliorant la sensibilité à l'insuline. 

8. Q : Le diabète de type 1 est-il lié à la résistance à l'insuline ? R : La cause initiale du 

diabète de type 1 est un manque de production d'insuline, et non une résistance. 

Cependant, les personnes atteintes de diabète de type 1 peuvent également développer 

une résistance à l'insuline, ce qui peut compliquer la gestion de leur maladie. 
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9. Q : Qui a découvert l'insuline ? R : L'insuline a été découverte en tant que traitement 

efficace par une équipe de chercheurs à l'Université de Toronto en 1921-1922 : Frederick 

Banting, Charles Best, J.J.R. Macleod et James Collip. 

10. Q : Pourquoi existe-t-il différents types d'insuline (rapide, lente, etc.) ? R : Les 

différents types d'insuline sont conçus pour imiter la sécrétion naturelle d'insuline du 

corps. Les insulines à action rapide sont prises pour gérer l'augmentation de la glycémie 

résultant des repas, tandis que les insulines à action prolongée fournissent un niveau de 

base constant d'insuline tout au long de la journée. 

Ces réponses offrent un aperçu rapide, mais la richesse du sujet mérite une exploration plus 

profonde, notamment à travers son histoire, comme le détaille la chronologie suivante. 

--------------------------------------------------------------------------------  

Chapitre 4 : Chronologie de la découverte et du développement de l'insuline 

4.0 Introduction 

Cette chronologie propose une relecture des jalons scientifiques et humains qui ont mené à l'une 

des plus grandes avancées médicales du XXe siècle : la découverte de l'insuline en tant que 

thérapie vitale. Des premières observations anatomiques dans un laboratoire allemand à la 

production industrielle qui a sauvé des millions de vies, chaque étape a contribué à transformer 

notre compréhension et notre traitement du diabète. 

4.1 Chronologie détaillée 

 1869 : Paul Langerhans, un étudiant en médecine allemand, identifie des amas de cellules 

distincts dans le pancréas, qui seront plus tard nommés "îlots de Langerhans". 

 1889 : Oscar Minkowski et Joseph von Mering démontrent en Allemagne que l'ablation 

du pancréas chez des chiens provoque systématiquement le diabète, liant ainsi l'organe à 

la régulation de la glycémie. 

 Début des années 1900 : De nombreux chercheurs (Zuelzer, Scott, Kleiner) tentent sans 

succès durable de créer des extraits pancréatiques non toxiques. 

 1921 : Nicolas Paulesco, un scientifique roumain, publie des résultats montrant qu'un 

extrait pancréatique, qu'il nomme "pancréine", réduit la glycémie chez des chiens 

diabétiques. 

 Automne 1920 : Le Dr. Frederick Banting, un jeune chirurgien canadien, formule 

l'hypothèse que la ligature des canaux pancréatiques pourrait permettre d'isoler la 

"sécrétion interne". 

 Été 1921 : À l'Université de Toronto, Banting et son assistant Charles Best, sous la 

direction de J.J.R. Macleod, commencent leurs expériences. Ils parviennent à réduire la 

glycémie chez des chiens rendus diabétiques grâce à leur extrait, qu'ils baptisent "isletin". 

 Décembre 1921 : Le biochimiste James Collip rejoint l'équipe et met au point une 

méthode de purification de l'extrait à l'aide d'alcool, le rendant suffisamment sûr pour des 

essais sur l'homme. 
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 11 janvier 1922 : Leonard Thompson, 14 ans, reçoit la première injection de l'extrait de 

Banting et Best. La préparation, encore impure, s'avère largement inefficace. 

 23 janvier 1922 : Thompson reçoit une seconde injection, cette fois de l'extrait purifié 

par Collip. Le succès est immédiat et spectaculaire, marquant la première administration 

clinique réussie de l'insuline. 

 Mai 1922 : Un accord est conclu avec la société pharmaceutique Eli Lilly pour la 

production à grande échelle de l'insuline, afin de surmonter la crise de production à 

Toronto et répondre à la demande mondiale. 

 1923 : Le prix Nobel de physiologie ou de médecine est décerné à Banting et Macleod. 

Banting partage sa récompense financière avec Best, et Macleod avec Collip. Les 

découvreurs vendent le brevet à l'Université de Toronto pour 1$ chacun. 

 Années 1980 : Le développement de l'insuline humaine recombinante met fin à la 

dépendance vis-à-vis des insulines extraites de pancréas d'animaux. 

Cette histoire remarquable illustre la collaboration, la persévérance et l'éthique qui peuvent 

mener à des découvertes qui changent le monde, et sa documentation repose sur des sources 

académiques fiables. 

--------------------------------------------------------------------------------  

Chapitre 5 : Liste des sources 

5.0 Introduction 

Ce rapport a été compilé en s'appuyant exclusivement sur les informations contenues dans les 

documents sources suivants. 

5.1 Formatage des sources 

1. Article de revue scientifique (PMC) : Rahman, M. S., Hossain, K. S., Das, S., Kundu, 

S., Adegoke, E. O., Rahman, M. A., Hannan, M. A., Uddin, M. J., & Pang, M.-G. (2021). 

Role of Insulin in Health and Disease: An Update. International Journal of Molecular 

Sciences, 22(12), 6403. https://doi.org/10.3390/ijms22126403 

2. Article de revue scientifique (JCI) : Lewis, G. F., & Brubaker, P. L. (2021). The 

discovery of insulin revisited: lessons for the modern era. Journal of Clinical 

Investigation, 131(1), e142239. https://doi.org/10.1172/JCI142239 

3. Article de site web médical : Cleveland Clinic. (2024, 21 novembre). Insulin Resistance: 

What It Is, Causes, Symptoms & Treatment. Consulté sur le site de la Cleveland Clinic. 

4. Page d'information gouvernementale : Centers for Disease Control and Prevention 

(CDC). (2024, 15 mai). Types of Insulin. Consulté sur le site du CDC. 

Ce document peut contenir des inexactitudes ; veuillez vérifier attentivement son contenu. Pour 

plus d’informations, visitez le site PowerBroadcasts.com 

 


