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Résumé :

Introduction : Le diabete de type 2 est un probleme majeur de santé publique a I’échelle
mondial, sa prévalence est en augmentation. Son évolution est silencieuse et insidieuse
jusqu'a I'apparition de complications lourdes de conséquences en termes de morbidité et
de mortalité. Il peut étre surtout attribuable a une insulinorésistance accompagnée d’une
carence insuliniquerelative .

Ce travail permet de décrire le diabéte de type 2, quelques complications et I’aspect
métabolique des diabétiques.

Meéthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective et transversale chez 50 patients
diabétique qui s’est déroulée de 10-03-2019 a 5-04-2019, au niveau du maison diabétique
demedea.

Résultats: Notre population d’étude était & prédominance fémininedont30 femmes et

20 hommes avec un age moyen de 60.3 anschez les femmes et 58.9 ans chez les
hommes. La plupart des patients diabétiques venant en consultations étaient

hypertendus (56%b) et que (44%) présentaient une dyslipidémie.

La plupart dz notre patients présentent des anomalie du métabolisme glucidique
caractérisé par des concentrations élevés du glycémie a jeun et HBAC1 avec
homéostasie du bilan lipidique et rénale

Conclusion: Pour cibler les actions de prévention de diabéte de type 2 et ses
complications et de leur prise en charge précoce, une meilleure connaissance du mode de
vie des diabétiques et de leurs habitudes alimentaires et sportives doit étre développée a
travers le systéeme de surveillance et de suivi.

Mots clés :diabete de type 2, complications, habitudes alimentaires, patient diabétique
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Introduction

Le diabete est une maladie métabolique grave menagant d’une maniére croissante, la

santé publique dans le monde (kebrieche., 2011).

Les patients diabétiques de type 2 (DT2), présentent souvent des perturbations du
bilan glucidique .

Cette pathologie est la plus souvent accompagné d’anomalies du métabolisme des

lipides caractérisées par des concentrations élevées en triglycérides, cholestérol total

LDL-cholestérol, et réduites en HDL-cholestérol (Sebbaghet al.,2007).

Ces anomalies représentent un important facteur de risque des maladies
cardiovasculaire (MCV) (Maahs et al., 2011) .

La combinaison desfacteurs de risques traditionnels tels que la dyslipidémie,
I’hypertension artérielle etl’hyperglycémie expliquent en partie I’augmentation du
risque de MCV chez les sujetdiabétiques (Manzato, 2011 ;Saleh et al., 2012) .En
Algérie les complicationscardiovasculaires représentent la premiére cause de mortalité
(INSP-Tahina,2008).

Ce travail a pour but d’établir une corrélation entre les habitudes alimentaire et les
Les troubles métaboliques par I’analyse de quelques parametres biochimiques
(glycémie, I’hémoglobine glyquée, cholestérol total, LDL-cholestérol ,HDL-
cholestérol, triglycéride et la créatinine) et le statut anthropometrique (1I’IMC et le
tour de taille).

Dans notre étude nous avons suivi une population des patients qui souffrent

du diabete de type2 qui sont pris encharge dans la maison diabétique medea. Ces
diabétiques ont été recrutés dans cette étude sur la base d’un questionnaire

alimentaire.



1.Le diabéte sucré
1.1.La définition :

Le diabéte sucré est une affection qui apparait lorsque le pancréas ne produit pas
assez d’insuline ou lorsque I’organisme est incapable d’utiliser, de maniere
éfficace I’insuline produite.( Rigalleauet al., 2007 ).
Il se reconnait par une élévation chronique de la glycémie qui s'accompagne par une
polydipsie, polyurie, asthénie, polyphagie, amaigrissement ou obésité, et des troubles
de la conscience aboutissant a un coma mortel (Raccah, 2004),(Calopet al., 2008 ).
Cette hyperglycémie chronique est associée, a des degreés divers, a des complications
a long terme touchant en particulier les yeux, les reins, les nerfs, le coeur et les
vaisseaux sanguins (Alberti et Zimmet, 1998 ; Rodier, 2001 ;Avignon , 2010).
Le diabéte sucré se définit aussi par une hyperglycémie chronique, soit une
glycémie a jeun supérieure a 1,26 g/l (7mmol/l) ou une glycémie supérieure a 2 g/l
(11,1 mmol/l) a n’importe quel moment, ou lors d’une hyperglycémie provoquée par
voie orale a deux reprises. Cette definition est fondée sur le seuil glycémique a risque
de microangiopathie, en particulier a risque de rétinopathie (Sachonet al., 2004).

1.2.Les criteres de diagnostique :

Les critéres de diagnostique permettent d’établir de trois maniéres laprésence d’un
diabéte sucré tel qu’ils sont indiqués dans (Le tableau I).
Chacun doit cependant étre confirmée ultérieurement (un autre jour) par une des trois

méthodes.



Tableau I :Criteres de diagnostique du diabéte sucré et les intolérances au
glucose selon (Buysschaert et Hermans, 1998) et (Alberti et Zimmet, 1998).

Glycémie (plasma veineux) (g /1)
Stade A jeun Au hasard A 2 heures(HGPO)
Normal <I.10 <1.40

Altération de I"homéostasie glucidique

glycémie a jeun anormale >1.10<126
intolérance glucidique > 1,40<2
Diabéte sucré z1,26 22 et symptdmes 22

La glycémie est I’examen essentiel du diagnostic du diabéte sucré.

Un sujet est dit diabétique si la glycémie a jeun a deux prélévements différents est
supérieure ou égale a 1.26g/I(7mmol/l) ;ou si I’hyperglycémie provoqué par voie
oral(HGPO) est supérieur a 2g/l(11mmol/l) ; ou si en présence de signes cliniques, un
prélevement a un moment quelquonque de la journée donne une valeur supérieur ou
égale 2 g/l(Guillausseau , 1998).

En 2009, un comité d’experts internationaux a suggéré que I’hémoglobine glyquée
(HbA1c) était le meilleur parametre pour diagnostiquer le diabéte (Gillett , 2009).

Ce comité s’est appuyé sur le fait que la mesure d’HbAlc était progressivement
standardisee, que I’HbALc était un bon index d'exposition glycémique et était
relativementinchangée par des variations aigues du niveau de glucose. Cette position
a été rapidementadoptée en 2010 par ADA : le seuil d’une HbAlc >6,5 %.
1.3.LaClassification du diabete sucré

La nouvelle classification définit le diabete de type 1, le diabete de type 2, diabete
gestationnel et les autres diabétes d’étiologies spécifiques (Buysschaert et Hermans,
1998)(Tableau I1).

1.3.1.Le diabete de type 1 (le diabéte insulinodépendant) :

Représente 10% environ de tous les cas de diabéte et se déclare généralement a



L’enfance suite une destruction auto-immune des cellules insulino-sécrétrices dites
cellulespdes Tlots de Langerhans pancréatiques .

L’hyperglycémie apparait lorsqu’il ne reste plus quel0 a 20 % de cellules
fonctionnelles. Le processus auto-immun responsable d’une «insulinit » pancréatique
sedéroule sur de nombreuses années (5 a 10 ans, avant I’apparition du diabéte)
(Grimaldi, 2000).11 existe deux formes: une forme auto-immune, la plus fréquente,
dans laquelle uneimmunité cellulaire anormale détruit les cellules B, et une forme
idiopathique.

1.3.2.Le diabete de type 2 (le diabéte non insulinodépendant) :

C’est la forme de diabéte la plus répandue représentant pres de 90% des cas
diagnostiqués. Ce type de diabéete se manifeste communément a I’age adulte.

C’est une maladie chronique et évolutive dans le temps.

Le diabete de type 2 est caractérise par une altération de I’insulinosécrétion et des
anomalies des effets de I’insuline sur ses tissus cibles (insulinosensibilité)

(Lewis et al, 2002 ;Virallyet al, 2004 ).
1.3.3.Lediabete gestationnel :

Cette forme de diabete est généralement transitoire et disparait dans lessemaines
suivant I’accouchement. Les femmes qui ont souffert du diabete gestationnelrisquent
davantage de développer un diabéte type 2 par la suite (Fisher et al, 2011).

1.3.4. Autres types de diabéte : le diabete secondaire (spécifique) :

Un diabete sucré peut étre secondaire a une pancréatopathie (pancréatite

chronique ou aigué, tumeur, I’némochromatose), a diverses endocrinopathies
phéochromocytomes, acromégalie, syndrome de Cushing, hyperthyroidie, tumeurs
endocrines pancréatiques et digestives) a des dysfonctionnements d’origine génétique

des Cellules B(diabéte MODY [Maturity Onset Diabetes of the Young] et diabéte



mitochondrial). Il peut étre aussi a I’origine des médicaments, des composés
chimiquesou composés toxiques .

Tableau 11 : Nouvelle classification du diabete et des troubles de
glycorégulation(Guillausseau,1998).

%Ip_gs de diabéte

Typel

a) Auto-lmmun

|b:_| Idiopathique

'Tvpe 2

a) par insulinorésistance prédominante

b) par anomalie de |'insulinosécrétion prédominante

Autres types spécifiques

a) anomalies génétiques impliquant |"insulinosécrétion
b) anomalies génétiques impliquant I'action de "insuline
¢) maladie du pancréas exocrine

d) endocrinopathies
(e} diabétes induits (toxiques ou médicamenteux)

) infections

g) formes rares de diabétes immunologiques

‘h) autres syndromes génétiques parfois associés a un diabéte
Diabéte gestationnel




2. Le diabéte de type 2

2.1.La définition :
Le diabéte non insulinodépendant ou diabéte de type 2 résulte de la conjonction de
plusieursgenes de susceptibilité, dont I’expression dépend de facteurs
environnementaux au premier rang desquelles on note la consommation excessive de
graissessaturées, de sucres simples et de sédentarité(Leahy 2005).
L’insulinodeficience responsable de I’hyperglycémie du diabéte de type 2 est
précédée parl0 ou 20 ans, d’hypersécrétion insulinique (hyperinsulinisme) secondaire
a une insulinoresistance des tissus périphériques(Kahn 2003).
L anomalie métabolique fondamentale qui précéde le diabete non insulinodépendant
est I’insulinoresistance. Cette derniére est secondaire a I’excés de graisses au niveau
des muscles etdu tissu adipeux viscéral. Le tissu adipeux viscérallibére une grande
quantité d’acides gras libres, le flux portal deces derniers favorise la synthése
hépatique des triglycérides et stimule la néoglucogenesehépatique. Au niveau
musculaire, il existe une véritablecompétition entre les acides gras libres et le glucose
pourétre oxyde. Les premiers sont oxydes en priorité en entrainant une production
accrue d’acetylCoA qui inhibe en retour les enzymes de la glycolyse. L’énergie
musculaire est donc fournie en priorité par I’oxydation des acides gras libres et le
stock de glycogenemusculaire reste intact, ce qui réprime en retour le glycogéne
synthétase.
2.2.L’épidémiologie :
En Algérie la derniéreétude nationale, basée sur I’approche de I’'OMS (OMS
STEPwise) situe la prévalence du diabéte de type 2 a 7,3 %. L’étude a étéréalisée
sous I’égide du ministére de la Sante, de la direction de la prévention et du comite

national du diabeéte, et vise a évaluer et combattre les principaux facteurs de risque du



diabete de type2 (Boudiba&Mimouni-Zerguini 2008)(Figure 1).

Figure I:Prévalence du diabéte en Algérie (Hossainet al. 2007).

2000
* Steps OMS Algérie | 10.2% 170 millions
* SAHA
2030
TAHINA 366 millions

2.3. la physiopathologie du diabéte de type 2 :

Pendant de nombreuses années, le diabéte de type 2 a été considéré comme une
maladie lié a I’insulino-résistance, alors que la fonction pancréatique ne devenait
anormale qu’a partir du moment ou la glycémie a jeun commencgait a s’élever
(Defronzo, 1988 ; Benhaddouandaloussi, 2009). Aujourd’hui, il semble que les
deux processus de perte de fonction pancréatique et d’aggravation de I’insulino-
résistance évoluent de fagon paralléle, plus au moins indépendamment I’un de I’autre.
En effet, la perte précoce de la fonction pancréatique devient un acteur a part entiére
apparaissant tres tot dans la maladie et joue un r6le majeur dans la physiopathologie
du diabete de type 2(Pratley et Weyer, 2001 ).

Les principales incohérences impliquées dansl’ étiopathie du diabete de type 2 sont :
-L’ insulino-resistance.

-La dysfonctionnement des cellules béta .



-La production hépatique du glucose

2.3.1.L’insulino-resistance

La résistance a I’insuline est une diminution de son action inhibitrice de la production
endogene et stimulatrice de I’utilisation périphérique du glucose (Rigalleauet al.,
2007). L’insulinorésistance concerne virtuellement tous les diabétiques de type 2.
Détectable 10 a 20 ans avant le diagnostic, méme en I’absence d’obésité, sa présence
prédit la survenue ultérieure de la maladie chez les sujets apparentés.

Le principal site de I’insulinorésistance est le muscle, dans lequel le défaut est localisé
en aval du récepteur de I’insuline, au niveau de la voie métabolique non oxydative du
glucose, lasynthése de glycogene. Les autres sites d’insulinorésistance sont
I’adipocyte et le foie. Au niveau de I’adipocyte, I’incapacité de I’insuline a inhiber la
lipolyse est responsable d’une augmentation des concentrations plasmatiques des
acides gras libres, qui stimulent la néoglucogénese, la synthése des triglycérides et la
production glucosée hépatique. Préferentiellement utilisés par le muscle, les acides
gras libres plasmatiques y diminuent le captage et le catabolisme du glucose, et
altérent I’insulinosécrétion. L’insulinorésistance hépatique rend compte, du fait d’une
moindre « freinabilité » de la production glucosée hépatique, d’un débit de glucose
innaproprié, méme en présence de I’hyperglycémie (Guillausseau ; Laloi-Michelin,
2003).

La diminution de I’action de I’insuline sur ses tissus cibles n’est pas responsable d’un
diabete si elle est isolée, sans déficit de I’insulinosécrétion(Gerich, 2000). Tel est le

cas de la majorité des sujets obéses. (Figurell)



Figure 11 : L’insulinoresistance du diabéte de type 2 ; insulinoresistance hépatique et
insulinoresistance périphérique (musculaire et adipocytaire)(TAN MH. 2000).
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2.3.2.]1a dysfonctionnement des cellules p :

Les altérations de I’insulinosécrétion sont le dénominateur commun de toutes les
formes de diabétes. Elles apparaissent tét dans I’histoire du DT2, dés le stade de
I’hyperglycémie modérée a jeun et de I’intolérance au glucose (Guillausseau et
Laloi-Michelin, 2003).

Dans des conditions physiologiques, en dehors de toute susceptibilité au DT2, la
cellule f augmente sa production d’insuline en fonction des besoins, et la glycémie
reste normale. Il existe de fait une relation hyperbolique entre insulinosécrétion et
insulinosensibilité chez des sujets non diabétiques. Un exemple en est fourni dans
I’obésité, qui est caractérisée par une insulinorésistance qui a pour conséguences une
augmentation de la masse de cellules B et de la production d’insuline pour faire face a
la diminution de I’insulinosensibilité. Cet enchainement est appelé phénomene de
compensation de I’insulinorésistance par la cellule B.Avec I’4ge, cette capacite de

régénération diminue et on observe une sensibilité accrue des cellules béta humaines



aux effets néfastes du glucose (Maedleret al.,2006). Si cette compensation de
I’insulinorésistance est absente ou simplement insuffisante la glycémie s’éleve.

Les mécanismes proposés pour expliquer la réduction progressive de
I’insulinosécrétion sont nombreux. L"hypothese la plus plausible a ce jour fait
intervenir les concepts de glucotoxicite et de lipotoxicité. L’exposition chronique de
la cellule B a ’hyperglycémie et a des concentrations élevées de triglycérides et
d’acides gras libres altére de fagon progressive et irréversible I’insulinosécrétion
induite par le glucose. ( Figure I11)

Figure 111 : Représentation schématique des phénomeénes de glucotoxicité et de lipotoxicité
conduisant & la défaillance progressive de la fonction cellulaire B-pancréatique (Girard, 2005).
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2.3.3.La production hépatique du glucose :

Le foie est le principal organe producteur de glucose a jeun dont la production basale
est augmentée chez les diabétiques de type 2. De nombreuses études ont observé une
corrélation positive entre la production hépatique du glucose et le degré de
I’hyperglycémie & jeun. L’augmentation de la production hépatique de glucose serait
principalement due a une stimulation de la gluconéogenése (Defronzoet al.,1992 ;

Benhaddouandaloussi, 2009). Chez les diabétiques, parmi les facteurs principaux

10



responsables de la sur-activation de cette voie métabolique, nous pouvons mentionner

la présence de I’hyperglucagonémie et les taux élevés des acides gras libres circulants.
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3.les facteurs de risque du diabéte de type 2

3.1. Age

Le risque de développer un diabéte de type 2 augmente avec I’age. Actuellement, la
tranche d’&ge la plus touchée par le diabéte est celle des 40-59 ans .

Chez le sujet agé, il y a une baisse de I’insulino-sécrétion et une augmentation de
I’insulino-résistance. Lorsque I’organe a atteint ses limites de production, le diabéte se
manifeste (Campagnaet al.,2010).

Donc le vieillissement des populations constitue le principal facteur d’explication de
la croissance du diabéte, qui constitue en effet un important facteur de risque du
diabéte de type 2 (Simon et Eschwege, 2002).

Quel que soit la population étudiée, la prévalence du diabéete de type 2 augmente avec
I’age (French et al., 1990 ; Gourdyet al., 2001 ; (Haniset al., 1983). L’étude

menée entre 1998 et 2000 par (Ricordeau, 2000) a montré que la prévalence du
diabéte croit de maniere réguliere entre 0 a 79 ans, mais que c’est vraiment a partir de
40 ans que sa fréquence dépasse les 1% (0,68% dans la classe d’age 35-39 ans et
1,27% dans la classe d’age 40-44 ans puis jusqu’a 13,96% dans la classe d’age 75-79
ans).

3.2. Le sexe

La plupart des études montrent une nette prédominance féminine du diabéte de type 2.
Mais cette situation peut en partie étre expliquée par la longévité de la femme qui est
supérieure a celle de I’homme.

Il nous semble aussi opportun de remarquer I’existence d’une disparité entre les sexes
des autres facteurs de risque tels que le tabagisme et le poids (Tazi et al., 2003).

3.3. Facteurs génétiques

Le diabéte de type 2 est une maladie également a prédisposition génétique (Auberval,

2010). Le risque de développer la maladie est de 30% avec un parent atteint de
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diabéte de type 2 et de 70% si les deux parents le sont (Monnier, 2010 ).

De méme, un quart des fréeres et soeurs d'un diabétique de type 2 sont ou seront
atteints. A savoir, chez les vrais jumeaux, si I'un souffre de diabéte, l'autre présente un
risque de presque de 100% d'étre touché.

Plusieurs genes, dits « genes candidats », ont été étudies :

[] Le géne de I'insuline ou de son récepteur a été exceptionnellement mis en cause.

[] Les génes des transporteurs de glucose (GLUT 2 pour les cellules B et GLUT 4
pour les cellules musculaires) (Buysschaert, 2012).

5%, voire 10%, des DNID apparaissent des I’adolescence et surtout a partir de I’age de 20
ou 30 ans, et constituent la forme la plus héréditaire des DNID. lls sont appelés,

selon leur terminologie anglo-saxonne : diabétes MODY (MaturityOnset Diabetes in
the Young). Ces diabétes MODY sont ainsi caractérisés par leur apparition précoce, la
forte hérédité de DNID dans la famille sur trois générations. C’est dans cette forme de
diabete, que les études génétiques ont été les plus fructueuses

3.4. L’obesité

En un siécle, nos styles de vie ont radicalement changé pour le meilleur mais
également pour le pire. L'industrialisation s'est accompagnée de son lot de stress, de
fast-food et de sédentarité, qui sont autant de facteurs de risque dans le
développement du diabéte de type 2 (Féve et al.,2006).

Le facteur le plus puissant prédisposant au diabete de type 2 est I’obésité,
particulierement a répartition abdominale, puisque 80% des personnes atteintes de ce
type de diabete présentent un exces pondéral

L’obésité joue un réle majeur par le biais de I’insulinorésistance. C’est surtout la
répartition androide des graisses, définie par le rapport périmétre de tour de taille /
périmétre de tour de hanche, supérieur a 0.8 chez la femme et supérieur a 1 chez

I’homme, qui augmente le risque de DNID, multiplié ainsi par 3 & 6 (Idelman et
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Verdetti, 2000).

L’obésité est caractérisee par un état chronique ou le tissu adipeux ne peut plus
stocker de facon normale les triglycérides ce qui a pour conséquence le dép6t de ces
lipides dans des compartiments autres que ceux dévolus a cette fonction, comme le
tissu adipeux viscérale, les muscles, le foie, le coeur et le pancréas

tissus adipeux viscéral libere une grande quantité d’acides gras libres, ce qui favorise
la synthése hépatique des triglycérides et stimule la néoglucogenese hépatique

Une perte ou un gain de poids sont étroitement corrélés a des variations de sensibilité
a I’insuline, ce qui consiste un argument fort en faveur d’une relation de cause a effet
entre I’obésité et insulino-résistance (Arner, 2003 )

3.5. L’inactivité physique

Les modes de vie actuels se caractérisent par une sédentarité et un manque d'exercice
physique croissant (Féve et Bastard, 2006).

L’activité physique protége de la survenue du diabéte de type 2. Elle améliore la
sensibilité des tissus a I’insuline et donc présente un effet protecteur (Alexis
Guerin-Dubourg, 2014).

L’étude de (Helmrichet al., 1991) met en évidence, pour chaque augmentation de
500 kcal de dépense énergétique par semaine, une diminution de 10% du risque de
diabete de type2.

Si I’inactivité physique semble étre le plus classique des facteurs de risque du diabéte
c’est seulement en 1990 que le lien entre ces deux a été clairement établi grace a une
large cohorte qui a duré 14 ans et ayant intéressé 5990 hommes. Cette étude a montré

que le risque de développer un diabéte diminue de 6% chez des individus qui

pratiquaient une activité physique modérée régulierement
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3.6. L’alimentation

Les facteurs alimentaires les plus incriminés dans la genése du diabéte sont la forte
consommation d’acides gras saturés, d’aliments a index glycémique élevé et une
faible consommation de produits céréaliers complets (Steynet al., 2004).
Intuitivement on est tenté de rattacher I’influence de I’alimentation sur la survenue du
diabéte a son action sur I’obésité, cependant des études ont montré que I’alimentation
pouvait induire un diabéte par I’intermédiaire des médiateurs de I’inflammation
(Meneton, 2006).

Un apport alimentaire excessif en chlorure de sodium a aussi été incriminé dans la
genése du diabete mais cette constatation reste a étre prouvée.

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 diabéte (Alexis Guerin-Dubourg, 2014).

Au cours de la vie foetale une dénutrition protéino-calorique (alimentation
déséquilibrée) aurait pour certains auteurs un effet diabétogéne (Atallah, 2007).

3.7. Statut socio-economique

De nombreuses études mettent en évidence un lien entre le diabéte de type 2 et le
niveau de vie, en défaveur des populations les plus défavorisées.

3.8. Hypertension arteérielle

L’hypertension artérielle est une entité pathologique souvent associé au diabéte. Cette
association entre I’HTA et le diabete est d’une fréquence plus grande que celle
déterminée par le hasard

L’HTA a une place prédominante du fait de sa fréquence car elle augmente
significativement le risque vasculaire et favorise les complications dégénératives du
diabéte. La contribution du facteur HTA au surcroit de risque cardiovasculaire du

diabétique est estimée a 30%. Les mécanismes de cette association sont différents
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selon les sujets concernés.

Le risque de morbidité et de mortalité lié a I’association HTA et diabete est fort, mais
la prévention est possible parce que les médicaments anti hypertenseurs sont
efficaces. Il est donc d’intérét majeur d’appliquer les moyens necessaires pour
individualiser le diagnostic et le traitement d’une HTA chez un diabétique. L’OMS
recommande un objectif tensionnel< 130/80mmhg (Dialo, 2006 )

3.9.La dyslipidémie :

Les anomalies lipidiques du diabéte de type 2 (DT2) sont trés fréquents (environ 70%
de patients) (Vereges et al., 2009) et sont représentée par une triade associant
diminution du HDL-C, élévation des triglycérides et prédominance de particules LDL
petites et denses. Il est difficile de distingue ces anomalies de celles constatées dans
les syndromes métabolique, puisqu’elles sont sous-tendues par un mécanisme
commun, I’insulinorésistance.

Les anomalies du métabolisme des lipoparticules riches en triglycérides

représentent le point crucial de la physiopathologie de la triade lipidique du DT2

(Taskien., 2003). Les mécanismes physiologiques font intervenir une production accrue

destriglycérides du foie (Luc et Lecerf., 2002). L’ ¢élévation des triglycérides résulte
d’une partd’une augmentation de la synthése hépatique des VLDL. En effet,
I’insulinorésistances’accompagne d’un afflux augmenté de substrats a partir du tissu
adipeux et musculaire (acide gras libres, glucose) au foie qui sont utilisés pour la

biosynthése des VLDL.

En ce qui concerne le HDL- C, on constate une diminution de son taux, qui est la

fraction la plus efficace en termes de transport réserve du cholestérol.
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3.10. Sédentarité

La sédentarité constitue un facteur de risque, elle est plus en plus présente dans les
I’amélioration de I’équilibre glycémique et donc présente un effet protecteur

L activité physique protege de la survenue du diabete de type 2. Des études ont mis en
évidence, que pour chaque augmentation de 500 Kcal de dépense énergétique, il ya
une diminution de 10% du risque de diabete de type 2 .

3.11. Immunologie

Le diabete de type 2 est le résultat de deux composantes physiopathologiques : des
anomalies de la sensibilité a I’insuline et des anomalies de sa sécrétion (Donath et
Shoelson, 2011).

De multiples facteurs peuvent déclencher le systeme immunitaire pour détruire les
cellules B3

L’inflammation est fortement mise en cause dans la pathogénie du diabéte 2. Une
augmentation du nombre de protéines de la phase inflammatoire aigue (protéine C-
réactive (CRP), d’acide sialique, de cytokines et de chimiokines est retrouvée dans le
plasma des patients atteints de diabete de type 2. Des niveaux élevés d’interleukine 18
(IL-1B), d’interleukine 6 (IL-6) et de CRP sont également prédictifs d’un diabéte de
type2 (Donath et Shoelson, 2011).

3.12. Tabagisme

Le tabac est connu depuis plusieurs siecles et ce n’est que depuis quelques decennies
que ces mefaits ont été I’objet de débats publics. Au cours des derniéres décennies, la
prévalence mondiale du tabagisme a augmenté de 3,4 % par an, avec des disparités
importantes selon les pays. La mortalité liée au tabagisme est en augmentation
constante.

De nombreuses études épidémiologiques ont mis en évidence un lien statistiquement
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significatif entre le tabagisme et I’incidence du diabéte de type 2, cette augmentation
du risque de diabéte de type 2 est positivement corrélée a I’intensité de la
consommation tabagique. sociétés industrialisées, des études récentes montrent que
I’exercice continu entraine Le tabagisme est fréquemment associé a un mode de vie
globalement délétere qui contribue a I’installation des troubles métaboliques.
Plusieurs travaux suggerent que le tabagisme est directement impliqué dans la
survenue d’une altération de la sensibilite a I’insuline, trait physiopathologique central
du syndrome métabolique et du diabéte de type 2. Cette action délétére 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).

3.13. Autres Facteurs du risque

3.13.1. Infections : Certains virus peuvent détruire les cellules B chez les personnes
sensibles.

3.13.2. Un traumatisme physique : Un accident ou une blessure peut détruire le
pancréas, ou l'insuline est normalement produite.

3.13.3. Médicaments : Les médicaments prescrits pour une autre condition peuvent
démasquer le diabéte (Cortisone médicaments et certains médicaments contre
I'nypertension).

3.13.4. Stress : Les hormones libérées pendant les périodes de stress peuvent
bloquer I'effet de I'insuline
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4.les complications du diabéte de type2 :

Les complications du diabéte de type 2 peuvent étre :

« d’ordre métabolique : comahyperglycémiquehyperosmolaire , hypoglycémie .
 d’ordre dégénérative :macroangioapathie (maladie coronaire, arteriopathies des
membresinferieurs)etmicroangiopathie (néphropathie, rétinopathie , neuropathie ).
(Tidjane 2008).

4.1.Les Complications métaboliques

4.1.1. Coma hyperglycémiquehyperosmolaire

Le coma hyperglycémiquehyperosmolaire peut révéler un diabete de type 2
méconnu. Il représente 5 a 10 % des comas métaboliques des diabétiques. C'est
I'aboutissement d'un processus auto-entretenu, caractérise par une hyperglycémie, une
déshydratation massive et un plasma hyperosmolaire conduisant a des troubles de la
conscience, accompagnes parfois de convulsions.

L'insulinémie serait a un taux suffisant pour inhiber la lipolyse et donc la production
de corps cétoniques a partir des acides gras libres, d'ou I'absence de cétose, mais
insuffisante pour permettre la pénétration intracellulaire du glucose.

Le coma hyperosmolaire apparait le plus souvent chez le sujet de plus de 60 ans, sans
cétose mais avec une forte hyperglycémie (> 33 mmol/l), expliquant la présence d’une
importantehyperosmolaire. Le rein élimine alors fortement le glucose, mais aussi
I'eau (polyurie osmotique).

En I'absence d'apports hydriques suffisants, I'hypo volémie qui en résulte a pour
Conséquences une souffrance cérébrale par déshydratation extracellulaire et une
insuffisance rénale fonctionnelle. Cette derniére a pour effet une hyper natrémie et
une élévation importante du seuil rénal du glucose, ce qui augmente encore la

glycémie.
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De plus, l'insulinosecretion est diminuee par la liberation de catecholamines
secondaire a I'hypovolemie. Une acidose metabolique peut apparaitre par retention de
sulfates et de phosphates, et augmentation des lactates (Fredenrichet al., 2004).
4.1.2. Hypoglycémie

Fréquente avec l'insulinothérapie, I’hypoglycémie peut apparaitre aussi avec tous les
sulfamideshypoglycémiants (ceux a demi-vie longue surtout) en cas d'insuffisance
rénale ou lors d'une interaction médicamenteuse.

Paleur, sueur et tachycardie sont des signes d’hyperadrenergie souvent plus évocateurs
queles signes de neuroglucopenie (fatigabilite, troubles de I'humeur...).

En I'absence d'administration de sucre, une agitation psychomotrice, des convulsions
et uncoma peuvent apparaitre, témoignant d'une souffrance cérébrale pouvant
évoluer vers le déces.

4.2.LesComplications dégénératives :

4.2.1.Macroangioapathie (complications cardio-vasculaires) :

Les complications cardiovasculaires consistent en une atteinte coronarienne, un
artériopathie des membres inferieurs et des accidents vasculaires cérébraux (Stratton
2000). Par opposition a la micro angiopathie qui touche la microcirculation, on
désigne sous le terme de macroangioapathiediabétique, I’atteinte des arteres
musculaires allant de I’aorte jusqu’aux petites artéres distales d’un diametresupérieur
a 200 pm.

4.2.1.1.Athérosclérose diabétique

4.2.1.1.1.Définition :

L’athérosclérose a une définition anatomique : association d’une sclérose et d'un
dépét lipidique riche en cholestérol (athérome) en foyers (plaques) dans l'intima

(couche interne) des arteres de gros et moyen calibres. En volume, la sclérose
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predomine toujours largement sur I’athérome, dans une proportion d’au moins 3 parts
pour une.

Les cellules qui peuplent les plaques appartiennent a 2 familles : cellules musculaires
lisses artérielles originaires de la media (couche moyenne), et leucocytes originaires
du sang(monocytes-macrophages et lymphocytes T) (Jonassonet al. 1986). Une forte
proportion de ces cellules est en état stimule, avec notamment une activité mitotique
substantielle(Rekhter, Gordon 1995). Les cellules spumeuses sont des cellules
musculaires et des macrophages dont le cytoplasme est truffe de vacuoles lipidiques
(Gownet al. 1986).

Contrairement a I'end artére normale qui est depourvue de vaisseaux, I'end artére
athérosclérose est richement vascularisé par des neovaisseauxdeveloppes a partir des
vasorum de l'adventice (couche externe) ou directement a partir de la lumiére de
I’artere(Brienet al. 1994).

Elles commencent a se développertrestot et leur banalite est extreme : le type Il
existecommunement dans l'aorte fatale (Napoliet al. 1997) ; la seule bifurcation
coronaire gauche (soit quelque 3 centimeétres d’artére) . L’athérosclérose maladie est
heureusement beaucoup moins commune.

4.2.1.1.2.Pathogénie :

L'hypothése tire son plus solide argument du fait que les plaques presentent les 4
attributs classiques de I'inflammation chronique : sclérose conjonctive, infiltrat
monolymphocytaire, prolifération cellulaire, prolifération vasculaire (Capron .1993).
L'inflammation est la reaction d'un tissu a une agression. Son objectif est la
reparation. Quand l'agression se répéte ou se perpétue, l'inflammation devient
chronique et peut alors depasser son but pour devenir source de lesion. Les travaux

pathogeniques actuels se consacrent essentiellement aux multiples interactions
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cellulaires et moleculaires (cytokines et facteurs decroissance, eicosanoides, formes
activées de l'oxygéne, etc.) Qui alimentent le foyerartérioscléreux(Ross 1999). Un
exemple souvent mis en avant est I'oxydation deslipoprotéines de basse densité
(LDL) qui contribue a la transformation spumeuse des cellules de la plaque.
(Figure 1V).

FigurelV :Evolution de I’athérosclérose.(Anonyme (2010)).

ACCIDENT

CARDIOVASCULAIRE
Crise cardiaque,
Attaque cérabrale ...

. .

4.2.1.1.3.cause potentielle :

En regroupant des agressions métaboliques (cholestérol), endocrines (hormones
sexuelles, diabete), mécaniques (hypertension), toxiques (tabac), dégénératives
(vieillissement) et génétiques (hérédité), les marqueurs de risque consomment une
bonne part des ressources étiologiques connues pour les maladies humaines, ne
laissant que 3 possibilites : la transformation cellulaire, I’altération de I'immunité et

I'infection.

4.2.1.2. Artériopathies des membres inférieurs :

4.2.1.2. 1.Définition :
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Le pied diabétique est un probleme majeur dans tous les pays tant sur le plan médical

que social et économique (Bakker, Riley 2005)(Figure V).

FigureV :I'Artériopathie des membres inferieurs.(Fredenrichet al. 2004)

Il existe une association nette entre diabéte et prévalence accrue d’artériopathie des
membres inferieurs .

Environ 5 % des diabétiques présentent une lésion chronique du pied. (Van ,Lavery
1997).0n estime que 30 a 70 % des amputations non traumatiques des membres
inferieurs concernent les diabétiques. (Fosse et al. 2006)

Le cout moyen annuel des hospitalisations pour des Iésions ne conduisant pas a une
amputation était estime (il y a deja 10 ans) a 1200 millions de francs, 1500 en tenant
compte des suites. Le cout des amputations était évalue lui a 500 millions de francs,
800 en incluant les suites (réeducation surtout).

4.2.1.2.2.épidémiologie des amputations des membres inférieurs chez le

diabétique
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Les chiffres sont ici particulierement variables selon les publications, non seulement
en raison des facteurs cites précédemment mais également du manque d’homogénéité
de I’expression des résultats. Ainsi une augmentation apparente de I’incidence des
amputationsrapportée a la population globale peut-elle masquer une véritable
diminution en la rapportant a la population diabétique, I’augmentation de cette
derniéereétant proportionnellement plus importante que la croissance démographique

(Calle et al. 1997).

4.2.2. Micro-angiopathies

4.2.2.1.La Néphropathie diabétique (complications rénales)

Vingt a 30% environ des patients diabétiques de type 2 développent une
microalbuminurie. Vingt a 40 % de ceux-ci evoluent vers une maladie rénale avérée
assortie d’une macroalbuminurie. Et parmi ces derniers, 20% évolueront vers
I’insuffisance rénale. Ce pourcentage est relativement limite car la majorité des
patientsdécedent de problémes cardiovasculaires avant la survenue de I’insuffisance

rénale.(Anonyme (2010).
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Tableau I11: Classification de la néphropathie diabétique. (Marie 2008 )

Clindguee Adbuminurie TA F.& ml'mm
Stade 1 Hypertrophie MNormale MNormale A environ 160
Hyperfonction
Gros reins Tdf: 20 a 50%s
Stade 2 Stade silencieux MNormale MNormale Elewveée au retour a
. ‘T . la normale
Gros reins a l'effort et au
stress
Stade 3 ND incipiens o 20 = T polmn Modéerée Tot a enwviron
deébutante o
i : : TO — 200 pgmomn A effort Tard a environ
microalbuminurie
Stade 4 | WN.D clinigue - =200 pgfmm HT A souwvent wvariable
_ i constante
Protéimarie
permanente
Stade 5 | Urémigue : TROC diminuce HTA controlée
evoluce

4.2.2 .2.La rétinopathie diabétique

La rétinopathie diabétique demeure encore et toujours la cause la plus fréquente de
cécité acquise dans le groupe d’age des 25 a 75 ans. Une régulation stricte de la
glycémie et de la tension artérielle permet de prévenir la rétinopathie ou d’en freiner
la progression.(Remache A. 2010)

Au moment du diagnostic de diabéte de type 2, 20 % des patients présentent déja des
lésions imputables a la rétinopathie car souvent, a ce stade, le diabéte est déja présent
depuis des années La rétinopathie diabétique est caractérisée par des
microanevrysmes, hémorragies, exsudats, modifications veineuses, néovascularisation
et epaississement de la rétine. Ces éléments peuvent endommager tant la rétine
périphérique que la macula, voire les deux. Suivant la gravite, on distingue la
rétinopathie non proliférative (Iégére, modérée a grave et la rétinopathie proliférative.
Lorsque la macula (la zone de la vision centrale) est touchée, on parle de
Maculopathie.En dehors des stades de rétinopathie non proliférativelégere a
modérée, les autres casnécessitent une attention et une prise en charge urgentes.

La rétinopathie est favorisée par une mauvaise régulation du diabete, par
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I’hypertension et par I’insuffisance rénale. Son traitement précoce (au laser) peut en
freiner ou en stabiliser I’évolution dans plus de la moitie des cas (Evans et al. 1996).
L hypertension artérielle est un facteur aggravant majeur de la rétinopathie
diabétique. Inversement, le glaucome primitif et la myopie sévére sont des facteurs
protecteurs reconnus de la rétinopathie diabétique sévére. (figureVI)

FigureVI :Rétinopathie minime et rétinopathie modérée.(Remache A. (2010))

Reétinopathie minime Rétinopathie modeéree

4.2.2.3.La neuropathie diabétique

La moitie environ des patients diabétiquesprésententapres 25 ans une neuropathie
directementliée au niveau de contrélemétabolique, susceptible de causer une
morbidité grave.

La forme la plus fréquente est une atteinte de I’innervation sensible distale avec

paresthesies, douleur et, au bout du compte, une sensibilitédiminuée, généralement
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symétrique dans les jambes. De leur cote, les nerfs moteurs (paresie) et le systeme
nerveux autonome (impuissance, gastroparesie, hypotension orthostatique, rétention
urinaire etc.) Peuvent égalementétre touches. Une neuropathie sensitive dans les
membres inferieurs provoque une forte augmentation du risque de lésionsdiabétiques
du pied. Comme, souvent, les patients ne se rendent pas compte de la diminution de la
sensibilité dans les pieds, un dépistage s’impose. En outre, une neuropathie avancee

estirréversible. (Wenset al. 2005)
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5. Aspect nutritionnelle :

5.1.Les macronutriments :

5.1.1.Les glucides :

Ce sont des substrats énergétiques nobles nécessaire a I’alimentation .On avait
tendance a classé les glucides en glucides complexes ou sucres simples permis au
diabétique, et glucides simples ou sucres rapides proscrits.Aujourd’huit on utilise
une classification tenant compte de deux facteurs :

-L’équivalence glucidique : c’est une ration alimentaire qui apporte une quantité
identique de glucides. C’est une notion permettant au diabétique de varié son menu.
-L’index glycémique : qui se définit comme I’effet hyperglycémique global d’un
aliment exprimé en pourcentage de celui d’une quantité isoglucidique de glucose
Ou de pain blanc (Le floch J P, Perlemuter,1992).L’index glycémique permet donc
la régulation fine des variations glycémiques post prandiales autorisant ainsi la
consommation de certains sucres au pouvoir élevé mais peu hyperglycémiant .
5.1.2.Les lipides :

On classe les lipides en plusieurs groupes:

- les acides gras saturés qui augmentent le taux de LDL, du cholestérol. Ces lipides se
retrouvent dans les viandes grasses, le beurre, le laitage, les fromages et les oeufs.

- Les acides gras polyinsaturés, ils réduisent le taux de cholestérol total mais
diminuent le taux de HDL et accroissent I'oxydabilité des LDL. Ces lipides se
retrouvent pour I'essentiel dans les huiles végétales.

- Les acides gras polyinsaturés de type 2-3. lls sont hypotriglycéridémiants. Ils
diminuent également l'agrégabilitéplaquétaire. Ces lipides sont contenus dans le
poisson.

- Les acides gras mono-insaturés; eux augmentent le taux de HDL. Ils sont
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presents dans les huiles végétales (I'huile d'olive).

5.1.3. Les protéines

On les distingue classiquement en protéines animales et végétales. Le piege ici est que
les protéines animales peuvent renfermer des lipides et les protéines végetales des
glucides.

5.2.Diétetique chez le diabétique de type 2 :

La plupart des personnes atteintes de diabéte de type 2 ont une surcharge

pondérale, un état d'insulinorésistance plus ou moins marque et un

hyperinsulinisme réactionnel(Mounnire L, Avignon A, 1997) Le diabéte s'améliore
géneralement avec unrégime alimentaire. La diétothérapie permet une perte de poids
par diminution dela masse grasse sans fonte musculaire ( Appelbam M et al.,1989)

et favorise la régression d'un diabéterécent.

La diététique a pour objectif de :

- assurer un apport nutritionnel équilibré et adapté,

- éviter ou minimiser les fluctuations glycémiques,

- aider a réduire I'évolution vers des complications micro et macro vasculaires.
5.2.1.Besoins glucidiques :

Compte tenu de leur effet hyperglycémiant, la contribution énergétique des
hydrates de carbone dans la ration alimentaire quotidienne a longtemps été estimée
entre 35 a 45 % de I'énergie totale. 1l est actuellement admis que de tels régimes,
quand ils sont normocaloriques laissent une place importante aux graisses
alimentaires (dont la contribution énergetique. peut atteindre 50% de I'énergie
totale). De plus il a été démontré qu'une alimentation trop faible en glucides
diminuait la tolérance glucidique du sujet. Ainsi la majorité des diabétologues

proposent un régime de 50 - 55 % voir méme 60% d'hydrate de carbones. Mais
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ces derniers insistent sur un régime riche en fibre.

5.2.2. Besoins lipidiques :

Les recommandations actuellement en vigueur fixent le taux de lipides totaux dans
la ration alimentaire entre 30 et 35 %. Toutefois il est conseillé de :

- limiter la consommation de graisses saturées dont les principales sources sont les
produits animaux et derives. Il faut les remplacer par la consommation plus
fréquente de volailles dégraissées et de poissons

- préférer I'utilisation des huiles crues d'origine végétale diverse (soja, tournesol,
arachide, olive) qui renferment des acides gras essentiels W-3 et pouvant
améliorer la tension artérielle et réduire I'hypertriglycéridémie.

5.2.3 . Besoins protéiques

Un apport de 15 % de I'apport énergétique total est recommandé. La
consommation de viande dite blanche (poisson, volaille sans la peau) et de

protéine d'origine végeétale est particulierement conseillée.
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Etude pratique



Sujets et methodes



1.Patients :

Il s’agit d’une étude transversal incluant 50 patientsdiabétiques de type 2 enconsultation
entre 10/03/2019 et 05/04/2019 au niveau de la maison diabétique deMedéa.

1.1.Critéres d’inclusion :

Cette etude a éte réalisée sur un échantillon de patients diabétiques de type 2.

L’échantillonnage a vise les deux sexes des sujets ages de 16 a 82 ans.

1.2. Critéres d’exclusion

Tous les sujets présentant un diabete de type 1, diabete gestationnel, diabéte secondaire et

ceux dont aucune date de découverte du diabéte n’est mentionnée.

2.la méthodologie :

2.1. Questionnaire et enregistrements :

Un recueil de données a été effectué au niveau de la maison diabétique, en utilisant une fiche

patient (annexe 1). Cela a permis d’une part, de rassembler les informations concernant les
sujets(nom, prénom,age,sexe, état civil, nombre d’enfants, I’originaire, profession et le
numéro de téléphone)et la date de découverte du diabéte et d’autre part, de faire ressortir la
notion d’héredité diabétique, les antécédents personnels et familiaux du malade, les

traitements déjarecus et enfin les habitudes alimentaires des patients (annexel).

2.1.1.Statut anthropométrique

Nous avons évalué le statut anthropométrique en mesurant le poids, la taille et en calculant
I’Indice de Masse Corporel (IMC) de chaque patient. La formule est donnée par : IMC =
poids (kg)/ (taillez en m). Aussi nous avons mesuré le tour de taille du patient & I’aide de

mettre ruban.
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Pour I’IMC nous avons utilisé la classification de I’OMS :
IMC : <18,5 kg/m?2 = déficit pondéral,

IMC : 18,5-24,99 kg/m?2 = poids normal,

IMC : 25-29,99 kg/m?2 = surcharge pondérale,

IMC : 30-34,99 kg/m?2 = obésite,

IMC : 35-39,99 kg/m?2 = Obésité massive,

IMC : supérieur a 40 kg/m? = obésité morbide.
2.2.Contexte biologique :

L’étude métabolique a concerné le dosage sur sérum de certains métabolites qui refletent, le
diabéte, les dyslipidémies, et la fonction rénale. Il s’agit respectivement : de la glycémie a
jeun, Hb1AC ; des triglycérides, du cholestérol total, des lipoprotéines LDL et HDL ; de la

créatinine(annexe 2).

2.3. Méthodes de dosage des parametres biologiques :
2.3.1. Le statut glycémique
A.La glycémie

Principe :
La glycémie a été déterminée par la technique enzymatique colorimétrique au glucose

oxydase et peroxydase (Biomerieux, Marcy I’Etoile, France) qui se base sur les réactions

suivantes :
Glucose oxydase
Glucose + H20 + 02 » acide gluconique peroxydase + H202.
Peroxydase
2 H202 + phénol + amino-4-antipyrine » quinone + 4H20.

Cette méthode est plus sensible et plus spécifique que la technique a I'orthotoluidine.

Mode opératoire :
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Le dosage s’effectue pour quantifier le glucose dans le sérum oule plasma humain. Pour la
réalisation du dosage, une prise de sang veineux du patient doit étre faite a jeun. Le sang est
prélevé sur I’anticoagulant (fluorure-héparine ou I’heparine-iodacetate). Il est conseillé
d'éviter de traiter les échantillons hémolyses ou contamines. Les réactifs utilisés sont
commercialisés sous forme presa I’emploi dont il faut suivre le protocole fixe par le fabricant.
Les coffrets contiennent les réactifs suivants :

v Reactif 1: Tampon phosphate pH 7,4 100 mmol/1 + Phenol 10 mmol/l.

v Reactif 2: Glucose oxydase > 10 000 U/l + Peroxydase > 600U/1. + Amino4

antipyrine 0,27 mmol/1.
v Etalon : n = 1g/l = (5/56 mmol/l).

Dissoudre le réactif 2 dans le réactif 1 pour obtenir la solution de travail qu’il faut ajouter
a I’échantillon et lire les densités optiques (DO) des spécimensaprés 10 minutes

d'incubation a 37°C ou 20 minutes a la température ambiante ;

Calcul : Glucose (g/l) = DO échantillon x n / DO étalon .dont n = Concentration de
I'étalon glucose en g/l, La glycémie varie en fonction de I’activité de I’individu, de
I’apport alimentaire, lors du jeun, et pendant la grossesse. Les valeurs de référence sont de
0,7-1,05 g/L, 3,89 - 5,84 mmol/Ldans le sérum et le plasma respectivement.

B. Hémoglobine glyquée

Principe :

La durée de vie des globules rouges est de 120 jours, et se renouvellent régulierement. Au
moment de leur production, I’hnémoglobine glyquée est proportionnelle a la concentration de
glucose. L’hémoglobineglycolée ou glyquée (HbALc) traduit donc une moyenne de la
glycémie dans les 2-3 mois qui précéde I’examen. Cet examen est donc important pour
estimer I’efficacité des traitements antidiabétiques sur 2-3 mois.

Mode opératoire :

Le prélevement sanguin s’effectue par une ponction veineuse en général au pli du coude.
L’HbA1c a été dosée par une technique de chromatographie liquide a haute pression (CLHP)
a I’aide de I’analyseur Diastat (BioRad, France), avec les réactifs et selon les
recommandations du fabriquant. L’hémoglobine glyquéereprésenté de 2,5 a 6% de

I’hémoglobine totale. Sa valeur augmente chez les diabétiques non ou mal équilibres. En cas
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d’insuffisance rénale, le taux d’HbALC peut étrelégerement augmente. Cette valeur diminue

dans les hypoglycémierépétées et les anemiesregénératives.

2.3.2. Statut lipidique :

A. Cholestérol total

Principe :

Le cholestérol est steroide-dependant pour le renouvellement et la synthése des membranes de
toutes les cellules de I’organisme. Le foie joue un role essentiel dans sa fabrication. Le
cholestérol entre dans la synthese de plusieurs hormones stéroides et vitamines. Il est
largement répandu dans les cellules animales mais il est absent des graisses végétales.

Le cholestérol total est dose par la méthode enzymatique colorimétrique au cholestérol
oxydase et peroxydase (Biomerieux, Marcy I’Etoile, France) selon les réactions suivantes :
Les esters de cholestérol sont hydrolysés par les enzymes le cholestérolestérase qui les

décompose en cholestérol et en acides gras libres.

Chol..Estérase

Cholestérol ester + H,O Cholestérol + Acides gras.

>

Le cholestérol est ensuite oxyde par le cholestérol oxydase pour former du cholestenone et

peroxyde d’hydrogéne.

Cholestérol + 1/2 O, + H,Q Chol-Oxydase > Cholesténone + H,O»

Le peroxyde d’hydrogene se combine avec I’acide hydroxybenzoique (phénol) et 4-
Aminoantipyrine pour former Quinoneimine rose (un chromophore mesure a 500 nm par
spectrophotométrie). Cette méthode est linéairejusqu’a 6 g/L et la couleur est stable au moins

deux heures.

Mode opératoire :

Pour la réalisation du dosage, une prise de sang veineux doit étre faite chez le sujet a jeun
depuis au moins douze heures. Le sang est prélevé sur héparinate de lithium qui
peuventétrecongelés a moins 20°c pendant 3 mois. Il est conseillé d’éviter de traiter les

échantillonshémolysés, contamines ou ayant subi plus d’une décongélation. Il faut séparer le
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plus rapidement possible le sérum ou le plasma du culot globulaire (dans les 2 heures qui
suivent le prélevement). Il faut signaler toute prise de medicamenthypolipidemiant Il faut
s’assurer avant emploi que les réactifs et les échantillons sont a la température ambiante
pendant 10 a 20 minutes.

La méthode est linéaire jusqu’a 5g/l. si la concentration en cholestérol est supérieurea cette
valeur, il faut recommencer le dosage sur un échantillon avec une solution de Na cl a9g/l, en

n’oubliant pas de tenir compte de cette dilution avant de rendre le résultat qui sera multiplié

par 2.
Blanc Réactif Etalon Echantillon
Echantillon 10ul
Etalon 10ul
Solution de travail 1ml 1ml 1ml

Mélanger et lire les densités optiques des spécimensapres incubation de 5 minutes a 37°c
a500nm et le calcul du cholestérol (g/l) = (DO échantillon / DO étalon) * n.

n= concentration de I’étaloncholestérol en g/I.

Les valeurs de référence sont de 1,4 — 2,2 g/L pour I’adulte, 1 — 1.5 g/L pour le

nourrisson. Ces valeurs varient légerement avec I’age et le sexe et augmentent chez la femme
pendant la grossesse et aprés un apport trop riche en matiére grasse. Elles peuvent diminuer
en cas d’insuffisance hépatique, hyperthyroidie, malnutrition et maladie

métaboliquecongénitale.

B. Triglycérides

Principe :

Les triglycérides sont hydrolyses rapidement et complétement en glycérol et acides gras a une
lipoprotéine- Lipase de microorganisme. Le glycérol forme est ensuite transforme en
glycerol-3-phosphate, puis oxyde en dihydroxyacetone- phosphate avec

formation d’eau oxygénée Enprésence de peroxydase, I’eau oxygénéeforméeréagit avec

L’amino-4-antipyrine et le chloro-4-phenol avec formation d’un dérive colore rose.
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L’intensité de la coloration du complexe (Quinoneimine) mesuree a 500 nm, est

proportionnelle a la concentration en triglycérides dans I’échantillon.

Lipoprotéine Lipase

Triglycérides Glycérol + Acides gras.

Glycérol + ATp ~_CheerelRimase Mg Glyedrol-3-P + ATP

Glyeérol -3-P Oxydase

Glycérol-3-P + O , 11202 + Dihydroxyacétone-P

Peroxydase

H>Os + Amino-4-Antipyrine + Chloro-4-Phénol ,

Quinonéimine (rose) + H,O

Mode opératoire :

Lestriglycérides sont doses chez un sujet a Jeun depuis 12

Heures environ. Le prélévement se fait sur le sérum ou le plasma recueilli sur héparine de
lithium qui peutétrecongelés a moins 20°C pendant 3 mois. Il est conseillé d'éviter de traiter
les échantillonshemolysés, contamines ou ayant subi plus d'une décongélation. 1l faut separer
le plus rapidement possible le sérum ou le plasma du culot globulaire (dans les 2 heures qui
suivent le prélevement). Il faut signaler la prise de tout médicamenthypolipidémies.

Les réactifs utilises sont commercialises sous une forme préte a I’emploi dont il faut

suivre le protocole fixe par le fabricant. Les coffrets contiennent les réactifs suivants :

v Réactif 1 : Tampon pH 7/2 50 mmol/l + Chloro-4-phenol 2 mmol/1.

v Réactif 2: Lipoprotéine lipase > 150 000 U/l + Glycerokinase> 800 U/l +
Glycerol-3-phosphate oxydase> 4000 U/l + Peroxydase>440Ul/l +Amino4
antipyrine 0.70 mmol/l +ATP 0.30 mmol/Il.

v Etalon : n = 2g/l = (2,28 mmol/l).

Dissoudre le réactif 2 dans le réactif 1 pour obtenir la solution de travail dont la stabilité est de
1 semaine a 20-25°C et de 1 mois a+4°C. Ajouter le Blanc R, ou I’échantillon (10ul) a 1ml
solution de travail. Mélanger et lire les densités optiques (DO) des spécimensapres 5 minutes
d'incubation a

37°C. Le calcul des Triglycérides (g/1) = (DO échantillon / DO étalon)* n.

n = Concentration de I'étalontriglycéride en g/l
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La méthode est linéaire jusqu'a 10g/1. Si la concentration en triglycérides est supérieure a
cette valeur, il faut recommencer le dosage sur I'échantillon dilue au 1/10 avec une solution de
Nacala a 9g/I; en n'oubliant pas de tenir compte de cette dilution avant de rendre le résultat
qui sera multiplié par 10.

Les valeurs de références sont pour les hommes : 0,6-1,65 g/L, 0,68-1,88 mol/L et pour les
femmes : 0,40-1,40 g/L, 0,46-1,60 mmol/L dans le sérum et le plasma respectivement.
Laconcentration du plasma ou sérum en triglycérides varie avec I’age et le sexe. Elle
augmente chez la femme pendant la grossesse, a la ménopause et lors d’un régime riche en

sucre.
C.HDL , LDL cholestérol :

PRINCIPE DE LA METHODE

Les lipoprotéines de tres faible densité (VLDL) et faible densité (LDL) du sérum ou plasma se
précipitent avec le phosphotungstate en présence d’ions magnesium. Apres leur
centrifugation, le surnageant contient les lipoprotéines de haute densité (HDL). La fraction de
cholestérol HDL est déterminée employant le réactif de I’enzyme cholestérol total.
SIGNIFICATION CLINIQUE

Le cholestérol transporté par les lipoprotéines a haute densité (HDL) est souvent appelé « bon
cholestérol », vu que des niveaux élevés sont liés a un moindre risque cardiovasculaire. Un
niveau bas de cholestérol HDL est considéré comme I’un des principaux facteurs de risque
cardiovasculaire.

LDL-cholestérolcalculé (Friedewald)

LDLc = Cholestérol total - HDLc - (TG/5)

C.Le statut rénale

La créatinine

39



La créatine est formée dans le foie a partir de I'arginine, de la glycine et de la méthionine. Elle
est véhiculée par le sang vers le muscle qui la transforme en créatine phosphate grace a une
enzyme la créatinephospholipase pour constituer une réserve d'énergie. Au cours de son
utilisation par le muscle, la créatine va se déshydraterspontanément en créatinine qui passe
dans le plasma puis sera éliminée par le rein. La créatininémiedépenda la fois de la production
de creatinine par le muscle et de la capacité de son élimination par le rein ou elle subit une
filtration glomérulaire. Elle n'est par la suite ni réabsorbée ni secrétée au niveau du tubule
rénal et donc sa

Clairance permet de mesurer le volume de filtration glomérulaire forme par minute.

Principe :

Est base sur la mesure de la formation d'un complexe colore entre la

Créatinine et le picrate alcalin. La vitesse de formation de ce complexe est proportionnelle a
la concentration de créatinineprésente dans I'échantillon. Cette technique a I'avantage d'étre
automatisable. Par ailleurs, au cours de la méthodecinétique, les effets des substances
interférentes sont réduits ce qui rend cette méthode plus sensible et plus précise que la

technique en point final.

Mode opératoire :
Le dosage de la créatinine sanguine est réalisé chez un sujet a jeun
Depuis 10 heures environ. Le dosage se fait sur le sérum ou le plasma de 24 heures qui
peuvent étrecongelés a moins 20°C pendant 3 mois. 1l est conseillé d'éviter de traiter les
échantillonshémolysés, contamines ou ayant subi plus d'une décongélation. Le plasma est
recueilli sur héparine de lithium. Il faut separer le plus rapidement possible le sérum ou le
plasma du culot globulaire. Les urines de 24 heures sont conservées a +4°C pour éviter la
pullulation microbienne, il faut les diluer au 1 /100 dans de I'eau distillée avant le dosage. Le
sérum ou le plasma et les urines peuvent étre conserves pendant 24 heures a +4°C.
Les réactifs utilises sont commercialises sous une forme préte a I’emploi dont il faut
Suivre le protocole fixe par le fabricant. Les coffrets contiennent les réactifs suivants :

v' Réactif 1 : Acide picrique 8,7mmol/l.

v Réactif 2:Hydroxyde de sodium 300 mmol/1 + Phosphate di sodique 25 mmol/1.

v’ Etalon :n =20 mg/l.
Pour obtenir la solution de travail, il faut mélanger le réactif 1 et le réactif 2 a volume égal.

Cette solution reste stable un mois a 20-25°C.
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Mélanger et lire les densités optiques (D01) des spécimens 20 secondes apres I'addition de
I'échantillon ou de I'étalon. Lire une seconde fois la densité optique (D02) des spécimens
exactement 60 secondes apres la premiére lecture. La longueur d'onde est de 492 nm (490 a
510 nm).

Calcul : Créatinine (mg/1) (D02 - DO1) échantillon x n/ (D02 - D01) étalon

n = Concentration de I'étalonCréatinine en mg/1.

Cette méthode est linéaire jusqu’a 150 mg/L, et les valeurs de référence sont pour les
Hommes : 9-13 mg/L, 80-115 umol/L et pour les femmes: 6-11 mg/L, 53-97 mol/ dans le
sérum et le plasma respectivement.

L analyse statistique est effectuée par :

1.
€T = — E i
L i=1

-Calcul de la moyenne :

-Calcul de I’écart type : i=1

-Utilisation du logiciel Excel 2007.
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Résultats et discussions
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Nous rappelons que notre investigation a porté sur 50 patients diabétiques de type 2 dont 30
femmes et 20 hommes avec un &ge moyen de 60.3 anschez les femmes et 58.9 ans chez les
hommes. Au cours de cette étude nous avons évalué la glycémie et la lipémie afin de
rechercher un éventuel trouble du métabolisme. Pour ce faire nous avons quantifié la
glycémie a jeun et I’hémoglobine glyquée pour le statut glycémique.Les triglycérides, le
cholestérol total, les HDL cholestérol et LDL cholestérol pour le statut lipidique. De méme
nous avons évalué le statut rénal ; en faisant le dosage de la créatinine. Nous avons aussi

établi un lien entre les troubles métaboliques et les habitudes alimentaires de nos patients.

1. Aspects cliniques et épidémiologique du diabete type 2 dans I’étude

1.1- Pathologie associée au diabéte de type 2

Au cours de notre investigation nous avons trouvés que la plupart des patients diabétiques
venant en consultations étaient hypertendus (56%) et que (44%) présentaient une

dyslipidémie.

Loin de n’étre qu’un simple lieu de stockage des graisses, le tissu adipeux est donc bel et
bien un organe endocrine métaboliquement tres actif, dont les sécrétions vont necessairement
étre modifiées en cas d’obésité, entrainant une insulino-résistance ainsi que les différentes
composantes cliniques du syndrome métabolique qui en découlent( HTA et dyslipidémie).
Chacune d’elles possédant un grand potentiel athérogene, on peut dire de I’insulino-résistance
que, si elle est un mécanisme adaptatif limitant la prise de poids, elle est manifestement mal

adaptée quant au risque cardiovasculaire du sujet obeése.
2. Les marqueurs biologiques et anthropométriques:

2.1. Le statut anthropométrique :

L’ensemble des résultats obtenus est consigné dans le (Tableau IV) qui résume les
données anthropométriques en fonction de nos groupes . Nos résultats montrent qu’il y’a une
augmentation de I’IMC chez les femmes de I’ordre de 35.45% pour le groupe 1 (diabétique)
avec une moyenne de 29.8+4.01. Chez les hommes on note une augmentation de 25.61% ce

qui refléte un surpoids chez les patients avec une moyenne de 30.4+4.78.
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On remarque une augmentation du tour de taille pour le groupe de patients, aussi bien
pour les femmes que pour les hommes ; en effet il y’a une augmentation de 42.3% pour les
femmes avec une moyenne de 103,96 + 8,38. Chez les hommes on note une augmentation de
34.15% avec une moyenne de 103,7+ 11.37.

Tableau 1V: Statut anthropométrique chez le groupe de patients diabétiques comparé aux
témoins

29.8 = 103.96 = 8.38
4.01

H 304+ 103.7£11.37
4.78

L’indice de masse corporelle et le tour de taille sont augmentés chez la populationdiabétique.
Parmi les 50 patients, 14% seulement qui ont un poids normal, alors que les 86% restant se
répartissent entre surcharge pondérale 42% ,26% obése, 16% obésité massive et 2% obésité
morbide(Figure VII).
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Figure VII: Répartition de la population selon I'IMC.
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Cela étant, il y’a exagération du tour de taille car lorsque ce dernier dépasse 94cm chez
I’hnomme et 80 cm chez la femme ; il exprime une adiposité abdominale qui est signe d’une
insulino- résistance. Actuellement la méthode la plus utilisée pour quantifier la résistance a
I’insuline est le modéle model assessment of insulino-resistance (HOMA-IR). Un état de
résistance a I’insuline est présent chez les patients diabétiques. La résistance a I’action de
I’insuline concerne traditionnellement les tissus périphériques, en particulier le muscle

squelettique.

Les mécanismes sont multiples: rétention des déchets azotés, acidose métabolique,
hypovitaminose D ou encore I’inflammation.L’insulinorésistance est associée a un trouble des
fonctions endothéliales, Elle aggrave les troubles du métabolisme musculaire. Le tissu
adipeux joue un réle majeur dans la régulation de la sensibilité a I’insuline et de la balance
énergétique via ses produits de sécrétion et en particulier des protéines appelées adipokines.
Celles-ci peuvent étre des cytokines telles que le TNF-a, sur-exprimées dans I’obésité et qui
jouent un role dans la résistance a I’insuline induite par I’obésité. A I’inverse, I’adiponectine,
exclusivement fabriquée par le tissu adipeux, est diminuée dans I’obésité et le diabete de type
2. Bien que ses mécanismes d’action ne soient pas totalement élucidés, elle est clairement
impliquée dans I’action de I’insuline et I’athérosclérose. Les récepteurs de I’adiponectine

récemment clonés médient les effets de I’adiponectine sur I’oxydation des acides gras et
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I’entrée cellulaire du glucose. De plus, les thiazolidinediones, molécules insulino-
sensibilisatrices, augmentent I’expression et la production de I’adiponectine. L’adiponectine
ou ses analogues pourraient donc étre utilisés dans le traitement du syndrome métabolique.
(Min Ji Kim et al. 2008)
2.2.Le statut glycémique

A. La glycémie :

Tableau V: Moyenne, écartype du Gaj des patients.

Movenne +écartype 1.71+0.65

Valeurs idéales Ga j<I.10

La plupart de nos patients (78%) présentaient une glycémie supérieure aux normes. Cette
valeur de glycémie a jeun reflete le niveau de régulation du métabolisme de glucose, en
particulier le réle du gradient hormonal : insuline/glucagon/adrénaline au niveau du foie et du

muscle squelettique.(TableauV)

B. HbAlc

L’hémoglobine (Hb) glyquée et plus spécifiquement I'HbAlc est utilisé pourl'évaluation
rétrospective de 1'équilibre glycémique. Nos patients présentaient des valeurs d' HbAlc > 7%
alors que les normes sont de 6%(Tableau VI).

Tableau VI :Moyenne, écartype duHbAlcdes patients.

HbALc

Moyenne *écartype 8,66+2,046 8,88+2,547

Valeurs idéales HbAlc < 6%.
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Figure VII1I: Répartition des patients selon le pourcentage d’HbAlc.

B HbAlCc=7%
B HBALCZ7%

Un pourcentage d’HbALc supérieur a 7 % est retrouvé chez 60 % des sujets diabétiques
(FigureVII11) indiquant ainsi que la population diabétique étudiée était mal équilibrée malgré

la prise de traitement en particulier les antidiabétiques oraux.

Nos résultats sont en désaccord avec la littérature. En effet, nous avons retrouvé des valeurs
d'HbAlc supérieure a celle retrouvée par (Jiazhong et al. 2004). Une HbAlc autour de 7%
reste raisonnable pour le début et il est nécessaire d’équilibrer I’HbALlc autour de 6% pour
prévenir les accidents cardiovasculaires et réduire la mortalité des patients diabétiques de type
2.

En effet, plus le niveau de I’HbALc est élevé, plus le risque de développer des

Complications devient important. L'objectif optimal est donc d'obtenir un taux d ' HbAlc

inférieur a 6,5%.

Pour bien comprendre la cause de ce déséquilibre glycémique. Nous avons étudié les

habitudes alimentaires de nos patients.

IG bas Produits laitier | fruits Légumineuse
patients 12% 6% 74%
Tableau VII:I’apport glucidique des patients
I1G élevé sucre de - . . jus pomme | Pates (le
confiseries | confiture | miel | . . .
table industriel | de terre | pain...)
patients 26.92% 48.71% 11.53% | 3.9% | 25.64% 65.71% | 23.4%
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Nous avons remarqué gque nos patients présentent une alimentation tres déséquilibrée avec un
apport important des glucides notamment la pomme de terre a 65.71% et les confiseries a

48.71% ;sachant I’index glycémique de ces derniers restes trés élevé.(Tableau VII).

Il est important de préciser que les glucides avec un index glycémique élevé aura pour effet de

générer un pic de glycemie rapide et brutal.

Un glucide ayant un IG bas aura pour effet de générer une augmentation de la glycémie lente
et progressive. Comme celui des légumineuses, certains fruits et les produits laitiers. Nous
avons remarqué que nos patients favorisent plutét les aliments avec un index glycémique
éleve.

Il est important de noter que le type de cuisson influe aussi sur I’index glycémique des

aliments. A titre d’exemple, une pomme de terre a la vapeur aura un index glycémique

d’environ 65, alors que cuite au four, ce dernier grimpera a 95.

Par contre I’huile des frites permet de ralentir leur passage dans I’intestin, et abaisser un peu
leur 1G & 82.

2.3. Statut lipidique

A. Le cholestérol total

Tableau V111 :statut du cholestérol selon le sexe

Cholestérol Femmes | Hommes |

Movenne £eécartype 1.64+0,359 1.79+0.496

Valeurs idéals <2 g/l

Les données consignees sur le (Tableau VIII) montrent qu'il existe une différence entre les
deux sexes, avec une cholestérolémie plus élevée chez les hommes (1,79+0,496) que chez les
femmes (1,64+0,359)

Nos résultat sont proches a ceux trouvés par (Abadiet al.,2003)a Constantine (1.78 en

moyenne).
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Dans notre étude le taux de cholestérolreste dans les normes. Cependant, dans certains cas il
peut étre élevé. Cela est di a I’alimentation et a I’activité physique, les pratiquants de sports,
se montrent peu exposés a I'nyper- cholestérolémie (Ben & Reed 1990). En effet,
I’interrogatoire effectué lors de la consultation a révélé que nos patients sont actifs et

pratiquent une activité physique telle que la marche.

Le manque de glucose dans la cellule, oblige cette derniere a utiliser les graisses comme
source d'énergie, donc, il y'a une libération des acides gras libres qui seront oxydés au niveau
du foie en acétylcoenzyme A (Grimaldi 2000). La baisse de I'activité de la lipoprotéine
lipase, épuratrice des lipides est observée dans I'état de manque d'insuline ce qui provoque
I'nyperlipidémie (Bringeret al. 2003).

Toutes les études effectuées montraient que les femmes présentaient un profil lipidique
beaucoup plus favorable, grace a une protection hormonale, par rapport aux hommes.

Une étudemenée en Algérie a démontré que des concentrations élevées du cholestérol
sontassociéesa un risque élevé d'infarctus du myocarde. Cette mémeétude a trouvé que les
valeurs des lipides en Algérie sont plus basses que celles dans deux autres études similaires,

I'une menee en France et l'autre en Irlande (Tanne et al. 2001).

B.Triglycérides

Tableau IX: statut des triglycérides selon le sexe.

Triglycérides Femmes Hommes

Moyenne
técartype 0,92+0,564 1,6+1,564
Valeurs idéals(<1,50 g/l)

Nos résultats ont montré qu'il a une différence entre les populations, avec des valeurs plus
élevées pour les hommes (1,6+1,564) que pour les femmes (0,92+0,564)(Tableau 1X)Le taux
de triglycéride des patients diabétiques est dans les limites de la normale chez la majorité des
patients. Un taux de TG élevé a été retrouvé chez 20,05% de nos patients hommes.

La mesure de la concentration des triglycérides est importante dans le diagnostic et le suivi de
I’hyperlipidémie, facteur de risque vasculaire notamment chez les diabétiques (Oulahianeet
al.,2011).
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Nos résultats ont montré une augmentation de ce paramétre chez quelques patients et ce
dernier est considéré comme un parametre clé dans la gravité de I’atteinte du métabolisme

lipidique.

C.HDL ,LDL:

Tableau X: statut du HDL et LDL cholestérol selon le sexe.

| [Femme __[Homme
HDL 0610340  0,67+0,412
LDL 108£0,536 1,140,536

Valeurs ideals homme (HDL>0.55 g/I)

Valeurs idéals femme (HDL> 0.65g/l)

Valeur ideals (LDL<1,90 g/l)

D’apres nos résultats, on note que 62.5% des hommes et 68% des femmes ont un taux d’HDL
inferieur aux normes. Cela est di a une consommation désequilibré de la graisse végétale
essentiellement I’huile et la graisse animale (beurre et la viande non dégraissé) alors qu’il faut
privilégier les acides gras polyinsaturés de la série omégas 3 connu pour son effet protecteur
des risques cardiovasculaires.

On note parallélement que 94 % des patients diabétiques ont un taux d’LDL dans les limites
de la normale. 6% des diabétiques qui présentent une hyperLDLémie.

Une diminution de I’HDL cholestérol dans le sang indique une dyslipidémie.

2.4.Statut rénale

A. La créatinine :

Tableau XI: statut de la créatinine selon le sexe.

l
Lacréatinine | Femmes | Hommes

Movenne +ecartype 9+1,836 10.61+4.108

Valeurs idéales (7-13 mg/l)

L’intérét d’évaluer la créatinine est de découvrir une insuffisance rénale, connaitre son profil

évolutif et déclencher le suivi néphrologique (Rosolowskyet al. 2008). Les résultats
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enregistrés dans notre étude ont montré que les valeurs de la créatinine reste dans les normes
avec une légere élévation pour les homme 10,61+4,108par rapport aux témoins ( TableauXI)
Chez tout patient diabétique de type 2 traité, il faudra controlerannuellement le taux de
créatinine plasmatique. En fonction de la détérioration de la fonction rénale on pourra alors
adapter en temps utile le traitement médical (Rosolowskyet al. 2008).

Une étude de la fonction rénale chez 2686 hypertendus a montré que prés d’un 1/4 avait une
créatinine élevée (Segura et al. 2004).

Prés de la moitié des patients diabétiques souffrent de néphropathie chronique, ce qui leur
confere un risque trésélevé de maladies cardiovasculaires. L’état d’un certain nombre d’entre
eux évolueraméme vers une insuffisance rénale terminale.

Des études ont montré qu’il existe une bonne corrélation entre le rapport alboumine/créatinine
urinaire et I’albuminurie sur collecte urinaire de 24 heures (Jodoin, 2010).

En effet, la créatininesérique chez un sujet a capital néphrotique normal ne s’éléve que
lorsque 50 a 75 % des néphrons sont 1ésés. Pour cette raison, les patients ayant une atteinte
rénalepréexistante, comme les diabétiques par exemple, sont de bons candidats a la détection
de I’insuffisance rénale par I’élévation de la creatininemie, mais ce n’est pas le seul

parameétreprédictif.
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Conclusion :

Notre étude a porté sur I’analyse de statut de glycorégulation par le dosage de la glycémie,
I'Hb1Ac. Ainsi que des marqueurs rénaux tels que la créatinine qui indiquerait une altération
de la fonction rénale, et le statut lipidique :lecholéstérol,les triglycérides , HDL et
LDLcholésteérol.

Il ressort de notre étude que le traitement médicamenteux du diabéte est tributaire d’un bon
suivi nutritionnel et diététique, indispensable pour optimiser au maximum la glycémie et
souligne I’importance d’évaluer en permanence les régles hygieno-diététique du malade.
Notre enquéte alimentaire réalisée par un questionnaire chez les patients diabétiques, a mis en
évidence les mauvaises habitudes alimentaires des patients et les perturbations de la glycémie
et de I’HbA1c qui en résulte ttmoin d’une absence de I’éducation nutritionnelle au sein de la
maison diabétique de Médea.

Dans notre étude, les dyslipidémies n’ont pas été décelables, toutefois le patient diabétique est
exposé aux troubles lipidiques et a I’atteinte cardio-vasculaire. La protection nutritionnelle qui
a fait ses preuves revient au choix des lipides en privilégiant les acides gras polyinsaturés de
la série omeégas 3. De méme, I’apport glucidique doit étre contrélé, privilégiant les sucres avec
un index glycémique faible par rapport aux sucres qui possedent un index glycémique élevé
pour éviter I’hyperglycémie brutale et I’hypoglycémie au cours de la nuit. Chez nos patients,
nous avons relevé une exageération du tour de taille et I’augmentation de I’IMC indiquant la
constitution d’une résistance a I’action de I’insuline. Ainsi, il est primordial d’adapter I’apport
énergétique total au besoin de I’organisme en tenant compte de la dépense énergétique, vu
I’état d’insulinorésistance.

L’ensemble de ces recommandations nutritionnelles permettent d’éviter le surpoids, le
désequilibre glycemique ainsi que les perturbations lipidiques et prévenir ainsi I’insuffisance
rénale et les risques cardiovasculaires.

Il est clair que le mauvais contrdle d’hygiene de vie ainsi que le manque de

connaissances des risques liés au diabéte sont responsables de I’état de santé de nos
diabétiques. Un contrdle régulier et permanant de la glycémie, de la tension artérielle, ainsi
qu’une prise en charge thérapeutique et nutritionnelle adéquate peuvent étre une solution

pour mieux vivre avec le diabéte.
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Annexe 1

FICHE DU PATIENT
| - Renseignements personnels :

NOM : Prénom : Age :
Sexe : Etat civil : Nombre d’enfants :
Originaire de : Demeurant a : Profession :

Numeéro de tel :

Il - Renseignements médicaux :

Type de maladie :
Date du diagnostic :
Antécédents médicaux : OUI/NON ; date diagnostic : Traitements :

Antécédents familiaux : OUI/NON

I11 — Pathologies associées ; facteurs de risques cardio-vasculaires :

HTA : OUI/NON ;date diagnostic

Diabete :OUI/NON ;date diagnostic :
Dyslipidémie : OUI/NON ;date diagnostic :
Obesité : Taille : Poids : IMC :

V- Questionnaire alimentaire :

A/- Comportement alimentaire :

1- Nombre de repas par jour ?  /jr.  Repas: Collations :
2- Mangez-vous entre les repas? OUI/NON. *Souvent: *rarement:  *occasionnellement :

3- Type d’aliments consommé ?  *sucreries : * fruits et légumes : *gras et/ou salé :

B/- Apport protidique :

a- Protéines animales :

1- Mangez-vous la viande ? OUI/NON. Blanche: Rouge: Poisson: Nbrde fois/ semaine :
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2-mangez-vous des laitages ? OUI/NON. Lait : Fromages: Yaourt:  Nbr de fois /jour :

3- Mangez-vous des ceufs ? OUI/NON. Nbr de fois /semaine :

b- Protéines végétales :

1-Mangez-vous des légumineuses ? OUI/NON. NDbr de fois / semaine :

2- Mangez-vous des céréales ? OUI/NON. Nbr de fois /jour :

C/- Apport lipidique :

a- Graisse végétale :

Type utilisé en cuisine :  Huile : Margarine :  Smen végétal :

b- Graisse animale :

Consommation de :  beurre : OUI/NON  viande non dégraissé : OUI/NON

D/- Apport glucidique :

a- Sucre rapide et Sucre long :

-Sucre de table : OUI/NON. Nbr de fois / jour - Confiseries : OUI/NON.
-Confiture : OUI/NON -Miel : OUI/NON. Jus industriel ;: OUI/NON.
-Pomme de terre ;: OUI/NON. Nbr de fois/ semaine :

-Pates : (semoule, riz, pain, ...)  Nbr de fois/ semaine :

E/- Apport en eau, sels minéraux et vitamines :

-Combien de fois mangez-vous des fruits et Iégumes / jour ?
-Combien de verres d’eau buvez vous / jour ?

-Sel de table et cuisson :

F/- Activité physique :Combien de min marchez-vous / jour ? Combien /semaine ?
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Résumes



Abstract :

Introduction: Type 2 diabetes is a major public health problem inglobally, its
prevalence is increasing. Its evolution is silent andinsidious until the occurrence of
complications with farreaching consequences in terms of morbidity and mortality. It

maybe mainly due to insulinresistance accompanied by relative insulin deficiency.

This work describes type 2 diabetes, some complications and the

appearancemetabolic syndrome of diabetics.

Methods: We performed a retrospective and transversal study in 50diabetic patients,

whichoccurred from 10-03-2019 to 5-04-2019, at the level ofdiabetic house of medea.
Results: Our study population was predominantly female including 30 women

and 20 men with an average age of 60.3 years for women and 58.9 years for men.
Most diabetic patients coming for consultations werehypertensive patients (56%)

and (44%) had dyslipidemia.Most of our patients have abnormal carbohydrate metabolism
characterized by high concentrations of fasting blood glucose and HBAC1 with

homeostasis of lipid and renal status.

Conclusion: To target type 2 diabetes prevention actions and itsomplications and
their early management, better knowledge of how diabetics and their eating and sports
habits shouldbedeveloped through the monitoring and follow-up system.

Keywords: type 2 diabetes, complications, eating habits, diabétic patient

65



DAl

J\.JJJ\GSc)LuL\ ‘@M\M‘(A&MJZALGMM}AZE}J‘UA@M‘UAJA LS‘A

Ll (550 38 il gl 5 e V) Cua (e saall s 8o ga Cilielins Gigan ia Cadbia s ) shai

ol ) g s 4l 5yl gt A sl Canasy

Sl i el 3 il e e sgdaall 5 e Linall (mns 5 2 £ sl (e (5 Sual) (s Jaal) 138 Gy

-03-10 (e 5l & Canlg Al g ¢ (5 S s 3050 (53 i e 5 aa ) il Al o Ly al 1Ay yhal)
Faaall e (5 Sl J e s e« 2019-04-5 12019

Gam plaaa OS5, Jay 20 580 el 30 Al 8 Lay SV e lladl 8 A jall aaiaa OIS il
el (e O 5ilay (7 52) (s el Jasazall gL ) (e ¢ 53lay (7 56) a5 Sl

s Aall s b o515l e adll b Sl Ay Sulidlin sl Y] e lle 3:S) 55 agal Ul ya alina
R¥PIN|

A A ey elld g Sae iy 8155l ety alielias 5 U g i) (g Sl (i ge (e Al ) : Al
Aazal,ll 5 JSYI A agille 5 oSl i je dailia gaa )

@ Sadl Gy pe ¢ JSYI e ¢ clielindll ¢ U il e (5 Sl 61 A galidal) cilalgl)

66



	REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE
	Sommaire
	Résumé

