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R É S U M É
Prérequis : Du fait de sa richesse en capillaires sanguins et en tissu
conjonctif le poumon est un organe cible potentiel des complications
microvasculaires du diabète.
But : Ce travail a pour but d’évaluer la fonction respiratoire chez 23
patients diabétiques, en s’aidant des mesures des volumes et débits
respiratoires ainsi que la capacité de diffusion pulmonaire.
Méthodes : Tous ces patients ont eu au préalable une mesure de la
capacité pulmonaire totale (CPT), la capacité vitale (CV), la capacité
résiduelle fonctionnelle (CRF), le volume résiduel (VR), le volume
expiratoire maximal en 1 seconde (VEMS), le coefficient de
Tiffeneau (VEMS/CV) et le débit expiratoire de pointe (DEP).
La capacité de diffusion pulmonaire du monoxyde de carbone
(DLCO) a été également mesurée 
Résultats : Le volume résiduel (VR) était en moyenne de 76,53 ±
19,76% des valeurs théoriques, il était diminué chez 12 patients. La
capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) était en moyenne de 86,11 ±
19,47% des valeurs théoriques, retrouvée diminuée chez 10 patients.
La diffusion pulmonaire (DLCO/VA), qui varie d’environ 10% au
changement de position chez le sujet sain, était normale en position
assise chez les patients étudiés (114,93 ± 24,18%) et ne diminuait que
de 3,64 ± 9,63% en position debout. De plus, cette variation était
d’autant plus faible que le taux d’albuminurie était élevé.
Conclusion : Ainsi, les répercussions du diabète sur la fonction
respiratoire existent, mais demeurent souvent infracliniques en raison
de la large réserve ventilatoire dont dispose l’être humain. Par
ailleurs, l’absence de variation de DLCO/VA en fonction de la
position pourrait constituer un indice précieux pour détecter
précocement les lésions du lit capillaire pulmonaire chez les patients
présentant une néphropathie diabétique.
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S U M M A R Y
Background : Because of its wealth in blood capillaries and
conjunctive fabric the lung is a potential body targets of
microvascular diabetic complications. 
Aim : The purpose of this work is to evaluate the respiratory function
among 23 diabetics patients, while being helped of measurements of
volumes and respiratory flows as well as pulmonary broadcasting
capacity of CO.
Methods: The measured parameters were the total pulmonary
capacity (CPT), the vital capacity (CV), the functional residual
capacity (CRF), residual volume (VR), maximum expiratory volume
in 1 second (VEMS), the coefficient of Tiffeneau (VEMS/CV) and
the expiratory flow of point (EPD). The pulmonary broadcasting
capacity of carbon monoxide (DLCO) was measured. 
Results: Residual volume (VR) was on average of 76,53 ± 19,76%
of the theoretical values, it was decreased among 12 patients. The
functional residual capacity (CRF) on average of 86,11 ± 19,47% of
the theoretical values, found was decreased among 10 patients. The
pulmonary diffusion (DLCO/VA), which varies approximately 10%
with the change of position at the healthy subject, was normal in
sitting position among studied patients (114,93 ± 24,18%) and
decreased only by 3,64 ± 9,63% in position upright. Moreover, this
variation was all the more weak as the rate of albuminuria was high.
Conclusion: Thus, the repercussions of the diabetes over the
respiratory function exist, but remain often infraclinic because of the
broad ventilatory reserve available to the human being. In addition,
the absence of variation of DLCO/VA according to the position could
constitute an invaluable index precociously to detect the lesions of
the pulmonary capillary bed among patients presenting a
nephropathy diabetic.
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Le diabète sucré est une maladie métabolique fréquente dans la
population tunisienne, dont elle touche plusieurs tranches
d’âge. Les complications métaboliques aigues de cette maladie
sont contrôlées par un suivi rigoureux du patient. Quant aux
complications dégénératives,elles sont en rapport avec le
déséquilibre du diabète et touchent l’œil, le rein, le système
nerveux ainsi que l’appareil cardio-vasculaire. Elles ont pour
substratum commun des atteintes micro et/ou macro vasculaires
ainsi que des modifications qualitatives et quantitatives du tissu
conjonctif. Les poumons constituent une interface très étendue
entre le milieu extérieur et l’organisme. Ils jouent un rôle
majeur dans l’homéostasie et en participant aux défenses de
l’organisme par la régulation de l’équilibre acide-base. Il n’est
pas classique de considérer que l’appareil respiratoire peut être
la cible spécifique des complications dégénératives du diabète.
Pourtant, il comporte toutes les structures intéressées par ce
type de complications. En effet, il possède un réseau capillaire
sanguin très abondant, une trame conjonctive très riche et une
innervation autonome et centrale (motrice et sensitive) très
développée.

Le but de ce travail prospectif est d’évaluer la fonction
pulmonaire chez un groupe de patients diabétiques par la
mesure des volumes pulmonaires, des débits respiratoires et de
la diffusion alvéolo-capillaire et de rechercher la présence
d’éventuelles corrélations entre l’altération de la fonction
respiratoire et la présence de complications dégénératives du
diabète.

PATIENTS ET METHODES 
L’étude a porté sur 23 patients diabétiques, âgés de 41,6 ± 12
années et recrutés à la consultation externe de diabétologie de
l’Institut National de Nutrition de Tunis. 
Tous les sujets étudiés devaient répondre aux critères
d’inclusion suivants :
- Patients diabétiques de type 1 ou de type 2 dont le diabète
évoluait depuis au mois 5 ans.
- Diabète en situation stable et à distance de tout épisode de
décompensation aigue.
- Absence de pathologie thoraco-pulmonaire connue et
d’anomalie à la radiographie thoracique.
- Absence d’anomalies cardio-circulatoires connues.
- Pas de consommation ancienne ou récente de tabac.
Tous ces patients ont eu au préalable une évaluation clinique et
paraclinique comportant une détermination de l’index de masse
corporelle (IMC = Kg/m2), un interrogatoire complet
recherchant en particulier des signes fonctionnels respiratoires,
un examen clinique complet à la recherche de complications
micro et macro-vasculaires, une radiographie du thorax, un
électrocardiogramme, un fond d’œil, un bilan biologique
(glycémie à jeun, HbA1c, NFS, créatininémie et
microalbuminurie de 24 heure).
Les paramètres mesurés étaient la capacité pulmonaire totale
(CPT), la capacité vitale (CV), la capacité résiduelle
fonctionnelle (CRF), le volume résiduel (VR), le volume
expiratoire maximal en 1 seconde (VEMS), le coefficient de

Tiffeneau (VEMS/CV) et le débit expiratoire de pointe (DEP).
La capacité de diffusion pulmonaire du monoxyde de carbone
(DLCO) a été mesurée grâce à un spiromètre Pulmonary
Function Laboratory ®Sensor Medics 2200®(USA) selon la
méthode en apnée, ou technique de Krogh modifiée. 
La DLCO a été mesurée chez 15 patients et 10 témoins en
position assise puis debout afin d’apprécier l’effet de la gravité
sur la répartition de la perfusion pulmonaire. Pour chaque
patient, la DLCO obtenue était corrigée par son taux
d’hémoglobine et rapportée à la valeur de son VA. Le
coefficient DLCO/VA (Kco) a été exprimé en valeur absolue
(ml.min-1.mmHg.L-1) ou en pourcentage de la normale : %
Kco
La variation de % Kco entre la position assise et debout a été
exprimée par :
dif Kco = Kco assis – Kco debout et par %dif Kco = dif Kco 

Kco assis

L’analyse des variables qualitatives a fait appel aux tests de
Mann Whithney et de Kruskal Wallis.
L’analyse des variables quantitatives a utilisé le coefficient de
corrélation des rangs de Spearman.

RESULTATS 
L’âge moyen des patients étudiés (19 femmes et 4 hommes)
était de 41,6 ± 12 ans, ces sujets se répartissaient en 8
diabétiques de type 1 et 15 diabétiques de type 2 dont 11
devenus insulino-nécéssitants, le BMI moyen était de 27,55 ± 4
Kg/m2, l’HbA1c moyenne était de 9,1 ± 1,5 %. Quarante trois
pour cent des patients étudiés présentaient au moins une
complication dégénérative. Parmi ces sujets, 18% avaient une
rétinopathie diabétique, 41% avaient une néphropathie sans
dégradation de la fonction rénale. 
Sur le plan respiratoire, seul 26% des diabétiques présentaient
une dyspnée d’effort. La CPT, la CV, le VEMS, le VEMS/CV,
le DEM 75% et le DEP étaient dans les limites de la normale
chez la plupart des patients étudiés. En revanche, les moyennes
des VR et des CRF des patients étudiés étaient relativement
basses respectivement de 76,5 ± 19,7% et 86,1 ± 19,5% des
valeurs théoriques. (Tableau 1)
Tableau 1 : valeurs moyennes en % des volumes et débits          

Volumes et débits
VR
CRF
CPT
CV

VEMS
VEMS/CV
DEM 75%

DEP

% de la théorie
76, 5 ± 19,7
86,1 ± 19,5
98,8 ± 14,3
110,9 ± 19,1
111,6 ± 17,7
83,4 ± 6,1
91,3 ± 27
90,6 ± 23,6
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La réduction du VR a été observée chez 12 des patients, tandis
que celle de la CRF a été retrouvée chez 10 patients. Quant à la
CPT, elle n’était réduite que dans un seul cas. (Tableau 2) 
Il existait un abaissement significatif du VR et de la CPT chez
les patients ayant rapporté une dyspnée, comparés aux patients
non dyspnéiques. (Tableau 3)

Les volumes et les débits pulmonaires ne semblaient pas être
modifiés ni par la durée d’évolution du diabète, ni par la
présence d’une microangiopathie diabétique et ni par la 
qualité du contrôle glycémique. (Tableaux 4, 5,6) 

Pour l’ensemble du groupe, Kco était en moyenne de 4,94 ±
0,27 ml.min-1.mmHg.L-1, soit 114,93 ± 24,18 % de la théorie.
On n’a pas retrouvé de corrélation entre Kco avec l’âge (p =
0,42 ; r = 0,24), le BMI (p = 0,92 ; r = 0,03), l’ancienneté du
diabète (p = 0,29 ; r = 0,31) et l’HbA1c (p = 0,9 ; r = 0,04).
Il n’existait pas de différence significative de kco en fonction de
la présence ou non d’une dyspnée (Tableau 4). De même, il
n’existait pas de différence significative de Kco en fonction de
la présence ou l’absence de microangiopathie (Tableau 5).

Dans le groupe de patients diabétiques et après le passage de la
position assise à la position debout, on a observé une réduction
non significative de Kco passant de 4,94 ± 0,27 à 4,74 ± 0,4
ml.min-1.mmHg.L-1, soit, en terme de % de Kco, un passage de
114,93 ± 24,18 en position assise à 112,6 ± 31,65% en position
debout, constituant une variation de 3,64 ± 9,63%.
Sains. Dans Le groupe témoin, la variation au changement de
position était significative de 8,96 ± 3,16% (Tableau 6).
Chez les patients diabétiques, la réduction de Kco par
l’orthostatisme était inversement corrélée avec le taux
d’albuminurie (p = 0,03) (Figure1). En revanche, il n’existait
pas de corrélation entre la variation de la capacité de diffusion
pulmonaire selon la posture et l’âge des patients, l’ancienneté
du diabète, l’équilibre glycémique, la présence d’une
rétinopathie ou d’une neuropathie, la présence de dyspnée et la
réduction du VR et de la CRF.

Tableau 2 : valeurs moyennes en % des volumes et débits          
Volumes et débits

VR
CRF
CPT
CV

VEMS
VEMS/CV
DEM 75%

DEP

Nombre de patients ayant des
paramètres<80%

12
10
1
2
1
0
7
7

Tableau 3 : Effet de la présence de dyspnée sur les volumes et débits
respiratoires 

*p = 0,01               **P = 0,02

Paramètres mesurés
(% théorique)

VR*
CRF
CPT**
CV

VEMS
VEMS/CV

DEP

Absence de
dyspnée

83,36 ± 17,7
91,4 ± 19,1
104 ± 13,3
113 ± 20,7 
82,7 ± 6,5
82,7 ± 6,5
93 ± 18,8

Présence de
dyspnée

59,5 ± 15,9
75,8 ± 17,9
89,1 ± 11
107,3 ± 17
85,2 ± 5,8
85,2 ± 5,8
86,9 ± 38,8

Tableau 4 : volumes et débits pulmonaires en fonction de l’ancienneté
du diabète

* Toutes les differences ne sont pas statistiquement significatives

* Differences non statistiquement significatives

* Differences non statistiquement significatives

Paramètres mesurés*
(% théorique)

VR
CRF
CPT
CV

VEMS
VEMS/CV

DEP

Durée du
diabète < 10 ans

77,12 ± 23,6
89 ± 22,5
98,7± 17,4
109,4± 22 

109,6 ± 17,7
83,77 ± 6,57
93,3 ± 25,3

Durée du diabète
≥ 10 ans

75,57 ± 12,64
81,4 ± 13 
99 ± 8,2
113 ± 15

114,6 ± 18,2
82,98 ± 5,886,7 ±

21,9

Tableau 5 : volumes, débits et microangiopathie diabétique

Paramètres mesurés
(% théorique)*

VR
CRF
CPT
CV

VEMS
VEMS/CV

DEP

Absence de
microangiopathie

81,36 ± 22
91,36 ± 23,7
100,7± 18,7
111,2± 23,2
110,2 ± 18,7
83,9 ± 7,3
91,3 ± 19

Présence de
microangiopathie

71,2 ± 16,3
80,3 ± 12,1
96,7 ± 7,45
110,6± 15
113 ± 17,4
83 ± 5

90 ± 28,5

Tableau 6 : volumes, débits et équilibre glycémique
Paramètres mesurés

(% théorique)*

VR
CRF
CPT
CV

VEMS
VEMS/CV

DEP

HbA1c ≤ 7,5%

76,5 ± 5,9
95,96 ± 20,3
100,5± 14,7
101,7± 6,97
104,6 ± 4,16
84,6 ± 3,95
86,1 ± 12,37

HbA1c > 7,5%

76,54 ± 21,34
84,5 ± 19,4
88,3 ± 4,1

112,4± 20,14
112,74 ± 18,8
83,26 ± 6,47
91,3 ± 25,1



DISCUSSION 
Nous nous sommes proposés dans ce travail ayant porté sur 23
patients diabétiques d’étudier la fonction pulmonaire, les
volumes, les débits et la diffusion pulmonaire.
L’analyse globale des volumes et des débits pulmonaires n’a
pas retrouvé de troubles ventilatoires chez nos patients. En
revanche, l’analyse des autres volumes pulmonaires a montré
une CRF et un VR franchement réduits chez près de la moitié
des patients en dehors de toute altération de la CPT. Dans la
littérature,une baisse isolée du VR a été décrite chez certains
patients (1) présentant en outre des anomalies de la paroi
thoracique ou une discrète altération du tissu interstitiel.
Certains auteurs ont décrit une réduction des volumes et des
débits pulmonaires, cette réduction concernait aussi bien la CPT
(2, 3, 4, 5, 6,7), que la CRF (5,7), le VR (5, 7,8), et le VEMS (2,
3, 5,7). Dans d’autres travaux (9, 10, 12,13) il n’existait pas
d’anomalies de ces paramètres. Ces auteurs ont cependant noté
une tendance à la baisse du VR d’environ 12% par rapport aux
valeurs de référence. Les données expérimentales et
anapathologiques concernant le poumon au cours du diabète
sont parfois contradictoires, elles fournissent des
renseignements très variés. Trois hypothèses ont été retenues :
-Une augmentation de la compliance pulmonaire a été observée
chez les diabétiques et serait responsable d’une diminution des
forces de rétraction élastique (14).
-Une restriction des volumes pulmonaires due à l’altération du
tissu conjonctif pulmonaire, ainsi qu’une limitation de la
mobilité de la paroi thoracique.
-Une altération de la commande nerveuse des muscles
respiratoires due à la neuropathie diabétique végétative (15,16,
17, 18, 19,20).
Nous n’avons pas retrouvé d’atteinte évidente au niveau des
échanges alvéolo-capillaires chez les patients étudiés, résultats
en accord avec ceux de la littérature (5, 7, 10, 21,22). Certains
auteurs, ont à l’opposé retrouvé une réduction significative de

la diffusion pulmonaire (9, 4,23). Cependant, parmi ces sujets,
figuraient des fumeurs, des malades présentant des
complications dégénératives et ayant dans leurs antécédents une
pathologie respiratoire associée. 
Dans notre étude, la durée de la maladie ne semblait pas avoir
d’influence sur la diffusion pulmonaire, résultat en accord avec
l’étude d’Oulhen et coll (23), avec celle de Benbassat (3). Dans
d’autres études, l’ancienneté du diabète pourrait intervenir dans
la réduction de la diffusion pulmonaire (12, 22,24). 
Nous n’avons pas trouvé de corrélation entre le taux d’HbA1c
et les valeurs du Kco, résultat en accord avec Sandler et coll
(12,24). Dans notre étude, nous n’avons pas trouvé de
corrélation entre l’existence de complications dégénératives et
les valeurs du Kco ce qui concorde avec les données de
Boulbou (4), Benbassat (3), Schuyler (7), Oulhen (23) et
Sandler (12,24).
A l’inverse, Weir et coll (25) ont étudié le rapport DLCO/VA
chez 18 diabétiques, dont 9 présentaient une complication
microvasculaire. Ce rapport était diminué de 20% chez les
diabétiques porteurs d’une complication microvasculaire alors
qu’il n’était réduit de 9% chez ceux sans complications
microvasculaires. Sinha (13) a étudié la capacité de diffusion
pulmonaire chez un groupe de diabétiques de type 2 avec et
sans microangiopathie et un groupe de sujets témoins, la
DLCO/VA était significativement plus réduite chez les
diabétiques avec microangiopathie par rapport aux autres
groupes. En fait, l’altération de la diffusion pulmonaire serait
multifactorielle. Lujubic et coll (26) ont établi une équation de
régression mettant en évidence un lien entre la valeur de
DLCO/VA et l’âge des patients, le tabagisme, l’ancienneté du
diabète, l’expression logarithmique de la protéinurie et le taux
d’hémoglobine plasmatique. De plus, le taux de la protéinurie
constituerait un facteur prédictif important de la baisse du
rapport DLCO/VA (22, 27,28) montrant que les complications
pulmonaires et rénales au cours du diabète pourraient avoir un
support de microangiopathie commune. Cependant, cette
microangiopathie pulmonaire entraîne peu de répercussions
fonctionnelles à l’état de repos en raison d’une importante
réserve en matière de perfusion (29). Ainsi, il est possible
qu’une mesure systématique de la DLCO ne soit pas suffisante
à elle seule pour détecter une altération de la diffusion
pulmonaire d’où l’intérêt de son étude en fonction de la position
du malade. La diffusion pulmonaire augmente chez les sujets
sains lors du changement de position : elle est de l’ordre de 10
à 30%. Cette augmentation est due à une modification du débit
sanguin pulmonaire dans les différents territoires lors du
changement de posture (4,21, 22).
Dans notre étude, les patients diabétiques n’ont modifié leur
diffusion que de 3% environ au changement de posture, alors
qu’elle était de 8,96 ± 3,16% dans le groupe de sujets sains.
Boulbou (4) a retrouvé une variation faible de la DLCO/VA de
la position assise à la position couchée résultat en accord avec
l’étude de Fuso et coll (10).
De plus, nos résultats ont montré qu’il existait une corrélation
entre le taux d’albuminurie et les variations de DLCO/VA en
fonction de la posture et l’existence d’une néphropathie. Ainsi,
l’absence de variation de la DLCO/VA en fonction de la posture
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Figure 1 : Etude de la corrélation entre la variation de Kco lors du
changement de position en fonction du taux d’albuminurie 
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pourrait être un élément prédictif d’une microangiopathie
pulmonaire non encore décélable en position unique.
Plusieurs mécanismes histopathologiques sont incriminés dans
l’altération de la diffusion pulmonaire chez le diabétique : des
changements de l’ultrastructure des pneumocytes (30), de
l’épithélium bronchiolaire non cilié (31) et du tissu conjonctif
(32) ont été constatés chez des rats rendus diabétiques, une
atteinte de la lame basale des capillaires alvéolaires a été
retrouvée chez les patients diabétiques, ainsi qu’une diminution
du volume capillaire a été retrouvée chez certains diabétiques.
Toutes ces lésions auraient pour conséquence l’épaississement
de la membrane basale des capillaires créant ainsi une réduction
de la lumière vasculaire similaire à celle décrite au niveau du
rein, de la peau, du muscle ou de la rétine caractérisant la
microangiopathie diabétique (12,14,24). Une diminution de la
déformabilité de l’hématie coexisterait avec les altérations des
parois vasculaires selon Oulhen et coll (23) entravant leur
circulation dans le capillaire et réduisant le débit de diffusion
alvéolo-capillaire et enfin quelques rares observations
d’œdèmes pulmonaires non hémodynamiques ont été attribuées
à un trouble de la perméabilité alvéolo-capillaire évoquant une
augmentation du passage de liquide dans la lumière alvéolaire
au cours du diabète comme étant à l’origine de l’altération du
transfert gazeux pulmonaire (33).

CONCLUSION 

L’ensemble de ces résultats nous amène à tirer certaines
conclusions ; l’absence de symptômes respiratoires chez un
diabétique n’est pas toujours synonyme de poumons sains. Des
lésions peuvent se développer et rester infracliniques en raison
de la large réserve pulmonaire dont l’être humain dispose, la
présence d’une albuminurie chez un diabétique pourrait faire
évoquer l’existence d’atteintes de la microcirculation
pulmonaire, qui restent asymptomatiques, mais qui pourraient
aggraver les complications pulmonaires chez le diabétique.
L’absence de variation du cœfficient DLCO/VA au changement
de position, constituerait un indice pour détecter précocement
les lésions du lit capillaire pulmonaire chez les patients atteints
de néphropathie diabétique.
Il serait peut-être abusif de préconiser la réalisation d’une
exploration fonctionnelle respiratoire systématique pour le suivi
de tous les diabétiques. Mais il serait utile d’y penser devant un
diabétique qui se plaint d’une dyspnée ou d’autre symptôme
respiratoire en dehors d’une cause infectieuse ou cardiaque.
Enfin, un contrôle rigoureux de la glycémie chez les diabétiques
permettra sûrement de préserver l’intégrité du parenchyme
pulmonaire. En effet, les poumons de ces patients sont
davantage exposés à des complications d’origine infectieuse et
hémodynamique. Leur survenue sur un parenchyme déjà altéré,
aggraverait leur pronostic fonctionnel. 
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