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Résumé

Le diabete de type 2 est un probleme majeur de santé publique. De par son aspect
pandémique, il reste I'une des pathologies les plus fréquentes et les plus redoutées de nos
jours. Sa prévalence est en augmentation. Son évolution est silencieuse et insidieuse avec des
complications lourdes de conséquences en termes de morbidité et de mortalité. 1l est souvent
du a une insulino-résistance accompagnée d’une insulinopénic due a une anomalic de
sécrétion  d’insuline révélant une sollicitation accrue et continue du pancréas, et une

hyperglucagonémie relative secondaire responsable d’une hyperglycémie persistante.

Ce travail fait a Médéa permet de décrire les facteurs de risque les plus fréquents

associes a cette pathologie et de traiter ses différents aspects évolutifs.

A cet effet, une étude descriptive d’une population de 100 patients diabétiques au
niveau du centre de référence de prise en charge des malades diabétiques El chahide
« BABAALI Rachid », nous a permis de décrire dans une période allant du 28/02/2019 a
15/04/2019 aussi bien les facteurs sociodémographiques, anthropométriques et cliniques liés

a la survenue d’un diabete de type 2 et de ses éventuelles complications.

Notre population d’étude était a prédominance féminine (64 % femmes, 36% hommes),
avec une moyenne d’age de 60 ans (63,05 ans pour les hommes ; 58,28 ans pour les
femmes). Alors que la moyenne des IMC était de 21.5 kg.m™, celle relative a I’ancienneté de
la maladie révélait 10, 61 ans. L’aspect familial quant a lui a été retrouvé chez 72 % des cas.
Des associations avec plusieurs facteurs prédisposants et favorisants ont été confirmées a
savoir, 1’age avancé, I’obésité, les antécédents familiaux diabétiques, ’HTA, DI’inactivité

physique et le déséquilibre hygiéno-diététiques.

Nos résultats ont révélé que la majorité de nos patients ont présenté des complications
chroniques. Dont la complication prédominante est la cardiopathie diabétique.

Nous avons entamé ainsi les différentes étapes de la prise en charge du DT2 dans le

centre, notamment les mesures hygiéno-diététiques, et thérapeutiques.

Mots clés : diabéte de type 2, facteurs de risque, complications, prise en charge, Médéa.



Summary

Type 2 diabetes is a major public health problem worldwide, and its prevalence is
increasing. Its evolution is silent and insidious until the emergence of complications with
serious consequences in terms of morbidity and mortality. It may be mainly due to insulin
resistance with relative insulin deficiency or abnormal secretion accompanied by insulin

resistance.

This work describes the most frequent risk factors associated with this pathology and
chronic complications at Medea, in order to define the people most exposed to this pathology.
We conducted a descriptive study in 100 diabetic patients that took place almost two months
from 28/02/2019 to 15/04/2019, at the reference center for the management of diabetic
patients El chahide "BABAALI Rachid" , which aims to describe the sociodemographic,
anthropometric and clinical factors related to the onset of type 2 diabetes and its

complications.

Our study population was predominantly female (64% female, 36% male), the average
age was 60 years (63,05 years for men, 58,28 years for women), the average BMI was 21.5 kg
.m-2, the seniority of diabetes was on average at 10, 61 years, the concept of diabetes in the
family was found in 72%. Associations were found between the occurrence of this disease and
several factors including: advanced age, obesity, diabetic family history, hypertension,
physical inactivity and imbalance between diet and diet. Our results revealed that the majority
of our patients had chronic complications. Of which the predominant complication is diabetic

heart disease.

We thus began the different stages of the management of T2D in the center, including

hygienic measures, and prescribed drugs.

Keywords: type 2 diabetes, risk factors, complications, therapy, Medea
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Introduction

Le diabéte de type 2 est I’une des pathologies les plus documentées et les plus suivies dans
le monde, considéré de nos jours comme le mal du siécle et la 7éme cause mondiale de létalité.
Bien que le nombre de patients soit en augmentation continuelle ces derniéres décennies (OMS,
2016).Ce type de diabéte n’était observé que chez 1’adulte mais on le retrouve désormais aussi

chez I’enfant (OMS, 2014).

Les formes « communes » de diabete de type 2 représentent 90 a 95 % des cas. Elles
associent selon la définition de I’OMS, deux anomalies métaboliques dont I’'importance relative
est variable d’une forme a I’autre. Il s’agit le plus souvent d’un tableau clinique de résistance a
I’insuline ou d’insulino- résistance suivie avec 1’évolution de la maladie d’une insulino-
nécessitance signe d’une insulinopénie révélatrice de 1’épuisement du pancréas endocrine.
Cette insulino-résistance, s’observe principalement au niveau d’organes insulinodépendants

comme le muscle squelettique, le foie ainsi que le tissu adipeux (Monnier, 2010).

Le diabéte est une maladie multifactorielle, ou se conjuguent des facteurs héréditaires
intrinséques (Polonsky et al., 1996) et des facteurs comportementaux extrinseques favorises
par I’environnement proche comme la sédentarité, le surpoids, les mauvaises habitudes

alimentaires (Makhlouf et Chahboub, 2015), la grossesse (Bellamy et al.,2009) et 1’age.

L’insulino-résistance peut rester longtemps asymptomatique jusqu’ a 1’apparition des
complications aigues ou chroniques qui se manifestent au niveau de plusieurs parties du corps et
peuvent augmenter le risque général de déces prématuré (Bouldjadj, 2009). Parmi les
complications éventuelles figurent les macroangiopathies (Brassier et al., 2008) dont 1’infarctus
du myocarde (IM) et I’accident vasculaire cérébral (AVC), les microangiopathies comportant
I’insuffisance rénale (Alexis Guerin-Dubourg, 2014) ainsi que 1’ atteinte oculaire, les

neuropathies et le pied diabétique pouvant conduire aux amputations (OMS, 2016).



Il est établi que des mesures préventives simples permettent de réduire la charge de
morbidité de cette maladie, elles passent par I’adoption d’une bonne hygi¢ne de vie a travers
un rééquilibrage alimentaire et le recours a une activité physique réguliére (Abtroun et al.
2015). Aussi, une prise en charge médicamenteuse permettrait un contréle de la glycémie afin

de minimiser a long terme les risques d’installation précoce des complications liées au diabete.

Notre travail a pour objectif d’une part de mettre en évidence la fréquence du diabéte type
2, et d’autre part de connaitre les facteurs de risque les plus fréquents associ€s a cette pathologie

au niveau du centre de diabéte de Médéa.

Pour cela, nous nous sommes intéressées a une étude descriptive au cours de laquelle nous
avons suivi une population de 100 patients diabétiques de type 2, a différents stades
d’évolution au niveau du centre référence de prise en charge des malades diabétiques
d’ Elchahid « BABAALI Rachid », situé au pdle urbain mitoyen avec les locaux du siege
administratif de ’EPSP de Médéa et ce durant la période allant de 28/02/2019 a 15/04/2019.

Ces diabétiques ont été choisis sur la base d’un questionnaire préalablement établit portant sur

les facteurs de risques et les complications du diabete.

Outre l'introduction, le présent travail est subdivisé en trois parties dont la premiere est
consacrée a la synthése bibliographique suivie en second lieu par le cadre méthodologique. La
troisieme partie quant a elle dresse une assise de traitement des résultats avec leur discussion

systématique. Une conclusion et quelques recommandations finaliseront cette étude.
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I.Généralités
1.1 Définition du diabete

Le diabéte sucré est un désordre metabolique d'étiologies diverses, résultant de
nombreux facteurs, qu’ils soient environnementaux ou génétiques, qui agissent le plus

souvent ensemble (Chevenne et Fonfréde, 2001) (Klein, 2009).

Le terme de diabéte regroupe tous les états morbides ayant en commun un état
d’hyperglycémie permanente. Cet état est di @ une carence en insuline, une anomalie de son
action ou un exces de ses facteurs antagonistes (Arbouche, 2007). Au cours de son évolution,
le diabete peut engendrer de graves complications touchant le cceur, les vaisseaux, les yeux,
les reins et les nerfs (Drouin et al.,1999). Toutefois, un bon contrdle de la maladie peut

permettre de réduire considérablement les risques de complications.

Les formes les plus communes de diabetes sont le diabete de type 1 (10%), qui est une
maladie auto-immune et le diabéte de type 2 (90%), souvent associé¢ a 1’obésité (Ghalandari
et al., 2015).

Il est a noter qu’il existe d’autres formes de diabéte trés rares (Prasad et Groop, 2015).

1.2 Classification du diabete

La diabétologie humaine a scindé le diabéte sucré en deux grands groupes : le diabete
insulinodépendant (DID) et le diabéte non insulinodépendant (DNID) .c’est une classification
prenait en compte le type de traitement (Spinas et Lehmann, 2001).

Il existe d’autres formes particuli¢res du diabéte :

v Le type MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) : ils sont liés a des
défauts génétiques de la fonction des cellules béta pancréatiques ('Youssouf,
2007).Actuellement, cing defauts différents sont connus dans le diabéte de type MODY:
MODY1 ; MODY2; MODY3; MODY4; MODYS5 (Spinas et Lehmann, 2001).

v Le diabéte gestationnel est une entité qui est définie par la présence d’un
trouble quelconque de la glycorégulation pendant la grossesse. Cette définition est
indépendante du devenir des anomalies de la glycorégulation apres la grossesse. Certains de
ces états peuvent disparaitre, d’autres peuvent persister, voire méme s’aggraver. (Monnier,
2010). Les femmes ayant présenté un diabéte gestationnel ont un risque élevé de développer
par la suite un DT2 (Klein, 2009).
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v Il existe un autre type tres rare lié a un défaut génétique de la fonction des
cellules du pancréas appelé : le diabete mitochondriale (Youssouf, 2007).

v On trouve également des formes rares de diabetes liés a une pathologie du
systeme immunitaire (Arbouche, 2007).Par exemple la production d’anticorps dirigés contre
les récepteurs insuliniques peut conduire a des états diabétiques.

v Le diabéte secondaire a la prise des medicaments : Certains traitements des
maladies peuvent faire apparaitre le diabéte d’une fagon temporaire ou permanente, tels que :

e Les glucorticoides (Di Dalmazi et al., 2012) ;

e L es thiazides en cas d'hypertension (Elliott et Meyer, 2009) ;

e Les statines pour dyslipidémie (Sattar, 2010).

v Diabéte secondaire a certaines maladies:

e Les maladies pancréatiques (fibrose kystique, pancréatite...ect) (Slim et al., 2012) ;

e Infection virales (rubéole congénitale, cytomégalovirus) (Bertram et al., 2005).

1.3 Organisation anatomique et histologique du pancréas

1.3.1 Anatomie macroscopique du pancréas

Le pancréas est un organe plein constituant une glande volumineuse (Lacaine et al.,
2009) de couleur jaune rosee, mesurant entre 12 et 15 cm de long et pouvant peser jusqu’a
110g, entouré d’une fine capsule conjonctive et constitué de lobules bien visibles a la surface.
Il est de consistance ferme, mais est particulierement friable et fragile. Chez ’homme adulte,
il se situe profondément dans la cavité abdominale, ce qui rend son exploration
particulierement difficile. Il comporte plusieurs parties qui sont de droite a gauche (figure 1):

- La téte : est située sous le foie, elle est bordée par le duodénum et se voit traversée par
le canal cholédoque qui achemine la bile vers le bol alimentaire.

- L’isthme (le col) : est la partie la plus étroite et se situe en avant des vaisseaux de
I’intestin (artére et veine mésentériques supérieures).

- Le corps du pancréas : qui s’étend obliquement vers le haut de ’abdomen, en avant
du rein gauche.

- La queue: qui est accolée a la rate (Sherwood, 2010) et a ses

vaisseaux (artere et veine spléniques).
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Figure 1. Schéma représentatif de 1’organisation anatomique du pancréas. 2009 Térese
Winslow U.S. Govt.

1.3.2 Aspect histologique du pancréas

Le pancréas est une glande volumineuse (Lacaine et al., 2009) lobulée, entourée d'un
fin tissu conjonctif aréolaire qui donne naissance a de fins septa séparant les lobules. La partie
exocrine du pancréas est constituée par des acini sécrétoires serres les uns contre les autres et
se réunissant en un systéeme de canaux tres ramifié. La plupart des sécrétions s'écoulent dans

le canal pancréatique principal. Et la partie endocrine est constituée des structures cellulaires

organisées en amas appelées les ilots de Langerhans. (figure 2)

Delta cell

Alpha cell : & b

Beta cell

Capillaries

Figure 2. Schéma montrant I’histologie du pancréas endocrine (Dreamstime, site Web)
1.4 Physiologie du pancréas endocrine

Le pancréas endocrine ne représente que 2% du volume total du pancréas. L unité
fonctionnelle de la partie endocrine du pancréas est 1’ilot de Langerhans, qui comporte des
differents types cellulaires (Ralph et al., 2005) :

e Les cellules B du pancréas sont responsables de la synthese de I'insuline.

6
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e Les cellules a sécretent le glucagon.
e Les cellules & sécrétant la somatostatine : hormone régulatrice de la sécrétion des
deux hormones précéedentes.
e Les cellules polypeptidiques pancréatiques sécrétant le polypeptide pancréatique
(Barbara Young et al.,2014).
On peut résumer la fonction endocrine du pancréas dans le tableau suivant :

Tableau original 1. La fonction endocrine du pancréas

Le type cellulaire Sécrétion Fonction

Cellules alpha Le glucagon Favorise la glycogénolyse et augmente le
taux de la glycémie

Cellule béta L’insuline Favorise I’entrée du glucose aux cellules
et diminue le taux de la glycémie

Cellule delta La somatostatine | Inhibe la sécrétion des hormones de
croissance par la glane pituitaire

Cellule PP Le peptide Régulation de la sécrétion des enzymes

pancréatique digestives

1.4.1 L’insuline

L'insuline est une hormone anabolique (Portha, 2007), Sa fonction principale est le
controle de la capture et de l’utilisation du glucose dans les tissus périphériques par
I’intermédiaire de transporteurs passifs de glucose (GLUT) (Zhao et Keating, 2007) .Lors
des repas, le taux de sucre dans le sang augmente, provoquant un pic glycémique, ce qui
stimule les cellules B de Langerhans a sécréter ’insuline. L’insuline est déversée dans le sang
et permet aux cellules du corps d’absorber le sucre du sang. Lorsque le taux sanguin se régule

a nouveau, I’insuline est dégradée.

|.4.2 Biosynthése de I’insuline

La prépro-insuline, le précurseur de l'insuline (Petersen, 2007), est synthétisée au
niveau des ribosomes, puis clivée en pro-insuline dans le réticulum endoplasmique granuleux
des cellules B (Portha, 2000). Celle-ci est ensuite transportée dans les appareils de golgi ou
elle est stockée dans des vésicules de sécrétion (Portha, 2007). La pro-insuline subit un
dernier clivage au niveau de ces vésicules pour donner naissance a l'insuline et le peptide C
(Magnan, 2005).
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Figure originale 3. Schéma représentatif de la biosynthése de I’insuline.

1.4.3 Libération de I’insuline

La capacité de stockage de I’insuline par la cellule béta est particulierement élevée. Cela
implique une séparation nette du controle de la biosynthése et de la sécrétion de 1’hormone
(Magnan et Ktorza, 2005). Ainsi, toute molécule capable d’influencer la sécrétion de
I’insuline est, par définition, une molécule qui agit en modulant le processus d’exocytose
réglée. On peut classer les agents stimulants de la sécrétion d’insuline en trois grands groupes
(Magnan et Ktorza, 2005) :

Les stimuli primaires (ou déclencheurs), au premier rang desquels se trouve le glucose,
ont la capacité de déclencher a eux seuls la sécrétion d’insuline. Si on se réfere a la définition
stricte, s’y ajoutent la leucine, le mannose, le glycéraldéhyde et les glinides (Magnan et
Ktorza, 2005).

Les stimuli secondaires (ou potentialisateurs, ou amplificateurs) ne peuvent exercer
d’effet stimulant direct sur la sécrétion d’insuline qu’en présence d’un stimulus primaire (le
glucose, dans les conditions physiologiques normales) dont ils amplifient alors 1’effet
stimulant de la sécrétion. On range dans cette catégorie tous les agents stimulants
physiologiques (substrats énergétiques, hormones digestives, acétylcholine...) (Magnan et
Ktorza, 2005).
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Un troisieme groupe est constitué par les agents dits atténuateurs de la sécrétion
d’insuline, qui sont capables de diminuer I’intensité de la réponse sécrétoire au glucose. Il
s’agit des neuromédiateurs libérés par les terminaisons nerveuses sympathiques de 1’ilot, en
particulier la noradrénaline, et de certaines hormones agissant par voie endocrine ou

paracrine, comme la somatostatine (Magnan et Ktorza, 2005).

1.4.4 Les organes cibles de I’insuline
1.4.4.1 Le role de I'insuline sur le foie

L'insuline est libérée au niveau de la veine pancréatico-duodénale. Elle arrive au foie,
ou elle sera captée pour pres de 50 %. Les cellules cibles du foie, les hépatocytes, réagissent
a l'insuline au moyen de récepteurs extracellulaires. En effet, I'insuline ne pénétre pas dans
les cellules. Lorsqu'ils sont stimulés, ces récepteurs générent des messagers secondaires a
I'intérieur des cellules, qui activent les voies de transport du glucose ainsi que les enzymes

nécessaires a son stockage (Portha, 2007).

Le glucose pénétre dans les hépatocytes et y est agrégé au niveau du cytosol, sous forme
de glycogéne, par réactions enzymatiques : c'est la glycogénogenese. L’utilisation du glucose
par les hépatocytes, qui constituent de cette maniere un stock énergétique conséquent, abaisse
la glycémie (Wémeau et al.,, 2014). Ce stock pourra étre libéré ultérieurement pour
augmenter la glycémie, a la demande du pancréas par l'intermédiaire du glucagon. Cette
hormone, antagoniste a l'insuline, commande la glycogénolyse qui, au contraire de la
glycogénogeneése, casse le glycogene en glucose et le libére dans le sang par diffusion facilité.

Le mécanisme de glycogénolyse est inhibé en présence d'insuline (Ladouri, 2012).
1.4.4.2 Muscles et insuline

Aprés avoir atteint le foie, I'insuline restante est diffusée dans tout I'organisme par la
circulation sanguine. Au niveau des muscles squelettiques, les myocytes réagissent a I'insuline
d'une maniére trés similaire aux hépatocytes. Le glucose présent dans le sang pénétre dans les
myocytes et y est stocké sous forme de glycogéne, ou il constitue une réserve locale d'énergie
destinée a l'activité du muscle (Petersen, 2007). Cependant, a l'inverse des hépatocytes, les
myocytes ne réagissent pas au glucagon et ne peuvent pas libérer le glycogene dans le sang
(Ladouri, 2012).
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1.4.4.3 Role de I'insuline dans le métabolisme des protéines

L'insuline joue aussi un rdéle important dans le métabolisme des protéines (Portha,
2000). Elle favorise la pénétration des acides aminés dans les tissus, ainsi que leur utilisation
par les cellules pour former leurs propres protéines (protéosynthese). L'insuline inhibe
également la conversion des acides aminés en glucose (néoglucogenese), et favorise donc la

conservation des protéines en présence d'autres sources énergétiques (Ladouri, 2012).
1.4.4.4 Insuline, cerveau et impact sur le comportement

Des études suggérent que, outre son action hypoglycémiante et anabolisante, I'insuline
pourrait agir également sur I'hypothalamus. Il a été montré que linsuline, auparavant
considérée comme inactive sur le systétme nerveux central, traverse la barriere hémato-
encéphalique par transport actif (Baura and al ,. 1993). Ce mécanisme laisse Iégitimement
supposer que l'insuline est utilisée au niveau cérébral. Les travaux de Bruning mettent en effet
en évidence, chez la souris, I'implication de l'insuline dans le contr6le du poids et de la
fonction reproductive (Bruning and al,. 2000). Ces mécanismes neuronaux et endocriniens

sont toutefois encore mal compris.

1.5 Diabeéte de type 2

Le diabete de type 2, appelé aussi diabéte non insulinodépendant, il touche I’immense
majorité des personnes vivant avec le diabéte dans le monde (OMS, 2016).

Le DT2 est caractérisé par une résistance a l’insuline et une carence relative de la
sécrétion d’insuline. Son apparition est lente : il peut évoluer avec un degré d’hyperglycémie
suffisant pour engendrer des atteintes organiques et fonctionnelles dans de nombreux tissus,
mais sans symptdme clinique et donc sans diagnostic pendant plusieurs années.

Cette forme de diabéte s’établie le plus souvent chez des personnes adultes et trés
majoritairement en surpoids (Monnier, 2010) d’ou vient la dénomination de « diabéte de
I’adulte » ou « diabéte de la Maturité » (Wu et al. 2014).

10
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1.5.1 Les facteurs de risque du diabete de type 2

1.5.1.1 Les facteurs de risque modifiables

1.5.1.1.1 Age :

De nombreuses études confirment une perte de fonction des cellules B et de la sécrétion
d’insuline avec I’age (Chang and Halter, 2003). Ce qui semble consistant avec une

prévalence plus élevée du diabéte de type 2 chez les personnes vieillissantes.

1.5.1.1.2 Surpoids/ obésité

L'OMS définit I'obésité comme étant « une accumulation anormale ou excessive de
graisse corporelle qui représente un risque pour la santé ». L'outil le plus accessible pour
mesurer ce parameétre est I'indice de masse corporelle (IMC), qui consiste a comparer le poids
d'une personne a sa taille selon une formule simple : le poids (en kg) divisé par le carré de la
taille (en metre) (Vernay et al,. 2015). Un IMC sain se situe entre 18,5 et 25 kg/mz2. Une
personne sera considérée en surpoids si elle présente un IMC entre 25 et 30 kg/mz, et obése si
son IMC est supérieur a 30 kg/mz. Plus d’une personne sur deux des diabétiques de type 2
sont en surcharge pondérale (Kahn et Flier, 2000).

En effet la relation directe entre I'IMC et la résistance a ’insuline a été généralement
¢tablie. Le tour de taille qui refléte I’obésité viscérale est également un facteur prédictif du
risque de développer un diabéte de type 2 (Girardin et Schwitzgebel, 2007) (Langenberg et
al., 2014).

L’OMS admet qu'un IMC dépassant 25 kg/m2 expose 1’individu tot ou tard au diabéte
de type 2 (Kahn, 1994). Les vulnérables sont a risque accru de développer aussi une maladie
coronarienne, I'hypertension, I'hypercholestérolémie ce qui augmenterait leurs taux de
mortalités (Hsu et al., 2015).

Les mécanismes impliqués dans la pathogénese de 1’obésité résident dans 1’installation
de I’insulinorésistance (Shulman, 2000) favorisé par les sécrétions des adipocytes viscéraux,
cytokines pro-inflammatoires (TNF-a, IL-6, IL-1B), résistine, acides gras libres (Guillausseau
et Laloi-Michelin, 2003), augmentation de la production de leptine et diminution de la
sécrétion d’adiponectine (Gunawardana, 2014). L'infiltration du tissu adipeux avec
macrophages pourrait étre la raison de I'évolution de son état sécrétoire (Bacanu et al., 2014).

Il est communément admis aujourd’hui que la suralimentation est la principale cause
d'obésité, elle-méme I'une des principales causes du diabéte de type 2 (Malone et Hansen,
2019).

11
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1.5.1.1.3 Syndrome métabolique

Le syndrome métabolique regroupe dans sa définition la présence de plusieurs
anomalies métaboliques associées (obésité abdominale, hypertriglycéridémi, intolérance au
glucose ou diabete de type 2, et une hypertension artérielle (HTA>140/90mmHg)) (Fabrice
et Martine, 2005). Selon la Fédération Internationale du Diabete (FID), ce groupe de
facteurs constitue le moteur de la double épidémie mondiale de diabéte de type 2 et de
maladies cardiovasculaires.

La plus part de ces définitions, retiennent 1’insulinorésistance ou I’obésité comme
critere fondamentale plus deux autres facteurs de risque pour 1’établissement du diagnostic
(Zimmet et al., 2005) . En effet, la physiopathologie de la forme la plus fréquente du
syndrome meétabolique est sans doute la résistance & l'insuline tributaire de I'obésité
abdominale (Capeau et al., 2006). Le risque de développer le diabete dans ce cas la est

multiplié par 6 (Hartemann et Grimaldi, 2013).

.I .5.1.1.4 Sédentarité, le manque d’activité physique

Des études ont montré que le temps pendant lequel les personnes restent sédentaires
sans activité peut engendrer des conséquences physiologiques dangereuses pour la santé
humaine, notamment un risque de diabéte de type 2 et un métabolisme lent des lipides et du
glucose (Goedecke et Ojuka, 2014).

1.5.1.1.5 Grossesse/ diabéte gestationnel

La grossesse est considérée comme un «état diabétogene». La sécrétion d'insuline et la
sensibilité a I'insuline sont augmentées au début de la grossesse, ce qui facilite le stockage
maternel de graisse et de glycogéne. La résistance a l'insuline est progressive a partir du
milieu trimestre, en raison de la production de diverses hormones placentaires qui agissent
comme antagonistes de I'insuline (Soma-Pillay et al., 2016). L'augmentation consécutive du
glucose maternel, des acides gras libres et des acides aminés fournit suffisamment d'énergie
au feetus (Metzger et al., 2007). Lors d'une grossesse normale, la sécrétion d'insuline
augmente de maniere appropriée pour vaincre la résistance a l'insuline et la glycémie reste
dans les limites de la normale. Cependant, les femmes présentant des troubles métaboliques
préexistants sous-jacents sont incapables de réguler a la hausse la sécrétion d'insuline et donc
développer le tableau clinique du diabéte gestationnel (Al-Noaemi et Shalayel, 2011), si bien
que les femmes ayant des antécédents de diabete sucré de grossesse (GDM) ont un risque

accru de diabéte de type 2 plus tard dans leur vie que les femmes sans GDM.

12
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Cette étude visait a déterminer le risque de développer un DT2, 10 ans apres le diabéte
gestationnel (Kautzky-Willer, 2015).

1.5.1.1.6 Tabagisme

Le tabagisme est un facteur de risque pour de nombreuses maladies et l'un des
principales causes de déces évitables dans le monde (Wipfli et Samet, 2009). L'exposition a
la fumée secondaire est courante dans de nombreux pays, mais I'ampleur du probleme dans le
monde entier est mal décris. Beaucoup d'études ont signalé une association positive entre le
tabagisme actif ou passif et le diabete de type 2 (Wei et al., 2015). Les gros fumeurs (plus
d’une boite de cigarettes par jour) sont plus prédisposés a contracter la maladie dans les deux
a trois ans qui succéde a I’arrét du tabac (Hur et al., 2007). La prise de poids aprés arrét, les
effets directs des composés nicotiniques et les fumées sont tous incriminés dans I’atteinte au
fonctionnement des cellules béta (Yeh et al., 2010). La réduction de la sensibilité a l'insuline
due a l'augmentation des marqueurs inflammatoires suite aux bronchites et aux infections

pulmonaires est aussi prouvée (Timén et al., 2014).

1.5.1.1.7 Alimentation

Les habitudes alimentaires des populations ont été bouleversées, la ration calorique
quotidienne a ainsi considérablement augmenté, alors que les dépenses énergétiques ont dans
un méme temps diminué.

Le changement de mode de vie, dont la « course contre le temps » qui caractérise nos
sociétes, a également des retentissements catastrophiques sur notre maniére de nous alimenter
comme les repas pris « sur le pouce » ou pas du tout, I'émergence de la restauration rapide qui
n'est pas toujours exemplaire en matiére d'équilibre nutritionnel (Alexis Guerin-Dubourg,
2014). Ces modifications dans nos habitudes alimentaires sont non seulement quantitatives
mais également qualitatives avec d'évidentes erreurs alimentaires: consommation excessive de
graisses (fromage, viandes grasses, beurre, charcuteries, sauces, plats préparés...) et de sucres
rapides au détriment des sucres lents et des fibres alimentaires (Alexis Guerin-Dubourg,
2014).

Un apport alimentaire excessif en chlorure de sodium a aussi été incriminé dans la

genese du diabete mais cette constatation reste a étre prouvée (Steyn et al., 2004).
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La qualité de la composition du régime alimentaire, notamment la présence d’un index
glycémique éleve, alimentation riche en acides gras et pauvre en fibres double le risque de
diabéte (Alexis Guerin-Dubourg, 2014).

1.5.1.1.8 Le sommeil

Gréace a des manipulations expérimentales du sommeil bien congues, les chercheurs ont
fourni des preuves convaincantes que l'insuffisance de sommeil est un facteur de risque
d'obésité, de résistance a I'insuline et de diabete de type 2.Des données émergentes suggerent
que l'optimisation de la durée et de la qualité du sommeil peut avoir des effets bénéfiques sur
I’effet métabolique, et donc elle peut étre un moyen de prévenir le diabéte de type 2

(Reutrakul et Van Cauter, 2018).

1.5.1.2 Les facteurs de risque non modifiables
1.5.1.2.1Facteurs de risques génétiques

Les facteurs de risque génétiques s’apprécient par une histoire familiale positive et
I’appartenance a une ethnie a risque ¢€levée notamment les indiens Pima, les Américains
d’origine africaine, les Hispaniques et les Asiatiques des iles Pacifiques (Girardin et
Schwitzgebel, 2007). La concordance s’éléve a 90 %. Le risque de devenir soi-méme
diabétique, si I’un des parents est diabétique de type 2, est d’environ 40 %. Cette fréquence
varie au sein de différents groupes ethniques vivant dans un environnement socio-
géographique identique (Newman et al., 1987) .

Un nombre de génes associés avec I’insuline et la perte de fonction des cellules B a été
identifié chez les patients atteints de diabéte de type 2. Parmi eux, des variants génétiques
associés au développement du pancréas ainsi qu’au stockage et au relargage de I’insuline
(Grant et al., 2009). Avec la résistance a I’insuline, vient une augmentation du besoin de
biosynthese et de relargage de celle-ci. 1l a été proposé alors qu’un polymorphisme génétique,
chez les patients prédisposés au diabéte de type 2, conduit a un échec de ’adaptation des

cellules B a la demande, toujours plus grande, en insuline de I’organisme (Kahn et al., 2001).
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1.5.1.3 Autres types de facteurs de risques

D’autres facteurs de risques peuvent étre mentionnés : les infections transmissibles
(Raynaud, 2016), le syndrome des ovaires polykystiques (Levy-Marchal et al., 2007),
la corticothérapie (Goldenberg et Punthakee, 2013) (Hartemann et Grimaldi, 2013), le
traitement antirétroviral du VIH/SIDA (Raynaud, 2016)...

A titre indicatif, dans certains pays en développement notamment africains, ou les
infections transmissibles persistent comme problémes majeurs de santé publique, les liens
entre infections et diabete ne peuvent pas étre ignorés. L’association du diabéte a la
tuberculose est la plus documentée. Il est établi que la prévalence de I’infection est plus
élevée chez les sujets diabétiques et la tuberculose se déclare plus sévere (Raynaud, 2009).
Etant, aussi un facteur d’insulinorésistance, 1’infection peut donc entrainer une hyperglycémie
transitoire et accélérer la progression vers le diabete avéré des sujets prédisposes ou

décompenser des diabétes établis (Raynaud, 2009).

1.5.2 La physiopathologie du diabéte de type 2

La physiopathologie du diabéte de type 2 implique de nombreux tissus et organes dont
le pancréas, le foie, le muscle squelettique, le tissu adipeux, le cerveau et le rein. La sensibilité
réduite a I’insuline de cellules que ce soit dans le foie, le muscle et le tissu adipeux couplé a
un déclin & terme des fonctions des cellules B-pancréatique, entraine une production

d’insuline perturbe, ce qui resulte a terme en hyperglycémie et donc un DT2.

1.5.2.1 Le pancréas

La modification de I’action de I’insuline et des fonctions des cellules B-pancréatiques
apparait relativement tét dans le DT2 (Fonseca, 2009). La résistance a I’insuline peut méme
étre détectée jusqu’a 10 ou 20 ans avant I’apparition d’'un DT2 (Warram et al., 1990).

Le passage d’une intolérance au glucose a un diabéte de type 2 peut S’ associer a une

perte de jusqu’a 80% des cellules B-pancréatiques (Abdul-Ghani et DeFronzo, 2009).

1.5.2.2 Le foie

Le foie est I’organe principal de la production de glucose dans le corps. La production et
le relargage de glucose hépatique dans la circulation viennent a la fois de la gluconéogeneése et
de la glycogénolyse (Gerich et al., 2001). Chez les patients atteints de diabéte de type 2, il y a

une perturbation de cette voie et donc altération de métabolisme glucidique.
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1.5.2.3 Le muscle
Le transport stimulé par I’insuline de glucose dans le muscle squelettique est le
principal mécanisme pour disposer du glucose exogéene (Da-Silva et al., 2007). Le
transporteur majeur dans 1’assimilation du glucose par le muscle squelettique est le << glucose
transporter 4 » (GLUT4) (Da- Silva et al., 2007) il est responsable de 1’assimilation du
glucose dans ces différents tissus (Herman et Kahn, 2006) notamment dans les cellules du
foie, les myocytes et d’autres cellules variées.

L’insuline stimule la translocation de GLUT4 a la surface de la membrane des cellules
musculaires ce qui entraine une augmentation de I’assimilation du glucose. Chez les patients
atteints de diabete de type 2, le muscle squelettique est résistant a I’action de 1’insuline a
cause de défauts dans la signalisation de I’insuline elle-méme et une faible activité physique
en général (Cusi et al., 2000). Cela entraine une diminution de I’assimilation du glucose qui

cause a long terme une hyperglycémie.

1.5.2.4 Le tissu adipeux

Chez les patients atteints de diabéte de type 2, les adipocytes sont résistants aux effets
antilipolytiques de I’insuline, ce qui résulte en une élévation des acides gras libres (Bays et
al., 2004).

En contraste avec le tissu adipeux blanc qui stocke 1’excés d’énergie sous forme de
triglycérides, le tissu adipeux brun présent aussi chez les humains adultes (Cypess et al.,
2009) utilise des triglycérides intracellulaires dans des vacuoles comme principale source
d’énergie pour produire de la chaleur (Ouellet et al., 2012). La graisse brune joue un role
important dans le contrble du poids et du meétabolisme énergétique. Néanmoins, le role de

cette graisse brune dans la pathologie du diabete de type 2 reste a élucider.

1.5.2.5 Le cerveau

L’insuline peut traverser la barriere hémato encéphalique et moduler 1’expression de
divers neuropeptides impliques dans la prise de nourriture et la suppression de 1’appétit
(Pagotto, 2009).

Chez les patients atteints de diabéte de type 2, le cerveau peut devenir résistant a

I’insuline, a tel point que I’effet inhibiteur d’appétit est perdu (Pagotto, 2009).
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Chez les patients atteints de diabete de type 2, comme les fonctions des cellules
diminuent sans cesse, la sécrétion d’amyline qui est un peptide synthétisé et co-sécrété avec
I’insuline par les cellules B, est réduite et ses effets de satiété s’évanouissent (Roth et al.,
2009). De méme pour la leptine et la ghréline qui sont deux autres hormones qui agissent sur
la prise alimentaire et plus généralement sur I’homéostasie du poids.

La leptine est principalement produite et secrétée par les adipocytes (Friedman, 2009),
et sa concentration dans le sang est proportionnelle au pourcentage de masse graisseuse
corporelle (Considine et Caro, 1996). L’effet principal de la leptine est de diminuer la prise
alimentaire et le poids en agissant sur des zones de I’hypothalamus impliquées dans le
comportement alimentaire et 1’équilibre énergétique (Morton et Schwartz, 2011). La
ghréline est principalement secrétée par I’estomac lors des périodes de restriction calorique et
agit sur le systeme nerveux central pour augmenter la prise alimentaire (Heppner et Tong,
2014). La ghreéline et son récepteur sont aussi présents dans les ilots pancréatiques (Date et
al., 2002). Chez les individus en bonne santé, la ghréline exogéne réduit la sécrétion
d’insuline et cause une hyperglycémie (Broglio et al., 2001). De faibles taux de ghréline dans
le plasma sont associés avec une augmentation de la résistance a I’insuline et de la prévalence
de diabete de type 2 (Poykko et al., 2003).

1.5.2.6 Le rein

Dans des conditions normales, plus de 99% du glucose est filtré par les reins et
réabsorbé dans les tubules proximaux. Une fois que la concentration en glucose dépasse le
niveau maximum assimilable par le rein (approximativement 180 mg/dL), le glucose passe
dans les urines. Une étude récente a montré que la capacité du rein a réabsorber le glucose est
augmentée chez les patients atteints de diabete de type 2 comparés aux individus sains
(DeFronzo et al., 2013). Ceci entraine chez les patients atteints de diabéte de type 2, une
réabsorption du glucose en exces et son renvoi vers la circulation ce qui potentiellement

empire I’hyperglycemie.

1.5.3 Mécanisme de ’insulinorésistance

La modification de 1’action de I’insuline et des fonctions des cellules -pancréatiques
apparait relativement tot dans le diabete de type 2 (Fonseca, 2009). L’arrét du signal de
I’insuline ou la résistance a I’hormone mettent en jeu plusieurs mécanismes et déclenchent de

nombreux autres (Capeau et al., 2006) .
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Le tissu adipeux viscéral joue un réle plus significatif que le tissu adipeux sous-cutané
puisqu’il a un acces direct a la circulation porte (Zierath et al., 1998).

En raison de cette adiposité, les diabétiques gagnent en poids et tendent vers une obésité
androide (Wémeau et al., 2014). Les adipocytes sont entourées au sein du tissu adipeux de
préadipocytes, de cellules endothéliales, de fibroblastes et de macrophages qui participent aux
sécretions de cytokines et chimiokines. En fonction de son état physiologique, le tissu adipeux
module son spectre sécrétoire. Ainsi, dans des situations pathologiques, comme 1’obésité, le
tissu adipeux recrute des monocytes qui se transforment en macrophages et sécrétent un
ensemble de cytokines inflammatoires créant un état inflammatoire chronique (TNF-a, IL-6,
IL-1B) L'infiltration du tissu adipeux avec les macrophages pourrait étre la raison de
I'évolution de son état sécrétoire (Bacanu et al., 2014).

Les acides gras libres inhibent I’action de I’insuline, et donc I’insulinorésistance est

maintenue.
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Figure 4. Mécanisme intracellulaire de la résistance a I’insuline (Geriatries, site web)

1.5.4 Les complications liées au DT2

A long terme 1’hyperglycémie est délétére pour de nombreux types cellulaires, ce qui
entraine de nombreuses pathologies sur plusieurs organes. Une des principales cibles des
complications liées a I"’hyperglycémie chronique est I’endothélium vasculaire. On distingue
les complications vasculaires du diabete en fonction du diametre des vaisseaux atteints en
macro- et micro- vasculaires (Jolio, 2014).

Les complications macro-vasculaires concernent la détérioration des vaisseaux par des
mécanismes tels que I’athérosclérose et 1’hypertension. Elles touchent principalement les
arteres coronaires et les artéeres des membres inférieurs. Les complications micro-vasculaires

affectent la rétine (rétinopathie), le rein (néphropathie) et agissent sur la cicatrisation.
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L’hyperglycémie affecte également les nerfs conduisant a la neuropathie diabétique (Ribot,
2015).

1.5.4.1 Les complications micro vasculaires

Elles correspondent a I’atteinte des artérioles et des capillaires avec 1ésion fondamentale
et I’épaississement de la membrane basale (Noubel, 2009). Elle est liée essentiellement a
I’hyperglycémie chronique entrainant une altération de la paroi des microvaisseaux dont la
membrane basale va s’épaissir, ce qui va fragiliser leur paroi et entrainer un ralentissement du
flux vasculaire et une augmentation de la perméabilité vasculaire , source ultérieure
d’hémorragies et d’exsudats. On observe également une augmentation de la coagulabilité

sanguine.

1.5.4.1.1 Rétinopathies diabetiques :

La rétinopathie est présente chez 90 % des diabétiques aprés 20 ans d’évolution d’un
diabete desequilibré (Chevenne et Fonfrede ,2001). Elle représente la premiére cause de
cécité avant 1’dge de 50 ans (Noubel ,2009). La mauvaise qualité de nouveaux vaisseaux
sanguins dans la rétine ainsi que I'cedéme maculaire (gonflement de la macula) peut conduire

a une perte séveére de la vision (Parving et al., 1996).

1.5.4.1.2 Néphropathie diabétique:

La néphropathie diabétique (ND) est définie classiquement, soit par la présence d’une
protéinurie permanente (encore appelée « macroalbuminurie »), soit par 1’association d’une
protéinurie permanente et d’une altération de la fonction rénale marquée par une réduction du
débit de filtration glomérulaire (Canaud et al, 2010). La néphropathie diabétique est une
complication fréquente et dangereuse du diabete. Prés de la moitié des patients diabétiques
souffrent de néphropathie chronique, ce qui leur confere un risque trés élevé de maladies
cardiovasculaires. L’état d’un certain nombre d’entre eux évoluera méme vers une

insuffisance rénale terminale (Jodoin et al, 2010).
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1.5.4.2Neuropathies :

La neuropathie diabétique peut toucher le systéme nerveux périphérique et le systeme
nerveux autonome ou végétatif .Elle s’exprime de fagon trés variable selon les nerfs atteints et
peut étre symptomatique, provoquant des manifestations génantes susceptibles d’altérer la
qualit¢ de vie et d’induire des complications séveéres, ou strictement asymptomatiques,
découverte par des examens complémentaires.

Sa gravité est liée essentiellement aux risques d’ulcérations du pied (pied diabétique) et
de neuroarthropathie pour I’atteinte périphérique et a 1’augmentation de la mortalité pour

I’atteinte du systéme nerveux autonome (Valensi et al.,2010).

1.5.4.3 Les complications macrovasculaires :

A T’opposé des microangiopathies, elles atteignent les arteres de gros et de moyens
calibres. L’hyperglycémie chronique accélére 1’athérogénése qui entraine 1’athérosclérose
prématurée. Mais le diabéte n’est qu’un facteur de risque de la macro angiopathie au méme
titre que I’hypertension artérielle, la dyslipidémie et le tabagisme (Noubel, 2009).

La maladie macrovasculaire conduit a des maladies cardiovasculaires principalement,
par I'accélération de l'athérosclérose associée a un stress oxydatif, une résistance a 1’insuline,
et un syndrome métabolique (Martin-Timon et al., 2014). C’est une atteinte endothéliale,
suivi par une adhésion et agrégation plaquettaire (Polovina and Potpara, 2014).

Des évenements dramatiques tels qu’un infarctus du myocarde ou des accidents
ischémiques peuvent apparaitre (Bentzon et al., 2014).

La maladie coronarienne est la premiere cause de mortalité chez les patients DT2.
L’atteinte coronarienne peut se manifester par 1’ischémie myocardique silencieuse (angor)
(Weiss et Sumpio, 2006).Une des caractéristiques chez le diabétique est la grande fréquence
(de I'ordre de 30 %) de I'ischémie myocardique silencieuse, beaucoup plus élevée que chez le
non-diabétique (risque multiplié par 3) associée a la survenue d’un accident cardiovasculaire

majeur (infarctus du myocarde) (Gueret, 2019)

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont plus frequents chez les diabétiques et
favorisés par la coexistence d’une HTA. Ils sont responsables d’une lourde mortalité¢ puisque
20% des diabétiques meurent des suites d’'un AVC. Le diabéte multiplie le risque d’AVC par

2 chez I’homme par 3 chez la femme.
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On trouve également parmi les complications macroangiopathiques, la maladie
vasculaire périphérique, ce qui contribue a la claudication intermittente (douleur au pied liés
aux efforts) ainsi que du pied diabétique, ce dernier souvent due a une combinaison de la
neuropathie et la maladie artérielle, peut provoquer ulcere de la peau et une infection, dans les
cas graves, la nécrose et la gangrene. Il s'agit de la cause la plus fréquente d'amputation des
adultes (Cosson, 2010). Le diabéte multiplie par 2 a 3 le risque relatif de morbidité et de

mortalité cardiovasculaire chez I’homme et par 4 a 5 chez la femme(Géraldine, 2015).

1.6 La prise en charge du DT2

1.6.1 Mesures hygieno-diétiques

1.6.1.1 Activité physique :

Chez les diabétiques de type 2, l’activité physique permet d’améliorer leur santé
cardiorespiratoire, augmenter leur endurance physique, mieux maitriser leur glycémie
(Balducci et al., 2010), réduire leur insulinorésistance, améliorer leur profil lipidique,
abaisser leur tension artérielle et maintenir un meilleur contréle du poids (Knowler et al.,
2002) ( Chudyk et petrella, 2011). Elle peut aussi réduire le colt du traitement (Balducci et
al., 2010), améliorer la qualité de vie et le bien-étre percu (Ryan et al.,2001) (Nelson et al.,

1994) et diminuer le besoin en insuline chez les insulinotraités (Balducci et Zanuso, 2012) .

1.6.1.2 Prise en charge nutritionnelle :

Une alimentation équilibrée est recommandée pour le contréle des facteurs de risque
cardiovasculaire (glycémie, dyslipidémie, HTA, surpoids et obésité) et la prévention des
complications du diabete (Kastorini et al., 2011) .Chez les diabétiques de type 2 obéses, un
régime équilibré mais hypocalorique semble étre la clé pour améliorer I'action de l'insuline
dans les phases actives de perte de poids, avec un potentiel d'amélioration de I'inflammation
sub-clinique (Nowotny et al,. 2015). Un régime restrictif en glucides peut étre une option
pour les diabetiques qui cherchent a perdre du poids et réduire les facteurs de risque
cardiovasculaires (Lydia et al., 2014) (Gary et al., 2010).

1.6.2 Le traitement médicamenteux :
Les objectifs généraux du traitement sont d'obtenir une normoglycémie mais aussi de
prendre en charge l'ensemble des facteurs de risque cardio-vasculaire qui sont souvent

associés au diabéte. Le traitement vise en outre a réduire I'obésité associée a la sédentarité.
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La prise en charge doit étre adaptée a chaque patient en étant modulée selon 1’age, les

comorbidités, la sévérité et I’ancienneté du diabéte (Graillot et al.,2012).
1.6.2.1 Les antidiabétiques oraux :

Les antidiabétiques oraux constituent la premiére ligne thérapeutique dans le diabéte de
type 2 en cas déchec des mesures hygiéno-diététiques. 1l existe différentes classes
d’antidiabétiques oraux. Cinq d’entre elles sont envisagées ici : les Biguanides, les Glitazones,
les Sulfamides, les Glinides et les Inhibiteurs des a-glucosidases.

Les deux premiers diminuent I’insulinorésistance ; alors que les trois derniers stimulent
I’insulinosécrétion (Klein, 2009). Le traitement de diabete de type 2 doit toujours commencer
en monothérapie. Mais si la maladie est insuffisamment contrélée en monothérapie, il faut
passer a la bithérapie puis a la trithérapie. Et quand I'nyperglycémie n'est plus maitrisee par un
traitement oral maximal ou quand il est contre indique, il faut passer a l'insuline (Batina,
2010).

1.6.2.1 L’insulinothérapie dans le DT2

Au bout d’un certain nombre de mois ou d’années de vie avec le diabéte de type 2, il
arrive que le pancréas s’épuise et la perte progressive de la fonction cellulaire B et de la
production d’insuline au fil des années, explique que le recours a I’insuline devienne
nécessaire apres plusieurs années d’évolution de la maladie et ce, malgré un traitement
progressivement bien adapté (Wyne et Mora, 2007).

Si le diabétique de type 2 demeure mal équilibré, on peut associer a I’insulinothérapie

la prescription des ADO (Bories, 2012 ; Graillot et al., 2012).
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Figure 5. Perte progressive du potentiel de sécrétion d’insuline (d’aprés UKPDS 16,
Diabetes 1995).
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Chapitre 11 Matériel et Méthodes

1.1 Matériel
11.1.1 Matériel biologique

11.1.1.1 Présentation du site de I’étude

Le centre de référence de prise en charge des malades diabétiques, baptisé au nom du
Chahid « BABAALI Rachid » a été inauguré le 19/février/2018 par le Ministre de la santé de
la population et de la réforme hospitaliére.

Il est situé au pdle urbain mitoyen, avec les locaux du si¢ge administratif de I’EPSP de
Médéa. Alors que le centre était a Ain el Mordj depuis 1996.
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Figure 6. Localisation de la maison diabétique selon Google Map, 2019

11.1.1 .2 Objectifs de I’étude

Notre travail a pour objectif, d’une part de mettre en évidence la fréquence de diabéte type
2, et d’autre part de déterminer les facteurs de risque les plus fréquents associés a cette

pathologie et quelques complications dans la région de Médéa, afin de definir les gens les plus
exposes a cette pathologie.

24



Chapitre 11 Matériel et Méthodes

11.2 Méthodes

I1.2.1 Stratégie de I’étude
I1 s’agit d’une étude observationnelle et descriptive, ou nous avons procédé a 1’observation
et ’analyse des données médicales des patients diabétiques de type 2 dans le souci d’étudier

I’impact et I’étendue du diabéte de type 2 a Médéa.

Cette étude est de type mixte, basée sur deux volets le premier est quantitatif, utilisant un
questionnaire préétablit, destiné aux patients diabétiques inclut dans 1’é¢tude. Le deuxiéme volet
est qualitatif dont 1’outil principal est 1’observation participative et les entretiens avec les

médecins généralistes exergants aux niveaux du centre et aussi avec les patients diabétiques.

11.2.1.1 Population cible et échantillonnage

11.2.1.1.1 Définition de la population cible

La population cible de 1’étude est représentée par les patients diabétiques type 2, suivis au

niveau du centre.

11.2.1.1.1.A Critéres d’inclusion
Tout patient diabétique type 2 avec une ancienneté dépassant trois mois. Ces patients sont
suivis uniguement et régulierement au niveau du centre, et ayant un dossier médical contient tous

les données cliniques et paracliniques nécessaires a notre étude.

11.2.1.1.1.B Critéres d’exclusion

On a exclut de cette étude les patients diabétiques type let les enfants.

11.2.1.1.2 Méthode d’échantillonnage et taille de I’échantillon

Dans notre étude, nous avons procédé a une méthode d’échantillonnage de type
accidentel : les patients étaient choisis au fur et a mesure qu’ils se présentaient a la consultation
selon un rendez-vous préfixé. La collecte des donnees qui était basée sur le questionnaire et le

traitement des dossiers médicales avait duré presque 2 mois allant de 28/02/2019 a 15/04/2019.
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11.2.2 Définition des variables (données a collecter)
Les donnees que nous avons collecté sont classées comme suit :

e Sociodémographique : Cette rubrique est consacrée aux renseignements sur :

- Le sexe (Féminin / masculin).

- L’age : I’4ge de nos patients est classé en 8 intervalles avec des extrémité de 20 a 100
ans, chaque tranche d’age comporte une dizaine d’année.

¢ Clinique : a I’anamneése nous recherchons les facteurs de risque, I’ancienneté, les aspects
thérapeutiques et les complications liées au diabéte ; a I’examen clinique nous allons procéder a
la prise du poids a 1’aide d’une balance, de la taille ainsi que le calcul de I’indice de masse
corporelle (IMC).

eBiologique : le taux d’hémoglobine glyquée (Hbalc), la glycémie a jeun et les
parameétres lipidiques systématiquement pris en charge par un personnel spécialise.

e Les mesures hygiéno-diététiques (MHD) et I’activité physiques
11.2.3 Outils de collecte de données
11.2.3.1 Le questionnaire (annexe 1)

Le questionnaire utilisé pour la collecte des données (annexe 01), est destiné aux malades
diabétiques, utilisant des phrases simples et compréhensibles évitant les termes qui risquent de
poser toute ambiguité pour les malades. 1l comprend trois parties, la premiére comprend des
questions concernant le dépistage, la qualité de vie (alimentation, activité physique, tabac...ect)
et les pathologies associées au diabete (HTA et dyslipidémie). La deuxieme comprend les
examens biologiques (Glycémie, HbAlc et le bilan lipidique) et les complications liées au
diabete de type 2 et la troisieme comprend des questions sur la prise en charge (traitement
médicamenteux). Ce questionnaire est accompli de maniére a appréhender les variables
dépendantes expliquées, qui vont nous permettre de faire I’évaluation de notre démarche
d’amélioration de la qualité de la prise en charge de nos patients diabétiques. On a veillé a
réaliser nous-mémes la collecte de ces données (le questionnaire), chez tous les patients de notre
échantillon tout en utilisant un matériel médicotechnique (pése-personne, toise...), qui était

disponible dans la sale de consultation de médecin chef.

- La pese personne est d’une étendue de 150 Kg, le patient est immobile au centre du
plateau, le poids est réparti également sur les deux pieds.la lecture du poids se fait directement

sur I’écran d’affichage.
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- La taille est mesurée avec une toise qui permet de mesurer une taille de 200 cm.

11.2.3.2 Consultation des documents :

Au cours de la collecte des données, on a eu besoin de consulter le dossier du patient qui

est un complément des données.
11.2.4 Les entretiens

Les entretiens ont été réalises selon des guides préétablis avec les deux médecins
généralistes du centre de prise en charge des malades diabétique.

D’autre part, vue que notre démarche a une orientation communautaire utilisant une
approche centrée sur le patient, les attentes et les besoins des patients diabétiques ont été
identifiés par la réalisation d’une méthode qualitative, pour collecter différentes opinions qu’est
le focus groupe. Des guides préétablis ont étaient utilisés dans le but est de cibler les sujets a

discuter.

11.2.5 Plan d’analyse des données

11.2.5.1 L’analyse quantitative :

Pour I’analyse des données quantitatives collectées par le questionnaire, nous avons utilisé
I’outil informatique Microsoft Office Excel 2013. Les données ont été présentées sous forme des

valeurs et des pourcentages.
11.2.5.2 L’analyse qualitative :

Pour les informations collectées au cours des entre vues, nous avons eu recours a ’outil

«Analyse du contenu».
11.2.6 Considérations éthiques

Tout d’abord avant de commencer a mener cette étude, une autorisation a été demandée au

responsable du Bureau de gestion des ressources humaines.

Concernant les patients diabétiques participant a notre étude, leur participation était

pleinement volontaire.
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11.2.7 Analyses biologiques

Afin d’évaluer les différents marqueurs biologiques associés au DT2, que ce soit pour le
diagnostic (Glycémie), le suivi (Hbalc) ou pour le control des complications cardiovasculaires
(Ie bilan lipidique), une équipe de techniciens spécialisés était en charge d’effectuer les analyses

biologiques. Ce qui explique 1’absence de détails relatifs aux techniques utilisées.
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I11. Résultats et Discussion :

L’analyse des résultats concernant 100 patients du centre diabétique du pole urbain
Médéa, nous a permis de réveler la réalité de la situation dans la région de Médéa. En mettant
I’accent sur 1’associativité certaine sinon probable de cette pathologie avec des parametres
biologiques, comportementaux et environnementaux pouvant étre considerés comme des facteurs
de risque ou amplificateurs d’origine intrinséque, a savoir la prédisposition génétique au
syndrome meétabolique, ou extrinséque favorisant I’expression et la manifestation du diabéte

chez les patients a terrain génétique favorable.

Afin de mettre en exergue la causalité des paramétres influencant la survenue de cette
pathologie, et d’analyser I’efficacité et la chronologie des différentes thérapies mise en place,
les résultats décrits et discutés ci-dessous apportent quelques éclaircissements sur la réalité du

terrain.

I11.1 Les facteurs de risque modifiables
111.1.1 Le sexe

Dans le cadre de notre enquéte nous avons pu interroger 100 patients diabétiques dont

64 femmes et 36 hommes (Figure.7)

Figure 7. Répartition de la population selon le
sexe

® Fémminin
® Masculin

On a pu observer une majorité évidente de femme par rapport aux hommes avec

une sex-ratio H/F de 0,56.
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Ces résultats corroborent avec ceux obtenus par Mme ABOUOTHMAN, S qui a fait une
évaluation de la qualité de vie des patients diabétiques de type 2 au niveau de la région de
Marrakech, au Maroc en 2014, et qui a montré une prédominance féminine avec un pourcentage
de 67%.

D’autres études menées par Ouhdouch (2009) et Cicolella (2012), ont montré que la
fréquence du diabéte de type 2 n’est pas similaire dans les deux sexes avec une prédominance
féminine. On peut expliquer cette prédominance par le recrutement souvent subjectif des patients
balancant préférentiellement en faveur des femmes, ou par la régularité du suivi plus souvent
maintenue chez les femmes comparativement aux hommes. Elles ont plus tendance a consulter
et donc a se faire suivre que les hommes dont le probleme majeur est un probléme de
disponibilité vu que le service des diabétiques n’est ouvert que la matinée, ce qui coincide
en général avec les heures de travail.

Cependant, des études ont montré que pendant leur vie ovulatoire, les femmes sont
naturellement protégées contre la résistance a l'insuline et par conséquent le diabete de type 2
(Louet et al., 2004). Ceci serait di au role protecteur des cestrogénes dans la prévention de cette

maladie (Louet et al., 2004).

Sachant que les femmes sont d’avantages sujets a I’anxiété et a la dépression plus que les
hommes, et qu’elles sont toujours exposées au stress dans le cadre professionnelle ou familiale.
A cet effet, le risque de développer un DT2 est plus élevé chez elles. S’ajoute a cela la
mauvaise gestion de la prise alimentaire chez ces derniéres souvent vers une suralimentation a
prédominance sucrée, révélatrice d’un stress profond (Hu et al., 2001) (Alexandros et al.,
2009)(Heraclides et al., 2011). Ce qui conduit inéluctablement a la prise d’antidépresseurs dont
I’associativité au diabéte de type 2 a été largement documentée (Dhavale et al., 2013).1dem

pour la prise a long terme de contraceptifs oraux (Rimm et al., 1992).

I11.1.2 L’age
L’age de nos patients se situait dans I’intervalle 22 et 92 ans .On a pu classer les 100
patients de notre population d’étude en tranches d’age réparties en 08 intervalles comportant

une dizaine d’années chacun (figure.8). La moyenne d’age de notre population est 60 ans.

Il en ressort qu’un pic significatif a été relevé dans la tranche d’age correspondant a
I’intervalle entre 50 et 60 ans (soit 30 patients) suivi a proportions egales de celui entre 60 et 70

ans et celui de 70 et 80 ans (21 patients).
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Cependant, la tranche d’age ente 20 et 30 ans exprime un nombre inferieur a 8 et
commence a augmenter a partir de 40 ans (10 patients). Toutefois, a partir de 80 ans, le nombre

de patients a tendance de diminuer.

Figure 8. Répartition de la population selon I'age
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Dans la littérature, Plusieurs études ont confirmé que 1’age moyen des patients atteints de
diabete de type 2 se situait entre 60 et 65 ans (Blazy, 1993) ; (Fender, 1997); (Simon, 1998) ;
(Southwell, 1997). Ce qui ressort aisément dans notre étude.

Le résultat montre que I’age de la plupart des diabétiques était compris entre [50-60ans[
ce qui concorde avec de nombreuses études qui montraient que le DT2 s'observe dans la plupart

des cas apres I'age de 50 ans (Sayad et al., 2008).

Quel que soit la population étudiée, la prévalence du diabéte de type 2 augmente avec 1’age

(French et al., 1990) ; (Gourdy et al., 2001) (Hanis et al., 1983) (Bonaldi et al., 2006).

Chez le sujet agé, il y a une baisse de I’insulinosécrétion et/ou une augmentation de
I’insulinorésistance (Grimaldi, 2000). Pour y remédier, le pancréas augmente sa production
d’insuline. Lorsque l’organe a atteint ses limites de production, le diabéte se manifeste

(Campagna et al., 2010).
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I11.1.3 L’age et le sexe

Figure 9. Répartition de la population selon I'age et le sexe
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Apres la repartition des hommes et des femmes selon 1’age (figure. 9), on a pu calculer la
moyenne d’age de chaque sous population. La sous population male se caractérise par une
moyenne d’age qui atteint 63,05 ans tandis que la moyenne d’age de la sous population femelle
est de 58,28 ans.

La figure ci-dessus montre que les femmes sont les plus touchées par rapport aux hommes
dans la tranche d’age entre 50 et 60 ans et celle entre 60 et 70 ans, cependant les hommes sont
abondants par rapport aux femmes dans ’intervalle d’age entre 70 et 80 ans et celui entre 80 et

90 ans.

La tranche d’age entre 30 et 50 ans comporte une majorité féminine (soit 15 femmes et 3
hommes seulement). Il pourrait s’agir d’un diabéte gestationnel de la tranche [30,40[ persistant

n’ayant pas disparu en post gestationnel.

Les femmes atteintes de diabéte gestationnel avaient un risque multiplié par sept de
développer un DT2 par rapport a ceux qui ont eu une grossesse normoglycémique (Bellamy et
al., 2009). Ce trouble survient parce que 1’action de I’insuline est inhibée, probablement par les
hormones produites par le placenta (Soma-Pillay et al., 2016) , ce qui provoque une insensibilité

a I’insuline.
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Notre étude a montré que 1’age moyen de la sous population féminine est moins élevé
par rapport a celui des hommes, et cela est du probablement a la grande exposition des femmes
aux facteurs déclenchants de diabéte de type 2 dont I’obésité (Hu el al., 2001) ; (Alzaman et
Ali, 2016),I’hypovitaminose D (Pittas et al., 2006) ainsi qu’a la prise de contraceptifs oraux
(Lopez, 2007).

I11.1.4 PIMC et le sexe

Touts les patients qu’on a recruté ont passé par des mesures de taille ainsi que de poids
avant qu’il rentrent chez le médecin. On a pu calculer I'IMC de chacun d’entre eux selon la

formule suivante : IMC = poids/taille 2

Selon ’OMS, Un IMC sain se situe entre 18,5 et 25 kg/mz2. Une personne sera considérée
en surpoids si elle présente un IMC entre 25 et 30 kg/m?, et obese si son IMC est supérieur a 30

kg/mz2,

Le tableau suivant représente_la répartition des patients selon leur IMC :

IMC Nombre des | Pourcentage | Nombre | Pourcentage Total
femmes des femmes |des hommes | des hommes
[18,5 ; 25[ Poids normal | 5 7.81% 13 36.11% 18
[25 ; 30[ Surpoids 31 48.44% 18 50% 49
>30 Obésité 28 43.75% 05 13.89% 33
Total 64 100% 36 100% 100

Tableau 2. Répartition des patients selon I'IMC et le sexe

Le tableau ci-dessus montre que les pourcentages des femmes en surpoids (48,44%) et
des femmes obéses (43,75 %) sont plus élevés par rapport a celui des femmes qui avaient un

poids normal (7,81%).

Par rapport au sexe masculin, le pourcentage des hommes qui étaient en surpoids (50%)
est élevé par rapport a celui des hommes ayant un poids normal (36,11%). Cependant, le

pourcentage des hommes obéses est moins élevé et minime (13,89%).
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Le tableau montre ainsi que le pourcentage des femmes ayant un poids normal est
largement faible par rapport a celui des hommes. Cependant, le pourcentage des hommes en
surpoids et proche a celui des femmes, si bien que 1’obésité est remarquee surtout chez les

femmes, avec un pourcentage beaucoup plus élevé par rapport a celui des hommes.

La figure suivante se lie plus aisément, elle montre clairement que les femmes sont plus
obeses que les hommes, et la catégorie des personnes diabétiques en surpoids est la catégorie

modale de notre série d’étude.

Figure 10. Répartition des patients selon le sexe et I'lMC
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Le surpoids et obésité sont les facteurs de risque les plus représentés (49% et 33%
respectivement), Favorisés surtout par le vieillissement des populations et les changements du
mode de vie (alimentation, urbanisation, et la réduction de I’activité physique) (Monnier, 2010).
Il'y a donc une relation indéniable entre la prise de poids et le risque de développer un diabéte
de type 2. Une étude similaire menée au Bahrein révele une forte association entre I’obésité et
le diabéte de type 2 (Musaiger -Mannai et al., 2004). L’obésité est caractérisée par un état
chronique ou le tissu adipeux ne peut plus stocker de facon normale les triglycérides ce qui a
pour consequence le dépdt de ces lipides dans des compartiments autres que ceux dévolus a cette
fonction, comme le tissus adipeux visceral, les muscles, le foie, le cceur et le pancréas
(Auberval, 2010).

Les observations faites au sein de notre étude ont révélées une nette incidence du surpoids

et de I’obésité chez les femmes par rapport aux hommes.
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Ceci pourrait s’expliquer par I’inactivité physique associée a un mode de vie sédentaire

caractérisant la grande majorité des femmes algériennes apres le mariage (Hu, 2011).

En essayant de trouver d’autres liens avec 1’obésité, beaucoup d’études ont montré que la
discrimination et les troubles de stress post-traumatiques ont un impact plus négatif sur la santé
du sommeil chez les femmes que chez les hommes. Dans une méta-analyse d'études
épidémiologiques spécifiques au sexe, il a été démontré que les femmes de tout age présentaient
un risque plus élevé (40%) d'insomnie (Zhang et Wing, 2006). Cependant, 1’aspect qualitatif et
quantitatif du sommeil était corrélé avec I'obésité et la résistance a lI'insuline (Schmid et al.,
2015).

Tout comme les troubles hormonaux post-ménopausiques chez la femme responsable de
I’augmentation de I’'IMC (Heraclides et al., 2011).

Les hommes par contre et selon les résultats de notre enquéte, sont moins obeses par
rapport aux femmes. Cela pourrait probablement s’expliquer par une meilleure accessibilité a

une activité physique réguliére garantie au minimum par la marche ou par la pratique d’un sport.

111.2 le caractére familial du diabéte

En se basant sur la littérature on a du soulever la question du caractére familiale

transmissible du diabéte.

Figure 11. Répartition de la population selon le caractere
familial du diabete

Oui = Non
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On a constaté que la plupart des malades rencontrés lors de notre enquéte avaient des
antécédents familiaux de diabete, soit 72 %. Alors que 28 % en étaient indemne. Ce qui
confirme dans notre étude la présence d’un terrain familiale de cette pathologie.

Ces résultats corroborent avec ceux de ABOUOTHMAN, 2014 rapportant dans ses travaux un
taux de (74,1%) de la population étudiée avec des antécédents familiaux de diabete (parents,

fréres et/ou sceurs) a coté de 25,9% indemne.

Il existe un facteur héréditaire indéniable dans la transmission du diabéte de type 2.
D’apres les études impliquant le caractere familiale de la maladie, 30% des diabétiques de type
2 ont au moins un parent diabétique dans leur famille (Tuomi, 2005). Les résultats ainsi obtenus
suggerent que le facteur hérédité est essentiel a la survenue du diabéte de type2 dans ces
populations. Le diabéte de type Il est une maladie également a prédisposition génétique
(Auberval, 2010). Lorsque 1’'un des parents est diabétique, le risque pour le descendant est de
40% .1l atteint 50% lorsque les deux parents sont diabétiques (Campagna et al. ,2010).

Aussi, la consanguinité aurait un impact significatif sur la manifestation de la maladie
(Bittle, 2001). A Médeéa ou la consanguinité est vivement présente, la manifestation de ce type
de diabéte pourrait étre favorisé par ce paramétre malheureusement pas documenté dans

ce présent travail mais fera I’objet de futures investigations.

IT1.3 L’hygiene de vie
L’hygi¢ne de vie est étroitement liée a la quantit¢ de stress oxydant généré par nos
cellules dans un environnement de plus en plus hostile. Ces paramétres d’appréciation seraient

étroitement liés a notre comportement alimentaire, au tabac et a I’exercice physique.

Les figures ci-dessous ont permis d’apprécier I’impact de ses différents facteurs sur la

manifestation du diabéte.
111.3.1 Alimentation

Nous avons interrogé les patients a propos de leurs habitudes alimentaires et les résultats

sont illustrés dans 1’histogramme suivant :
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Figure 12. Répartition de la population selon les
habitudes alimentaires
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Les résultats montrent que les pourcentages de la prise des aliments riches en graisses
et en sucres sont trop élevés (86% et 81% respectivement). 59% des personnes diabétiques

prennent des repas supplémentaires.

Le pourcentage des personnes adeptes du junk- food serait équivalent a la moitié de ceux

qui n’y adhérent pas.

Notre analyse des résultats nous permet de mettre 1’accent sur le sucre et les graisses dont
I’abus manifeste chez cet échantillon de patients est bien palpable. Cependant, I’impact du junk-
food reste considérable, ainsi que le mangue de discipline alimentaire représenté par la mauvaise

répartition des repas, ainsi que la qualité et la quantité de ses derniers.

Un régime riche en sucres rapides et surtout la consommation élevée de boissons sucrées
représente un risque accru de diabete de type 2 (Imamura et al., 2015) ;( EPIC-InterAct
Diabetologia, 2013) ;(Malik et al., 2010) cela induit une augmentation de I’insuline et du taux
de glucose sanguin (Hu, 2011), et I’accumulation de graisse dans le foie et les muscles ce qui
augmente la résistance a 1’insuline de ces tissus (DeFronzo et Tripathy, 2009). La demande en

insuline est augmentée, et a long terme peut amener a la perte des fonctions des cellules .

L’exposition chronique des cellules B & des taux ¢levés de glucose altére alors leur fonction
et la sécrétion d’insuline. Les mécanismes impliqués dans la « glucotoxicité » restent encore
méconnus, mais comprennent une altération certaine de I’expression du géne de 1’insuline, du

stress oxydatif et une apoptose massive des cellules B (Poitout et Robertson, 2002).
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La qualité de la composition du régime alimentaire, notamment la présence d’un index
glycémique élevé, alimentation riche en acides gras et pauvre en fibres double le risque de
diabete (Alexis Guerin-Dubourg, 2014),

Enfin, des concentrations €levées d’acides gras libres dans le sang altérent également la
sécrétion d’insuline chez les patients a risque de développer un diabéte de type 2 (Carpentier et
al., 2000).

La malbouffe ou le junk- food est riche en calories mais faible en valeur nutritive. En
général, ces aliments comprennent les grignotines transformées et préparées avec de longues
listes d'ingrédients souvent imprononcables. Elle contient aussi souvent de grandes quantités de
sucre ajoutés et est riche en graisses saturées. Cela peut les amener a digérer plus rapidement, ce
qui peut faire monter la glycémie et augmenter les taux de mauvais cholestérol.

La consommation excessive de sucres et de graisses présents dans ces aliments peut
contribuer a la prise de poids. Cet exces de poids est associé au diabéte de type 2 (Ley and al.,
2014) ;( Food and Agriculture Organization of the United Nations, 2010) ; (World Health
Organization, 2003) .

111.3.2 Tabac

Parmi les 100 patients ayant fait I’objet de notre étude, 22% sont des fumeurs, alors que
61% ne fument pas. 17% des patients sont des fumeurs passifs, ce sont des femmes ayant des

maris ou des freres qui fument (Figure.13).

Figure. 13: Répartition de la population selon le
tabagisme

m Fumeurs = Non fumeurs Fumeurs passifs
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Le tabagisme représente un facteur de risque tres important pour les patients de sexe
masculin. Il a été démontré que la suppression du tabac permet de diminuer de 50% la mortalité
d'origine vasculaire, alors que la poursuite du tabagisme apres l'apparition de diabéte aggrave
fortement la situation (Carlson et al., 2019).

Plusieurs travaux suggerent que le tabagisme est directement impliqué dans la survenue
d’une altération de la sensibilit¢é a I’insuline, trait physiopathologique central du syndrome
métabolique et du diabéte de type 2, en temps qu’il est le premier fournisseur des radicaux libres
(stress oxydant). Cette action délétere du tabac semble combiner des effets chroniques, dont
I’accumulation de tissu adipeux viscéral, mais également des effets aigus qui pourraient découler

des phénomenes de dysfonction endothéliale (Wei et al., 2015)

Un niveau élevé d'exposition a la fumée secondaire a €té associé a un risque accru de DT2
(Hayashino et al., 2008)(Wei et al., 2015). Donc les femmes qui ont des maris ou des fréres qui
fument sont toujours exposé a un stress oxydatif accru qui déstabilise le processus métabolique

de I’organisme et induit des complications graves dont le DT2.

111.3.3 Activité physique

Dans notre échantillon de diabétiques, nous avons observé que la majorité des femmes ne
pratiquaient pas de sport, alors que 1’effectif était a part égal chez les hommes sportifs et non

sportifs (figue.14).

La moiti¢ de notre population masculine est en faveur de la pratique d’une activité
physique, dont principalement la marche et le football. Ceci serait favorisé par la disponibilité
de complexes sportifs , ainsi que par la diversité des disciplines sportives surtout adaptés a la

gente masculine.

40



Chapitre 111

Résultats et Discussion

physique :
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Figure 14. Répartition des patients selon I'activité
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On observe que I’activité physique était presque absente chez la sous population féminine,

et cela peut étre expliqué par le manque des infrastructures du sport qui sont spéciales pour les

femmes, ici a Médéa. Bien que la majorité des femmes ne soient pas intéressées par le sport

dans leur vie quotidienne vu qu’elles sont souvent submergées par leur quotidien invariablement

interminable.

I11.3.4 Relation entre ’'IMC, le sexe et ’activité physique

physique et I'IMC
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surpoids
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Figure 15. Répartition de la population selon le sex, I'activité

hommes sportifs
hommes non sportif
femmes non sportives

femmes sportives

La figure ci-dessus montre que le manque d’activité physique chez les femmes est

accompagné du risque de surpoids et de 1’obésité.
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Cependant, on remarque que les hommes sont de loin les moins touchés par I’obésité. Cela

est du probablement a la pratique réguliére d’une activité physique.

Le mode de vie de notre population a Médéa se caractérise par une sédentarité et un
manque d'exercice physique croissant. L’activité physique protége de la survenue du diabéte de
type 2(Feve et Bastard, 2006). Elle améliore la sensibilité des tissus a I’insuline et donc présente

un effet protecteur (Alexis Guerin-Dubourg, 2014).

Le manque de Iactivité physique est li¢ a ’augmentation du poids et 1’obésité, et surtout
chez les femmes majoritairement femmes au foyer souvent dépassées par leur quotidien. Ce qui
explique leur prise de poids drastique aussi observée chez les femmes du monde arabe (Alzaman
et Ali., 2016)

Les hommes sont un peu plus vigilants sur I’importance du sport, ils sont intéressés par ce

dernier et prennent soin de ne pas tomber dans le risque de 1’obésité.
111.4 Syndrome métabolique et diabéte de type 2

Le syndrome métabolique dont le socle est une résistance a 1’insuline, se manifeste par
une dyslipidémie soit une hyper cholestérolémie associée a une hyper- triglycéridémie, de
I’hypertension artérielle ainsi qu’a une hyperglycémie confirmée dans notre cas par le diabéte de

type 2.

Le bilan lipidique d’un diabétique de type 2 comporte généralement une €lévation des
triglycérides et une diminution des HDL, aussi appelé le bon cholestérol. Quant au mauvais
cholestérol(LDL), il est souvent dans les limites de la normale. Toutefois, sa structure est
modifiée, ce qui rend ces particules plus petites et plus denses. On a pu collecter des
informations sur le taux de la glycémie, I’HbAlc et le bilan lipidique de chaque patient.les

résultats sont dans les annexes (Annexe I1).

I11.4.1 Répartition de la population selon le sexe et les pathologies associées
(Dyslipidémie et hypertension artérielle (HTA)
Dans notre étude 1’analyse de nos résultats nous a permis de mettre en exergue une

associativité entre le diabete /HTA, le diabéte /dyslipidémie et le diabéte/ dyslipidémie /HTA.
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Figure 16. Répartition de la population selon les pathologies
associées au DT2
70 64 64 64 64
60
50
40 +-36— 36 36 36
30 - _
20 21 m population totale male
20 o ® hommes touchées
10 - 6 population totale femelle
2 m femmes touchées
O 4
x@ NS N o
be @XQ @XQ %%’oo
S XD X \>
& & &
N\ . ,Q\ Q
& 4—}*
Q yfo
&

L’histogramme ci-dessus montre que la population male ayant des pathologies associées au
diabete représente 20 personnes parmi les 36 (55,56%). Cependant le nombre des femmes qui
sont touchées par ces pathologies est de 43 parmi les 64 (soit 67,19%). Donc le pourcentage

des femmes ayant des pathologies associées au DT2 est plus grand que celui des hommes.

11 hommes parmi 36 avaient une HTA associée au diabéte (soit 30,56%), par opposition
a 20 femmes diabétiques parmi 64 soit 31,25%. Ce qui laisse prédire que dans notre cas les
femmes et les hommes sont sujets a développer une HTA a part égal.

Toutefois, 7 hommes diabétiques parmi 36 devant 6 femmes sur 64 ont révélé une

dyslipidémie associée au diabéte soit 19,45% et 9,38% respectivement.

02 hommes parmi 36 auraient une association pathologique entre le diabéte, ’'HTA et la
dyslipidémie (soit 5,56%). Cependant, le pourcentage des femmes ayant cette association

pathologique est plus élevé a celui des hommes (soit 26,56%).

I faut noter que 57 personnes (16 hommes et 21 femmes) n’ont pas une association de

diabéte avec d’autres maladies.
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Il est important de rappeler, que I'HTA est un facteur de risque majeur dans la genése du
diabéte de type 2. Dans notre etude, le nombre des hypertendus est a part égal pour les femmes

et les hommes.

L’hypertension artérielle est une entité pathologique souvent associé au diabete
(Tazi et al., 2003). Cette association entre I’HTA et le diabéte révele souvent un syndrome
métabolique sous jacent (Arauz-Pacheco et al., 2002)Les femmes algériennes sont sédentaires.
Beaucoup d’études on montré que le manque d’activité physique est un facteur de risque pour
I’apparition d’une HTA, en plus de la prise de contraceptifs pour diminuer le taux de stress et

I’utilisation des dermocorticoides (Zenklusen et Feldmeyer., 2014).

De nombreuses études, dont 1’enquéte américain NHANES III (National Health and
Nutritional Exami-nation Survey), ont montré que la prévalence de ’HTA était deux fois plus
importante chez les sujets obeses en comparaison avec des sujets de poids normal (Zhu et al.,
2002) .

Dans notre série d’étude, le nombre des personnes hypertendus est considérable. Ces
résultats sont analogues a 1’étude de Stockli et Zimmerlib qui montre que 1’augmentation de la
prévalence d’hypertension artérielle est liée a I’augmentation de 1’incidence et la prévalence du
diabéte, ainsi que a l’augmentation du taux de glucose sanguin. Le diabete de type II et
I’hypertension artérielle sont les plus grands facteurs de risque d’athérosclérose, dont la
progression artérielle est notablement favorisée par la dysfonction endothéliale. Cette derniére
est la conséquence d’un métabolisme perturbé avec hyperglycémie chronique, dyslipidémie et
insulinorésistance. En présence a la fois d’un diabéte et d’une hypertension, le risque des
maladies cardiovasculaires est nettement plus élevé qu’en présence d’un seul de ces facteurs de

risque (Stockli et Zimmerlib, 2009).

La dyslipidémie est un trouble métabolique qui se caractérise par une association d’une
hypertriglycéridémie et une hypocholéstérolémie HDL, elle peut étre liée a une HTA suite a une

altération de I’endothélium vasculaire.

Les femmes et les hommes de notre série présentent une dyslipidémie soit une
dyslipidémie associée a I’HTA, qui représente des critéres importants du syndrome métabolique

avec 1’obésité, et surtout chez les femmes.
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Notons que 37 patients parmi les 100 n’ont aucun autre probléme de santé que le diabéte
de type 2, cela nous laisse prédire que la cause de I’apparition du DT2 chez ces patients obéirait

a d’autres critéres de sélection.

I11.5 Les complications liées au diabéte

Le diabéte de type 2 se caractérise par une phase asymptomatique au cours de laquelle
peuvent se développer des complications. Cette phase silencieuse d’hyperglycémie évolue sur
une période relativement longue au cours de laquelle le diagnostic ne peut étre réalisé que par le
dépistage.

Parmi les complications liées au diabéte observées au sein de notre échantillon on trouve
des cardiopathies, des néphropathies, des rétinopathies, des neuropathies ainsi que le pied
diabétique illustrées explicitement dans le tableau et la figure ci-dessous.

L’age du DT2

Complication 0-5 6-10 11-15 16-20 21-25 26-30 Total
cardiopathie | Oui 9 13 12 12 2 4 52
Non 19 14 10 2 1 2 48
néphropathie | Oui 1 3 0 2 0 0 6
Non 27 24 22 12 3 6 94

Rétinopathie | Oui 3 6 18 11 3 3 44
Non 25 21 4 3 0 3 56

Neuropathie | Oui 0 6 18 10 2 3 39
Non 28 21 4 3 1 3 61

Pied Oui 2 0 0 1 2 5
diabetique Non 26 27 22 13 3 4 95

Tableau 3. Répartition des patients selon 1’age et les complications de diabéte
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La cardiopathie diabétique qui inclus 1’obstruction des vaisseaux, 1’hypoxie des membres
inferieurs, I’infarctus de myocarde et ’AVC est la complication prédominante avec 52 personnes
atteintes, alors que 44 personnes sont atteint par la rétinopathie et 39 par la neuropathie.
La néphropathie touche 06 personnes, tandis que le pied diabétique a été observé chez 05
patients seulement.

Les résultats montrent clairement que plus le diabete est ancien plus les risques
d’apparition de complications augmentent. Ce qui s’observe dans la période qui s’étend
de 6 & 20 ans de diabéte.

La durée d’évolution du diabéte de type 2 influence la morbi-mortalité inhérente a cette
pathologie. Elle augmenterait indépendamment de I’age 1’incidence des accidents coronariens
(Kuusisto, 1994) ; (Manson, 1991). Elle augmente de maniere indépendante le risque
d’amputation apreés ajustement sur 1’dge et le sexe (Letho, 1996), de méme le risque
de rétinopathie diabétique (Cohen, 1998) et enfin, elle augmente le risque de survenue
d’une protéinurie (Klein, 1993).

Par rapport aux complications cardiovasculaires, la durée d’évolution du diabéte de type 2
augmente 1’incidence des événements coronariens (Kuusisto, 1994) (Manson, 1991).
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Il est documenté que Le diabéte de type 2 est une des premieres causes de cécité tenant
compte que la chronicité de la maladie augmenterait le risque de rétinopathie diabétique
(Cohen, 1998).

Dans I’¢tude CODIAB, 32 % des diabétiques de type 2 présentaient une neuropathie
périphérique (Delcourt, 1996), ce qui est proche de notre résultat (39%b).

La forme la plus fréquente est une atteinte de I’innervation sensible distale avec
paresthésies, douleur et au bout du compte, une sensibilit¢ diminuée qui peut mener
a des complications graves dont le pied diabétique. De leur cote, les nerfs moteurs (parésie)
et le systeme nerveux autonome (impuissance, gastroparésie, hypotension orthostatique,

rétention urinaire etc.) peuvent également étre touches.

Les Iésions des pieds dans notre cas ne sont pas assez présentes, seul 5 personnes parmi
100 sont atteintes peu importe 1’age de leur diabete. Lors de notre enquéte, ’'un des deux patients
diagnostiqué du pied diabétique avait un diabete de 5 ans et a été victime d’un AVC juste avant
I’atteinte de son pied. Ceci s’expliquerait par le haut risques d’accidents vasculaires dus aux
micro et macro- angiopathies générés par le diabéte (Oggianu et al., 2013).

Une étude finlandaise (Letho, 1996) a mis en valeur le fait que la durée d’évolution
du diabete est un facteur prédictif des neuropathies et du risque d’amputation.

Concernant les atteintes oculaires, ’'OMS a estimé qu’un tiers de la population
des diabétiques de type 2 sera atteinte de rétinopathie diabétique au bout de 20 ans d’évolution
du diabete. Le pourcentage des rétinopathies dans notre étude est de 44%. Les patients ayant
ces problemes sont orientés vers un ophtalmologue chaque 6 mois pour un examen du fond

de I’ceil pour minimiser le risque de cécité.

La néphropathie diabétique évolue progressivement d’une phase précoce caractérisée
par des anomalies fonctionnelles de la fonction rénale (hyperfiltration glomérulaire, excrétion
augmentée de I’albumine ou microalbuminurie) a une phase de néphropathie lésionnelle, avec
protéinurie persistante puis insuffisance rénale. Dans notre cas, 6 personnes avaient cette
complication microvasculaire dont 3 étaient récemment diagnostiquées. Ceci corrobore avec
les observations faites par (Remuzzi et al., 2002) ainsi que d’autres auteurs mettant un accent
sur cette causalité (Aldukhayel, 2017).

47



Chapitre 111 Résultats et Discussion

111.6 Prise en charge individuelle du diabete

En se basant sur les directives universelles de la prise en charge individuelle du diabéte,
nos résultats ont pu nous révéler les points représentés comme suit :

I11.6.1 Répartition des patients selon I’ancienneté du diabéte

La distribution de I’ancienneté du diabéte s’est faite selon le dessein suivent :

- 28 patients avaient un &ge du diabéte entre 0 et 05 ans.

- 27 patients avaient un &ge du diabéte entre 06 et 10 ans.

- 22 patients avaient un age du diabete entre 11 et 15 ans.

- 14 patients avaient un age du diabete entre 16 et 20 ans.

- 03 patients avaient un &ge du diabete entre 21 et 25 ans.

- 06 patients avaient un &ge du diabete entre 26 et 30 ans.

La moyenne de l’ancienneté du diabete était de 10,61 d’années avec des extrémes
de 0 a 30 ans. La majorité de nos patients (77 patients) ayant une ancienneté de diabéte qui

s’étend de 0 a 15 ans.

Figure 18. Répartition de la population selon I'ancienneté du
diabéte
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Le fait d’avoir une majorité¢ d’effectif au sein de la tranche d’ancienneté de la maladie
entre 0 et 15 ans laisse prédire une instauration de la politique du check up ou control régulier
limitée a ce groupe. Son absence quasi-totale chez les plus vieux et les plus endurcis serait
probablement due aux facteurs socio-culturels dédaignant la médecine moderne au profit d’une
médecine traditionnelle ancestrale et ancrée dans les esprits. Ce qui malheureusement nous

donne une appréciation erronée du chiffre réel de cette tranche d’age souvent marginale.
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Cette absence délibérée aux examens de routine périodiques est cependant observée a une
échelle aussi importante au moyen orient ou le rapprochement socio culturelle nous permet
d’expliquer nos résultats (Alsairafi et al., 2016). Idem pour 1I’Afrique ou des travaux similaires
confirment I’impacte socio culturel sur les difficultés liées au diagnostic, au suivi et au traitement
de la a maladies, se heurtant souvent aux croyances ancestrales et ethniques souvent hostiles a la

médecine classique (Diabetes care in Africa, 2006).

111.6.2 Répartition de la population selon le type de traitement antidiabétique
dispenseé
Au cours de note enquéte, on a interrogé le médecin traitant au sujet du traitement prescrit

pour chaque patient. Les résultats sont illustrés dans la figure ci - dessous :

Figure 19. Répartition de la population selon le type de
traitement

mADO mADO+Insuline Insuline seulement

Selon nos investigations, le pourcentage des patients qui étaient sous antidiabétiques
oraux et celui des patients qui étaient sous antidiabétiques oraux associés a 1’insuline sont 46%
et 38% respectivement. Seuls 16 % des personnes malades étaient sous insuline uniquement ce

qui correspond aux valeurs rapportées par I’OMS(2016).

I11.6.3 Répartition des patients selon 1I’Age de la maladie et le traitement
correspondant

La baisse de production d’insuline chez les patients atteints de diabéte de type 2
et I’insulinorésistance sont clairement démontrés. Au moment du diagnostic du diabete de type 2,

il existe déja un déficit de sécrétion de I’insuline par le pancréas de I’ordre de 50 %.
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Un deficit qui pourrait atteindre 75 % apres six ans (UK Prospective Diabetes Study
(UKPDS) Group, 1998).

Afin d’analyser 1’efficacité a long terme du traitement il était nécessaire de comparer 1’age
de la maladie et son évolution en fonction du traitement associé.

Le traitement préconisé aux patients souffrant de diabete de type deux est un traitement
universel approuvé par ’OMS. Ce dernier est composé principalement aux stades précoces,
d’antidiabétiques oraux (ADO) et d’une association a I’insuline a un stade plus avancé.

Néanmoins, a long terme ce traitement bivalent sera inéluctablement monovalent
composé principalement d’insuline.

La figure ci-dessous illustre avec beaucoup de clarté cet impact révélateur.

Figure 20. Répartition de la population selon I'age de la maladie et le
traitement correspondant
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La majorité des patients qui sont atteint par le diabéte depuis 0 a 10 ans (soit 36 patients
parmi 55) étaient sous ADO seulement. Alors que 10 patients étaient sous insuline et ADO
ensemble. Seule 9 personnes étaient sous insuline ce qui reste minime.

Le nombre de patients traités par I’insuline et les ADO a la fois commence a augmenter a
partir de 11 années de la maladie jusqu'a atteindre 28 patients. Alors que le recours a I’insuline
uniquement est vivement présent entre 11 et 15 ans mais pas tres évocateur en dehors de cette

période de la maladie.
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Le traitement en vigueur est un traitement universel instauré par I’OMS et adapté
a IAlgérie (OMS, 2016);( E. N. Diabétologie, “Guide de bonnes pratiques
en diabétologie 1,” 2014.).

I1 s’agit principalement d’une prise en charge non thérapeutique encouragent 1’activité
physique et le rééquilibrage alimentaire avant d’avoir recours a un traitement médicamenteux.
Ce dernier sera suivi d’'une monothérapie a long ou moyen terme d’antidiabétiques oraux selon
les cas. Il s’agit principalement de la a Metformine utilisée dans notre cas et partout dans le
monde (E. N. Diabétologie, “Guide de bonnes pratiques en diabétologie 1,” 2014). Au bout
de quelques mois ou quelques années selon la sevérité du pronostic, une insulinothérapie
associée a la Metformine serait de mise (OMS, 2016). Cependant le recours a 1’insulinothérapie
seule est souvent observé dans le long terme (Sanne et al., 2009).

Cette chronologie d’usage thérapeutique souvent suivie dans la majorité des cas refléte
un manque de discipline souvent observé chez la majorité des patients de notre échantillon
d’étude.
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Conclusion

Le diabéte de type 2 est actuellement une maladie bien établis en Algeérie, dont

I’incidence risque d’augmenter de manicre importante dans les prochaines années.

L’accessibilité des malades au diagnostic ainsi que la disponibilité d’un personnel médical
et paramédicale compétant et formé dans ce domaine ont permis 1’établissement d’un diagnostic

précoce suivie d’une prise en charge immédiate.

Dans I’optique de mieux décrire les facteurs de risque les plus fréquents associés a cette
pathologie, ce travail qui s’est déroulé dans le centre de référence de prise en charge des malades
diabétiques a Médéa, nous a permis d’analyser des données découlant d’une étude effectuée en

2019 sur un échantillon de 100 patients.

Ceci a permis de mettre en exergue les principaux facteurs de risque pour le diabétique de
type 2 dont I’dge avancé, 1’obésité (causé par le déséquilibre hygiéno-diététiques, 1’inactivité
physique ainsi que la sédentarité), le tabac et les antécédents familiaux diabétiques. Il s’agit de
facteurs prédisposant majeurs et universels qui multiplient fortement le risque de développer un

diabete de type 2.

Cependant I’observation d’une prédominance féminine, nous a interpellé. Poussant la
réflexion vers le caractere sédentaire de la femme algérienne souvent mére poule aux petits
soins de sa famille faisant passer sa santé et son bien étre en derniere priorité. Ajouter a cela les
changements hormonaux responsable d” un IMC favorable a la genése d’un syndrome

métabolique.

Le tableau lésionnel li¢ a la chronicité de la maladie nous interpelle sur la nécessité d’une
meilleure prise de conscience des candidats a cette maladie, en insistant surtout sur sa
prévention, dont la mise en ceuvre nécessiterait 1’instauration d’une bonne hygi¢ne de vie a
savoir, le rééquilibrage alimentaire couplé a I’exercice physique.

Sachant que le diabéte de type 2 est pandémique, il serait plus que temps d’instaurer une
éducation nutritionnelle et sportive chez les jeune, constamment en proie a ce fléau occidentale
et méme orientale culminant qu’est celui de la modernisation, en favorisant la culture ancestrale
méditerranéenne considérée comme ’une des meilleurs stratégies de lutte contre le syndrome

métabolique, et par conséquent le diabéte de type 2.
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A la lumiére de notre travail et pour une meilleure prise en charge de nos diabétiques,
nous recommandons :
Aux personnels soignants :
v D'améliorer la prise en charge du diabéte sucré dans les structures hospitalieres

par le dépistage précoce des complications du diabéte.

v De sensibiliser la population sur les méfaits de la sédentarité et de I'obésité,
facteurs diabétogénes importants.

v De bien éduquer les diabétiques et leurs familles afin d'améliorer la prise en

charge du diabéte sucré et de prévenir la survenue des complications.

v De mettre une équipe spécialisée composée d’un médecin psychologue et
d’experts en psychologie pour encourager le malade diabétique a maitriser leur mal.

Aux autorités :

v De créer des centres spécialisés pour la prise en charge du diabéte sucre.

v D’épargner tous les moyens nécessaires pour la prise en charge gratuits des
diabétiques.

v D’aider a la prise en charge financiére des soins dans le diabéte et ses

complications
Aux malades :
4 De respecter les mesures hygiéno-diététiques pour retarder la survenue des

complications, améliorant ainsi la surveillance médicale du diabéte sucré :

. manger équilibré en évitant les exces de sucre, de sel et de gras ;
. pratiquer une activité physique réguliére (au moins une demi-heure de marche par jour,

mais si possible 2 h 30 de sport par semaine) ;

. lutter contre le surpoids ;
. ne pas fumer et ne pas boire d’alcool.
v Adhérer aux associations de lutte contre le diabéte.
v De se faire depister précocement s'il ya un antécédent de diabete dans la famille

ou l'existence d'un facteur de risque notamment I HTA.
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NOM &, Prénom :.
Poids :....cooovie . Taille :.....

Dépistage :

Annexes
Annexe |

Questionnaire

Activité physique

Troubles métaboliques

Maladies auto-

graisses

Immunes
e Oui *Surpoids e Oui
e Non *L'intolérance au glucose e Non
*Résistance a I’insuline
Alimentation Fréquence de la prise des Fréquence de la prise

de sucres rapides par
jour

e Méditerranéenne

e  Les prises alimentaires en
dehors des repas

e Alimentation déclenchée par
le stress et la dépression

-une alimentation trop riche en
calories(huile, beurre)

-graisses animales

-Petit déjeuner sucré

-Boissons gazeuses

-Collation sucrée

Qualité de vie :

e Ladate de la 1* consultation :
e Antécédents familiaux au diabéte ou I’obésité

e Tabac:.................. pendant

Pathologies associées :

o HTA.................... Avant/Apres le diabete

o Dyslipidemie @ .. ..o




Examen biologique

e Pour le diagnostic/suivi

La premiére consultation La derniére
consultation

La glycémie
Hbalc

e Pour les complications et les pathologies associées :

La premiere consultation La derniere consultation

HDL cholestérol
LDL cholestérol
TG

Complications liées au diabete de type 2 :(mettre une croix dans la bonne réponse)

Question posée au malade et confirmée par le médecin.

Macro angiopathies | Troubles Obstruction des vaisseaux
cardiovasculaires

Infarctus de myocarde

Hypoxie des membres inferieures

Troubles cérébrales AVC

Microangiopathies | Néphropathies

rétinopathie

Neuropathies Diminution ou perte de sensibilité (a la douleur, au chaud, au froid)

Engourdissement

Picotements, sensation de brilure

Infections Pied diabetique

Prise en charge :

-La prise de médicament a-t-elle été immeédiate ?

e Oui
e Non

- est ce que le médecin a proposé un régime alimentaire bien équilibré ?



Si oui, est ce que le régime est respecté ou non
-Traitement alternatif ?............. lequel ?

e Anti diabétiques oraux ?

e Insuline ?

Nombre d’injections par jour ?.........ccccevvveriveennnn



Annexe 11 : Tableau des analyses biologiques pour hommes et femmes

H HbAlc LDL HDL Triglycérides Glycémie a jeun
% g/l g/l g/l g/l
1% cons | Dernigre | 1°¢ Derniére | 1% | Derniére | 1°¢ Derniére | 1% Derniere
cons cons | cons cons | cons cons | cons cons | cons

P1 15 10.9 1.20 0.57 0.45 0.31 0.86 0.53 1.94 1.80
P2 8.4 7.2 0.95 0.70 0.23 0.30 2.08 0.84 3.9 1.84
P3 7.8 6 0.79 0.71 0.41 0.50 0.75 0.43 55 2.2
P4 7.1 6.2 1 0.90 0.32 0.21 1.20 1 0.70 1.90
P5 8.80 8.70 1.24 1.30 0.49 0.55 0.52 0.33 2 1.89
P6 6.3 7.4 1.44 1.17 0.20 0.31 2.09 1.07 1.39 1.70
P7 6.2 6.4 1 0.24 0.37 0.50 1.33 141 1.45 1.66
P8 6.58 6.4 0.99 1.08 0.34 0.29 0.80 0.77 2.05 1.7
P9 9.71 6.9 1 1.04 0.42 0.53 1.38 1.60 1.83 1.40
P10 6.33 5.2 1.29 0.68 0.40 0.37 3.38 1.08 1.38 1.40
P11 10.82 7.3 0.43 0.75 0.34 0.29 0.91 1.09 25 1.90
P12 14.3 13.3 0.40 0.55 0.45 0.33 0.55 0.99 1.20 1.89
P13 7.08 6.4 1.53 1.2 0.35 0.89 0.71 0.77 1.69 1.27
P14 8.42 9.3 0.73 0.79 0.51 0.38 1.14 1.02 1.62 1.70
P15 6.6 6.1 0.99 1.02 0.73 0.60 2.7 0.31 1.30 1.2
P16 7.62 6.8 1 1.01 0.70 0.49 1.24 0.78 2.28 1.88
P17 8.14 6.9 1.45 0.94 0.37 0.33 2.42 1.52 1.99 1.55
P18 7.2 6 1 1.90 0.44 0.35 1.64 1.33 1.75 0.66
P19 7.06 6.2 0.82 0.70 0.45 0.33 0.90 0.1 1.10 2
P20 8.7 7.1 0.50 0.44 0.30 0.44 0.80 0.91 4.09 151
P21 12.90 7.3 0.95 0.68 0.37 0.49 241 1.34 3.31 1.43
P22 9.9 6.22 0.68 0.52 0.28 0.30 1.19 1.20 4.30 191
P23 6.74 6.2 1.40 154 0.44 0.48 0.98 1.05 1.70 1.08
P24 8.9 7 0.88 0.78 1 1.56 1.20 1 1.60 2
P25 11.3 8.8 0.73 0.80 0.27 0.44 0.83 0.59 1.02 212
P26 10.5 7 0.46 0.54 0.27 0.36 0.98 0.81 181 2




P27 7.8 7.73 0.59 0.51 0.59 15 1.08 1.42 0.70 1.85
P28 7.42 8.08 0.62 151 0.34 0.38 0.73 1.05 2.60 251
P29 9.90 8.4 0.90 0.82 0.58 0.50 1.40 1.56 1.24 13
P30 7.88 54 0.67 1.03 0.37 0.51 1.56 0.94 1.59 1
P31 8.4 7.1 0.45 0.60 0.25 0.33 1.55 2 2.3 0.98
P32 12 8.5 0.70 0.63 0.45 0.55 0.40 0.61 3.73 2.2
P33 10.28 9.3 0.69 1 0.31 0.50 3.01 3.6 1.70 2
P34 7 6.6 1.15 15 0.40 0.50 1.70 1.55 1.7 1.26
P35 7.14 7.03 1.40 1.90 0.44 0.35 1.13 1.45 1.33 1.14
P36 6.5 7 1.04 0.90 0.60 | 0.55 0.49 0.50 2.1 1.45
F HbAlc LDL HDL Triglycérides | Glycémie a jeun
% g/l g/l g/l g/l
1°% cons | Derniére | 1°¢cons | Derniére | 1°®co | Derniére | 1¥cons | Derniere | 1%¢cons | Derniere
cons cons ns cons cons cons
P1 10.5 8.8 1.58 1.6 0.78 0.80 2.3 2.07 2.24 1.98
P2 10.7 6.7 0.40 0.38 0.30 0.50 0.70 0.68 1.36 2.37
P3 8.32 9.1 0.58 0.40 0.35 0.36 1.53 1.83 1.22 2
P4 5.4 6.7 2.82 1 0.5 1 1.15 1.23 1.37 0.77
P5 12.5 94 1.25 1 0.57 0.44 0.88 0.71 1.93 1.81
P6 8.4 8.14 0.62 0.99 0.58 0.50 0.54 1.13 1.35 2.45
P7 8.5 6.4 0.58 0.56 131 0.38 4.66 3.53 3.12 2
P8 10.8 55 0.63 0.55 0.51 0.39 0.61 0.90 1.25 1.20
P9 6.7 7 1 0.80 0.50 0.66 1.83 3.77 2 1.22
P10 6.3 9.6 1.20 0.88 0.44 0.60 1.33 2 1.01 1.70
P11 10.32 10.36 0.94 1.20 0.60 0.56 1.73 1.16 2.82 1.94
P12 6.43 6.36 1.64 1.52 0.41 0.34 1.17 0.99 1.20 2
P13 6.76 6.6 1.20 0.88 0.47 0.46 1.69 1.48 1.33 0.88
P14 12.07 6 1.52 1.40 0.44 0.62 191 0.63 2.99 2.32
P15 6.7 7 0.82 0.70 0.60 0.7 0.91 1 2.37 1.7




P16 6.9 6.5 0.99 0.84 0.51 0.54 1.40 0.95 1.83 1.60
P17 9.71 13.1 0.55 0.60 0.50 0.43 2 2.02 1.29 1.45
P18 11 9.06 0.90 0.82 0.32 0.29 2.10 1.10 1.55 1.44
P19 7.52 8.9 0.76 0.35 0.31 0.27 2.44 1.35 1.60 1.52
P20 114 8.30 0.98 0.82 0.35 0.35 1.47 1.09 1.79 1.70
P21 10.4 8.9 0.80 0.61 0.45 0.34 3.30 3.29 2.58 1.60
P22 7.2 6.3 0.92 0.70 0.39 0.44 0.78 0.60 1.45 1.50
P23 5.9 5.2 0.82 0.70 0.48 0.50 0.88 1.35 1.20 2

P24 9.5 8 0.808 0.74 0.32 0.35 1.16 1 1.2 1.99
P25 6.03 6.2 1.36 1.30 0.40 0.42 2.49 1.35 1.48 1.22
P26 7.4 10.1 0.90 0.81 0.32 0.61 1.20 0.90 2.3 1.70
P27 12.8 6.7 0.99 1.37 0.39 0.46 10.03 0.97 1.68 1.33
P28 10.92 6.7 1.37 0.94 0.45 0.48 0.95 1.36 2.11 1.70
P29 7.9 6.46 1.76 1.80 0.77 0.60 1.3 1.78 1.62 0.99
P30 6.8 6.6 0.40 0.38 0.72 0.54 1.68 1.8 1.36 1.10
P31 7 6.2 0.55 0.30 0.71 0.45 1.66 1.7 1.20 2.53
P32 6 7.8 1.40 1.27 0.50 0.53 1.20 1.41 1.2 2

P33 7.1 8 0.99 0.83 0.33 0.54 1.50 1.41 2.65 1.7
P34 14.72 7 1.09 1.24 0.55 0.44 1.19 1.36 3.82 2

P35 5.03 7.8 1.38 0.84 0.62 0.50 1.45 0.76 2.37 1.64
P36 8.1 7.25 0.99 2.1 0.63 0.41 2.12 1.91 1.60 2.1
P37 10 7.4 1.49 1.40 0.58 1 3.04 1.78 2.06 1.70
P38 10.7 8.3 0.74 0.64 0.56 0.49 0.55 0.46 2 1.80
P39 10.02 8.2 0.55 0.60 0.72 0.60 0.55 0.46 1.71 2.03
P40 8.7 7.2 1.57 1.28 0.58 1.02 1.82 1.30 1.60 1.86
P41 9 9.3 1.30 0.80 0.52 0.49 1.58 1.52 2.68 1.39
P42 9.2 8.5 0.70 0.88 0.31 0.41 1.95 0.91 2.3 1.60
P43 6.06 7.78 1.01 1.58 0.52 0.61 1.64 1.73 1.63 1.97
P44 9.20 7.2 1.72 1.74 0.50 0.53 1.13 1.81 4.50 2.10
P45 7.82 7.7 0.70 0.67 0.36 0.30 2.57 1.28 1.27 1.33




P46 8.2 7.7 1.23 1.34 0.38 0.44 1.20 1.38 2.68 1.30
P47 5.7 6 1.08 0.99 0.32 0.40 1.10 1.30 1.70 1.25
P48 12.08 9.5 0.94 1 0.40 0.50 1.10 0.77 2 1.70
P49 10.37 7.9 1.09 1.21 0.33 0.42 1.82 1.55 2.11 1.29
P50 8.28 6.56 0.49 1.06 1.12 0.73 0.62 0.74 1.83 1.37
P51 6.42 9.2 1.21 0.80 0.46 0.20 0.84 0.87 0.75 2

P52 9.6 7.1 1.03 8 3.8 2 1.08 1.01 1.8 1.61
P53 8.8 9.4 1.20 1.02 1.20 131 1.02 1.22 2.02 1.23
P54 7.48 6.8 0.50 0.34 0.56 0.42 1.10 1.20 1.4 1.30
P55 9.6 7 1.10 2 0.42 0.50 0.7 0.7 1.36 1.21
P56 11.16 8.6 0.80 0.76 0.40 0.32 1.89 1.65 2.64 2

P57 6.30 8.18 1.02 0.89 0.55 0.63 0.78 1.03 3.4 1.75
P58 10.6 6.8 141 1.23 0.60 0.64 2.31 1.63 2.26 1.75
P59 4.72 6.4 1.40 1.33 0.60 0.55 0.70 0.98 1 1.25
P60 9.54 10.1 1.20 1.24 0.40 0.66 0.80 0.72 2.48 2.30
P61 6.7 8.2 0.58 0.78 0.33 0.20 1.33 1.20 1.71 1.60
P62 5.2 9.5 1.28 1.18 0.50 0.60 1.41 1.20 1.77 1.34
P63 8.05 7 1.18 0.79 0.50 0.32 0.91 1.35 2.29 221
P64 7.2 8 0.53 0.79 0.35 0.33 0.24 1.33 1.25 1.58




Tableaul. Répartition de la population selon le sexe :

Annexe |11
Les tableaux des résultats

Le sexe Effectif | Pourcentage
femme 64 64%
Homme 36 36%

Total 100 100%

Tableau.2 Répartition de la population selon 1’age

Les tranches d’age L’effectif

[20-30[ 3
[30-40[ 8
[40-50[ 10
[50-60[ 30
[60-70[ 21
[70-80[ 21
[80-90[ 6

[90-100[ 1

Tableau.3 Répartition de la population selon le sexe et 1’age :

Les tranches d’age Total
[20-30[ [30- [40- [50- [60- [70- [80- [90-100[
40[ 50[ 60[ 70[ 80[ 90[
sexe F 1 6 9 20 15 10 2 1 64
H 2 2 1 10 6 11 4 0 36
Total 3 8 10 30 21 21 6 1 100
Tableau.4 Répartition de la population selon I’IMC et le sexe :
IMC Nombre | Pourcentage | Nombre Nombre | Pourcentage | Nombre
des des femmes | total des des des total des
femmes femmes hommes hommes hommes
[18,5;25] 5 7.81% 64 13 36.11% 36
[25 ;30[ 31 48.44% 64 18 50% 36
>30 28 43.75% 64 05 13.89% 36




Tableau.5 Répartition de la population selon le caractére familial :

Antecedents familiaux pourcentage
oui 72%
non 28%
Total 100%

Tableau.6 Répartition de la population selon les habitudes alimentaires :

Oui Non
Alimentation riche en graisse 86 14
Alimentation riche en sucre rapide 81 19
Repas supplémentaires 59 41
Junk food 32 68

Tableau.7 Répartition de la population selon le tabagisme

Le tabac Pourcentages
Fumeurs 22%
non fumeurs 61%
fumeurs passifs 17%

Tableau.8 Répartition de la population selon I’activité physique et le sexe

Activite physique
Sportifs non sportifs Total
Sexe femme 1 63 64
homme 17 19 36

Tableau.9 Répartition de la population selon I’activité physique, I'IMC et le sexe

IMC Total
18.5-25 25-30 30
femmes sportives 0 1 0 1
femmes non sportives 5 30 28 63
hommes sportifs 8 8 1 17
hommes non sportif 5 10 4 19
Total 18 49 33 100




Tableau.10 Répartition de la population selon les pathologies associées

Pathologies associées Effectif
HTA+diabete 31
Dyslipidémie+diabéte 13
HTA+dyslipidémie+diabéte 19
Pas d’association 37
Total 100

Tableau.11 Répartition de la population selon le sexe et les pathologies associées

Pathologies associées Total
HTA+diabete | Dyslipidémie | HTA+dyslipidémie Pas
+diabéte +diabéte d’association
sexe | Femme 20 6 17 21 64
Homme 11 7 2 16 36
Total 31 13 19 37 100

Tableau.12 Répartition de la population selon I’ancienneté de diabéte

L’ancienneté de diabéte L’effectif
0-5 28
6-10 27
11-15 22
16-20 14
21-25 3
26-30 6
Total 100

Tableau.13 Répartition de la population selon le traitement de DT2

Traitement Pourcentage
ADO 48%
ADO+Insuline 36%
insuline seulement 16%
Total 100%




Tableau.14 Répartition de la population selon I’age de diabéte et le traitement dispensé

Traitement
L’age de diabéte | ADO seulement | ADO+Insuline Insuline seulement Total
0-5 21 3 28
6-10 15 7 5 27
11-15 4 12 6 22
16-20 4 10 0 14
21-25 0 3 0 3
26-30 2 3 1 6
Total 46 38 16 100
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