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Liste d’abréviation 
Neuropathie induite par le traitement du diabète : NITD  
Neuroarthropathie de Charcot : CN  
Receptor activator of nuclear factor-kappa B ligand: RANKL 
Ostoprogeterine: OPG  
Activité physique : AP 
 
Justification  

Il a déjà été observé chez l’Homme que la normalisation rapide d’une hyperglycémie peut provoquer une 
neuropathie nommée la neuropathie induite par le traitement du diabète (NITD) touchant les petites fibres 
périphériques (1). Cette neuropathie se manifeste par des douleurs caractéristiques (décharges électriques, 
sensations de brûlures) et des troubles liés à l’atteinte des fibres sympathiques et parasympathiques (hypotension 
orthostatique, tachycardie, diarrhée motrice). La physiopathologie de ce phénomène n’est pas claire, mais une 
étude a permis d’observer la présence d’une hypervascularisation et d’inflammation au contact des extrémités 
nerveuses, avec ouverture de shunt artério-veineux contemporaine des symptômes (2). Dans un autre registre 
chez les patients vivant avec un diabète, il a été observé une apparition d’une complication rare et dévastatrice 
pour les articulations, nommée la neuroarthropathie dite de Charcot (CN) (3), dans des circonstances proches de 
l’apparition de la NITD induite par la correction rapide de l’hyperglycémie sans validation complète de cette théorie 
(4) (5).  

La physiopathologie de la CN n’est pas complètement connue, mais on note une activation des marqueurs 
d’inflammation et de remodelage osseux (6), un bouleversement du système ostéoblaste et ostéoclaste (7), une 
activation du  system RANKL (Receptor activator of nuclear factor-kappa B ligand) et de son antagoniste 
l’ostéoprogestérine (OPG) (8) (9), et souvent  une fracture de fatigue due à l’activité physique (10). L’inflammation 
et l’hypervascularisation périphérique semblent donc être un lien commun  entre les deux pathologies citées (la 



NITD et la CN). Une récente étude rétrospective que nous avons publiée (12) a montré une baisse significative du 
taux de l’HbA1c dans les 6 mois avant l’apparition d’une phase active de la CN, toutefois dans la vie de nos patients 
une correction rapide du taux de l’HbA1c ne s’accompagne pas systématiquement d’une présentation de CN.  

Si nous avons la confirmation que la correction rapide d’une hyperglycémie chronique peut déclencher 
(pas systématiquement) une NITD mais quid donc de l’influence de cette correction rapide sur l’apparition d’une 
CN et du système nerveux central via la pratique de Sudoscan (13). Par ailleurs, l'activité physique (AP) et l'exercice 
sont reconnus depuis longtemps comme les pierres angulaires de la prévention et de la gestion des maladies 
chroniques en raison de leurs effets bénéfiques sur les paramètres cliniques de diverses maladies (14). La pratique 
de l’activité physique, en tant que thérapie non médicamenteuse, a un effet préventif et thérapeutique contre 
l’ostéoporose (15) maladie où le taux de RANKL est particulièrement élevé (16). La taux élevé de RANKL se 
retrouve dans l’ostéoporose et dans la CN, il y a donc en théorie un effet préventif de la pratique de l’activité 
physique sur le développement de la CN (17,18).  
 
Objectifs de la recherche : Déterminer si la pratique de l’activité physique régulière pendant la normalisation rapide 
d’une hyperglycémie peut 1) empêcher une augmentation de taux sérique de RANKL, 2) modifier les paramètres 
neuroendocriniens, physiologiques, métaboliques, et cellulaires, et 3) permettre ainsi une meilleure qualité de vie 
du patient. 
 
Description de la population à étudier et justification de son choix  
Deux groupes de patients diabétiques de type 2 seront observés et comparés : 
G1 : Patients vivant avec un DT 2 déséquilibré (taux de l’HbA1c>8.5% depuis plus de 6 mois), les patients 
pratiqueront une activité physique modérée pendant une période de 3 mois. 
G2 Patients vivant avec un DT 2 déséquilibré (taux de l’HbA1c>8.5% depuis plus de 6 mois) sans pratique de 
l’activité physique pendant une période de 3 mois.  
A noter que le renforcement thérapeutique dans les deux groupes permettra d’obtenir le même niveau de correction 
de taux de l’HbA1c à 3 mois  
 
Critère d’évaluation principale : Taux de RANKL entre T0 et T 3mois.  
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