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Introduction

Le diabete est une maladie chronique et métabolique qui survient lorsque
I’organismene peut produire suffisamment d’insuline ou ne peut ’utiliser correctement, il est
diagnostiqué par une hyperglycémie, c'est-a-dire un taux élevé de glucose dans le sang. Le
diabéte est considéré comme 1’un des plus grands problemes de santé mondiale du XXle
siecle. Chaque année, de plus en plus de personnes développent cette maladie pouvant

entrainer des complications qui bouleversent leur quotidien.

Selon les diabétologues un tiers des patients ignorent leur état de santé. La Féderation
Internationale du Diabéte (FID) dans sa derniére publication de 2015 estime qu’outre les 415
millions d’adultes actuellement atteints de diabéte, 318 millions d’adultes présentent une
intolérance au glucose qui les expose a un risque élevé de développer la maladie dans I’avenir
et prévoit que d’ici 2040 plus de 642 millions de personnes seront porteurs de cette affection
responsable de 5 millions de déces. Cependant, 1’organisation mondiale de sant¢ (OMS)
évalue I’incidence du diabéte au Maghreb a plus de 12% et I’ Algérie en dénombre prés de 4
millions de malades. L’étude nationale des indications multiples menée par le ministére de la
Santé, de la Population et de la Réforme hospitaliére, en collaboration avec 1’Office national
des statistiques et des représentations des Nations unies a Alger en 2015, estime que le diabete
type 2(DT2) est classé en deuxiéme position aprés I’hypertension artérielle et que le nombre

de la population atteints de cette pathologie est en croissante progression.

C’est le DT2 qui pose un probleme de santé publique. Sa prévalence augmente
parallelement au vieillissement, a I’'urbanisation, a la sédentarisation et au développement de
’obésité dans les populations des pays industrialisés. Cette maladie n’épargne pourtant pas les
pays sous-développés ou le DT2 atteint parfois une prévalence de 20 a 30 %, en raison d’une
prédisposition génétique couplée a une modification rapide du mode de vie : urbanisation
brutale, sédentarisation et alcoolisation des populations. De plus, cette prévalence est
généralement sous-estimée car 1’hyperglycémie peut évoluer de fagon silencieuse

pendant de nombreuses années avant que le diagnostic ne soit porté.

Il est aussi bien connu qu’il existe un lien entre les maladies cardio-vasculaires et
I’inflammation. En effet, I’inflammation chronique causée par 1’obésit¢ est un facteur
important dans I’augmentation de I’insulinorésistance et de la prévalence du DT2 (N. ESSER

etal, 2011)



Introduction

L’inquiétude observeée dans notre sociéteé face a 1’augmentation croissante de la
prévalence du DT2, nous a incitée a mener une étude épidémiologique afin de déterminer les

facteurs de risque inhérents au DT2 et de comprendre le lien existant entre 1’inflammation,

I’obésité et I’insulinorésistance.
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I-Généralités

Par sa fréquence, son caractére ubiquitaire, ses conséquences a long terme et ses couts
de prise en charge, le diabéte est un probléme de santé publique qui intéresse, les pays
industrialisés comme les pays émergents. La communauté internationale, consciente de cette
pandémie en expansion, a standardiseé les définitions des états diabétiques afin de se donner
des moyens quantitatifs et qualitatifs de juger de I’efficacité de ses actions préventives et

thérapeutiques.

I-1-Définition du diabéte
Le diabete regroupe plusieurs affections métaboliques caractérisées par une

hyperglycémie chronique résultant d’un défaut de sécrétion ou d’action de I’insuline, ou des

deux (BUFFET et VATIER, 2010).

I-2-Diagnostic général de diabéte

D’aprés les recommandations de 1’Organisation Mondiale de Santé (OMS) :

glycémie a jeun normale < 1,10 g/l ;

hyperglycémie modérée a jeun si la glycémie > 1,10 g/l et < 1,26 g/l, seuil

d’augmentation du risque vasculaire ;

diabete est suspecté si :

e (glycémie a jeun > 1,26 g/l (a 2 reprises), seuil d’apparition de la microangiopathie
diabétique (rétinopathie),

e 0u glycémie aléatoire > 2 g/l et signes cliniques d’hyperglycémie (YOUNG, 2013).

I-3-Analyses biologiques
I-3-1-Glycémie

La glycémie se mesure lors de la prise de sang classique ou « glycémieveineuse », ou a
I’aide d’un glucométre par un prélévement d’une goutte de sang a la pulpe du doigt
« glycémie capillaire », la goutte de sang étant posée sur une bandelette réactive et introduite
dans un glucomeétre. La mesure est alors determinée soit par comparaison de la couleur
obtenue avec une échelle, soit par lecture directe. La valeur normale de la glycémie a jeun est
de 0,70 — 1,10 g/l (WAINSTENE, 2009).
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I-3-2-Glycosurie

La glycosurie est la recherche de sucre dans les urines. Il existe des tests en bandelettes
que I'on trempe directement dans les urines et qui détectent la présence de sucre, cette analyse
a pratiquement disparu lors de la surveillance d’un diabétique.Cependant, la recherche de
corps cétoniques reste nécessaire en cas d’hyperglycémie majeure pour dépister tout debut
d’acidocétose (MICHEL PETIT et al, 2005).

I-3-3-Hémoglobine glyquée (HbALc)

Elle est le résultat de la glycation non enzymatique et irréversible de la chaine B de la
globine au sein de la molécule d’hémoglobine. L’hémoglobine se lie avec le glucose. Plus la
glycémie est élevée, plus il y a de glucose li¢ avec 1’hémoglobine.Cette analyse permet
d'évaluer non pas un taux ponctuel, mais la moyenne de la glycémie sur les 2 a 3 derniers
mois de vie. C’est un test de surveillance et d’évaluation de 1’équilibre diabétique (WEMEAU
et al, 2014).

Tableau I : Objectifs de référence pour la valeur de L’HbAlc (PERLEMUTER et al,
2003).

Niveau glycémique HbAlc

Bon contréle <6,5%

Contrdle acceptable 6,6-8%
Mauvais controle >8%

I-3-4-Hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO)

Le test HGPO (hyperglycémie provoquée par voie orale) n'est pas systématique, il est
proposé lorsque le patient présente les facteurs a risque d’un diabéte mais avec un taux de
glycémie normale, cependant :

- Elle reste une des clefs du diagnostic d’un diabéte gestationnel ;

- Elle évalue avec précision une glycosurie avec glycémie normale ;

- elle identifie les hypoglycémies réactionnelles dans sa version longue 240 minute (min)
(BUYSSCHAERT, 2006)
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I-4- La surveillance du diabétique
I-4-1-L’auto surveillance médicale

Les buts de ’autosurveillance sont :

de suivre son diabéte ;

d’adapter ses doses ;

d’avoir une idée de 1’équilibre moyen ;

de gérer les situations d’urgence.

La place de D’autosurveillance urinaire est faible: acétone matinale en cas
d’hyperglycémie, de troubles digestifs, ou de maladie intercurrente qui prédisposent aux
complications aigues.

L’auto surveillance glycémique doit étre réalisée au moins 4 fois par jour (préprandial et
coucher) et de temps en temps a 3heures du matin et en post-prandiale. Les lecteurs portables
sont de plus en plus simples et rapides a la condition d’une bonne technique de production de
la goutte de sang. Il suffit pour I’autocontrdle glycémique par le patient ou le soignant.

Il faut également noter 1’utilité d’un carnet de surveillance du diabete bien tenu, et

I’utilisation possible de logiciels d’analyse des données (YOUNG, 2013).

I-4-2- la surveillance médicale
Une surveillance médicale est nécessaire chez les patients atteints de DT2 afin de
prévenir les complications liées au diabéte. Elle peut étre :
% Trimestrielle
- consultation du médecin traitant + dosage de I’HbAlc ;
- recherche d’une surcharge pondeérale (poids, taille, répartition des graisses) ;
- prise de la pression artérielle (PA) ;
- auscultation du cceur et des vaisseaux
- examen des réflexes et de la sensibilité des jambes et des pieds ;
- analyse du résultat du dosage de I’HbA 1¢ fait au laboratoire et adaptation du traitement.
% Annuelle
- bilan lipidique a jeun (cholestérol total, high density lipoprotein (HDL), low density
lipoprotein (LDL) et triglycérides (TG)) ;
- recherche d’albumine dans les urines (Microalbuminurie ou protéinurie des 24heures) ;
- surveillance de la fonction rénale : créatininémie et calcul de la clairance de la créatinine ;
- examen ophtalmologique : fond d’ceil (FO) ;

- bilan cardiovasculaire : électrocardiogramme (ECG) ;
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- examen dentaire systématique (BUFFET et VATIER, 2010).

I-5-Les différents types de diabetes
I-5-1-Diabétes type 1

Le diabete de type 1 affecte le plus souvent les enfants et les adolescents, il se manifeste
par I’absence totale de I’insuline c¢’est pourquoi I’administration quotidienne de cette derniére
devient vitale (FAGOT CAMPAGNA et al, 2010).

I-5-2-Diabeétes type 2

Le DT2 est le type le plus fréquent qui touche généralement les personnes agées de plus
de 40 ans. Causé par une alimentation déséquilibrée riche en lipide et en sucres (glucose),
I’obésité, la sédentarité et le facteur génétique. Le DT2 est le résultat du vieillissement des

cellules p de langerhans et de ’augmentation de I’insulinorésistance (WEMEAU et al, 2014).

Tableau 11 : principales caractéristiques des diabétes type 1 et type 2(WEMEAU et al,
2014).

Criteres Diabeéte de type 1 Diabéte de type 2
Age Plutét jeune Plutét agé
Poids Normal ou maigre Surpoids ou obéses
Début clinique Brutal Insidieux
Présence de corps cétoniques Fréquente Rare
Antécédents familiaux de )
Lo Rares (0-15%) Fréquente (50-100%)
diabéte
Association des éléments du )
) . Rares Frequente
syndrome métabolique
Maladies auto-immunes )
- Assez fréquentes Rares
associées
Antécédents de diabéte
Antécédents obstétricaux 0 gestationnel ou de macrosomie
Sensibilités aux ) o o
o Exceptionnelle et transitoires Tres fréquentes
hypoglycémiants oraux
Ac anticellules g (GAD, 1A2,
+++ 0

insuline, ZnT-8)
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I-5-3-Autres formes spécifiques de diabétes

- diabetes génetiques par déficit de I’insulinosécrétion ;

- diabetes genétiques par déficit de I’insulinosensibilité ;

- diabétes secondaires a une maladie endocrinienne ;

- diabétes secondaires a une maladie du pancréas;

- diabétes dus a des médicaments ou a des substances hyperglycémiants;
- diabetes liés a des infections (GUILLAUSSEAU, 2003).

I-5-4-Diabétes gestationnel

Le diabéte gestationnel ou appelé aussi « diabéte de grossesse » est un trouble de
tolérance au glucose, diagnostiquée pour la premiére fois pendant la grossesse vers la fin du 2
eme trimestre.ll peut durer le temps de la grossesse ou étre révélateur d'un diabéte antérieur
(GRIMALDI, 2009).
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I1- Le diabéte de type 2
11-1-Définition

Le DT2 est une maladie métabolique qui se définie par une hyperglycémie chronique
c'est-a-dire un exces de sucre dans le sang pendant des années. C’est une maladie qui évolue
d’une maniére silencieuse et aboutit & des complications graves.L’anomalie métabolique
fondamentale qui précéde le DT2 est une insulinorésistance conduisant a une diminution de
I’insulinosécrétion (BORIES, 2012).

Il est habituellement asymptomatique : c’est a dire qu’il est dépourvu de toute
manifestation clinique et de tout symptdme pendant des mois voire des années et n’est
découvert malheureusement qu’au stade de complications.Généralement, ce type de
diabétetouche les personnes de plus de 40 ans et s’accompagne dans 80% des cas d’un
surpoids ou d’une obésité (GUILLAUSSEAU, 2003).

11-2- Physiopathologie
Il existe deux anomalies métaboliques en cause :
I1-2-1-L’insulinorésistance (IR)

L’insuline secrétée au cours du DT2 est structurellement normale, mais les tissus cibles
sont beaucoup moins sensibles au message qu’elle véhicule c-a-d I’introduction du glucose
dans la cellule.Cette résistance a I’action de I’insuline concerne principalement le foie, le
muscle et le tissu adipeux (WEMEAU et al, 2014).

- Dans le foie : I’insuline favorise le stockage et empéche la libération du glucose. Donc, en
cas d’IR, il existe une baisse de la captation du glucose et une augmentation de la production
hépatique de glucose (surtout a jeun).

- Dans les muscles striés : I’insuline favorise I’entrée du glucose. Donc, en cas d’IR, il existe
une baisse de la captation du glucose et de la glycogénogeneése.

- Dans le tissu adipeux : I’insuline empéche la libération des acides gras (AG). Donc, en cas
d’IR, il existe un afflux d’AG qui, schématiquement, aboutit & une augmentation des TG et
une baisse du HDL-Cholestérol (BRINGER, 2014).

11-2-2-L’insulinosécrétion (IS)

L’IS entraine pendant 10 a 20 ans une stimulation permanente des cellules  de
Langerhans, cet hyperinsulinisme permet de maintenir une glycémie a jeun normale. Ainsi,
cette hyperstimulation chronique du pancréas aboutit a son épuisement et donc a une

décroissance de I’IS qui est aggravée par une hyperglycémie chronique (glucotoxicité) et une

8
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augmentation des acides gras libres circulant (lipotoxicité) avec des dép6ts lipidiques dans les
cellules P insulinique (DURON et COLL, 2006).
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Figure 1 : la physiopathologie du DT2 (anonyme 1)

I1-3-Facteurs de risque
Le DT2 est le résulte de la conjonction de plusieurs facteurs notamment génétiques,

environnementaux, nutritionnels (la consommation excessivede graisses saturées), et
comportementaux (la sédentarité).
11-3-1-Facteurs génétiques

La prédisposition héréditaire est importante dans le DT2 : lorsque I’un des parents est
diabétique, le risque pour les enfants est de 30 %, lorsque les deux parents sont diabétiques, le
risque est d’environ 50 %. La prédisposition génétique favoriserait 1’IR musculaire, la
répartition androide des graisses, et possiblement une défaillance en partie programmée de la
cellule béta insulino-sécrétrice (DURON et COLL, 2006).

11-3-2-Facteurs environnementaux
a)l’obésité

L’obésité est une condition multifactorielle, liée a des facteurs environnementaux, a
I’alimentaire, au stress, a la sédentarité et a la génétique. Elle est devenue la premiére cause de
mortalité précoce par une augmentation du risque de développement de DT2, de maladies

cardiovasculaires, d’arthrites et de cancers (GARNIER et al, 2007).
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b) la sédentarité
L’une des causes les plus fréquentes du DT2 est la sédentarité. Cette derniére favorise la
diminution de la consommation et de la réserve du glucose par le muscle, ce qui aboutit a

I’augmentation de I’IR des tissus musculaires (HALIMI, 2005).

11-3-3-Autres facteurs

- la prévalence augmente avec 1’age au dela de 40 ans, du fait de ’augmentation de la masse
grasse et de I’IR (BENYAHIA et BENYAHIA, 2014);

- des femmes ayant donne naissance a des bébés de plus de 4,5 kg ou celles qui ont eu un
diabéte gestationnel. Par contre, les enfants qui présentent un petit poids de naissance ont un
risque de DT2 a I’age adulte (RAVEROT, 2003);

- Pexistence d’une hyperglycémie modérée a jeun est associée a un risque ¢élevé d’apparition

d’un diabéte (RAVEROT, 2003).
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‘ (dure en moyenne 10-20ans) . diabéte de ty

Figure 2 : les facteurs causaux du DT2 (anonyme 2)

I1-4-Diagnostic du diabete de type Il
11-4- 1- Circonstances de découverte
e Fortuite dans la plus part des cas (bilans de routine, dépistage si le facteur de risque de

DT2, évaluation du risque cardiovasculaire, bilans pré-thérapeutique).
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e Complications, spécifique ou non. La recherche d’un diabéte fait partie du bilan de base
prescrit en cas de pathologie cardiovasculaire et/ ou de présence d’un autre facteur de risque
cardiovasculaire (obésité, hypertension artérielle (HTA), dyslipoprtéinémie, tabac).

e Syndrome cardinal, plus rarement, ce qui témoigne d’une carence sévére en insuline et,

donc, de I’insulino-requérance de ce diabete (BRINGER, 2014).

11-4-2-Dépistage
a)qui dépister ?
Les sujets plus de 45ans ayant au moins un des facteurs a risque de diabéte suivant :
- origine non caucasienne et /ou migrant ;
- marqueurs du syndrome métabolique :
e Exces pondéral mesuré a partir de ’indice de masse corporelle (IMC), défini comme
>28kg/m? ;
e HTA (PA systolique > 140 mmHg et /ou PA diastolique > 90 mmHg et /ou HTA traitée) ;
- HDL-cholestérol< 0,35¢/l et /ou TG > 2g/l et /ou dyslipidémie traitée ;
- antecédents de :
e Diabéte familial du 1* degré ;
e Diabete gestationnel ou d’enfants de poids de naissance > 4 kg ;
e Diabéte temporairement induit (BUFFET et VATIER, 2010).
b) comment dépister ?

- par le dosage de la glycémie veineuse a jeun au laboratoire (BUFFET et VATIER, 2010).

11-4-3-le diagnostic clinique

Le diabéte s’installe progressivement et dans la plupart des cas il reste asymptomatique.
Il n’existe pas de symptomes spécifiques au diabéte mais parfois il peut étre suspecté devant
des symptomes reflétant I’hyperglycémie chronique :
- polyurie;
- polydipsie ;
- amaigrissement ;

- infections récidivantes ou trainantes (YOUNG, 2013).
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11-4-4- Diagnostic biologique
11-4-4-1- Bilan de certitude
La confirmation du diagnostic du DT2 est basée sur la mesure d’une glycémie a jeun
supérieure ou égale a 1,26 g/l, et cette mesure doit étre répétée au moins deux fois.
Cependant, elle pourrait étre supérieure ou égale a 2 g/l durant la journée et généralementelle

est accompagnée d’une glycosurie (RAVEROT, 2003).

11-4-4-2 Autres bilans
a- Bilans des complications

Des examens et des bilans preventifs sont effectués chez les patients atteints de DT2
afin de diminuer la manifestation des complications macro et microangiopathiques.
e (Fil : photographie du FO;
e Rein : créatininémie, urée, microalbuminurie ou protéinurie des 24heures ;
e Cardiovasculaire : ECG systématique, épreuve d’effort en cas d’anomalie ou de
symptomes ou de risque cardiovasculaire €levé, échocardiographie
b- Recherche de facteurs de décompensation
e Formule Numeération Sanguine (FNS), Protéine-C- Réactive (CRP), Examen
Cytobactériologique des urines (ECBU) pour bilan infectieux ;
e Thyréostimuline hormone (TSH) pour recherche d’une dysthyroidie (WEMEAU et al,
2014).

I1-5-Relation entre le diabéte type 2 et I’inflammation

Des études ont clairement démontré 1’existence d’un lien entre 1’inflammation et la
physiopathologie du DT2, expliquant le mécanisme des protéines inflammatoire (notamment
les cytokines) qui induisent I’IR et ainsi le DT2 (KHELIF, 2011).

Il a été démontré que I’inflammation chronique est une caractéristique de 1’obésite.
Souvent accompagnée de la production des cytokines pro-inflammatoires, dont I’interleukine
1 béta (IL-1B), I’interleukine 6 (IL-6) et le facteur de nécrose tumorale (TNFa),d’une
augmentation des protéines de la phase aigu€ de I’inflammation, dont la CRP, et une
activation des voies de signalisation de I’inflammation. En effet I’inflammation présente dans
le cas de I’obésité abdominale est en majorité responsable de I’IR et ainsi du DT2 (ESSER et
al, 2011).
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I11-Traitement du diabéte de type 2
Objectifs du traitement

L’objectif du traitement du DT2 est d’améliorer la glycémie plasmatique et a la
maintenir a un taux proche de la normale avec un taux HbAlc < 7% afin de minimiser les
complications micro et macrovasculaires.

La prise en charge du patient diabétique est nécessaire, elle peut se réaliser par
I’éducation du patient, le respect des regles hygiéno-diététiques, 1’activité physique et /ou un
traitement médicamenteux (MODIBO, 2013).

I11-1-Régles hygiéno-diététiques

Les mesures diététiques sont utiles, voire indispensables, elles constituent le 1% pas que
le diabétique doit faire pour atteindre un équilibre diabétique optimal. Cependant, le régime
doit étre normo glucidique et modérément hypocalorique mais pas hypoglucidique
(GRIMALDI, 2005).

Il est conseillé aux patients diabétiques une alimentation qui se rapproche du régime
méditerranéen traditionnel. lls doivent faire attention aux aliments hypercaloriques et a ceux
qui contiennent des graisses dites saturées comme le beurre, la creme fraiche, la margarine.
Par contre, la consommation des huiles d’olive ou de colza est fortement souhaitée.

Il n’est pas nécessaire de se priver totalement de sucre ou d’aliments sucrés car ils
calment peu la faim. A I’inverse, manger des féculents ou du pain a chaque repas en préférant
les légumes secs et les ceréales completes est trés bénéfique. Les fruits et légumes, les
produits laitiers et les viandes non grasses (comme les volailles ou le poisson) font également
partie de ce régime (BORIES, 2012).

I11-2-Activité physique
111-2-1-Activité physique et diabete de type 2
L’exercice physique joue un role primordial dans le traitement du diabéte afin de
favoriser une bonne hygiéne de vie et prévenir ainsi d’autres maladies. Néanmoins, il doit étre
pratiqué réguliérement pour mieux contréler le diabete. Ainsi I’exercice physique permet:
- de favoriser la perte de poids ;
- d’améliorer la composition corporelle ;
- de diminuer la résistance en insuline et de ’'HTA ;

- d’augmenter la dépense énergétique totale.
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En fonction de 1’état genéral du diabétique, un bon exercice physique doit étre progressif, au
moins trois fois par semaine, d’une durée de 30 a 45 min (BUYSSCHAERT, 2006).

I11-3-Traitements médicamenteux
I11-3-1-Traitements oraux

Les hypoglycémiants oraux sont le troisieme volet du traitement du DT2 apres la
diététique et 1’activité physique. Il existe actuellement cinq familles d’hypoglycémiants
oraux commercialises en Algérie dont les Biguanides qui ont pour role de diminuer la
production hépatique de glucose, les sulfamides hypoglycémiant (SH) qui stimulent I’IS, les
inhibiteurs des o glucosidases qui ont pour but de ralentir I’absorption de 1’amidon, les
Glinides qui sont des homologues des sulfamides hypoglycémiant mais avec une courte durée

d’action et enfin les Glitazones prescrits pour augmenter la sensibilité musculaire et hépatique

a I’insuline (GRIMALDI, 2005).

Tableau 111 : Hypoglycémiants oraux (MARK et al, 2007)

Classe Meédicament Dose quotidiennes(Cp) Effets indésirables
Metformine 2-3 Diarrhée ; augmentation de
Biguanides Metformine a libération 1-2 I’acidité des liquides
Prolongée biologiques (rare);
insuffisance hépatiques
(rare)
Acétohexamide 1-2 Prise de poids ; taux bas de
Chlorpropamide 1 sodium dans le sang
Sulfonylireés Glymépiride 1 (hyponatrémie) avec le
Glipizide 1-2 chlorpropamide
Glyburide 1-2
Glyburide micronisée 1-2
Tolazamide 1-2
Tolbutamide 1-2
Meéglitinides Natéglinide 3 Prise de poids ;
Répaglinide 3
Thiazolidinediones Pioglitazone 1 Prise de poids ; rétention de
Rosiglitazone 1-2 liquides (cedéme)
Inhibiteur de la Acarbose 3 Diarrhée ; douleurs
glucosidase Miglitol 3 abdominales ; météorisme
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111-3-2-Insulinothérapie

L’ancienneté du DT2 couplée a une IR conduit automatiquement a un défaut de I’IS. Le
traitement par insuline est conditionné par deux situations, la premiéere est temporaire prescrite
en cas de complication aigue, chirurgie ou lors de la grossesse. La deuxiéme est définitive
prescrite en cas d’échec ou d’allergie aux antidiabétiques oraux et en fin lorsque les patients
sont trés agés (BORIES, 2012).

I11-4-Educations du patient

L’éducation du patient et de son entourage permet une meilleure prise en charge
thérapeutique. Les diabétologues ont appris a partager leur savoir avec leurs patients.
Récemment, Patel et al. Ont montré que I’observance des antidiabétiques oraux était
supérieure chez les sujets de plus de 65 ans par rapport aux jeunes. Ce ci pourrait s’expliquer
par une meilleure compréehension de la maladie, des effets indésirables des médicaments et

une meilleure confiance dans les thérapeutiques proposées (LEGUEN, 2013).
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La susceptibilité du patient diabétique aux inflammations est bien connue et un mauvais
équilibre glycémique peut favoriser les infections ; celles-ci, a ’opposé, risquent aussi de

déséquilibrer et d’aggraver le diabéte.

V-1 Définition de I’inflammation

L’inflammation en générale se manifeste par une réaction systémique ou locale de
I’organisme, en réponse a toute forme d’agression endogéne (trophique, confit immunitaire)
ou exogene (physique, chimique ou infectieuse) (BLETRY, 2006). Par contre 1’inflammation
chez les diabétiques est caractérisée par une sécrétion élevée de cytokines au niveau de tissu
adipeux chez les personnes obéses ou en surpoids (BOURLIER et BOULOUMIE, 2009)

V-2 Les principales causes de I’inflammation chez les diabétiques

L’inflammation chez les patients atteints du DT2 se manifeste lorsque le sujet est en
surpoids, obese ou souffre d’un stress oxydatif. Ces derniers sont généralement causes par une
suralimentation riche en glucose et en lipide, ainsi leurs accumulations dans les tissus adipeux
provoquent I’inflammation (DANNY et al, 2004).

Cette inflammation provient de la sécrétion des cytokines pro-inflammatoires (TNFa,

I’IL-6 et I’IL-1p) par les macrophages et les cellules B des ilots pancréatiques (DANNY et al,
2004).

IVV-3 Signes cliniques de ’inflammation
La réaction inflammatoire chez les patients atteints du DT2 se traduit par : la douleur, la
rougeur, la chaleur, I’cedéme et s’accompagne aussi de signes généraux : fievre, altération de

I’état général et amaigrissement (CEFALU, 2009)

IV-4 Les différents types de ’inflammation
L’un des facteurs de risque du DT2 est I’inflammation induite par 1’obésité, on retrouve

deux types d’inflammation:

V-4 -1 L’inflammation aigue

L’inflammation aigue chez les patients atteints du DT2 est rapide et de courte durée
(quelques jours), elle est caractérisée par une petite elévation non nocive des marqueurs
inflammatoires notamment la CRP (GREENFIELD et CAMPBELL, 2006).
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1V-4 -2 L’inflammation chronique

L’inflammation chronique chez les patients atteints du DT2 se manifeste généralement
lorsque le sujet est obése ou en surpoids, il y a une augmentation de dép6t des lipides dans le
tissu adipeux et les cellules hépatiques. Ce dépot est provoqué par des troubles de la sécrétion
des marqueurs de I’inflammation et un changement dans les macrophages, qui secrétent des
cytokines pro inflammatoire, envahissent le tissu pancréatique et inhibe la production de

I’insuline. Ainsi I’inflammation chronique chez les obéses favorise et provoque 1’apparition

du DT2 (SHOELSON et al, 2007).
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Figure 5: progression de I’inflammation chez les obéses (anonyme 3)

IV-5 Analyses biologiques
IV-5-1La CRP

La CRP est une protéine positive de I’inflammation de phase aigiie. En effet, ’analyse
de la CRP est habituellement prescrite pour le diagnostic ou le suivi d’une réaction
inflammatoire chez les patients atteints du DT2. Elle est élevée en cas d’infection, de tumeur,
de maladie auto-immune, mais aussi d’infarctus, de stress physique. Sa concentration
plasmatique s’éléve dés la 6°™ heure, est maximale & 24 heures et se normalise en 1 & 2
semaines. Elle joue un réle important dans I’immunité par ses propriétés d’activation du
complément et de liaison aux récepteurs des immunoglobulines favorisant la phagocytose
(RONDEAU, 2015).
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V-5 -2 La vitesse de sédimentation (VS)

C’est un examen utilisé pour évaluer le syndrome biologique qui permet de détecter une
anomalie des immunoglobines. La réaction inflammatoire est le principal facteur qui accélére
la VS par la production de différentes protéines médiatrices de 1’inflammation
(RASOLONJATOVO et al, 2014).

Les normes de la VS sont : Homme : 1 heure : 5 mm
2 heures : 15 mm
Femme : 1 heure : 7 mm

2 heures : 17 mm

IV-5 -3 Le fibrinogéne

Le fibrinogene est la principale protéine plasmatique affectant la VS, elle joue un role
majeur dans la coagulation. La concentration plasmatique en fibrinogéne est augmentée en cas
d’inflammation, du diabéte ou d’obésité (LEFEBVRE et al, 2003).

Son taux plasmatique normal est compris entre 2 et 4 g/L. On observe une
augmentation du taux & la 24°™ heure suite & une inflammation aigué ; il atteint son
maximum en 2 a 3 jours. C’est I’excés de fibrinogéne qui est en grande partie responsable de

I’augmentation de la VS (ZERBATO, 2009).

IV-5 -4 Autres élements de dosage
IV-5 -4 -1 Les cytokines

De nombreuses études récentes on mit en évidence la relation existante entre 1’obésité,
I’inflammation et I’'IR. Ce lien réside dans la sécrétion des marqueurs de 1’inflammation
(cytokines) a des taux élevés chez les sujets obéses, en résultats a ’accumulation des lipides
dans les tissus adipeux. Les cytokines sont des polypeptides solubles qui transmettent des
messages d’une cellule a autre lorsque I’inflammation est installée. Elles sont secrétées par
des cellules activées lors de la réaction inflammatoire. Les principales cytokines de la réaction
inflammatoire chez les patients atteints de DT2 sont le Tumor Necrosis Factor a (TNF-a),
I’interleukine 6 (IL-6) et I’interleukine 1B (IL-1B) qui stimulent la synthese hépatique des
protéines de I’inflammation (BLETRY, 2006 ; ESSER et al, 2014)
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I\VV-6-Mécanismes des cytokines

Les principales cytokines inflammatoires impliquées dans la réaction de phase aigué
sont: le TNFa, I’IL-6 et I’IL-1B. En plus de leur propre synthése, I’'IL-1 et le TNFa peuvent
chacun induire la production de 1’autre ainsi que la synthése d’IL-6. Ces trois cytokines sont
parfois appelées « triade inflammatoire » car elles exercent leur effet de fagon synergique et
souvent redondante (DINEL, 2008).

IV-6-1-Le Tumor Necrosis Factor alpha (TNFa)

Est une cytokine pro-inflammatoire produite par de nombreuses cellules et
principalement par les macrophages et les lymphocytes, il est aussi produit par le tissu
adipeux chez I’homme, le taux de TNFa est plus €levé chez les personnes obéses que chez les
personnes maigres (DANNY et al, 2004).

Les principaux mécanismes d’action de TNFa sont : I’inhibition de la captation du
glucose par le muscle ou en bloquant I’activation de tyrosine kinase des récepteurs de
I’insuline, ainsi le r6le principale de TNFo est de diminuer la résistance a 1’insuline qui
conduit au développement de DT2 (LACQUEMANT et al, 2003 ; DYCK et al, 2006), et de
réduire la production de 1’adiponectine (KHAN, 2006).

IVV-6-1-L’interleukine-6 (IL-6)

Est une cytokine produite par de nombreuses cellules (fibroblastes, cellules
endothéliales, monocytes), et également par le tissu adipeux et les macrophages. L’IL-6
stimule la production des protéines subaigie tel que le fibrinogene, la CRP comme il a aussi
des effets de coagulabilité élevé ce qui déclenche des complications cardiovasculaire
(artériosclérose) (RGREENFIED et CAMPBELL, 2006 ; WILLERSON et RIDKER, 2016).

Il est maintenant évident que 1’augmentation de la sécrétion de 1’IL-6 et le TNFa
sont associées a 1’obésité et joues un role majeur dans l’augmentation de I'IR et le
développement du DT2. La diminution du taux de I’'IL-6 favorise la sécrétion d’adiponectine
qui est un antidiabétique, connu pour son effet insulino-sensibilisant (LACQUEMANT et al,
2003).
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Figure 04 : La secrétions des cytokines er des adipokines et leurs implications dans I’IR

d’aprés KHAN, 2006.

IV-6-2- L’interleukine-1beta (IL-1p)

L hyperglycémie chronique ou un taux élevé d’AG libre stimulent la sécrétion d’IL-
1B par des macrophages et les ilots pancréatiques. L’augmentation des taux de I’IL-1P
conduit & une inflammation aigiie des cellules B de langerhans et ainsi a leurs apoptose. Cette
cytokine pro-inflammatoire (IL-1B) stimule la production de I’IL-6, et 1’association de ces
deux derniers ont un mécanisme d’action au niveau de foie et favorise la dyslipidémie qui est

une caractéristique du syndrome métabolique (SPRANGER et al, 2003).
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V- Les complications de diabete de type 2

L'évolution du DT2 insuffisamment ou non traité peut étre émaillée de plusieurs
complications. Il existe deux types de complications :
- Complications aigues

- Complications chroniques

V- 1- Complications aigues

Des complications métaboliques peuvent survenir avec 1’évolution et 1’ancienneté du
DT2. Elles sont susceptibles d’étre tres sévéres et nécessitent un traitement d’urgence ou une
méme hospitalisation. Parmi ces complications on distingue 1’hypoglycémie et 1’acidose
lactique qui sont des troubles du fonctionnement métabolique de 1’organisme, tandis que les
comas hyperosmolaires et I’acidocétose diabétique sont des effets secondaires de certains

traitements medicamenteux ou le résulta d’une mauvaise prise en charge (MONNIER, 2010).

V- 1- 1- L’acidocétose diabétique

L’acidocétose est une carence absolue ou relative en insuline et une baisse du taux de
sucre dans le sang. Elle se manifeste par une accumulation de corps cétoniques dans le sang
due a lutilisation des acides gras comme source d’énergie augmentant ainsi 1’acidité
sanguine (WEMEAU et al, 2014).

V- 1- 2- Le coma hyperosmolaire

C’est une complication liée a un état sévere de déshydratation dont les conditions
d’installation sont souvent liées a la méconnaissance ou a la négligence d’une hyperglycémie
et/ou a un défaut d’hydratation. Elle touche essentiellement les personnes agées dont la
sensation de soif est altérée. Elle peut étre prévenue par une surveillance médicale rigoureuse
afin de ne pas banaliser une hyperglycémie et d’assurer un niveau suffisant de boisson

(WEMEAU et al, 2014).

V- 1- 3- L’acidose lactique
C’est une complication extrémement rare aux conséquences désastreuses. Elle survient
lors d’un traitement par les Biguanides (commercialises sous le nom Glycophage en Algérie)

sur des terrains particuliers a savoir une insuffisance rénale ou hépatique qui constitue des
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contre-indications. En effet, il ya une absorption excessive du médicament conduisant a un

surdosage et a la libération des protons (H") par I’acide lactique (BRINGER, 2012).

V- 1- 4- L’hypoglycémie

C’est une glycémie trés basse induite par le traitement lui-méme ou de son exces par
rapport au régime alimentaire ou a 1’activité physique intense. Elle se traduit par une fatigue
soudaine, une sensation de faim, des vertiges et des sueurs et est traitée par administration de
sucres « rapides» par voie orale si le malade est conscient ou par injection sous cutanée de
glucagon. Non traitée, elle aboutit rapidement a un coma suivi du déces du patient
(WAINSTENE, 2009).

V- 2- Complications chroniques
La souffrance vasculaire au cours du diabéte concerne I’intégralité des vaisseaux de
I’organisme, quels que soient leur taille et les tissus qu’ils irriguent. On distingue :
- les complications microangiopathiques (rein, ceil, nerf) ;
- les complications macroangiopathiques, qui consistent en une athérosclérose.

L’hyperglycémie chronique est la cause majeure de ces complications.

V- 2- 1- Les complications microangiopathiques
V- 2- 1- 1- Rétinopathie diabétique

C’est la 1% cause de cécité et de malvoyance dans le monde. Le diabéte provoque des
occlusions des petits vaisseaux capillaires de la rétine, une ischémie et des hémorragies. Pour
cela, un examen chez 1’ophtalmologue est indispensable dans le suivi et la surveillance du
diabéte (BORIES, 2012).

V- 2- 1- 2- Néphropathie diabétique

La néphropathie diabétique est définie par la présence d’une protéinurie permanente,
caractérisée par une excrétion urinaire d’albumine supérieure a 300 mg par 24 heures et une
réduction du débit de filtration glomérulaire constituant la 1%¢ cause d’insuffisance rénale
terminale. 11 est bien évident que les Iésions rénales diabétiques s’installent beaucoup plut tot
mais ne deviennent détectables qu’au bout de 5 a 10 ans d’évolution, d’ou la nécessité de faire

un examen par bandelettes urinaires a chaque consultation (MONNIER, 2010).
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V- 2- 1- 3- La neuropathie diabétique

L’atteinte des nerfs est I’une des complications les plus fréquentes chez un patient
atteint de DT2. Elle se définit comme le résultat de I’ancienneté du DT2 et d’un déséquilibre
glycémique chronique, qui provoque I’altération des veines et une mauvaise circulation
sanguine. Cette atteinte touche généralement les membres inferieurs (HARTEMANN et
LOZERON, 2015).

Le pied diabétique
Parmi les complications neuropathiques on distingue le pied diabétique, résultant de
I’association d’une neuropathie et d’une artériopathie périphérique provoquant ainsi la
destruction des tissus du pied. Il est caractérisé par un mal perforant plantaire et une
surinfection qui peut s’aggrave jusqu'a I’amputation. Cette destruction est causée par un
mauvais chaussage, un traumatisme léger, une brdlure ou une hygiene négligée
(LEGUEN ,2014) ;(WAINSTENE, 2009).

V- 2- 2- Les complications macroangiopathiques

La maladie cardiovasculaire est trés fréquente chez les patients atteints de DT2, elle est
causée par une hyperglycémie chronique qui est aussi responsable de I’atteinte des artéres
coronaires et ainsi I’aggravation des complications macroangiopathiques, dont la conséquence
majeur est 1’athérosclérose, qui peut s’exprimer sous forme d’angine de poitrine et parfois
d’infarctus du myocarde (SCHEEN et al, 2013)
L’athérosclérose peut étre accélérer par d’autres facteurs tel que le tabagisme, les troubles

lipidiques ou une HTA (PAQUOT et SCHEEN, 2003).
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VI-1-Recueil de données

Cette étude descriptive et analytique a été réalisée sur des patients atteints du DT2 au
sein de I’Etablissement Public Hospitalier (EPH) et I’Etablissement Public de Santé de
Proximité (EPSP) de TIGZIRT, ainsi qu’au niveau de la clinique Privée « La Colombe » de
Draa Ben Khedda.

Les modalités de recueil des données ont été basees sur un questionnaire que nous
avons effectué avec les patients, ainsi que la consultation des dossiers médicaux de ces

patients.

V1-2-Objectifs de I’étude

L’objectif de notre étude était d’établir une enquéte épidémiologique sur une
population de diabétiques de type 2, rencontrée en consultation d’endocrinologie ou en
hospitalisation en raison d’une complication liée au DT2 ou a un déséquilibre de ce dernier,
afin d’évaluer les facteurs de risques associées a 1’inflammation et d’établir le lien existant

entre I’inflammation et le DT2.

VI1-3-Echantillonnage
Ce travail pratique a été porté sur une population de 104 sujets adulte atteints de DT2,
dont 64 femmes et 39 hommes. Nous avons sélectionné des patients avec un age compris

entre 20 et 95 ans, dont le diagnostique du DT2 est de 3 mois et plus.

V1-3-1-Support des données

Les informations et renseignements cliniques ou biologiques ont été obtenus apres
consultation des dossiers médicaux des patients au niveau des services concernés d’une part,
et par les réponses des malades au questionnaire établi (annexe 1) a travers I’interrogatoire
d’autre part.

Des analyses inflammatoires ont été principalement effectuées au niveau du
laboratoire d’analyses médicales de la clinique «la Colombe », afin de confirmer nos
résultats. Nous avons réalisé ainsi des tests biologiques des marqueurs inflammatoires tels

que la CRP, VS et fibrinogeéne.

VI-4-Bilans inflammatoires
Dans le but de confirmer I’inflammation déja diagnostiquée par ses symptémes, nous

avons réalisé des analyses sanguines afin rechercher les marqueurs de I’inflammation,
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notamment la CRP, la VS et le fibrinogéne. Cependant, nous aurions voulu faire I’analyse des
cytokines qui est un marqueur important de I’inflammation, mais par manque de reéactifs et
faute de moyens au niveau du laboratoire pédagogique de I’Universit¢é Mouloud Mammeri

Tizi-Ouzou, cette analyse n’a pas pu étre effectuée.

VI1-4-1-La CRP

Apreés desinfection de la carte test, nous disposons 50 pl de sérum que nous
mélangerons au réactif CRP-latex, qui vont étre mélangé et agité pendant 2min. La présence
d’une inflammation se manifeste par une agglutination causée par la réaction antigénes-
anticorps.
Une CRP positive est supérieur a 6mg/I.

VI-4-2-La VS

Nous remplissons la pipette de 10 millilitre avec du sang, fermée des deux cotés et
disposée verticalement sur un support spécialisé. Ensuite nous mesurons la distance parcourue
par les hématies quand nous les laissons sédimenter dans la pipette verticale. La lecture est

faite a la premiére heure, puis a la deuxieme heure.

VI1-4-3-Le fibrinogéne

Pendant que la thrombine est placée au bain marie a une température de 37°C. Un
mélange de 720ul de réactif de fibrinogéne et 80ul de sérum sont prépare, apres agitation
nous prélevons 100pl de ce mélange, que nous incubons ensuite 3min a 37°C dans un
appareil. Apres écoulement de ces 3min nous ajoutons le réactif de la thrombine, la lecture se

fera automatiquement sur I’appareil. Les Valeurs usuelles de fibrinogéne sont de : 2.5 - 4.0

g/l.
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VI1-5-Résultats

VI-5-1-Paramétres démographiques liés au DT2

a- La répartition des patients selon le sexe et ’age

La prévalence du diabéte est prédominante chez les femmes (62 %) que les hommes

(38 %). En se basant sur la répartition des patients selon 1’dge (figure 7), nous avons

remarqué que le DT2 est plus fréquent chez la population ayant un &ge compris [50-80].

Cependant, la prévalence de la maladie est moins importante dans les tranches d’age [40-50]

et [80-90] avec 10 a 15% respectivement chez les hommes, et de 7 a 10% respectivement chez

les femmes.
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Figure 07: La répartition des patients selon le sexe et I’4ge

b- La répartition des patients selon la région

A travers la figure (8), nous avons déduit que les régions de Tigzirt, Makouda et Iflissen

présentent un pourcentage élevé des patients atteints du DT2 par rapport a Ouaguenoun.
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Figure 08 : La répartition des patients selon leur région de résidence

c-La répartition des patients selon le statut marital
En considérant 1’état matrimonial représenté dans la figure (9), nous constatons que
les mariés et les veufs sont les plus touchés par le DT2 avec des pourcentages compris entre

(81% et 14%) par contre les celibataires sont les moins touchés (3%).
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Figure 09 : Reépartition des patients selon le statut marital

d- La répartition des patients selon le nombre d’enfants

Nous remarquons d’apres la figure (10), que la majorité des patients atteints du DT2
ont des enfants dont le nombre varie entre 1 a 14 (92%), par rapport a ceux qui n’ont pas
d’enfants (8%).
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Figure 10: La répartition des patients selon le nombre d’enfants

e- La répartition des patients selon le niveau d’instruction

A travers les résultats obtenus (Figure 11), nous constatons que plus de 50% des
patients atteints du DT2 n’ont aucun niveau d’instruction. Cependant, 26% ont un niveau
primaire et la minorité restante dispose d’un niveau plus élevé d’instruction allant jusqu’a

P’universiteé.
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Figure 11 : La répartition des patients selon le niveau d’instruction

f-La répartition des patients selon la profession
Sur un total de 104 patients étudiés, illustrés dans la figure (12), 57% sont des femmes
au foyer tandis alors que la plus part des hommes (31%) sont des retraités. Cependant, nous

distinguons que seulement 13% des patients sont toujours actifs.
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Figure 12 : La répartition des patients selon la profession

g-La répartition des patients selon les troubles de sommeil
D’aprés la figure (13), nous constatons que 49 sur 104 patients atteints du DT2

Figure 13 : La répartition des patients selon les troubles de sommeil

souffrent de troubles du sommeil.

® Troubles du sommeil

Sans troubles du sommeil

h-La répartition des patients selon les antécédents (ATCD) familiaux
Le DT2 est une maladie métabolique dont 1’'une de ses principales causes est le facteur
génétique, ce dernier semble avoir un effet prépondérant dans 1’apparition du DT2 dans notre

étude voir figure (14) ainsi 58% des patients analysés présentent des ATCD familiaux

mATCD
Sans ATCD

)

Figure 14: La répartition des patients selon les antécédents familiaux
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i-La répartition des patients selon I’dge de découverte pour la premiére fois du DT2
Nous constatons a travers les résultats obtenus dans la figure (15) que le moment de

découverte du DT2 pour la premiére fois augmente avec 1’age jusqu'a atteindre un seuil

maximal observé dans la tranche d’age de [50-60 ans] pour les deux sexes. Aprés I’age de 60

ans le risque d’avoir un DT2 diminue.
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Figure 15 : La répartition des patients selon I’Age de découverte pour la premiére fois
du DT2

j-La répartition des patients selon les circonstances de découverte pour la premiére fois
d’apres la figure (16), les circonstances de decouverte du diabéte sont basées sur 2 cas

fréquents soit au cours d’un bilan de santé avec un effectif de 49 sur 104 patients ou selon les

signes cliniques spécifiques du diabete qui sont la soif et I’envie d’uriner avec un effectif de

30 sur 104 patients. D’autres circonstances sont présentes mais avec un effectif plus ou moins
faible.
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Figure 16: La répartition des patients selon les circonstances de découverte pour la
premiere fois
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V1-5-2-Les complications liées au DT2
a- La répartition des patients selon les complications

Sur un total de 43 patients dont la découverte du DT2 date de 6 ans et plus présentant
des complications liées au DT2, nous remarquons a travers la figure (17) que la majorité des
patients présente des hyperglycémies chronigques avec un pourcentage de 67% contrairement a
I’hypoglycémie qui se manifeste seulement avec 5% des cas, néanmoins, nous retrouvons des

patients qui présentent les deux complications au méme temps avec un taux de 16% .
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Figure 17: La répartition des patients selon les complications

b-La répartition des patients selon la rétinopathie diabétique

La rétinopathie est une complication chronique chez les patients diabétiques, notre
étude nous le confirme a travers la figure (19), sur un échantillon de 104 atteints du DT2, 19%
des patients présentent des troubles de la vision et 15% d’entre eux ont des complications

rétinopathiques et une seule personne est arrivée a la cécité.
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Figure 18 : La répartition des patients selon la rétinopathie diabétique
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c- La répartition des patients selon les complications neuropathiques

Selon les résultats obtenus et d’aprés la figure (20), nous avons noté que 41 patients
diabétiques ont consulté pour un probléme des pieds, nous remarquons également que 11
d’entre eux présentent des plaies au niveau des pieds qui ont duré plus d’un mois et seulement

2 patients ont eu une complication aggravée au point d’arriver a I’amputation des orteils.
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Figure 19: La répartition des patients selon les complications neuropathiques

d-La répartition des patients selon les pathologies associées

Le diabéte est une maladie métabolique qui présente une relation de cause a effet
avec d’autres pathologies, les plus importantes sont ’'HTA avec 55%, la dyslipidémie avec
44%, le goitre avec 28% et les pathologies cardiaques avec 21%. En plus de celles citées

précédemment, on compte d’autres pathologies a des taux ne dépassant pas 13%.
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Figure 20 : La répartition des patients selon les pathologies associées
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VI-5-3-L’inflammation liée au DT2
a- La répartition des patients selon le surpoids

D’aprés plusieurs études, notamment la nétre, nous constatons ( Figure 21) que les
personnes les plus touchées par le DT2 ont un surpoids et sont représentées par les tranches
allant de [70-75 kg] jusqu'a [80-85 kg], et nous avons retrouvé des cas qu’on peut considérer
comme obéses a partir de 85 kg. En outre, nous remarquons que le surpoids chez les femmes
est constaté a partir de 55kg a cause de leur petite taille, tandis que les hommes présentent un

surpoids a partir de 70kg.
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Figure 21 : La répartition des patients selon le surpoids

b-La répartition des patients selon les signes inflammatoires

Comme c’est illustré dans la figure (22), sur un total de 104 patients, 59 patients
présentent des signes d’inflammation tels que les douleurs, des rougeurs et de la chaleur, 51%
patients présentent des douleurs, 35% ont des rougeurs et 13% patients ressentent de la

chaleur.
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Figure 22 : La répartition des patients selon les signes de I’inflammation
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c-La repartition des patients selon le bilan inflammatoire

D’apres les résultats récoltés dans les dossiers médicaux des patients, parmi les 104
patients, nous remarquons que les patients présentant des signes inflammatoires (Figure 23)
ont souvent un bilan inflammatoire positif, dont 68% d’entre eux présentent une CRP positive
et 50% des patients ont une VS positive, par contre nous remarquons que le fibrinogéne est

présent avec un pourcentage assez faible (7%).
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Figure 23 : Reépartition des patients selon les marqueurs de I’inflammation

d- La répartition des patients selon la consommation de 1’alcool et les produits de tabac
D’aprés les résultats rapportés par notre étude (figure 24), seuls les hommes

consomment des produits tabagiques et/ou des produits alcooliques, par contre aucune femme

n’a déclarer avoir consommer ces produits. Il convient de signaler que sur 39 hommes, 15

sont des consommateurs d’alcool, 11 consomment du tabac et 5 consomment de la chique.

m Tabac
Chique
= Alcool

Figure 24 : Répartition des patients selon la consommation des produits de tabac et/ou

produits alcooliques
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V1-5-4- Traitement du DT2
a- La répartition des patients selon I’alimentation et ’activité physique

En se référant & la figure (25), nous remarquons que 68 patients atteints du DT2
suivent un régime alimentaire adapté a leur maladie, par contre moins respecté. Et nous
constatons également que 52 patients diabétiques font des activités domestiques tels que : le
jardinage chez les hommes et le ménage chez les femmes, et 33 patients sont au stade de
sédentarité. Cependant 16 patients exercent une activité physique telle que la marche au

minimum 30 min quotidiennement.
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Figure 25 : La répartition des patients selon I’alimentation et I’activité physique

b-La répartition des patients selon le type de traitement

Nous constatons a travers I’illustration (26), que la majorité des patients atteints du
DT2 suivent un traitement avec des antidiabétiques oraux dont le pourcentage est de (47%),
ou bien des antidiabétiques oraux associés a des injections d’insuline avec (49%). Cependant

il y a une petite minorité qui est traitée par des injections d’insuline uniquement avec (4%).
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Figure 26: La répartition des patients selon le type de traitement
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VI1-5-5-La répartition des patients selon leur I’état de santé
D’apreés la figure (27) nous avons constaté que les patients atteints du DT2 considérent
que leur état de santé est moyen (63%) ou mauvais (23%). Cependant, malgré la complexité

de la maladie (14%) disent que leurs santé est bonne.

m Bonne
Moyenne
= Mauvaise

Figure 27 : La répartition des patients selon leur état de santé

V1-6-Discussion

Le DT2 est une maladie en progression croissante durant ces dernieres années en Algérie,
et cette épidémie nous ont poussée a chercher les causes et les facteurs de risque de cette
pathologie qui touche aujourd’hui de plus en plus les jeunes. Plusieurs facteurs peuvent
déclencher ou d’influencer cette pathologie notamment I’inflammation qui est souvent

négliger par les professionnels de santé.

Le DT2 touche plus les femmes que les hommes (figure7). Nous avons retrouvé une
prédominance feéminine, cela pourrait s’expliquer par la régularité¢ des consultations
médicales chez les femmes, comme il a été démontré par 1’étude de M. KAMOUN et S.
HAJEM, 2012, alors que les hommes sont plus négligeant et insouciant. Cette évidence
suscitée, ne peut pas masquer I’influence des hormones stéroidiennes sexuelles sur la
répartition des masses adipeuses et plus souvent sur la sensibilité a I’insuline qui survient avec

la ménopause chez les femmes, et également par la prise de poids (N. KHELIF, 2011).

Les résultats obtenus par notre étude en accord avec ceux de S. HALIMI, 2005 montrent
que la prévalence du DT2 est plus grande chez les personnes agées que chez les jeunes de
moins de 40 ans. Elle est due a une élévation progressive de la glycémie au fur et a mesure

que 1’age avance. En effet, plusieurs anomalies peuvent survenir avec 1’age tels que : une
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défaillance des récepteurs de I’insuline ainsi que de la réponse post-récepteur ; une irrégularité
de transport intracellulaire du glucose par I’insuline ; une anomalie de 1’expression du géne
transporteur du glucose. L’ensemble de ces anomalies ont pour effet 1’apoptose des cellules 3
pancréatiques. En outre, nos résultats sont conformes a ceux obtenus par d’autres études (M.
KAMOUN et S. HAJEM, 2012 ; H. BENYAHIA ET Z. BENYAHIA, 2014).

Le lien et la région de résidence peut influencer sur le quotidien des individus et sur la
méme enclencher les conditions favorables aux DT2. Ainsi nous constatons que les régions
les plus touchées sont celles qui sont proches de I’endroit ou notre étude a été effectuée a
savoir Tigzirt, Iflissen et Makouda, qui ont un mode de vie urbain par rapport a Ouagenoun
ou le mode de vie est moins citadin. Comme il a été rapporté par FID, 2015 que I’urbanisation
progressive et I’industrialisation favorise 1’obésité, le stress oxydatif et la sédentarité qui sont
des facteurs environnementaux responsables de 1’inflammation et ainsi de I’IR qui est 1’une
des causes du DT2 (S.ZAQUI et al, 2007).

Le statut marital et le nombre d’enfants peut affecter les personnes mariées et veufs qui
ont des enfants en augmentant le risque d’atteinte du DT2. Ceci serait di a un surmenage et
au stress oxydatif, qui provoqueraient une résistance a I’insuline (N.ESSER et al, 2011). Le
corps percoit le stress comme un danger, par ailleurs, pour le surmonter il secrete les deux
hormones ; cortisol et adrénaline. Celles-ci qui pourraient stimuler I’hyperglycémie chronique
et par la suite I’épuisement des cellules f (R.SURWIT, 2002).

Le niveau d’instruction et la profession est en étroite corrélation avec le développement
du DT2. La majorité des patients interrogés sont des femmes qui n’ont aucun niveau
d’instruction ou au minimum niveau primaire. Ces patients n’ont d’ailleurs jamais travaillée.
Cependant, la majorité des hommes sont en retraite. Nos résultats sont en accord avec les
études menées par A.FAGOT-CAMPAGNA et al, 2010. L’alphabétisation, la non
scolarisation pour des raisons sociales, historiques (colonisation) ou culturelles pourraient

affecter le style de vie et par la suite 1’état de santé.

Les troubles de sommeil sont frequents chez les diabétiques. Notre étude montre que
des patients étudies ont des troubles de sommeil (prés de 50%) qui se manifestent
généralement lors d’un déséquilibre glycémique. Cette situation est provoquée par

I’augmentation du glucose dans le sang et ainsi la polyurie et la polydipsie sont installées, ces
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deux derniéres sont les causes les plus fréquentes du trouble de sommeil. Ce phénomeéne est
constaté aussi lorsque le patient présente des complications telles que la neuropathie dont les
douleurs se manifestent au repos durant la nuit ou chez les patients atteints d’athérosclérose.
Cette dernieére ne permettant pas la circulation normale d’oxygeéne perturbe le sommeil et
conduit a des réveils brutaux (M.K. SCHEIDEGGER, 2016). Les troubles du sommeil sont
causés également par le stress lié aux changements du mode de vie, qui sont associes a des
perturbations métaboliques insuline-glucose favorisant 1’augmentation de I’'IR (N.PAQUOT
et A.G. SCHEEN, 2012). Enfin les troubles du sommeil peuvent étre dus aussi a un surpoids
ou a I’obésité (FID, 2007).

Le facteur génétique est un facteur prépondérant dans I’apparition du DT2. Nos
résultats, montrent que la majorité des patients atteints de DT2 ont des ATCD familiaux de
diabete. Selon les études de (S. ZAOUI et al 2007 ; G. HITMAN, 2003 le caractere
héréditaire se manifeste d’une facon importante dans le diabéte. Cependant, il semblerait qu’il
ne soit pas lié & un seul géne mais a une multitude de génes. Néanmoins, le fait de posséder
un parent atteint de DT2 n’implique pas nécessairement le développement de la maladie.

Nous parlons ainsi de prédisposition génétique.

Le diabéte peut étre découvert par de multiples fagons, c’est une maladie qui reste
plusieurs années silencieuse avant d’étre découverte. Dans cette étude, nous avons constaté
que la plus part des patients 1’ont découvert soit a 'occasion d'un examen systématique de la
glycémie au laboratoire ou par des signes fonctionnels du DT2 telles que la polyurie ou la
polydipsie qui surviennent que si la glycémie est deja bien élevée, donc aprés plusieurs années
(A. ZAIOUA, 2016).

En plus, il existe une autre circonstance plus ou moins fréquente qui est le choc
émotionnel, un facteur déclencheur du DT2. Ceci est justifié par la sécrétion du corps de
substances hypoglycémiantes dans les situations de faiblesse et de stress comme 1’adrénaline
qui réduit la glycémie ou des substances hyperglycémiants telles que les catécholamines (R.
SURWIT, 2002), permettant ainsi au DT2 de s’exprimer. Le DT2 peut étre découvert aussi
lors des complications du diabéte comme la rétinopathie, 1’acidose diabétique, I’infarctus du
myocarde ou encore la neuropathie ou néphropathie apres plusieurs années d’évolution de la

pathologie.
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Une des complications évidentes du DT2, I’hyperglycémie. Nos résultats démontrent
que la majorité des patients interroger présentent une hyperglycémie, qui est une complication
du DT2 provoquée par : un déséquilibre alimentaire, des situations de stress ou encore par des
médicaments hyperglycémiants tel que les corticoides. Cependant nous avons retrouvé
quelques cas qui souffrent d’hypoglycémie, une complication souvent causé par les
médicaments hypoglycémiants (L. ANOAICA, 2013).

De méme, il existe une relation de cause a effets du DT2 avec plusieurs autres
pathologie, ainsi les patients souffrent en majorit¢ du syndrome meétabolique qui est
I’association de plusieurs pathologies (I’'HTA, la dyslipidémie, 1’obésité et DT2). Les
diabétiques de type 2 souffrent de complications cardiovasculaires. Nous avons ainsi noté que
I’HTA est présente dans 55% des cas et 1’athérosclérose avec 21% qui est le résultat de
I’interaction entre accumulation des lipides et I’inflammation (X. FENG et al, 2016). Tandis
que la dyslipidémie est présente avec un taux de 44% chez les diabétiques de type 2, et se
manifeste par une augmentation des TG et une diminution du HDL (B.TANGUY et
V.ABOYANS, 2014).

Cependant nous avons constaté que d’autres pathologies sont associées au DT2 telles

que : ’hyperthyroidie (28%), I’anémie et la déficience rénale

L’une des complications les plus régulieres du DT2 est la rétinopathie qui se manifeste
suite a 1’épaississement des vaisseaux rétiniens provoqué par 1’hyperglycémie chronique.
Selon nos résultats, le vieillissement du DT2 favorise 1’installation d’une rétinopathie, ainsi
les patients atteints de DT2 manifestent des troubles de vision qui sont traités avec laser mais

pouvant s’aggraver jusqu'a la cécité en cas d’échec du traitement (P.CHOUS, 2009).

Les complications neuropathiques sont aussi fréquentes chez les diabétiques. Notre
étude a permet de mettre en évidence que 39% des patients ont consulté pour un probléeme
des pieds, résultat d’un diabéte mal équilibré durant une longue période.

Selon J. MARTINI et al. 2015 le pied diabétique représente un probléme majeur,
plusieurs facteurs peuvent aggraver cette complication, ce qui peut conduire au rétrécissement
des arteres, entrainent ainsi la perte de la sensibilité nerveuse. Selon C. BOUZID et al. 2009

le risque d’amputation s’éleve progressivement avec 1’age a I’ancienneté du DT2.
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D’apres les résultats obtenus de la figure (21), la majorité des patients ont un surpoids
ou sont obeses, notre remarque est fondée sur un constat visuel en raison du manque de
moyens pour mesurer la taille des patients, constituant ainsi un obstacle pour calculer I’'IMC,
bien que nous avons mesuré leurs poids (procédure qui n’est pas faite dans le service). NOs
constatations sont conformes a plusieurs études précédentes qui ont démontreé 1’existence d’un
lien entre le DT2 et I’obésité.

Le DT2 est une pathologie métabolique qui compte plusieurs facteurs de risque,
notamment 1’obésité (M. RORIV et al, 2005). D’aprés notre étude, sur les 73 patients en
exces de poids, 32 patients sont obéses. Celle-ci est de type androide, c’est-a-dire une
accumulation des adipocytes au niveau abdominal, contribuant a la genése des AG. Le taux
accroissant dans le sang d’AG libre favorise d’une part le développement d’IR au niveau
hépatique ou musculaire et d’autre part une destruction des cellules B du pancréas provoquée
par une demande importante en insuline pour le stockage des AG dans le tissu adipeux ou leur
dégradation par une p oxydation mitochondriale. Ces deux événements sont les précurseurs de
I’apparition du DT2 (W.T.CEFALU, 2009).

L’abondance du tissu adipeux chez les sujets obeses provoque une inflammation de
celui-ci a I’ origine d’une IR. Autrement dit une personne obése présente un défaut de la
rétention des lipides par les cellules, provoquant une anomalie de la synthése et de la
dégradation des TG. L’accumulation des lipides augmente la taille des vésicules au niveau
hépatique jusqu'a la déformation du noyau, ainsi le stéatosis déclenche 1’inflammation du foie
et la destruction des cellules  pancréatiques (G. SOLINAS et al, 2007).

Cependant les adipocytes secrétent des substances chimiques appelées cytokines (la
protéine TNFa, I’IL1 et I’'IL6), (B.ANTUNA-PUENTE et al, 2007). Chez les personnes en
surpoids ou obéses, ces cytokines sont nocives car elles favorisent 1’inflammation des
vaisseaux sanguins. Ainsi, il y a un risque élevé d’instauration d’une athérosclérose,
dyslipidémie, élévation de la coagulation du sang et une diminution de la production
d’insuline qui résulte du vieillissement accéléré du pancréas, conduisant automatiquement a
un DT2 selon I’étude de W. U. YANLING et al, 2014.

Les cellules pro inflammatoires conduisent a une IR, donc a I’hyperglycémie par
I’épuisement des cellules B, en outre, une inflammation locale dans les ilots pancréatiques
peut étre declenchée par une abondance de nutriments (C.O. FRANCISCO et al, 2016).

L’inflammation est fréquente chez les diabétiques de type 2 atteints d’autres

pathologies tel que le syndrome métabolique et maladie cardiovasculaire, ces derniers
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associes au DT2 provoquent la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires (N.ESSER et al,
2014).

D’aprés les résultats obtenus par notre étude, nous avons constaté la fréquence des
symptdmes inflammatoire chez les patients atteints du DT2, qui se résume en majorité par: la
douleur, la rougeur et la chaleur, chose qui a ét¢ confirmé par 1’étude de W.T. CEFALU,

2009, due a I’interaction des cytokines avec les intermédiaires lipidiques.

Selon notre étude, les patients atteints du DT2 présentent un bilan inflammatoire
positif, notamment la CRP qui est un parametre non négligeable dans la détection de
I’inflammation, pour cette raison les concentrations élevées des marqueurs de I’inflammation
démontrent le lien existant entre I’IR et le développement du DT2, car la CRP est souvent
élevée chez les patients ayant un syndrome métabolique (obésité abdominale, HTA,
dyslipidémie et DT2) (J.T. WILLERSON et P.M. RIDKER, 2004).

L’analyse des cytokines avec la méthode de I’ELISA pourrait apporter d’autres
résultats plus précis pour mesurer les marqueurs de 1’inflammation notamment le TNFa, 1’IL-
6 et I’IL-1B, mais malheureusement chose que nous n’avons pas pu effectuer a cause du
manque de reactifs au niveau du laboratoire pédagogique de 1’Universit¢é de Mouloud

Mammeri de Tizi-Ouzou.

Les résultats de notre étude ont démontré que seuls les hommes consomment de
I’alcool et les produits de tabac vu que nous n’avons retrouve aucune femme qui les
consomme pour des raisons culturelles et religieuses. Cependant, certains consomment de
I’alcool tout en sachant qu’il est nocif dans leurs cas, car il contient une quantité importante
de sucre et de calories. L’alcool provoque alors la prise de poids et le déséquilibre glycémique
(A H. NGUYEN, 2008)

De méme, le tabac est lié a une obésité abdominale, la prise de nicotine peut
augmenter la sécrétion de nombreuses hormones comme le cortisol qui est une hormone
hyperglycémiantes. En outre, I’altération et I’inflammation des parois des vaisseaux sanguins
causés par le tabac favorisent I’insensibilité a I’insuline (T. GARY et S. CLIVE, 2005;
C.CLAIR et al, 2011).

L’alimentation prend une place importante dans le traitement du diabéte, car elle peut

étre I’'une des causes de cette pathologie. Cela peut étre dil une grande quantité d’AG saturés
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entrainant 1’élévation de leurs concentrations dans le sang qui est lié a un risque accru d’IR
apportée par les aliments. Il existe des aliments hyperglycémiants (confiseries, pétisseries,
betteraves, les petits pois, bananes, figues, chocolats, boissons sucrées, édulcorants, et les
aliments riches en AG saturés...) qui conduisent a I’augmentation de la glycémie et la prise de
poids (facteur de I’IR) qui favorise I’apparition de complications ou leurs aggravations
(A.GRIMALDI et al, 2014).

Cependant, un régime alimentaire adapté sans grignotage serait nécessaire pour
1I’équilibre glycémique, ce régime est basé sur la consommation d’aliment a faible index
glycémique et faible en lipides avec des doses appropriées (C.BATTU, 2014), et diviser
I’apport énergétique en 3 repas par jour avec une répartition de glucides 50-60%, lipides 25—
30%, protéines 20% (B.PETER-RIESCH et al, 2002), tel que les aliments riches en AG mono
et polyinsaturés (huile de colza), fruits et légumes (pomme, poireaux, haricots verts...) et
éviter les protéines animales. A titre d’exemple les noix et particuliérement les pistaches,
riche en AG mono et polyinsaturés qui ont des effets bénéfiques sur le contréle glycémique,
HTA, I’obésité et les marqueurs de I’inflammation chez les patients atteints du DT2 (M.
PARHAM et al, 2014). En se basant sur nos résultats, la majorité prétende suivre un régime,
mais la nature de 1’étre humain et la frustration vis-a-vis de la maladie les poussent a craquer
sur les interdits.

L’exercice physique régulier associé a une alimentation equilibrée est considéré
comme la pierre angulaire du traitement du DT2. Selon notre étude nous avons constaté que la
plupart des patients font une activité domestique telle que le jardinage pour les hommes et le
ménage chez les femmes, mais ces activités ne remplaceront jamais I’activité sportive qui est

indispensables pour la maitrise de la maladie avec une qualité de vie meilleur.

La prise de poids et I'IR sont proportionnellement liés a la sedentarité et au manque
d’activités physiques. Cependant, nous constatons que la plupart des patients pratiquent des
activités domestiques, mais peu pratiquent une activité physique réguliere qui est
recommandé pour la perte du poids, diminution de I’'HbAlc, I’IR et le risque de maladie
cardiovasculaire (M. DUCLOS et al, 2012). Selon N. PAQUOT et A.G. SCHEEN, 2012 une
activité physique réguliére de 30 min par jour et 5 fois par semaine permet de réduire la

prévalence du DT2.

La majorité des patients atteints du DT2 ont recours aux antidiabétiques oraux,

plusieurs médicaments de catégories et de mécanismes différents sont proposés en prise
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unique ou associés entre eux selon 1I’évolution et la réponse thérapeutique des patients. Malgré
ca une tranche de patient nécessitera un traitement insulinique injectable soit par échec
thérapeutique des antidiabétiques oraux a forte dose ou par la présence de complications
invalidantes (J.M. KAISER, 2001).

Cette pratique médicale est confirmée par les résultats de notre étude lors de la
consultation de diabétologie.

Une auto-surveillance a 1’aide d’un glucométre qui est distribué gratuitement aux
niveaux des hopitaux, ainsi qu’une surveillance médicale trimestrielle font partie de la

thérapie du DT2 (M.VARROUD-VIAL et al, 2004).

L’Algérie a I’instar des autres pays du monde, enregistre chaque année des chiffres
élevés de nouveaux diabétiques. Le mode de vie des algériens a beaucoup changé ces
derniéres années, 1’importation des habitudes de vie des pays occidentaux, notamment la
restauration rapide, 1’alimentation riche en gras et en sucre, ainsi que le manque d’activité
physique. Le recours aux moyens de transport automobile et de plus en plus fréquent majorant
ainsi la sédentarité et le développement des maladies en rapport principalement le diabete.
Nous dénombrons actuellement plus de 4 millions de malades diabétiques qui essayent
quotidiennement de s’adapter avec leur maladie vu le manque de moyens.

La majorité des diabétiques ont souvent du mal & accepter leur maladie, c’est pour
cette raison que 63% d’entre eux trouvent que leurs état de santé est moyen ou peut étre
considéré comme mauvais. Notre étude a permet de mieux cerner les facteurs de risque du
DT2 et de mettre en évidence 1’inflammation comme facteur important dans ’apparition et la
progression de la maladie. La connaissance et 1’évaluation de ces facteurs de risque permet

d’identifier la population a risque et une meilleure prise en charge des patients.
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Conclusion

Le DT2 reste une maladie qui existe depuis fort longtemps, il se manifeste de plus en
plus chez les jeunes individus de part les mauvaises habitudes alimentaires riche en sucres et
matieres grasses aussi dd a la sédentarité, qui conduit a un surpoids ou a I’obésité.

L’inflammation induite par le surpoids est généralement élevée et conduit par le biais
de la sécrétion des cytokines pro inflammatoires a une IR. Ceci peut engendrer une relation
proportionnelle entre le surpoids, I’IR et ’inflammation. Cette dernieres constitue un des
facteurs de risque majeurs du DT2. Cependant, elle est négligée et pas prise en considération
en Algeérie ce qui confirme la rareté d’études et de recherches sur I’effet de 1’inflammation
dans le DT2. Ainsi nos résultats montrent une présence de I’inflammation chez les patients
atteints du DT2 a travers le pourcentage elevé des patients avec un bilan inflammatoire
positif, le surpoids et les signes clinique. L’aggravation de la pathologie est due au tabac,
alcool et un déséquilibre alimentaires.

Certains facteurs doivent é&tre pris en considération, et d’autres études plus
approfondies doivent étre réalisées afin d’améliorer la compréhension de la maladie et de

permettre une bonne prise en charge des patients.
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Annexe 01 : le questionnaire

REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE

Université Mouloud MAMMERI de Tizi-Ouzou
Faculté des Sciences Biologiques et Agronomiques
Master Il Alimentation Humaine et Qualité des Produits

Un questionnaire sur I’inflammation chez les diabétiques de type II

Ce questionnaire est compose de différentes parties
Ce questionnaire vous concerne, vous et votre santé.

Partie 1 : données socio-économiques :

Age:-del0ans]|...., 10a20ans|....,20a 30 ans |....|, 30 240 ans |....|, 40 2 50 ans |... .|,
50460 ans|.....|, + 60 ans |.....|.

Sexe : masculin | ....... | féminin | ....... |

Niveau d’instruction : - Aucun | ....... | - Primaire | ....... | -Moyen |....... | -
Secondaire | ....... |
- Universitaire | ....... |

Quelleestvotretaille? ....................... m
Quel est votre poids actuel ? ........................ kg

Quiel est votre statut marital ?
1 - Célibataire | ...... |

2 - Mariée) |....... |

3- Divorcé(e) | ....... |

4 - Veuf (ve) | ....... |

Partie 02 : VVotre diabete

Quiel type de diabéte avez-vous ?
- Diabete type 1 | ....... | - Diabéte type 2 | ....... | - Je ne sais pas | ....... |

A quel age, environ, un médecin vous a-t-il dit pour la premiére fois que vous aviez un
diabéte ? Alagede...........coovenennnnn. ans

Au cours de quelle(s) circonstance(s) a-t-on decouvert votre diabéte ? (plusieurs réponses
possibles)
1- Vous aviez tout le temps soif et/ou tout le temps envie d'uriner et/ou maigri | ....... |
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2- Vous aviez fait une complication diabétique | ....... |
3- Vous aviez un probléme au niveau du cceur, des artéres, des reins, des nerfs ou des yeux

4 - Par hasard, au cours d'un bilan de santé en médecine du travail, Pré opératoire | ....... |
5 - Autre circonstance | ....... |
Précisez

Avez-vous des antécédents de diabéte dans votre famille ?

- Oui | ....... | - Non | ....... |

Estimez-vous que votre diabéte est :

- Bien équilibré | ....... | - Moyennement équilibré | ....... | - Mal équilibré | ....... |
Quel type de traitement suivez-vous ?

- Orale (comprimés) | ....... | — -Combien:............ Cp/J -

DepuiS t. i

- Injection (insuline) | ....... | — -Combien:................ Inj/J —

Depuis t....ooviiiiiiiiien

- Aucun (régime alimentaire) | ....... | — DepuIS: ...

Avez-vous déja été victime d’une complication aigue du diabéte (hypoglycémie,
acidocétose diabétique, acidose lactique, coma hyperosmolaire) ?

Oui | ....... | - Non | ....... |

STOUL Laguelle @ ..o

Réalisez-vous des contrdles glycémiques par vous-méme (a I’aide du glucométre) ?
Oui | ....... | - Non | ....... |

Un médecin vous a-t-il dit que vous aviez trop de cholestérol ou de triglycérides
(graisses) dans le sang
Oui || -Non |.......|

Prenez-vous une alimentation adaptée a votre diabéte ?
Oui || -Non |.......]
Si oui, précisez quels sontces aliments ............coooiiiiiiiiiiiiiii e,

Pratiquez-vous une activité sportive ?

Oui | ....... | - Non | ....... |

Sli Oui, ,lA quel rythme : - Rarement : | ....... | - Parfois : | ....... | - Tous les jours :
la marche ?

Consommez-vous du tabac ou de la chique ?

Oui | ....... | - Non | ....... |

Si Oui, Depuisquand :........................ Combien :...............Cig/jour
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Consommez-vous de I’alcool ?
Oui | ... | -Non | ....... |
Si Oui, depuisquand :........................ Combien :..............verre/jour

Avez- vous des troubles du sommeil ?
Oui | ... | -Non | ....... |

Combien d’heures dormez-VOUsS Par JOUT ?..........ccccvvviiriieiieneeneneseseseenns /jour

Partie 03 : Complications chronigues

Avez-vous de I’hypertension artérielle ?
Oui | ... | -Non | ....... |

Avez-vous déja eu un probléme avec votre ceeur
- Non

o
=

Avez-vous déja fait un fond d’ceil chez un ophtalmologue ?
Oui | ....... | - Non | ....... |

Avez-vous déja subi un traitement des yeux avec laser ?
Oui | ....... | - Non | ....... |

Avez-vous actuellement ou déja eu une plaie du pied qui a duré plus d’un mois pour
guérie ?
Oui || -Non |.......|

Avez-vous déja été amputé ?
Oui || -Non |.......|

Avez-vous déja sentis un engourdissement ou un fourmillement au niveau des membres
inférieurs ?
Oui | ....... | - Non | ....... |

Prenez-vous des médicaments anti-inflammatoires ?
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Avez-vous déja eu des problemes rénaux ?
Oui | ... | -Non | ....... |

Dans I'ensemble, pensez-vous que votre santé est ?
Trés bonne | ....... - Moyenne | ....... | - Mauvaise |

Le questionnaire est terminé.

Nous vous remercions d'avoir répondu a ces questions.

Annexe 02 : la répartition du DT2 selon 1’age et le sexe

SEXE
Age HOMME FEMME
Effectif | Pourcentage| Effectif |Pourcentage
20-30 0 0 1 1,54
30-40 2 5 1 1,54
40-50 5 13 6 9,23
50-60 9 23 17 26,15
60-70 11 28 23 35,38
70-80 7 17,95 12 18,46
80-90 4 10,25 5 7,69
90 et plus 1 2,56 0 0

Total 39 100 64 100




Annexe 03: la répartition du DT2 selon la région

Région Effectif Pourcentage
Tigzirt 25 24
Makouda 22 21
Tizi Ouzou 9 9
Iflissen 25 24
Mizrana 11 11
Ouagenoun 6 6
Autres 6 6
Total 104 100
Annexe 04 : la répartition du DT2 selon le statut marital
Statut Effectif Pourcentage
Célibataire 3 3
Mariée 84 81
Divorcé 2 2
Veuf 15 14
Total 104 100
Annexe 05 : la répartition du DT2 selon le nombre d’enfant
Nombre .
d'enfants Effectif Pourcentage
aucun 8 7,69
1etplus 96 92,31
Total 104 100

Annexe 06 : la répartition du DT2 selon le niveau d’instruction et profession

Niveau Effectif Pourcentage Profession Effectif Pourcentage
Aucun 57 55 Retraite 32 31
Primaire 26 25 Femme au 57
foyer 59
Moyen 9 9 Travail 13 13
Secondaire 7 7
Universitaire 5 5 Total 104 100
Total 104 100
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Annexe 07 : la répartition du DT2 selon les troubles du sommeil

Effectif Pourcentage
Troubles du sommeil 49 47%
Sans troubles du sommeil 55 53%
Annexe 08 : la répartition du DT2 selon les ATCD familiaux
Effectif Pourcentage
ATCD 60 58
Sans ATCD 44 42
Annexe 09 : la répartition de DT2 selon I’age de découverte
I'age de découverte
Homme Femme
pour la premiere fois
du diabete Effectif pourcentage Effectif pourcentage
20-30 2 513 1 1,54
30-40 5 12,8 2 3,08
40-50 7 17,95 12 18,46
50-60 12 30,77 27 41,54
60-70 10 26 13 20
70-80 2 513 10,77
80-90 2,56 3 4,62
90 et plus 0 0 0
Total 39 100 65 100
Annexe 10 : la répartition du DT2 selon les circonstances de découverte
Circonstances de découverte du diabete Effectif Pourcentage
1- Soif ou envie d'uriner et/ou maigrir 30 29
2- Complication diabétique 8 8
3-Probléme au niveau du cceur, rein, nerfs ou des yeux 4 4
4- Au cours d'un bilan de santé 49 47
5- Choc 10 10
6- Autres circonstances 1 1
7- Gestationnel 2 2
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Annexe 11 : la répartition du DT2 selon les complications hypo et les hyperglycéemique

Complication Effectif Pourcentage
Hyperglycémie 29 67
Hypoglycémie 2 5
Hypoglycémie et Hyperglycémie 7 16
Total 43 100

Annexe 12 : la répartition du DT2 selon les autres pathologies associées

Autres pathologies associées Effectif Pourcentage
HTA 57 55
Pathologie cardiaque 22 21
Déficience rénale 13 13
Dyslipidemie 46 44
Anémie 10 10
Psychatrie 6 6
Goitre 29 28
Arthrose 9 9
Prostate 5 5
Asthme 7 7
Rhumatisme 5 5
Estomac 8 8
Autres pathologies 22 21
Annexe 13 : la répartition du DT2 selon la rétinopathie diabétiques
Effectif Pourcentage
Problémes de vision 20 19
Complications rétinopatiques 16 15
Cécité 1 0,96

Annexe 14 : la répartition du DT2 selon les complications et problémes des pieds

Etat de santé Effectif Pourcentage
Consulté pour un probléme des pieds 41 39
Plaie du pied qui a duré plus d'un mois 11 11
Amputation 2 2
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Annexe 15 : la répartition du DT2 selon le surpoids et I’obésité

Poids Homme Femme
Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage
55-60 0 0 1 2,12
60-65 0 0 2 4,25
65-70 0 0 3 6,37
70-75 6 23 8 17,0
75-80 7 27 15 32
80-85 5 19,24 9 19
85-90 2 7,69 5 11
90-95 3 11,53 1 2,12
95-100 2 7,69 2 4
100-105 0 0% 0 0
105-110 1 3,85 1 2,12
Total 26 100 47 100

Bilans inflammatoires Effectif | Pourcentage
CRP 11 68,75
VS 8 50
Fibrinogene 1 6,25

Signes d'inflammation Effectif | Pourcentage
Douleur 30 51,84
Rougeur 21 35,59
Chaleur 8 13,55

Total 59 100

Annexe 16: la répartition du DT2 selon les bilans inflammatoires des patients diabétiques

Annexe 17 : la répartition du DT2 selon les signes d’inflammation des patients diabétiques

Annexe 18 : la répartition du DT2 selon la consommation des produits de tabac et/ou produits

alcooliques

Produit Effectif Pourcentage
Tabac 11 11
Chique 5 5
Alcool 15 14
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Annexe 19 : la répartition du DT2 selon I'alimentation et I'activité sportive

Effectif Pourcentage
Alimentation adaptée 68 65
Activité sportive 16 15
Activité domestique 52 50
Sédentarité 33 32

Annexe 20 : la répartition du DT2 selon le type de traitement

Traitement Effectif Pourcentage
Oral 20 46,51
Injection 2 4,66
Oral et Injection 21 48,83
Total 43 100

Annexe 18 : la répartition du DT2 selon I’état de santé des patients

Etat de santé Effectif Pourcentage
Bonne 6 13,95
Moyenne 27 62,79
Mauvaise 10 23,26
Total 43 100




Résumé

Aujourd’hui le diabéte représente une véritable pandémie mondiale, plus de 382 millions de personnes
sont atteintes, notamment en Algérie ou les derniéres estimations avoisinent les 4 millions de patients. Le diabéte
est une maladie chronique qui se caractérise par une hyperglycémie, qui survient lorsque I’organisme est
incapable de produire suffisamment d’insuline ou de I’utiliser d’une maniére efficace. Il existe plusieurs types de
diabete, cependant le plus répandu dans le monde et notamment en Algérie est le diabéte de type 2 (DT2).

Il survient généralement chez les personnes agées et touche d’avantage les personnes ayant un surplus
de poids ou obéses. Le DT2 pourrait entrainer des complications invalidantes mettant la vie du malade en
danger. Le manque d’analyses statistiques et la rareté d’études épidémiologiques ainsi que la négligence du
facteur inflammation par les professionnels de la santé nous améne a proposer dans cette étude a évaluer les
facteurs de risque du DT2 et mettre en évidence le role de I’inflammation dans cette maladie. En effet, nos
résultats montrent que les habitudes alimentaires, les antécédents familiaux, la sédentarité, le stress sont des
facteurs de risque importants observés chez la plupart des patients interrogés.

En paralléle, notre étude a permis de mettre en évidence le role de I’inflammation dans le DT2. Ainsi,
nous avons constaté que les patients atteints du DT2 ont un bilan inflammatoire positif (68%), présentent
cliniquement tous les symptomes inflammatoire (56%) et ont un surpoids (70%) ou sont des obeses (30%). Nous
concluons que plusieurs facteurs peuvent enclencher ou aggraver la maladie notamment 1’inflammation qui joue
un rdle prépondérant dans la progression du DT2. Ainsi I’identification et I’étude de ’effet de chaque facteur
peut amener a une meilleurs prise en charge du patient.

Mots clés : le diabéte de type 2, inflammation, obésité, cytokines, insulinorésistance.

Abstract

Type 2 diabetes (T2D) is a chronic illness and serious public health problem. More than 382 million
people are affected in the world, including Algeria where 4 million people are diagnosed. Thus, prevalence,
mortality and health costs are rising. T2D prevalence and risk factors are well documented in the world.
However, It is poorly studied in Algeria. Due to the limited of epidemiological and statistical studies as well as
neglect of the inflammatory factor by the health professional in our country, we sought to evaluate the risk
factors associated with D2T and to determine the effect of the inflammation.

A random sample of 104 adult T2D patients was investigated during medical visits in endocrinology
service unit at Tigzirt hospital and at private medical office. Data were collected by interview and a
questionnaire on the period from February 28th to May 4th, 2016.

Our results showed that 62% of patients were female. 68% of patients are positive to the inflammatory
tests 56 % have clinically all the inflammatory symptoms, 70 % were overweight, and 30 % are obese.

Taken together, our results suggest that several factors are associated with T2D, including inflammatory and
nutritional factors. Further investigation of these factors could help identify people at risk and potentially
improve management and the quality of life of T2D patients.

Keyword (s): the type 2 diabetes, inflammation, obesity, cytokines, insulin resistance.

60



