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INTRODUCTION

Introduction :

En 1946, lors du préambule a la constitution de I’Organisation Mondiale de la
Santé (OMS) une définition de la santé est instaurée : « la santé est un état de
complet bien-&tre physique, mental et social, et ne consiste pas seulement en une
absence de maladie ou d’infirmité ». Avec cette définition, la prévention et les
soins ne sont pas les seuls moyens au service de la santé, il y a aussi les lois,
les réglements, les orientations politiqgues en environnement, les aménagements
du territoire,... La santé de la population devient une responsabilité collective.
(Noubel, 2009).

Le terme diabéte sucré dérive étymologiquement des deux racines grecques

diabetes" (passer a travers) et "mellites " (miel).

Le diabete sucré est un trouble endocrinien métabolique chronique commun affectant
le métabolisme des glucides, des lipides, des protéines et des activités enzymatiques.
Le diabéte sucré est une pathologie non sans complications, dont les complications
métaboliques aigués et complications chroniques qui sont a la base d'un taux de
mortalité tres élevé.

Les différents types de diabéte se manifestent tous cliniquement par une
hyperglycémie, mais vont différer dans leurs manifestations aigués ou chroniques,
par leur sévérité et leur age d'apparition. Ils ont été classés récemment en quatre
grands groupes, dont les deux principaux sont les diabétes de type 1 et de type 2 .

Le diabete sucré (types 1 et 2) est une maladie d’une grande fréquence et
progresse rapidement, il constitue un probleme majeur de santé publique.

Si autrefois, le diabéte sucré contribuait & la morbidité et a la mortalité observée dans
les pays développés, aujourd’hui, les pays en voie de développement n'en sont pas
épargnes. (Mohammed, 2007)

L’objectif de la présente étude est I’estimation de la prévalence du diabéte et le test
de la fonction pancréatique et rénale et I’évaluation de la fonction hépatique, et la
recherche de I’existence ou non des complications métaboliques associées au diabéte
sucré.

Les techniques que nous avons appliquées sont celles de I’interrogatoire, de I’examen

clinique, les bilans biologiques.
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Ce travail est structuré en trois parties :
CHAPITRE I : Présentation général du diabete sucré, nous avons abordé son aspect
clinique avec un bref rappel des complications associées.
CHAPITRE |1 : Matériel et Méthodes, il est question du matériel utilisé et des
méthodes appliqués.
CHAPITRE Ill: Résultats et Discussion, ou nous avons abordé les resultats
experimentaux obtenus lors de I’application des différentes techniques citées plus haut
avec leur interprétation.

Enfin, une conclusion récapitule les connaissances acquises lors de ce
travail ; ainsi que les perspectives et les possibilités de poursuivre des recherches dans

le domaine étudié.






Revue Bibliographique

1-Généralites sur le Diabete sucré :
1-1 Définition

Mondialement répandue, dont la prévalence est importante et en augmentation.
( Chevenne et Fonfréde, 2001) , le diabéte, autrefois défini comme une maladie,
est aujourd’hui un syndrome en raison de la diversité de ses aspects étiologiques,
physio-patho-géniques et cliniques (Klein, 2009).

Selon I’OMS le diabéte sucré se définit comme un état d’hyperglycémie (taux
de sucre dans le sang trop élevé) chronique avec une glycémie(taux de glucose dans le
sang) a jeun supérieure ou égale a 1,26 g/l (7mmol) a deux reprises et/ou supérieure
ou égale a 2 g/l (11mmol/l) a n’importe quel moment de la journée (Youssouf, 2007).

On peut définir le diabete sucré comme un désordre métabolique
d'étiologies diverses accompagné d'une perturbation des métabolismes glucidique,
lipidigue et protéique, résultant de nombreux facteurs, qu’ils soient
environnementaux ou génétiques, qui agissent le plus souvent ensemble (Chevenne et
Fonfrede, 2001 ; Klein, 2009).

Le terme de diabete regroupe tous les états morbides ayant en commun un état
d’hyperglycémie permanente. Cet état est d0 a une carence en insuline (hormone
sécrétée par les cellules B de I’Tlot de Langerhans), une anomalie de son action ou un
exces de ses facteurs antagonistes (Arbouche, 2007). Elle s'accompagne de
complications apparaissant au long cours et touchant de nombreux organes,
particulierement  I'eil, le rein, les systemes nerveux et cardiovasculaire.
(Chevenne et Fonfréde, 2001).

1-2 Aspects Epidémiologiques :

L’épidémiologie des diabetes de type let 2 s’est considérablement développée
depuis une vingtaine d’années, grace en particulier aux efforts de standardisation des
protocoles de recherche et au développement des collaborations internationales.
L’enrichissement des connaissances sur ces maladies complexes a permis de mieux en
apprécier I’importance en santé publique, de progresser dans I’analyse des facteurs de
risque qui y prédisposent et d’ouvrir de solides perspectives de prévention.
(Fontbonne ,2010)
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Le diabéte est un probleme majeur de santé publique depuis plusieurs
années et le terme d’épidémie est souvent appliqué au diabete de type 2 tant
sa progression est inquiétante au niveau mondial (Noubel ,2009) .

Cette pathologie est répandue dans le monde ou on dénombre 5 a 7% de
la population mondiale (Kebieche,2009). Environ 18 millions d’individus meurent
chaque année de maladies cardio-vasculaires principalement liées a des facteurs de
risque comme le diabéte sucré ou I’hypertension artérielle (Gninig et al, 2007).

Le diabéte de type 2 reste difficile a étudier sur le plan épidémiologique vu son début
insidieux. Il affecte environ 120 millions de sujets de la population adulte dans le
monde. ( Arbouche, 2007)

Le diabéte de type 1 est beaucoup plus rare. A I’opposé du précédent, c’est une
affection bruyante. Son incidence augmente aussi, mais si la maladie reste un drame
individuel qui couvre le plus souvent une vie entiére, son impact en santé publique est
beaucoup plus limité, compte tenu de sa faible prévalence. (Fontbonne, 2010).

Pendant de nombreuses années, le diabete a été considéré comme une maladie
touchant essentiellement les pays industrialises. Ces derniéres années, plusieurs
rapports ont fait ressortir une forte prévalence de ce type de diabéte dans les
communautés des pays en voie de développement et dans les minorités ethniques des
pays industrialisés. (Malek ,2001).

1-2-1 Données mondiales :

Depuis les années 1980, de nombreuses enquétes épidémiologiques ont été
conduites de par le monde afin de déterminer la prévalence du diabéte dans une
région, un pays, ou une ethnie particuliére. Les résultats de ces enquétes ont fait
I’objet d’une remarquable méta-analyse par un groupe de travail de I’OMS, qui a
calculé les prévalences ajustées sur I’age pour la tranche d’age 30-64 ans, a partir des
données brutes d’enquétes épidémiologiques réalisées dans 32 pays et correspondant a
75 groupes ou sous-groupes de population.

On estime ainsi qu’en 1985, environ 30 millions d’adultes étaient diabétiques
dans le monde ; qu’en 1994 le nombre de diabétiques est de 110,4 millions. Ce
nombre est passé a 135 millions en 1995, en 1998 la population diabétique
mondiale était de 150 millions, 173 millions en 2002, plus de 180 millions en 2009,
I’OMS prévoit une croissance mondiale de la prévalence du diabete, qui devrait

atteindre 300 millions de malades en 2025 et 366 millions d’individus seront atteints
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de diabéte en 2030 ; dont deux tiers dans les pays en développement (Figure 5)
(Fontbonne,2010) .

Il existe une extréme hétérogéneité de la prévalence du diabéte d’un pays a
I’autre (Belhadj et al,2005).

Dans les pays développés, les causes de cette évolution sont le
vieillissement de la population ainsi que la modification des habitudes de vie
avec un déséquilibre alimentaire(régime hypercalorique) et une diminution des
activités physiques source de surpoids, principal facteur de risque de diabéte. Dans
les pays en voie de développement, cette maladie progresse fortement en raison
d’une prédisposition génétique couplée a une modification rapide du mode de vie

avec une urbanisation et une sédentarisation entre autres (Noubel, 2009).

Figure 1 : Evolution prévisible du nombre de patients diabétiques dans le monde
(d’apres King H et al, Diabetes Care 1998) (Gning et al, 2007)

1-2-2Données nationales :

L’Algérie est en pleine transition épidémiologique et le diabéte pose un vrai
probleme de santé publique par le biais des complications chroniques dominées
par les complications cardio vasculaires, le pied diabétique, I’insuffisance rénale
chronique et la rétinopathie.(Belhadj et al,2005).
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Une étude menée dans I’ouest algérien entre 1989 et1993, montre que seul le pied
diabétique représente prées de 10 % des hospitalisations, avec une mortalité de 9,1 %
et une amputation chez un tiers des cas (Malek ; 2001).

D’apres I’Office National des Statistiques (ONS), la population Algérienne
était estimée a 33,5 millions de personnes au ler juillet 2006.Le diabéte sucré pose de
sérieux probléemes de santé publique. La répartition des causes de déces selon une
enquéte par interview, réalisée en 1990 par I’institut national de santé publique
(INSP), et ayant porté sur un échantillon représentatif de la population algérienne,
montre que, parmi les dix premieres causes de déces, le diabéte occupe la 4e place
dans les maladies non transmissibles avec une prévalence de 0,54 %.

En 1992, une autre enquéte, par sondage sur des meénages, réalisée a Alger, portant
sur 1 302 ménages, soit 9 384 habitants, retrouve un taux de prévalence des
diabétiques connus de 2,1 %.

En 1994, une étude menée dans une commune d’Alger, intéressant 985 sujets agés
de plus de 25 ans, en utilisant comme moyen de dépistage I’interrogatoire et une
glycémie a jeun > 130 mg/dl, a révélé un taux de prévalence de diabéte de 8,7 %,
dont 3, 14 % étaient méconnus.

A la méme période, une étude utilisant I’épreuve (HGPO), dans I’Ouest algérien
(région d’Oran) sur un échantillon de 641 sujets a trouvé une prévalence de diabete
de 6,8 % pour les sujets agés de 30 a 64 ans. En utilisant les nouveaux critéeres
diagnostiques de diabete (GPJ> 126 mg/dl), la prévalence passe a6, 6 %.

En 1998, en se basant sur I’'HGPO (critéeres de I’OMS, 1985) comme méthode
diagnostique, parmi un échantillon de 1 457 sujets de 30 a 64 ans, dans I’Est algérien
(Setif), la prévalence du DT2 était de 8,2 %. L’application des nouveaux criteres
diagnostiques du diabéte (GPJ> 126 mg/dl) donne des taux de 8,8 % pour le DT2.

En 2002, chez les Touaregs du Sud algérien, a Adrar, et sur un échantillon de1000
sujets, la prévalence était de 1,3 %.

En 2003, une enquéte (I’approche « StepWise »), dirigée par la direction de la
prévention du ministere de la Santé, en collaboration avec le bureau de liaison de
I’OMS en Algérie, fut menée dans deux zones pilotes a I’Est (Sétif) et a I’Ouest
(Mostaganem), sur un échantillon total de 4 050 sujets. Elle a retrouvé une prévalence
globale du diabéte chez les 25-64 ans de 8,9 % dont 2,9 % de diabétiques connus et

6,02 % non connus.
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Une autre enquéte nationale de santé (projet TAHINA 2005), avec un
échantillon de 4 818 sujets &gés de 35 a 70 ans, a montré une prévalence du DT2 de
12, 29 %.

Dans la région de Tlemcen (Ouest algérien), sur un échantillon de 7 656
individus, la prévalence du DT2 est de 10,5 % et celle du diabéte de type 1 (DT1) de
3,7 %.

Toutes ces études ne montrent pas de différence selon le sexe, mais une relation
croissante avec I’age.

Grace aux projections faites par la Fédération Internationale du Diabéte (IDF)
dans sa 3e édition de « Diabetes Atlas » (2006) et sur la base des résultats publiés,
une estimation sur la population algérienne agée de 20 a 75 ans, estimée a 20 346 000
individus en 2007, donne une prévalence du diabéte de 7,3 % sur le plan national.
(Malek, 2008).

Les données existantes sur le diabéte de type 2 en Algérie restent parcellaires,
sous-estimées et ne répondent pas aux criteres de I’O.M.S. L’ampleur des
complications dégénératives cardio-vasculaires, souvent associées aux autres facteurs
de risques (obésité, hypertension artérielle, hyperlipidémie) et le caractére
asymptomatique du diabéte de type 2 (diagnostiqué en moyenne avec un retard de 7
ans et demi), sont autant d’arguments pour nous inciter d’avantage a dépister cette
affection. (Malek ; 2001).
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Tableau 1 : Résumé des principales études de prévalence et d’incidence
du,diabete,en Algérie (1992-2007) (Malek,2008)

1-3 Classification :

La diabétologie humaine a scindé le diabéte sucré en grands groupes : le
diabéte insulinodépendant (DID ) et le diabéte non insulinodépendant (DNID) .
Cette ancienne classification prenait en compte le type de traitement. Cependant, en
1985, I’OMS a inclus dans la classification du diabéte sucré deux catégories
supplémentaires : « le diabete gestationnel», les diabétes « secondaires » (Klein
,2009).

La nouvelle classification répartit le diabéte selon I’étiologie. Pour cette
raison, on a laissé tomber les notions «insulinodépendant» et «non
insulinodépendant» (insulin-dependent diabetes mellitus: IDDM, non-insulin-
dependent diabetes mellitus: NIDDM). (Spinas, 2001) (Tableau 5).
1-3-1Diabete typel : Le diabete de type 1 ou diabéte insulinodépendant=Diabete
juvénile =diabete maigre, (Youssouf, 2007).

1-3-2 Diabete type 2 :
Le diabéte de type 2 ou diabete non insulinodépendant= diabéte de la
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Maturité, car il était habituellement observé chez des sujets de plus de 40 ans.
il s’agit d’un groupe hétérogéne, non pas fondé sur des caractéristiques propres
mais sur I’absence des caractéristiques du diabete de type 1 (Klein, 2009).

Il existe une forme particuliere de diabete de type 2, appelé le type

MODY (Maturity onset Diabetes of the Young) , il sont liés a des défauts génétiques
de la fonction des cellules béta pancréatiques. (ex. : mutation du géne de la
glucokinase) (Youssouf, 2007).
Actuellement, cing défauts différents sont connus dans le diabéte le type MODY:
MODY 1 ; MODY 2 ; MODY 3 ; MODY 4 ; MODY 5 (Spinas et Lehmann, 2001).
Ces anomalies génétiques portent sur six sites chromosomiques répartis sur
différents chro monémes (Monnier, 2010).

Il existe un autre type tres rare lié a un défaut génétique de la fonction des

cellulesfs du pancréas appelé : le diabete mitochondriale (Youssouf, 2007).

1-3-3 Diabétes secondaires : Peu fréquents, comprennent : les affections génétiques,
les infections, les affections du pancréas exocrine, endocrinopathies, causes
médicamenteuses. (Dehayem, 2011).
Ce type de diabéte peut étre a I’origine d’une destruction des Tlots pancréatiques et
donc d’une insulinopénie, d’une insulinorésistance ou d’une association des deux.
(Klein, 2009).
1-3-4 Diabete gestationnel : Le diabéte gestationnel est une entité qui est définie par
la présence d’un trouble quelconque de la glycorégulation pendant la grossesse. Cette
définition est indépendante du devenir des anomalies de la glycorégulation apres la
grossesse. Certains de ces etats peuvent disparaitre, d’autres peuvent persister, voire
méme s’aggraver. (Monnier, 2010).

Les femmes ayant présenté un diabéte gestationnel ont un risque éleve de
développer par la suite un DT2 (Klein, 2009).
On trouve également des formes rares de diabétes liés a une pathologie du systeme
immunitaire (Arbouche, 2007).Par exemple la production d’anticorps dirigés contre
les récepteurs insuliniques peut conduire a des états diabétiques. Toutefois dans
certains cas, ces anticorps peuvent conduire non pas a un diabéte mais a des

hypoglycémies (Monnier, 2010).
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( Spinas et Lehmann, 2001)
2-Physiopathologie du Diabeéete Sucré

2-1 Les causes :
De nombreux facteurs, notamment I'hérédité et I'obésité sont importants
Dans le développement du diabéte.

2-1-1 L’hérédité : antécédents familiaux de diabéte. Si vous avez un parent, grand
parent, frere ou sceur qui souffre de diabéte, vous étes plus susceptible de développer
le diabéte. Il s'agit d'un risque de 5% de développer un diabete de type 2 si votre pere,
meére, frere ou une sceur est atteint de diabete. 1l y a un risque plus élevé (jusqu'a 50%)
de développer un diabete de type 2 si votre parent ou des fréres diabéte de type 2 et
que vous étes en surpoids.

2-1-2 Facteurs environnementaux :

2-1-2-1 L’obésité : 80% des personnes atteintes de diabéte de type 2 sont en surpoids
au moment du diagnostic. Symptomes du diabéte disparait dans un grand nombre de
ces patients obéses quand ils perdent du poids.

10
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2-1-2-2 La mauvaise alimentation

Une alimentation riche en acides gras saturés induit une insulinorésistance. Au cours
de la vie feetale une dénutrition protéino-calorique (alimentation déséquilibrée) aurait
pour certains auteurs un effet diabétogeéne.

2-1-2-3 La sédentarité : constitue un facteur de risque, puisque des études récentes
montrent que I’exercice continu entraine I’amélioration de I’équilibre glycémique.

2-1-3 Facteurs physiologiques :

2-1-3-1 Grossesse : Les hormones produites pendant la grossesse peuvent bloquer
I'effet de l'insuline.

2-1-3-2 Age : age avancée cause mauvais fonctionnement du pancréas.
2-1-4 Facteurs pathologique :

2-1-4-1 Infections : Certains virus peuvent détruire les cellules B chez les personnes
sensibles,
2-1-4-2 Deéfaut du systeme immunitaire: Il n'est pas la cause de diabéte, mais de
multiples facteurs qui peuvent déclencher le systéme immunitaire pour détruire les
cellules .
2-1-4-3 Un traumatisme physique : Un accident ou une blessure peut détruire le
pancréas, ou l'insuline est normalement produite.

2-1-4-4 Médicaments : Les médicaments prescrits pour une autre condition peuvent
démasquer le diabéte. (Cortisone médicaments et certains médicaments contre
I'nypertension).

2-1-4-5 Stress : Les hormones libérées pendant les périodes de stress peuvent blogquer
I'effet de I'insuline (Atallah, 2007).

Les risques découlant d'une glycémie mal contr6lée sont environ les mémes
pour les différents types de diabéte. Certaines complications graves sont plus
fréguentes chez les patients atteints d’un diabéte de type 1 parce que la durée de la
maladie y est plus longue. Le diabete lui-méme est un facteur de risque primordial
pour I’apparition de maladies vasculaires athérosclérotiques, coronarienne, cerébro-
vasculaire et périphérique. Les autres facteurs de risque de complications sont : exces
pondéral, hypertension, hyperlipidémie et tabagisme (Claire et al., 2004 ; Laing et
al.,1999).

11
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2-2 Les symptdmes :

Habituellement, les symptdmes de diabete de type 1 sont évidents. Ce n'est pas
vrai pour le type 2. Beaucoup de gens de type 2 ne découvrent qu'ils ont le diabéte
jusqu'a ce qu'ils soient traités d'une complication comme une maladie cardiaque,
maladie des vaisseaux sanguins (athérosclérose), accident vasculaire cérébral, la
cécité, les ulceres cutanes, des problémes rénaux, des troubles nerveux ou de
I'impuissance. Les signes avant-coureurs et les symptémes pour les deux types sont

les suivants:

Type 1: Besoin fréquent d'uriner, une soif accrue, une faim extréme, perte de poids
inexpliquée, fatigue extréme, troubles de la vision, de l'irritabilité, des nausées et des

vomissements.

Type 2: Tout les symptdbmes du type 1, plus: le gain de poids inexpliquée, des
douleurs, des crampes, des fourmillements ou des engourdissements dans les pieds,
somnolence inhabituelle, de fréquentes infections vaginales ou de la peau, peau seche,

démangeaisons et des plaies guérison lente.

-Si une personne connait ces symptomes, il faut consulter immédiatement un

médecin :

* Besoin fréquent d'uriner (méme la nuit) (polyurie)
* Une soif excessive (polydispia)

* Toujours étre trés faim (polyphagie).

* La peau séche

» Démangeaisons de la peau

* Guérison lente des coupures

* vision floue

» Sensation de fatigue et de faiblesse

* Perte de poids

* infections de la peau

* Engourdissement ou picotements dans les pieds (Atallah, 2007)
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Tableau 3 : Comparaison entre DT1 et DT2 ( Khelif, 2012)

Diabéte type 1

Diabéte type 2

Autres appellations

Diabéte insulino-dépendant
(DID)

Diabéte juvénile

Diabete maigre

Diabéte non insulino-
dépendant (DNID)
Diabéte de la maturité

Fréquence

Moins de 10% des cas

Plus de 90% des cas

Age de survenue

avant 35 ans

apres 40 ans

Poids

normal ou maigre

obésité ou surcharge
adipeuse abdominale

Hyperglycémie au
diagnostic

majeure > 3 g/l

souvent < 2 g/l

Cétose

souvent ++ a ++++

le plus souvent 0

Complication
dégénérative

absente

présente dans 50 % des cas
au moment du diagnostic

Cause principale de
mortalité

insuffisance rénale

Maladie cardiovasculaire

Injection d'insuline

Obligatoire

Nécessaire qu’aprés échec des
mesures hygiéno-diététiques
et des antidiabétiques oraux

Développement

Rapide et symptomatique

Progressif et asymptomatique

Mécanismes

Destruction de la cellule béta
du pancréas entrainant
I'arrét

de la production d’insuline

Diminution de la production
d’insuline et moindre
efficacité (insulino-résistance)

complication aigué

Acido-cétose diabétique

Etat hyperosmolaire: cétose,
rarement avec infection ou de
stress.

causes Maladie auto-immune Maladie sous I'influence du
dirigée mode de vie (alimentation,
contre les cellules du sédentarité,..)
pancréas et de facteurs génétiques
Symptomes Besoin fréquent d'uriner, Tout les symptomes du type

une soif accrue, une faim
extréme, perte de poids
inexpliquée, fatigue
extréme, troubles de la
vision, de l'irritabilité, des
nausées et des
vomissements.

1, plus: le gain de poids
inexpliquée, des douleurs, des
crampes, des fourmillements
ou des engourdissements dans
les pieds, somnolence
inhabituelle, de fréquentes
infections vaginales ou de la
peau, peau séche,
démangeaisons et des plaies
guérison lente.
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2-3 Le diagnostic :

Typiquement, le diabéte se caractérise par des signes et des symptomes
associés a une hyperglycémie, notamment la triade classique polydipsie-polyurie-
polyphagie, On notera toutefois que le diabete de type 2 est souvent asymptomatique
et sera finalement révélé lors de programmes de dépistage ciblés.

Un large spectre de symptomes vagues tels que fatigue, nausées, vision trouble et
infections peuvent en constituer les premiers indices.

Le diabéte peut également apparaitre sous la forme d’un épisode aigu
d’hyperglycémie se manifestant par un état de stupeur, un coma ou des convulsions.

*Critéres diagnostiques :

A I’heure actuelle, il existe quatre critéres valides pour établir un diagnostic
de diabeéte :
e La mesure du taux d’hémoglobine glycosylée (HbALlc) est un test recommandé
pour etablir le diagnostic de diabéte, a I’aide d’une méthode de dosage certifiée par
les autorités nationales appropriées (les analyses hors laboratoire ne peuvent étre
utilisees a des fins diagnostiques) et normalisée en fonction d’une valeur seuil > 6,5
%.
Le dosage du taux d’HbAlc peut étre influencé par I’origine ethnique du patient, de
méme que par la présence d’une hémoglobinopathie ou d’une anémie; I’existence
d’un trouble caractérisé par une altération du renouvellement des globules rouges
contribue a invalider les résultats du test.

» Mesure d’une glycémie plasmatique a jeun (GPJ). L’état de jeline se définit par
I’absence de tout apport calorique pendant les huit derniéres heures.

* Mesure d’une glycémie plasmatique ,deux heures aprés I’ingestion de glucose
dans le cadre d’une épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO).
Ce test doit étre réalisé conformément aux directives de I’OMS, a I’aide d’une
surcharge de glucose contenant I’équivalent de 75 g de glucose anhydre dissous dans
de I’eau.

» Mesure d’une glycémie plasmatique aléatoire GPA en présence de signes cliniques
d’une hyperglycémie ou d’un épisode d’hyperglycémie découverte au hasard a un
moment quelconque de la journée, et quelle que soit la distance du préléevement

sanguin par rapport a un repas.
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Comparativement aux autres tests, I’épreuve d’HbAlc est plus colteuse a réaliser
et n’est pas accessible partout. Il est donc probable que les épreuves de GPJ et
d’HGPO demeurent largement utilisees, particulierement dans les regions en
développement.

Dans I’éventualité d’un résultat positif a I’un ou I’autre des trois tests ci-
dessus, on devra répéter I’épreuve en question afin d’écarter la possibilité d’une erreur
d’analyse, a moins que les antécédents et les signes cliniques présents chez le patient
ne laissent planer aucun doute quant au diagnostic. On devra idéalement recourir a la
méme méthode d’analyse. En cas de résultats contradictoires issus de deux tests
différents, on répétera celui ayant fourni le résultat positif pour le diabete.
(Anonyme ,2012)

En conclusion, un sujet est considéré comme diabétique s’il est dans une des
situations suivantes :

- GPJ>1,26 g/L(7 mmol/L),
- GPA>2g/L (11,1 mmol/L)
—-HGPO> 2 g/L (11,1 mmol/L) (Monnier, 2010).

2-4 La prise en charge thérapeutique des diabétiques :

Le patient diabétigue a besoin d’une prise en charge thérapeutique
adaptée. Le traitement vise a eliminer les signes cliniques liés a I’hyperglycémie et a
la glycosurie (c’est a dire notamment la polyurie-polydipsie, la polyphagie) et a
prévenir les complications liées au diabéte sucré, au traitement ou a la survenue
de maladies intercurrentes (de nature inflammatoire, infectieuse, néoplasique ou
hormonale). Les modalités de traitement dépendent essentiellement du statut
insulinique mais repose également sur une action diététique (régime adapté associé a
un exercice physique). (Klein, 2009).

2-4-1 L’insulinothérapie :

L’insulinothérapie consiste en la substitution de I’insuline manquante par
des injections quotidiennes d’insuline exogéne dont la quantité est déterminée
au préalable en fonction de la glycémie. Cette quantité risque fort d’étre modifiée au
cours du temps. En effet, en raison de son administration par voie sous-cutanée, il
existe un retard important entre I’injection et I’apparition de I’insuline dans la

circulation périphérique, ainsi qu’une différence de diffusion d’une injection a
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I’autre. La dose d’insuline requise pour un patient donné a donc de fortes chances de
fluctuer au cours du traitement. (Klein, 2009).
2-4-2 Les médicaments antidiabétiques oraux :

Il existe différentes classes d’antidiabétiques oraux. Cing d’entre elles
(approuvées aux Etats-Unis pour le traitement du diabéte sucré non insulino-
dépendant chez I’homme) sont envisagées ici: les Biguanides, les Glitazones,
les Sulfamides, les Glinides et les Inhibiteurs des a-glucosidases. Les deux
premiers diminuent I’insulino-résistance ; alors que les trois derniers stimulent
I’insulino-sécrétion (Klein,2009).

2-4-3 Traitement hygiéno-diététique associé a un exercice physique:

Le but de la diétetique n'est pas de priver le diabétique des douceurs de la vie
mais d'éviter les apports en glucides qui ne seraient pas adaptés. Le but de la
diététicienne est d'apprendre au diabétique a établir des menus variés et qui apportent
une quantité et une qualité de glucides adaptés au déroulement de la journée, ou bien
un régime hypocalorique en cas de surcharge pondérale ; sans sucres ; d’absorption
rapide.

» Le principe est celui dadopter une alimentation variée et équilibrée, dans le
respect d'un rythme alimentaire le plus régulier possible tant sur le plan des horaires
que de la structure des repas.

o L’activité physique est essentielle pour lutter contre [I’hyperglycémie
chronique du diabéte sucré correctement équilibré et retarde I’apparition de
certaines complications vasculaires. * Il est fortement déconseillé pour un diabéte
déséquilibré car il augmente le risque d’hyperglycémie et de cétose par carence
insulinique.

Enfin, L’objectif premier du traitement du diabete consiste a maintenir une
glycémie plasmatique aussi prés que possible de la normale, sans provoquer
d’hypoglycémie et I’atteinte et le maintien de I'HbALC (&< 6,5 %), permettent de
prévenir les complications a long terme du diabéte.

L’amélioration des glycémies et de I'insulino-sensibilité par les traitements divers du
diabete permet la prise en charge globale des facteurs de risque cardiovasculaire
(tabac, HTA, dyslipidémie) (Anonyme, 2007) et (Anonyme, 2012)
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2-5 Physiopathologie du diabéte type 1 :

Le diabete type lest dd a une réaction cellulaire auto-immune dirigée contre
les cellules B des Tlots de Langerhans. L’arriére-plan immunogénétique
(caractéristiques HLA) joue un rdle central dans la prédisposition a la maladie. La
présence d’auto-anticorps spécifiques anti-flots et anti-cellules B (auto-anticorps anti-
GAD et anti-l1A2) signent la réaction auto-immune et dans les cas cliniqguement peu
clairs, leur détermination peut servir au diagnostic différentiel entre diabete de type 1
et diabete de type 2.

Lorsque I’hyperglycémie est cliniquement manifeste, I’atteinte touche déja
80% des cellules B. Pourtant, le trouble auto-immun de ces cellules débute déja des

années avant que le diabete ne soit manifeste (figure 3) (Spinas ,2001).
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Figure 2 : cours naturel du diabete type 1 ( Spinas, 2001)
2-6 Physiopathologie du diabéte type 2
Le diabete de type 2 est caractérisé par une élévation franche de la glycémie
associée a un déficit de I’insulinosécrétion (insulinopénie) a cause de la dysfonction
des cellules .
Au début de la maladie, la sécrétion d’insuline par les cellulesp est conservée avec

une résistance a I’action de I’insuline (insulinorésistance) (Arbouche, 2007) .
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Donc nous avons deux anomalies principales du diabéte :
2-6-1 Insulinorésistance :

L’insulinoreésistance  est definie comme un état de diminution de
I’insulinosensibilité (réponse cellulaire et tissulaire a I’insuline) en présence d’une
concentration normale de celle-ci, ou comme une réponse normale malgré une
insulinémie élevée

Le syndrome d’insulinoresistance (également appelé syndrome métabolique)
se traduit de maniere biologique par une hyperinsulinémie et une altération de la
tolérance au glucose. Cette altération peut étre de type intolérance au glucose ou
évoluer vers un diabete de type 2 quand les capacités sécrétoires des cellules § du
pancréas sont depassées.

Le syndrome d’insulinorésistance est donc caractérisé par une
interconnexion métabolique tissulaire trés étroite entre les principaux tissus
cibles (tissu adipeux, foie, muscles) et le pancréas endocrine. Les altérations
métaboliques de I’un des tissus se répercutent par des altérations majeures aux
niveaux des autres avec une importance considérable des flux de substrats
énergétiques réciproques. En effet, la répartition de ces substrats entre les
différents tissus cibles de [I’insuline conditionne I’apparition ou non
d’insulinorésistance.

L’insulinosécrétion est étroitement liée a I’insulinosensibilité. En effet, des
études ont montré qu’en présence d’une insulinorésistance expérimentale, la
sécrétion d’insuline augmente tandis que la glycémie baisse. Inversement, lors
d’insulinosensibilisation expérimentale, la sécrétion d’insuline diminue tandis que la
glycémie augmente. Il y a donc une adaptation physiologique.

Cette découverte a remis en question le réle de I’insulinosécrétion dans
la physiopathologie du diabéte de type 2. L’insulinorésistance joue un role
majeur dans le développement du diabéte de type 2 mais ne constitue plus le seul
élément déclencheur.

Les conséquences d’une insulinorésistance a I’échelle de I’organisme sont
I’altération des flux de substrats énergétiques (acides gras, glucose) et la mise
en place de boucles d’amplification.(Klein, 2009)
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2-6-2 L’insulinodéficience :

L’insulinopénie se caractérise par un défaut d’insuline circulante. Cette déficience
peut résulter d’un défaut de synthése de novo ou d’excrétion (le stock
d’insuline étant considérable).

Dans un premier temps, un defaut de sécrétion insulinique est responsable de
I’augmentation progressive de la glycémie. Plusieurs mécanismes peuvent étre
responsables de cette insulinopénie . (Klein, 2009)

Le diabete de type 2 donc est la résultante d’une
insulinorésistance(insensibilit¢ a I’insuline) associée a une insulinopénie qui
prédomine dans le type 1 elle y est méme totale , mais une physiopathologie
unique ne saurait expliquer cette maladie hétérogene. Le début serait marqué par une
insulinorésistance des tissus périphériques qui prédomine dans le type 2 avant de
faire secondairement le lit de I’insulinopénie, elle pourrait étre d’origine génétique,
acquise, ou les deux & la fois. (Lange, 2004) (Altman ,2001).

Certains patients vont développer avec le temps des complications micro ou
macroangiopathiques tandis que d’autres échapperont aux complications. Selon
Monnier (2010), Le diabete de type 2 est caractérisé par une lenteur évolutive, on peut

distinguer plusieurs étapes dans I’histoire naturelle du diabete de type 2 (Figure 3).

Figure 3. Histoire naturelle du diabéte de type2 (Monnier, 2010)

En conclusion, le diabete physiopathologiquement est un état de carence

relative ou absolue de I’insulinosécrétion, sous-entend que le diabéte est une maladie
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hétérogene. Cette hétérogénéité peut s’exprimer a plusieurs niveaux : symptomatique,
évolutif, biologique et physiopathologique, étiopathogénique (Monnier, 2010 ).

3-Les complications du diabete Sucré :

Les complications sont beaucoup moins fréquentes et moins graves chez les
personnes qui ont bien contrélé leur taux de sucre dans le sang, (Nathan et al, 2005).
En fait, plus le contrdle est mieux, plus le risque de complications est faible. C'est
pourquoi I'éducation des patients, la compréhension et la participation sont
essentielles. Professionnels de la santé qui traitent le diabéte aussi peuvent traiter les
problémes de santé qui peuvent accélérer les effets déléteres du diabéte. Ceux-ci
comprennent le tabagisme, les niveaux élevés de cholestérol (contr6le avec un régime
alimentaire, I'exercice ou un médicament), I'obésité (perte de poids, méme modeste,
peut étre bénéfique), I'nypertension artérielle et le manque d'exercice physique
régulier (Atallah, 2007).

3-1 Complications métaboliques (aigues) :

Divers désordres métaboliques pouvant conduire a des troubles de la
conscience allant jusqu’au coma sont susceptibles de survenir chez le patient
diabétique. Deux d’entre eux, I’hypoglycémie et I’acidose lactique, apparaissent
comme des complications iatrogénes. Les deux autres, I’acidocétose diabétique et les
états hyperosmolaires résultent d’une insuffisance thérapeutique (carence en insuline)
ou d’un défaut de surveillance (d’anomalies des concentrations plasmatiques: Une
hyperglycémie ou une hypoglycémie) (Blickle, 2010).

Les complications aiguees liées a une absence ou une mauvaise adaptation du
traitement (coma acidocétosique, hyperosmolaire, hypoglycémique), I'hyperglycémie
chronique s'accompagne de complications apparaissant au long cours et touchant de
nombreux organes, particulierement I'ceil, le rein, les systemes nerveux et
cardiovasculaire. (Chevenne et Fonfréde, 2001).

Les complications métaboliges aigues du diabéte sucré sont un motif fréquent de
consultation aux urgences :acidocétose,hyperglycémie hyperosmolaire,hypoglycémie.
(Orban et Ichai,2008)

3.1.1. L'acidocétose diabétique :
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Acidocétose diabétique (ACD) est une complication dangereuse, aigué et est
toujours une urgence médicale. Sur présentation a I'hdpital, le patient en ACD est
géneralement deshydraté et respirant a la fois rapidement et fortement. La douleur
abdominale est fréquente et peut étre sévere (Susan et Kecokes , 1993).

En situation de carence insulinique et d’activation des hormones de contre-régulation
glycémique, la lipase hormonosensible est activée, augmentant la lipolyse.

Iy a alors production de grandes quantités de glyceérol et d’acides gras libres.
Ces derniers sont oxydés dans les mitochondries hépatiques aboutissant a la formation
de corps cétoniques (acéto-acétate et acide 3-hydroxybutyrate).

De plus, I’hypercétonémie est favorisée par la diminution du catabolisme et
de I’élimination urinaire des corps cétoniques. L’accumulation de ces composes qui
sont des acides forts est responsable d’une acidose métabolique organique.

Par ailleurs, il semblerait que les corps cétoniques soient aussi doués de
propriétés anesthésiques, ce qui pourrait expliquer les altérations de la conscience.
Dans le syndrome hyperglycémique hyperosmolaire(SHH), il n’y a classiquement pas
de production de corps cétoniques. Cela serait d a une sécretion résiduelle d’insuline
permettant d’inhiber leur formation (Orban et Ichai, 2008).

Le niveau de conscience est normale jusqu'a la fin du processus, lorsque la
léthargie (le niveau de vigilance ou de la conscience est réduit) peut évoluer vers le
coma. L'acidocétose peut devenir assez grave pour provoquer une hypotension et un
choc. Le traitement approprié entraine généralement une guérison complete et rapide,
bien que la mort puisse résulter d'un traitement inadéquat, le traitement retarde ou
d'une variété de complications. Il est beaucoup plus fréquente chez les diabétiques de
type 1 que de type 2, mais peut encore se produire chez les patients diabétiques de
type 2 (Williams, 1996).

3.1.2. Le coma hyperosmolaire non cétosique :

Le coma hyperosmolaire, caractérisé par une hyperglycémie sévere sans
cétose, accompagnee d’une déshydratation majeure reste une complication grave de
par la fragilité du terrain sur lequel il survient, par ses complications ainsi que les
conséquences d’une prise en charge inadaptée. L’état hyperosmolaire s’installe
habituellement sur plusieurs jours a la faveur d’une carence insulinique, moins
profonde que celle conduisant a I’acidocétose. L’activation des hormones contre-

régulatrices conduit au développement progressif d’une hyperglycémie, mais la
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cétogenése reste modérée .L’hyperglycémie déclenche une polyurie osmotique et un
mouvement d’eau du secteur intracellulaire vers le secteur extracellulaire. Si le liquide
n'est pas remplacé (par voie orale ou par voie intraveineuse), l'effet osmotique de
niveaux élevés de glucose combiné avec la perte de I'eau finira par aboutir a un tel
osmolarité sérique élevé.

Initialement, la polyurie s’accompagne de pertes sodées, mais a mesure que la
déshydratation progresse, s’installe une insuffisance rénale fonctionnelle qui va
conduire a une majoration importante de I’hyperglycémie et a I’installation d’une
hypernatrémie .(Blickle,2010)

Méme s'il n'est pas toujours pouvant évoluer vers un coma, cet état non cétosique
hyperosmolaire (ENH) est un autre probleme grave associé au diabete sucré. Il a
beaucoup de symptémes en commun avec ACD, mais une cause différente et
nécessite un traitement différent. (Déshydratation). Comme avec ACD un traitement
médical urgent est nécessaire, en particulier le remplacement du volume. C'est le
coma diabétique qui se produit dans plus fréquemment chez les diabétiques de type 2.
Le Coma dans le diabéte peut étre di a l'acidose et la déshydratation,
I'nyperosmolarité (Coma hyperosmolaire) du plasma provoque une perte de
conscience. L'accumulation d'acide lactique dans le sang (acidose lactique) peut aussi
compliquer I’ACD si les tissus deviennent acidose lactique hypoxique et peut méme
causer le coma. (Ganong., 1983)

3.1.3. L’hypoglycémie :

On définit I’hypoglycémie par une glycémie inférieure a 0.50 g/I. 1l faut

distinguer les hypoglycémies survenant lors du diabéte traité par insuline ou
sulfamides hypoglycémiants, les hypoglycémies survenant en dehors du diabéte.
(Grimald., 2000, Youssouf, 2007)
L’hypoglycémie résulte d’une inadéquation de I’insulinémie par rapport a la
glycémie, soit en raison d’un surdosage accidentel ou volontaire en insuline, soit
d’une insuffisance d’apports glucidiques (repas insuffisant ou décalé, vomissement,
gastroparésie, etc.) ou d’une consommation excessive de glucose liée a I’activité
physique ou enfin d’un défaut de contre-régulation hormonale (neuropathie
végétative) (Blickle, 2010).

L’hypoglycémie, est une complication de plusieurs traitements contre le

diabete. La conscience ne peut étre modifiée. Dans les cas graves, une injection de
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glucagon (une hormone avec les effets opposés de l'insuline) ou une perfusion
intraveineuse de glucose est utilisé pour le traitement, mais en général seulement si la
personne est inconsciente. (Taylor., 1999)

L’hypoglycémie est la plus fréquente des complications métaboliques du
diabéte. Elle touche aussi bien les diabétiques de type 1 que de type 2 traités par
insuline, sulfonylurée ou plus rarement biguanide .L’incidence de I’hypoglycémie est
différente suivant le type de diabéte, le type de traitement et les objectifs glycémiques.
Enfin, I’hypoglycémie est la plus fréquente des complications aigués du diabete. Mais

c’est aussi la moins grave en termes de mortalité..(Orban et Ichai ,2008)

3.2 Les complications chroniques (dégénératives) du diabete sucré :

Les la plupart des patients atteints de diabéte sont susceptibles a un ensemble
de complications médicales, la plupart des problemes peuvent étre attribués a une
susceptibilité particuliére aux dommages a I'eeil (rétinopathie), les reins
(néphropathie), les nerfs périphériques (neuropathie), et les vaisseaux sanguins
(athérosclérose). Les trois premiéres catégories de complication sont relativement
spécifiques pour le diabéte et sont caractérisées par des changements pathologiques
endothéliaux, comme épaississement de la membrane basale et augmentation de la
perméabilité vasculaire. Pour cette raison, la rétinopathie, la néphropathie et la
neuropathie ont été classées comme complications «microvasculaires» (di de
dommages aux petits vaisseaux sanguins) du diabéte entraine une Microangiopathie.
La susceptibilité accrue a I'athérosclérose et ses complications sont classés comme
complications« macrovasculaires » (d a une altération des artéres) provoque une

Macroangiopathie (Clément., 1995)

Les scientifiques suggérent que le terme "complication™ peut étre rejeté car les
changements dans les tissus font partie intégrante d'un «syndrome», qui commence
par une hyperglycémie. Cependant, les complications du diabéte peuvent étre classées
en complications vasculaires (artériosclérose, les yeux et les reins), les infections (il
abaisse la résistance a l'infection, surtout si le diabéte est mal contr6lé), et le coma
(ACD et ENH). (George et al., 1985)

3.2.1. Maladie Microvasculaire :
Elles correspondent & I’atteinte des artérioles et des capillaires avec lésion
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fondamentale et I’épaississement de la membrane basale. Trois tissus sont
particulierement le siége de cette micro angiopathie : la rétine, le glomérule rénal et

le nerf périphérique (Noubel, 2009)

3.2.1.1Rétinopathies :

La rétinopathie diabétique vient en deuxiéme position apres la neuropathie
diabétique, la rétinopathie est présente chez 90 % des diabétiques apres 20 ans
d’évolution d’un diabéte déséquilibré. (Chevenne et Fonfrede ,2001)

Il s’agit de la complication la plus fréquente et la plus précoce. Dans les pays
industrialisés, elle représente la premiére cause de cécité avant I’age de 50 ans
(Noubel ,2009)

La mauvaise qualité de nouveaux vaisseaux sanguins dans la rétine ainsi que I'cedéme
maculaire (gonflement de la macula), ce qui peut conduire a une perte sévere de la
vision ou la cécité. (Parving et al., 1996)
3.2.1.2 Neuropathies :

Les neuropathies diabétiques sont les plus fréquentes des neuropathies
observées dans les pays industrialisés ,et probablement dans le monde, d’apres la
fedération diabétique internationale(FID), on peut estimer a 20-30 millions le nombre
de sujets souffrant d’une neuropathie diabétique ,chiffre qui pourrait doubler d’ici
2030 .( Said,2013)

C’est la complication la plus fréquente du diabéte, uniqguement « évaluée »
cliniqguement et retrouvée chez plus de 44 % des patients. (Belhadj ,2010)

La neuropathie diabétique peut toucher le systéme nerveux périphérique et le
systéme nerveux autonome ou végetatif .Elle s’exprime de facon tres variable selon
les nerfs atteints et peut étre symptomatique, provoquant des manifestations génantes
susceptibles d’altérer la qualité de vie et d’induire des complications sévéres, ou
strictement asymptomatiques, découverte par des examens complémentaires. Sa
gravité est liee essentiellement aux risques d’ulcérations du pied et de neuro-
arthropathie pour I’atteinte périphérique et a I’augmentation de la mortalité pour
I’atteinte du systeme nerveux autonome .L’amélioration du contréle glycémique
demeure a ce jour le moyen le plus efficace pour prévenir la neuropathie diabétique et

en éviter I’aggravation.
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La prévalence de la neuropathie augmente avec I’age, la durée du diabéte et le
déséquilibre glycémique .D’autres facteurs élévent encore le risque de neuropathie :
sexe masculin, taille, tabagisme actif, consommation d’alcool, hypertension
artérielle ,obésité, faible niveau socio-économique, néphropathie dyslipidémie.
(Valensi et al ,2010)
3.2.1.3 Néphropathie :

La néphropathie diabétique (ND) est definie classiquement, soit par la
présence d’une protéinurie permanente (encore appelée « macroalbuminurie »)
caractérisée par une excrétion urinaire d’albumine supérieure a 300 mg par 24 heures,
soit par I’association d’une protéinurie permanente et d’une altération de la fonction
rénale marquée par une réduction du débit de filtration glomérulaire (estimé par une
mesure de la clairance de la créatinine ou calculé par une formule simplifiée MDRD
[Modification of the Diet in Renal Disease], etc.) et une augmentation de la
créatininémie. (Canaud et al, 2010)

La néphropathie diabétique est une complication fréquente et dangereuse du
diabete. Prés de la moitié des patients diabétiques souffrent de néphropathie
chronique, ce qui leur confére un risque trés élevé de maladies cardiovasculaires.
L’état d’un certain nombre d’entre eux évoluera méme vers une insuffisance rénale
terminale. (Jodoin et al, 2010)

La néphropathie diabétique (ND) est la premiére cause d’insuffisance renale
chronique terminale dans le monde .Généralement, le diagnostic de la ND est aisé si
le diabete est ancien, en présence de complications dégénératives et lorsque
I’évolution est marquée par une protéinurie précédant I’insuffisance rénale. Si cette
démarche est validée chez le diabétique de type 1, elle est discutée chez le diabétique
de type 2 .L’absence de neuropathie et de rétinopathie diabétique (RD) en présence de
signes de néphropathie doit faire suspecter une néphropathie non diabétique (NND).
(Zajjari et al , 2012)

La néphropathie diabétique se développe dans pres de 40% des patients
atteints de diabete de type 1 et de 5% a 40% des patients atteints de diabete de type 2.
La génétique joue un réle important: les patients qui ont un ou deux délétions du géne
codant I’enzyme de conversion de I’angiotensine (ECA), un défaut de la pompe a
protons de sodium, ou des antécédents familiaux d'hypertension courent un risque

accru de progression de la néphropathie diabétique. (Parving et al., 1996)
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La néphropathie diabétique est une cause majeure de déces dans le diabéte

sucré, elle se produit a une période longue aprés le diabete clinique.
Le terme de microalbuminurie (ou paucialbuminurie)désigne I’excrétion urinaire
d’albumine(protéine sérique de masse relative67 kDa) en quantité tres faible,
intermédiaire entre les valeurs physiologiquesqui sont d’environ 30 mg/24h et les
protéinuries franches, supérieures & 300 mg/24 h ou (entre 20 et 200ug /min/24h).
(Knebelmann, 2006)

La microalbuminurie est le premier signe clinique de néphropathie diabétique,
elle est devenue un marqueur indispensable a la prise en charge des diabétiques de
type 1 et de type 2. D’abord considéré comme marqueur prédictif de la néphropathie,
ce parameétre est vite devenu un marqueur de risque cardiovasculaire indépendant des
autres facteurs de risque (Chevenne et Fonfrede, 2007)

Le dépistage de la microalbuminurie se fait annuelement dés la cinquieme
année suivant le diagnostic de DT1.Dans le cas du DT2, I’examen doit étre demande
dés la premiére année puisque le résultat serait déja positif chez 7% des patients. Les
études ont montré une bonne corrélation entre le rapport albumine/créatinine
urinaire(RAC) et I’albuminurie sur collecte urinaire de 24 heures.

Le diagnostic de néphropathie chronique peut étre posé lorsque deux
échantillons distincts donnent : 2 mg/mmol < RAC< 20 mg/mmol chez I’homme et
2,8 mg/mmol < RAC< 28 mg/mmol chez la femme. Etant donné que différents
problemes (hématurie, fievre, hypertension mal maitrisée et hyperglycémie
prononcée) peuvent fausser le rapport, il est recommandé de doser I’albumine a trois
reprises a des intervalles d’une a huit semaines pour confirmer la persistance de la
microalbuminurie.Les prélévements doivent étre effectués sur la premiere urine du
matin (qui offre plus de précision ainsi qu’une moins grande variabilité intra-
individuelle) Le dépistage annuel comprend également I’évaluation du taux de
filtration glomérulaire.L'introduction d'immunoélectrophoréese et d'autres techniques
pour detecter la concentration beaucoup plus faible de I'albumine dans I'urine fournit
une grande connaissance pour diagnostiquer la maladie rénale diabétique.(
Jodoin,2010)

L évolution de la néphropathie est habituellement associée au déclin progressif
du taux de filtration glomérulaire, qui sera proportionnel a la protéeinurie. Il est donc

primordial de traiter la protéinurie de fagon vigoureuse pour réduire la pression
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intraglomérulaire et ainsi freiner la détérioration de la fonction rénale. L’objectif visé
est une diminution de 60% de la protéinurie initiale ou I’atteinte d’un RAC 30
mg/mmol. (Figure 9) (Jodoin,2010)

Figure 4:évolution de la néphropathie diabétique(Stéphane,2011)

(Dg :Diagnostic , alb:alouminurie, Pu :Proténurie, )
3.2.2. Maladies macrovasculaires:
A I’opposé de la micro angiopathie, elles atteignent les arteres de gros et de
moyens calibres. L’hyperglycémie chronique accélére I’athérogénese qui entraine
I’athérosclérose prématurée. Mais le diabéte n’est qu’un facteur de risque de la macro
angiopathie au méme titre que I’hypertension artérielle, la dyslipidémie et le
tabagisme (Noubel, 2009)
La maladie Macrovasculaire conduit & des maladies cardiovasculaires principalement,
par I'accélération de I'athérosclérose.

On estime que75 % des diabétiques décédent des complications de
I’athérosclérose, chez ces patients, le risque de mourir d’une maladie cardiovasculaire
est deux a trois fois plus élevé que chez celui des personnes non diabétiques. Le
diabete est considéré comme un équivalent de maladie coronaire qui conduit a un
infarctus du myocarde («crise cardiaque») qui présente 20% des complications. La
maladie coronaire comme I’hypertension artérielle (HTA) peut étre responsable d’une
insuffisance cardiaque(lIC).La cardiomyopathie diabétique constitue une entité
cliniqgue maintenant bien établi et une cause individualisée de I’IC.

La mortalité coronaire serait aussi €levée selon un registre finlandais chez Les
diabétiques sans antécédent d’infarctus du myocarde que chez les non —diabétiques
ayant un antécédent d’infarctus.
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Certains parameétres constituent des facteurs de risque cardiovasculaires chez les
diabétiques au méme titre que chez les non-diabétiques : le taux élevé de LDL-
cholestérol et le taux bas de HDL-cholestérol, le tabagisme, HTA, le taux élevé
d’HbAlc.

On trouve également dans les complications macroangiopathiques la maladie
vasculaire périphérique, ce qui contribue a la claudication intermittente (douleur au
pied lies aux efforts) ainsi que du pied diabétique, ce dernier souvent due a une
combinaison de la neuropathie et la maladie artérielle, peut provoquer ulcere de la
peau et une infection, dans les cas graves, la nécrose et la gangréne. Il s'agit de la
cause la plus fréquente d'amputation des adultes. (Weiss et Sumpio., 2006) et
(Cosson, 2010) et (Noubel, 2009)

3-2-3 Autres complications dégénératives :

¢ OSTEO-ARTICULAIRES : Limitation de la mobilité articulaire de la main, canal
carpien, algodystrophies, capsulites rétractiles de I'épaule, ténosynovites des doigts,
hyperostose engainante vertébrale.

* CUTANEES : Infection, prurit, dermopathies, ....

» BUCCALES : mycoses, nécessite une surveillance systématique.

« UROGENITALES : Sclérose des corps caverneux = impuissance masculine

(maladie de Lapeyronie). (Anonyme ,2007)
4-Rappels sur le pancréas

4-1Rappels structurale :

Le pancréas est une glande double, a la fois exocrine et endocrine, située dans une
anse du duodénum. La glande endocrine est représentée par de petits Tlots cellulaires
disséminés dans le parenchyme exocrine, les Tlots de Langerhans, dont le diamétre
varie de 100 a 300 mm et dont le total ne représente guére que 1% environ de la
glande, soit un poids total de 1 a 2 g. (Figure 5) (Kebéche ,2009)

Le pancréas mesure environ 15 cm de long, 6 a 7 cm de hauteur et 2 a 3 cm
d’épaisseur. Son poids est d’environ 70 a 80 grammes. (Halbron., 2000)

Dans un fTlot, on distingue quatre types cellulaires (A, B, D et F) qui ne sont
pas representés de maniére uniforme, les cellules B (B) étant en trés large

majorité (75% des cellules des fTlots). Les filots de Langerhans sont donc a

28



Revue Bibliographique

I’origine de la sécrétion de nombreuses hormones telles que I’insuline, le glucagon,

la somatostatine et le polypeptide pancréatique .(Klein,2009)

Figure 5 : Les systéemes endocriniens du pancréas (Kebieche, 2009)
4-2 Rappel physiologique :

Le pancréas assure deux fonctions : une fonction endocrine et une fonction
exocrine. La fonction exocrine est représentée par les enzymes digestives qui sont
responsables de la digestion des aliments ingérés, tandis que la fonction
endocrine, par la sécrétion d’hormones telles que: I’insuline sécrété par les
cellules béta , le glucagon sécrété par les cellules alpha et la somatostatine secrétée
par les cellules delta ,polypeptide pancréatique sécrété par les cellules PP, modulent
tous les autres aspects de la nutrition cellulaire (absorption, stockage et
métabolisme des nutriments). (Klein, 2009)

Dans les ilots de langerhans ; les cellulesp, qui produisent de I'insuline, hormone
polypeptidique constituée de 51 résidus d'acides amines ;d'une chaine alpha appelée la
chaine A de 21 acides aminés liés par deux ponts disulfure (SS) a une chaine béta
appelée la chaine B de 30 acides aminés, et a une masse moléculaire de 5808 Da. il
est stocké dans des vacuoles temporaires, ou il sera sécrété par exocytose, Sa

sécretion fait intervenir divers stimulis. Le stimulis physiologique le plus important
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est sans contexte, I’élévation du taux plasmatique de glucose. En dehors du glucose,
un certain nombre de substances biologiques sont insulinosecréteurs tels que les
acides animés, les acides gras, les corps cétoniques. Les cellulesp ont des canaux dans
leur membrane plasmique qui servent de détecteurs de glucose. (Saltiel et Kahn.,
2001)

4-2-1 Mode d’action de I’insuline :

L’insuline agit sur les tissus cibles en se fixant sur des récepteurs membranaires
spécifiques appartenant a la classe des tyrosines kinases.

Pendant cette étape « insuline — récepteur » ;I’insuline stimule I’activité intrinseque de
la tyrosine kinase, aboutissant a I’autophosphorylation du récepteur et a I’adhésion
des molécules intracellulaires. Ces molécules activent une série de processus en
cascade au niveau intracellulaire de réaction de phosphorylation et de
déphosphorylation entrainant I’effet biologique (stimulation du transport de glucose,
effets mitogenes, etc.) (Saltiel et Kahn., 2001)

5-Le réle du foie dans I’homéostasie du glucose :

En 1848, Claude Bernard publiait ses premiéres observations établissant le

réle du foie dans la production endogene de glucose. Il démontrait, dans

les années suivantes, que le foie était également capable de stocker le glucose sous
une forme, inconnue jusqu’alors, qu’il appelait glycogene,et que le glucose ainsi
stocké pouvait réapparaitre dans le sang lors du jelne. Cela démontrait le r6le central
du foie dans la régularisation des concentrations circulantes de glucose : il stocke le
glucose en périodes absorptives (apres un repas) et le relache dans le sang en périodes
postabsorptives ou lors d’un jelne afin de prévenir le développement
d’hypoglycémies (Bernard et al, 1999)

Le foie apparait comme I’organe indispensable dans le métabolisme glucidique par
ses propriétés de stockage et de production de glucose. Alors qu'il ne représente
que 2,5 % environ de lamasse corporelle, le foie est responsable de 20 % de la
dépense énergétique totale de repos . De plus, le foie possede la totalité de
I'équipement enzymatique lui permettant d'effectuer la synthése de glucose a
partir de nombreux précurseurs, acides amines (alanine, glutamine) ou hydrates

de carbone (glycérol, fructose, sorbitol) et sa libération du fait de I'existence
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d'une activité glucose 6-phosphatase . Pour les macronutriments, la capacité de
stockage concerne principalement le glycogéne. (Xavier, 1999)

Le glucose, une fois absorbée par la membrane de la cellule hépatique est
transformé en glucose-6-phosphate par une glucokinase. Le glucose est alors stocké
sous forme de glycogéne. Le métabolisme du glycogene est assuré par deux enzymes,
la phosphoglucomutase et le glycogene synthétase intervenant respectivement dans la
dégradation et la synthese du glycogéne. Ces deux enzymes agissent par
I’intermédiaire des mécanismes qui sont sous la dépendance des variations AMP
cyclique cellulaire. Le glucagon, hormone peptidique synthétisée par les cellules o
pancréatiques, qui est une hormone hyperglycémiante. C'est un facteur antagoniste de
Iinsuline. Cette hormone agit en stimulant la glycogénolyse hépatique, et les
catécholamines surtout I’adrénaline la stimulent également par le biais d’une
adenylcyclase qui augmente la concentration d’AMP cyclique. Par contre I’insuline
inhibe ce processus. La néoglucogenése se produit a partir des substrats non
glucidiques : les lactates, le glycérol et les acides aminés. Elle est stimulée par le
glucagon et I’adrénaline qui accroit I’AMP cyclique dans les hépatocytes, alors que
I’insuline I’inhibe. (Youssouf ,2007)

Au cours d’un jelne et de I’exercice physique, la production hépatique de
glucose provient du catabolisme du glycogene (la glycogénolyse) et de la
néoglucogenese. Au cours d’un repas, le glucose est stocké sous forme de glycogéne
(glycogénogenese) pour étre libéré sous forme de glucose lors du jelne ou de
I’exercice physique. Le glucose peut aussi étre stocké sous forme de triglycérides
(lipogenése de novo).

La clairance du glucose par I’insuline sur les hépatocytes résulte de ses
effets inhibiteurs sur la production de glucose (la glycogénolyse et Ila
gluconéogenese) et de ses effets activateurs sur I’utilisation et le stockage de
glucose (la glycolyse et de la glycogénogénése, lipogenése de novo).
(Masseboeuf, 2010)

Les facteurs hormonaux comme linsuline et le glucagon, des
neurotransmetteurs et autres molécules participent a la régulation du métabolisme
glucidique afin de maintenir I’homéostasie glucidique(correspond a I’ensemble des
mécanismes physiologiques, cellulaires, et moléculaires qui ajustent étroitement la
glycémie entre 0,8 et 1,26 g/L ) . (Figure 6) . (Kebieche, 2009)
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Figure 6 : Homéostasie glucidique (Rigalleau ; 2010)

Chez les mammiféeres, L’organisme doit gérer en permanence les faibles
variations de la concentration du glucose sanguin. En effet, celles-ci sont la
résultante des changements de flux d’énergie au cours desquels les mecanismes
responsables de I’utilisation du glucose par les tissus sont en équilibre avec ceux qui
concourent a sa production. Cet équilibre entre la consommation cellulaire du
glucose et sa production endogene hépatique et les apports exogénes doit étre
dynamique afin de permettre une régulation précise de I’homéostasie énergétique.
(Figure 7) (Masseboeuf, 2010)
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Figure 7 : Représentation de la balance énergétique équilibrée par les apports et
les dépenses en énergie, qui régule I’homéostasie glucidique (Masseboeuf, 2010)
En conclusion, le glucose joue un role capital dans l'organisme : c'est un
substrat catabolique servant (entre autres) au fonctionnement de I'ensemble des
cellules de I'organisme dont les muscles, le cerveau et les hématies. La régulation de
la glycémie est contr6lée pour maintenir un apport énergétique constant a tous les
organes. Elle est régulée par l'insuline, le glucagon, I'adrénaline, le cortisol en période
de stress, et I'normone de croissance (les 4 derniéres étant des antagonistes de
I'insuline, on les appelle communément les "hormones de la contre-régulation™).
Ces hormones sont des messagers primaires qui se fixent sur leur récepteur et
activent, par l'intermédiaire de diverses cascades de transduction, les voies
métaboliques impliquées dans la régulation de la glycémie (catabolisme et
anabolisme). (Khelif, 2012)
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Matériels & Méthodes

1/Enquéte des patients recrutés en ville (externes)
1-1 Type d’étude :

La méthode utilisée pour notre enquéte porte sur le questionnaire de I’ensemble des
patients diabétiques lors de la consultation dans une clinique privée. Les données
de I’interrogatoire étaient colligées de maniere prospective sur un questionnaire

préetabli (voir annexe 1).

2-2 la population cible :

Tous les patients ont eté choisis au hasard parmi les patients en quéte de soins
médicaux a une clinique privée de Dr BOUZERZOURL.S, qui est en face de I’hopital
de ZAHRAOQUI, M’sila, Algérie.

Nos questions sont posees aux patients qui sont au nombre de 47 (25 hommes et 22
femmes).

Tous ces 47 patients vus étaient diabétiques de type | ou Il et ont tous été inclus

dans I’étude.
2-3 La peériode d’étude :
L’etude s’est étalée sur une période de 5 mois, de 02 janvier 2013 a 29 Mai 2013

2-4 Analyse des données :

Les données étaient recueillies sur des fiches d’exploitation préalablement
imprimées puis saisies sur un Microsoft Office Excel 2007 qui regroupait I’ensemble
des parametres pour les 47 patients. L’analyse statistique a consisté tout d’abord
en une collection des informations dans des tables puis elles sont interprétées sur
des graphiques.

Outre les caractéristiques sociodémographiques: I’age et le sexe, les données
recueillies comportaient le contréle médical (pour préciser le niveau d’évolution du
diabete). Nous précisions également le type de diabéte, le traitement pris ou non.
Nous avons recherché également systématiquement I’existence de complications
(données contenues dans le carnet des patients). Etaient également colligées les

données biologiques concernant I’équilibre glycémique.
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2/ Enquéte des patients diabétiques recrutés dans une

association des diabétiques
2-1 Type et période d’étude :

Notre étude était descriptive, épidémiologique sur une période de 10 mois allant de 07
novembre 2012 a 22 septembre 2013. Nous avons utilise dans notre enquéte le
registre de I’association, ainsi que la fiche de renseignement du diabétique (voir
annexe 2) portant toutes les renseignements sur le patient diabétique comme source
d’informations.

2-2 la population étudiée :

L’échantillon comporte 210 patients (124 sujets masculins et 86 sujets féminins),
sont adhérés a I’association des diabétiques de M’sila, Algeérie.

Le recrutement des patientes diabétiques dans I’association est effectué a la matinée
allant de dimanche a mercredi de maniere réguliere au niveau du siége de cette
association.

Les patients doivent ramener 02 photos d’identité et les frais d’adhésion (200 DA) et
un certificat médical signé par un médecin diabétologue ou bien un ordonnance pour
confirmer leur diabéte, puis ces documents et papiers seront utilisés par I’agent
administratif afin de réaliser des cartes des diabétiques(voir annexe 3), tous les
patients possedant cette carte ont bénéficié d’un dosage biologique gratuit de la
glycémie et HbAlc au niveau des laboratoires publics.

L’étude a porté sur les patients diabétiques sans distinction de type, d’age ni de sexe,
mais seulement les malades qui sont inscrits a la période allant de la fin de I’année

2012 jusqu’au I’année 2013 qui sont sélectionnés pour cette étude.
2-3 Cadre de I’étude :

Notre étude a été realisé dans I’association des diabétiques de la wilaya de M’sila, se
situe au niveau du rez de chaussée dans la citt BENMDJANNAH, construit en 18
avril 1995 par la fédération nationale des diabétiques. Son objectif est éducatif plus
que social, sous la responsabilité d’un infirmer d’état qui un diabétique de type 1
depuis 22 ans, il ne développe aucune complication sauf la rétinopathie.

Son personnel est composé d’ :

-Un médecin, un infirmer d’état, un avocat, un employé de la CNAS, un cadre
universitaire, un ingénieur en alimentation.

L’association est dotée d’ :
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-Une sale d’attente, un bureau du président de I’association, une sale de conférence.
-Une pharmacie, réaménageée a la place d’un laboratoire comprend presque tous les
médicaments anti diabétiques (I’insuline et les ADO) plus des glucomeétres et des
tensiometres et les bandelettes réactifs pour chimie des urines et un peser de poids.
Les patientes diabétiques ont bénéficié de séances spécifiques d’éducation chaque
mercredi, chaque séance a un theme, on utilisant DATA SHOW pour I’exposition des
nouveautés en diabete; moi j’étais présente dans une séance que son théme: le
traitement et leurs modalités et moyens. Le président d’association utilise
I’éducation de SANOFI AVENTIS( laboratoire francais ) comme référence ,il utilise
des autres modalités d’éducation comme : « la conversation par map» , c’est une
méthode moderne et tres efficace avec un effectif petit ; les membres d’association
divise les diabétiques en groupes de 6 patients maximum ; chaque jour on a un
groupe qui a bénéficié ce genre d’éducation .

L’association ne rate pas la réanimation du jour mondiale du diabete «14 novembre»,
elle participe également dans tous les séminaires et collogques a I’échelle nationale qui
se déroulent autour le diabete.

2-4 Analyse statistique :

Nous avons colligé dans une période de dix mois a partir du registre de I’association
des diabétiques de la wilaya de M’sila 210 patients adhérés a cette association, pour
réaliser la carte des diabétique et participer de facon indirecte dans le recensement
des diabétiques dans notre wilaya, tous ces patients ont été pris au hasard.

Etaient notés pour chaque patient ; les données sociodémographiques, le type du
diabete, I’ancienneté du diabete (la durée) et I’adresse, et I’année de la découverte du
diabeéte, a partir de I’année de naissance et de I’année de découverte du diabéte, on
calcule I’age de découverte du diabéte. Donc il s’agit d’une analyse univariée.

Les données ont été saisies sur logiciel Microsoft Office Excel 2007.

Notre étude réalisée au niveau d’une association ne reflete en aucun cas I’état du
diabete en Algérie, mais constitue un grand pas vers son évaluation. Le recrutement
d’un plus grand nombre de patients, avec surtout plus de centres des associations a
I’échelle nationale, donnerait une idée plus précise sur I’état des lieux. Cependant, elle
nous renseigne sur un certain niveau de prise en charge du diabéte a travers ces

associations.
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Cette étude sera donc  réellement utile lorsqu’elle sera suivie d’autres, donc
comparée aux données ultérieures, afin d’évaluer les progres réalisés grace a cette
quéte de la qualité. 1l est donc essentiel d’associer la pratique de I’évaluation a une
dynamique de changement.

3 /Enquéte des patients diabétiques recrutes dans une clinique a
proximité

3-1 Durée de I’étude et modalités de suivi :

De janvier 2013 a décembre 2013 nous avons réalisé un enguéte des malades
diabétiques ayant consulté les mercredis a la polyclinique de 346 logements a M’sila .
A cet effet, la consultation dédiée au suivi et contrdle des patients, a été programmee.
De méme gu’une matinée par semaine a été consacree aux différents prélevements
pour un dosage biologique, ils ont été effectués au laboratoire de la polyclinique
concernée.

L’examen clinique était réalisé chez tous les diabétiques qui consultaient de
maniere compléte, systématique et homogene pendant un mois puis chaque trois
mois ,6 et 12 mois.

L’etude a été réalisée aupres d’un médecin endocrinologue, Il a établis une liste
exhaustive des patients de sa clientéle suivis depuis jan 2013 a présentant un diabéte
puis me laissait libre accés aux fiches de consultation.

Nous avons recherché également systématiqguement [I’existence des facteurs de
risque cardiovasculaire comme le tabagisme et dyslipidémies.

Cette étude a permis une évaluation du niveau de diagnostic du diabéte et la prise en
charge thérapeutique des patients ainsi leur contrdle biologique.

Donc nous avons deux types d’évaluation, I’une est clinique et I’autre biologique
L’évaluation clinique a porté sur :

— Evaluation I’acceptabilité et de I’observance du traitement,

— Recherche les signes de sous ou sur-dosage,

— Pesee réguliere des patientes pour apprécier une éventuelle prise de poids,

— Prise de la tension artérielle, recherche d’une ou plusieurs complications
métaboliques ou dégénératives (IC, ND, RD, AVC,....))

Evaluation biologique :

L’évaluation des métabolismes lipidique (cholestérol,HDL,LDL ,TG) et glucidique
(GAJ,HbALC) .
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3-2 La population d’étude :

La population étudiée comprend 30 malades (09 sujets masculins et 21 sujets
féminins), répartis entre 15 diabétiques type 1 et 15 diabétiques type 2 .Tous ces
malades bénéficiaient systématiqguement d’une mesure de HTA, du poids, tour de
taille.

Les patients sont vus chaque mois le premier trimestre ensuite une fois chaque trois

mois durant les douze mois de la période de I’étude.
3-3 Lieu de I’enquéte :

Notre enquéte a été réalisée dans I’unité d’endocrinologie de [I’établissement public
de santé de proximité de M’sila. Cette polyclinique se situe dans le quartier de 346
logements, construit en mars 2008, sous la responsabilité d’un médecin chef et chef
de service.

Son personnel est composé d’ :

-05 médecins généralistes, un ophtalmologue, un endocrinologue, un interniste ,02
dentistes , une sage femme , 08 infirmiers de santé public (ISP) ,11 aide-infirmier ,07
laborantins et 25 biologistes , 03 manipulateurs en radiologie et 07 ouvriers
professionnels du premier niveau( 03gardiens , un jardinier , 03femmes de ménage) .
La polyclinique est dotée de :

-02 bureaux de consultation ,une grande sale d’observation ,une salle d’injection,
une salle de pansement ,une cabinet dentaire , une salle de radiologie ,une pharmacie
, un bureau de sage femme , un bureau dépistage cancer du col , 03 bureaux de
meédecins spécialistes ,une salle de vaccin ,un bureau de medecin chef , un bureau de
chef service , une chambre de garde ,une salle de réunion , une salle de stérilisation

(autoclave) ,04 salles d’attente .

3-4 Analyse statistique :

Les variables relevées au cours de notre enquéte sont :
-Le sexe

- la taille

- le poids

-Tour de taille

-La prise en charge thérapeutique
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-les facteurs de risque cardiovasculaire associés au diabéte (HTA, tabagisme, bilan
lipidique).

-Les paramétres de la surveillance glycémique (glycéemie, HbA1c).

A partir du poids et de la taille, on calcule I’index de masse corporel (IMC).

Nous avons récupéré les données quantitatives sous forme de moyenne et erreur
standard (M+£SE) pour les paramétres cliniques et paracliniques de type tour de
taille, IMC, HTA, HbAI1C, et CT, HDL, LDL, TG de chaque patient lors de son
début de consultation au niveau de I’unité d’endocinologie au sein de la polyclinigue.

Ces données quantitatives ont été saisies sur logiciel Microsoft Office Word 2007 et
analysées sur logiciel de PRISM GraphPad ;Version 5,00 (Trial) ;mars 12,2007;
puis elles récupérées sur des pages Microsoft Office Excel 2007 grace a la fiche
de consultation (annexe 4) remplie par médecin traitant lors de la consultation mais
aussi grace aux résultats communiqués soit par les patients eux-mémes, soit par
les infirmiers aide médecins .

Nous nous sommes intéresses a I’IMC, au LDL et & I’HbAlc car ce sont des
valeurs pertinentes pour juger de I’efficacité de la prise en charge des patients
diabétiques.

Grace a ces données quantitatives, nous avons pu déterminer pour chaque patient

s’il était dans la norme selon les recommandations de I’OMS.

4/ Enquéte des patients diabétiques hospitalisés

4-1 Cadre d’étude :

Le travail a été réalisé dans le service de médecine interne de ’EPH EZAHRAOUI de
M’sila Construit en octobre 1981, I’hdpital ce jour a une capacité d’hospitalisation
de 309 lits. Le Service de médecine interne, il se trouve dans le 3°™ étage, composé
de 64 lits entre médecine femme et médecine homme, avec une équipe medicale,
para médicale, et de I’équipe administrative. Sous la responsabilité d’un médecin chef
et d’un chef de service.

Son personnel est composé de :

- deux médecins endocrinologues, deux internistes, un pneumo-phtisiologue, un
néphrologue, un cardiologue, un neurologue et quatre médecins généralistes

- Six infirmiers d’état, deux techniciens de santé, dix-sept aide-infirmier.

-Deux secrétaires médicales, deux techniciens en kinésie -thérapie

-Huit agents de service
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4-2 La population étudiée :

Les malades étaient adressés par leur médecin traitant. Tous ces malades
bénéficiaient d’une consultation hebdomadaire, en néphrologie, en cardiologie et
d’ophtalmologie pendant toute la période d’hospitalisation. Ils étaient adressés au
cet service soit pour un examen de dépistage d’une complication de leur
diabete, un contréle, une surveillance ou alors pour une plainte d’ordre
cardiovasculaire, oculaire ou cutané.

Le nombre de patients comprenait 59 diabétiques (38 femmes et 21 hommes), parmi
ces 59 nous avons 40 patients qui présentent des complications chroniques alors que

le reste (19 patients souffrent des complications aigués).

4-3 La période d’étude :

L’étude s’est étalée sur une période de 03 mois, de 02 janvier 2013 a 31 Mars 2013

4-4 Les modalités d’étude

Nous avons déterminé la durée d’hospitalisation moyenne chez les différents patients
diabétiques, évalué le taux de létalité selon les types de complications mis en jeu ;
ainsi nous avons montré le niveau de la prise en charge de I’hopital par I’estimation
des cas de I’évolution (Transfert, Sortie, Déces).

4-4-1 Les méthodes d’évaluation de la fonction rénale et hépatique et le test de la
fonction du pancréas et ceeur :

Nous avons également déterminé la concentration de I’urée et la creatinine dans le
sang comme des marqueurs de la fonction rénale et I’activité des enzymes TGO et
TGP et la phosphatase alcaline et y-GT pour évaluer la fonction du foie et du ceeur
ainsi I’activité de I’amylase et lipase pour tester la fonction pancréatique.

Tous les parameétres précédents ont été analysés a l'aide de boites (coffrets)
commerciaux des sociétés " Biomaghreb, Tunisie et Spinreact, Espagne et Cypress,

Belgique ". Les valeurs de ces parametres sont données en moyenne * Ecart
type(SD), elles ont été saisies sur logiciel Microsoft Office Word 2007 et analysées
sur logiciel de PRISM GraphPad ;Version 5,00 (Trial),mars 12,2007.

Deux méthodes de dosage chimique et enzymatique sont connues actuellement mais
la derniere est aujourd’hui d’un usage courant « méthodes colorimétriques ». (
Serge,1989)

4-4-1-1 La détermination de la glycémie :
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Principe :
détermination enzymatique du glucose selon les réactions suivantes :

Glucose + O2 + H20 __ Glucose oxydase | Acide gluconique + H202

2H202 + réactif réduit incolore _Peroxydase_ Complexe coloré en rose + 4H20
(Dingeon ,2008) et( Serge,1989)

Mode opératoire :

On preéléve 3 ml de sang non hémolysé sur héparine. Toute trace d’hémolyse fausse la
mesure. Puis on prépare 1000 pl du R1 on ajoute a lui 10 pl du sérum. On ajuste le
zéro du spectrophotomeétre avec le blanc réactif. On incube le mélange dans un bain
marie a 37°C pendant 10 minutes ou 30 minutes a 20-25°C. On lit a une longueur
d’onde A= 505 nm(492-550) la densité optique D.O. (Dingeon ,2008) et
(Claude,1998)

Calcul :

D.0Echantillon 9
.0 Standard

Glucose=

Si n =1, la concentration du glucose sera exprimée en g/l
Si n =100, la concentration du glucose sera exprimée en mg/dl
Si n =5,56, la concentration du glucose sera exprimée en mmol/l (Dingeon ,2008)

4-4-1-2 La détermination de I’urée et créatinine sériques et microalbuminurie :

*Principe : métabolite terminal du catabolisme protéique.
L’urée est dosée en cinétique selon la réaction suivante :

Urée + H20 Uréase . 2NH2 + CO2
Les ions ammonium,en présence de salicylate et d’hypochlorite de sodium réagissent
en formant un composé de couleur verte (Dicarboxylindophenol) dont I’intensité est
proportionnelle a la concentration en urée.

*Mode opératoire :

On preéleve 3ml de sang sans anticoagulant ou sur héparine. Puis on prépare 1000pl
du premier réactif R1 on ajoute a lui 10 pl de sérum (la partie superficielle du sang
obtenue aprés centrifugation).On incube le mélange dans un bain marie a 37°C
pendant 5210 minutes puis on ajoute1000ul du deuxiéme réactif R2 on attend 2mn a

3mn et on verse I’échantillon dans un cuve de 1 cm d’épaisseur puis on fait la lecture
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par spectrophotometre aprés ajustement de son zéro avec le blanc et la longueur
d’onde a A=590 nm (578Hg) (Balleter,2008) et (Claude,1998)

*Calcul :

D.0.Echantillon
D.0.Etalon

Urée=
Si n=0,50, la concentration d’urée sera exprimée en g/l

Si n=8,325, la concentrationd’urée sera exprimée en mmol/I (Balleter, 2008)

La Créatinine :

*Principe :

La créatinine forme en milieu alcalin (NaOH comme premier réactif R1) un complexe
coloré en orange avec I’acide picrique jaune(deuxiéme réactif R2) a température
ordinaire mais plus rapidement a 37°C .La vitesse de formation de ce complexe est

proportionnelle a la concentration de créatinine.
(Henry, 2008) et ( Serge,1989)

*Mode opératoire :

On préléve 3 ml de sang sans anticoagulant ou sur héparine. Puis on prépare 500pul du
R1 et 500 pl du R2 on ajoute a lui 100 pl du sérum. On ajuste le zéro du
spectrophotometre avec I’air ou I’eau distillee. On mélange et on lit & une longueur
d’onde 2= 492 nm la densité optique DOlapres 30 secondes et DO2 exactement
I1minute aprés. (Henry, 2008) et (Claude,1998)

*Calcul :

On calcule A DO= D02-DO1 pour le standard et échantillon

ADOEch
ADO Std

Créatinine = XN

Si n=2,la concentration sera exprimée en mg/dI

Si n=20,la concentration sera exprimée en mg/|
Sin=176,8, la concentration sera exprimée en pmol/I
(Henry, 2008)

Micro-albumine :

*Principe :
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La microalbumine-tubilatex est un test turbidimétrique quantitatif pour la mesure de
la micro -albumine (palb) dans les urines humaines.

Les particules de latex couverts avec des anticorps anti-aloumine humaines(lgG)
spécifiques ;sont agglutinées lorsque sont mixés avec la p alb présent dans
I’échantillon. L’agglutination induit un changement de I’absorbance dépend de la
concentration de p alb présente dans le sérum du patient, qui peut étre estimé par la
comparaison avec la concentration de p alb connue de I’étalon.

*Mode opératoire :

L'urine du matin des différents patients hospitalisés a été recueilli dans un récipient
Puis on prépare 1000 ul du R1 (Latex avec IgG) on ajoute a lui 7 pl du sérum. On
ajuste le zéro du spectrophotomeétre avec I’eau distillé. On mélange bien a 37°C. On
lit directement & une longueur d’onde A= 540 nm (530-550) I’absorbance Al puis A2
apres 2 minutes.

*Calcul :

mg) _ (AZ—-A1)Ech . re
palh( l ) [TONTITRS la concentration de l'étalon (' Young,2011)

4-4-1-3 La détermination des transaminases et phosphatase alcaline et y-glutamyl
transférase

-TGO ou ASAT :

*Principe :

La réaction est initiée par addition de I’échantillon du patient au réactif .Le schéma

réactionnel est le suivant :

a cétogluatarate + L-aspartate TGO , Glutamate + Oxaloacétate

NADH,H
Malicgidéshydrogénase
NAD
L-malate

Dont le taux de diminution de la concentration en NADH est directement
proportionnel a I’activité aspartate amino-transférase dans I’échantillon. (Bergmeyer,
2008) et ( Serge, 1989)

*Mode opératoire :
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On préleve 3 ml de sang sans anticoagulant non hémolysé ou sur héparine. Toute
trace d’hémolyse fausse la mesure, car les activités transaminases sont environ dix
fois plus élevées dans les globules rouges par rapport au plasma. Puis on prépare 1000
pl du R1 on ajoute a lui 100 pl du sérum. On ajuste le zéro du spectrophotomeétre avec
I’air ou I’eau distillée. On incube le mélange dans un bain marie & 37°C pendant 1
minute. On lit a une longueur d’onde A= 340 nm la densité optique D0lapres 1minute
et DO2 exactement 3minutes apres.

(Bergmeyer, 2008) et ( Serge,1989) et (Claude,1998)

*Calcul : TGO= A DO/minx1750...... (U/L) (Bergmeyer, 2008)

TGP ou ALAT :

*Principe : L’alanine aminotransférase « ALAT » ou  transaminase glutamate
pyruvate « TGP » catalyse le transfere réversible d’un groupe amine a partir I’alanine
vers a-cétoglutarate en formant le glutamate et pyruvate. Le pyruvate produit est

réduit en lactate par lactate déshydrogénase et NADH :
) ) Pyruvate
a cétogluatarate + Alanine TGP Glutamate +
ADH, H
Lactico-)léshydrogénase
NAD
L- Lactate

Dont le taux de diminution de la concentration en NADH est directement
proportionnel a I’activité  alanine amino-transférase dans I’échantillon.
(Murray,2011)

Mode opératoire : On préléve 3 ml de sang sans anticoagulant non hémolysé ou sur
héparine. Toute trace d’hémolyse fausse la mesure, car les activités transaminases
sont environ dix fois plus élevées dans les globules rouges par rapport au plasma. Puis
on prépare 1000 pl du R1 on ajoute a lui 100 pl du sérum. On ajuste le zéro du
spectrophotomeétre avec I’air ou I’eau distillée. On incube le mélange dans un bain
marie a 37°C pendant 1 minute. On lit a une longueur d’onde A= 340 nm la densité
optique D0Olaprés 1minute et DO2 exactement 3minutes apres.

(Murray,2011) et ( Serge,1989) et (Claude,1998)
*Calcul : TGP=A po/min X1750...... (U/L) (Murray,2011)

-Phosphatase alcaline :

44



Matériels & Méthodes

*Principe: détermination cinétique de I’activité phosphatase alcaline PAL selon la

méthode recommandée par la société allemande de chimie clinique :

_-0O-PO3H2 OH
/
+ H0 PAL > + PO4H ~
O:2N |OzN Phosphate
Nitro -4 phénylphosphate Nitro-4 phénol (coloré en jaune)

(Haussamen,2008) et ( Serge,1989)
*Mode opératoire :
On préleve 5 ml de sang sans anticoagulant non hémolysé ou sur héparine. Toute

trace d’hémolyse fausse la mesure. Puis on prépare 1200 ul du R1 on ajoute a lui 20
pl du sérum. On ajuste le zéro du spectrophotometre avec I’air ou I’eau distillée. On
incube le mélange dans un bain marie a 37°C pendant 1 minute. On lit a une longueur

d’onde A= 405 nm la densité optique DOlaprés 1minute et DO2 exactement 3minutes

apres.
(Haussamen, 2008) et ( Serge,1989) et (Claude,1998)
*Calcul :
ADO : .
PAL (U/L) = ——x2750............... (1). On peut calculer aussi la concentration du

mimn

ADO

min

PAL a 1=410nm et I’équation (1) devient : PAL—

%2910 (Haussamen,2008)

Gamma-GT (y-glutamyl transférase) :

*Principe :

L’enzyme y- GT hydrolyse spécifiquement la liaison amide ou se trouve impliqué le
carboxyle (COOH) en position y de I’acide glutamique, qui est transporté sur un
accepteur, le dipeptide glycyl-glycine (contenu dans le Réactif).Un substrat
synthétique ,le y glutamyl p.nitroanilide libére en s’hydrolysant la p.nitroaniline en
jaune ,dont la vitesse d’apparition ,lue a 405 nm,est proportionnelle a I’activité y- GT

présent dans I’échantillon, la réaction est la suivante :
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v -glutamyl--nitroanilide+Glycylglycine y- G L -glutamyl-Glycylglycine+tripeptide
(P.nitroaniline)
(Gendler, 2004) et ( Serge,1989)

*Mode Opératoire :

On préléve 3 ml de sang non hémolysé sans anticoagulant ou sur héparine. Puis on
prépare 1000 pl du R1 on ajoute a lui 100 pl du sérum. On ajuste le zéro du
spectrophotomeétre avec I’air ou I’eau distillée. On mélange bien on attendant une
minute. On lit a une longueur d’onde A= 405 nm I’absorbance initiale et on demarre
le chronometre et on lit les absorbances toutes les minutes pendant 3 minutes. On

calcule maintenant la différence entre les absorbances et les différences d’absorbance
A abs )

min

moyenne par minute (

(Gendler,2004) et (Claude,1998) et ( Serge,1989)

*Calcul :

y- GT (U/l) = AA/min x 1190 (Gendler,2004)

4-4-1-4 La détermination de la Lipase et I’amylase :

Lipase : Enzyme sécrétée par le pancréas

*Principe :

la méthode habituellement utilisée implique un substrat : une émulsion de trioléine
dans un tampon Tris pH = 8,3 avec divers activateurs et stabilisants: du
désoxycholate a concentration appropriée, des ions Cl et Ca++, une colipase extraite
du pancréas de porc, activateur spécifique de la lipase pancréatique et absolument

indispensable a son action. La réaction impliquée dans le dosage enzymatique

colorimétrique direct est le suivant :

Ester lipidique complexe LIPASE Acide glutarique + Méthylrésorufine
(Tampon,CaCl2)

La vitesse de formation de méthylrésorufine est proportionnelle a la concentration

catalytique de lipase. (McNeely ,2005) et ( Serge,1989)

*Mode opératoire :

On préléve 5 ml de sang sans anticoagulant ou sur héparine. Puis on prépare 1000 pl

du R1 on ajoute a lui 200 pl du R2 puis 10 ul du sérum. On ajuste le zéro du
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spectrophotomeétre avec I’air ou I’eau distillée. On incube le mélange dans un bain
marie a 37°C pendant 1 minute. On lit a une longueur d’onde A= 580 nm I’absorbance
initiale et on démarre le chronometre et on lit les absorbances toutes les minutes

pendant 2 minutes. On calcule maintenant la différence entre les absorbances et les
A abs

min )

différences d’absorbance moyenne par minute (

. (McNeely ,2005) et (Claude,1998)

*Calcul :

A abs /fmin Echantillon—A abs / min Blanc

Llpase (U/I) - A ahe f min Standard —A ahe/ min Rlanc

x Activité Standard Lipase

L activité standard lipase est indiquée sur I’étiquette du flacon = 55 U/I. (McNeely
,2005)

L’amylase : Enzyme hydrolysant I’amidon, sécrété par le pancréas et les glandes
salivaires.

*Principe :

L’ a-amylase hydrolyse des liaisons o 1-4 glucosidiques qui unissent les maillons
glucose d’une chaine d’amylose .Elle libére des dextrines, chaines d’amylose elles-
mémes scindées en fragments de plus en plus courts jusqu’au maltotriose que
I’amylase respecte .On dispose aujourd’hui de substrats synthétiques parfaitement
définis comme : 2-chloro-4-nitrophényl-o-D-maltotrioside (CNPG3) qui va réagir
avec I’amylase selon la réaction suivante :

10 CNPG3 _a- AMYLASE _, 9 CNP + 1CNPG2+G3+G

CNP : 2-chloro-4-nitrophénol, CNPG2 : 2-chloro-4-nitrophényl-a-D-maltoside .

G3 : Maltotriose , G : Glucose .

Le taux de la formation de CNP coloré en jaune est proportionnel a la concentration

catalytique de I’ a-amylase présent dans I’échantillon. (Ying , 2011) et ( Serge,1989)

*Mode opératoire :

On préleve 5 ml de sang sans anticoagulant ou sur héparine. Puis on prépare 1000 pl
du Réactif on ajoute a lui 20 pl du sérum. On ajuste le zéro du spectrophotometre
avec I’air ou I’eau distillée. On incube le mélange dans un bain marie a 37°C pendant
30 secondes. On lit & une longueur d’onde 1= 504 nm I’absorbance initiale (A) et on

démarre le chronomeétre et on lit les absorbances toutes les minutes pendant 3 min.
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On calcule maintenant la différence entre les absorbances et les différences
d’absorbance moyenne par minute ( AA /min).(Ying ,2011) et (Claude,1998)
*Calcul :

Amylase (U/l) = AA/min x 3954

Lorsqu’on veut le résultat en pkat/l, on multiplie I’équation précédente par un facteur
F =0,01667. (Ying ,2011)

4-4-2 Les méthodes de la recherche des complications métaboliques :

4-4-2-1 La détermination des corps cétoniques et le glucose dans les

urines :Acétonurie & Glucosurie

*Principe :

Ce test est prévu pour la détection semi-quantitative de I’acétoacétate,de I’acétone et
du B-hydroxybutyrate et le glucose urinaire par simple trempage dans I’urine d’une
bandelette imprégnee des réactifs appropriés

*Mode Opératoire :

Echantillon d'urine a été recueilli dans un récipient sec et propre pour détecter les
corps cétoniques et le glucose dans les urines, on immerge completement les zones
réactives de la bandelette dans I’urine fraiche, bien mélangée et on retire
immédiatement la bandelette pour éviter de dissoudre les réactifs. Apres 60 secondes
on effectue la lecture des bandelettes obtenues visuellement et sur les analyseurs a
urine (bilapstix) par comparaison aux bandes de couleur correspondants sur le guide
des couleurs. Ces blocs de couleurs imprimes sur le nuancier représentent des valeurs
nominales vont varier de maniere proche aux valeurs réelles, chaque bloc de couleur
sur I’échelle colorimétrique correspond a une gamme de concentration des parameétres
.Donc ce test est a titre indicatif, il donne une idée sur la concentration du paramétre
concerné. Le résultat peut étre négatif, c’est-a-dire I’absence des corps cétoniques et
Glucose ou positive le cas contraire et dans ce cas on estime le résultat par signe + et
selon I’intensité de la couleur on écrit + ou ++ ou +++. (Free, 2010)

4-5 Materiels utilisés :

e Spectrophotometre

e Bain Marie

e Tubes de prélévement

e Centrifugeuse

e Gants stériles, Seringue, Sparadraps et Cotton alcoolisé, Ruban Caoutchouté
e Bilapstix (analyseur d’urine)
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Chapitre 3
Resultats et Discussion



Résultats & Discussion

A/Résultats

1/Enquéte des patients recrutés en ville (externes)

1-1 Répartition des patients diabétiques selon le sexe : Nous avons interrogé une
population de 47 patients diabétiques : 22 femmes et 25 hommes (graphique 1).
Donc notre population était constituée en majorité par des hommes ; avec
une sex-ratio H/F était de 1,13.

B Hommes

Femmes

Graphique 1 : Répartition des patients selon le sexe
1-2 Répartition des patients diabétiques selon I’age :

Tableau N° 04 relatif a la question N° 02 : Quel est votre age ?

Classe d’age El];fs iclgf Pourcentage(%o)
25-35 ans 06 12,76 %

36-46 ans 08 17,02 %

47-57 ans 23 48,93 %

58-68 ans 10 21,27 %

Totale 47 100%




Résultats & Discussion

I’4ge de nos patients se situait dans I’intervalle 25 et 78 ans avec une moyenne

de 49, 5 ans. 48,93% de nos patients avaient un &ge compris entre 54 et 65 ans.

Graphique 2 : Répartition par tranche d’ages des patients diabétiques

1-3 Répartition des patients selon le type du diabéte :

Tableau N° 05 relatif a la question N° 03 : Quel type du diabéte sucré vous

avez ?

Type du

diabéte nombre pourcentage
Type 1 18 38,29 %
Type 2 29 61,70 %
Totale 47 100 %
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Résultats & Discussion

61,70%

38,29%

HTypel
Type 2

Graphique 3 : Répartition des patients selon le type du diabéte

Seuls les patients diabétiques de type | et Il étaient concernés par notre étude avec une

nette prédominance des diabétiques de type Il qui représentaient 61,70% de notre

effectif, alors que les 38,29% restants étaient diabétiques de type I.

1-4Répartition des patients selon la régularité de suivi médical :

Tableau N° 06 relatif a la question N° 04 : Etes-vous régulierement suivi en
consultation médicale?

Réponses nombre pourcentage
Oul 19 40,42 %
NON 28 59,57 %
Totale 47 100%




Résultats & Discussion

59,57%

40,42% = 0U

NON

Graphique 04 : relatif a la question N° 04

1-5Répartition des patients selon la régularité de contréle biologique :

Tableau N° 07 relatif a la question N° 05 :Faites-vous les controles régulierement
(glycémie, glycosurie, hémoglobine glyquée) ?

Réponses nombre pourcentage
Oul 33 70,21 %
NON 14 29,78 %
Totale 47 100%




Résultats & Discussion

29.78%

HOUl
NON

Graphique 05 : relatif a la question N° 05

Dans notre série,

contréle biologique adéquat de fagon réguliére.

la grande majorité des patients (70,21%) ont bénéficié d’un

1-6 Répartition des patients selon la régularité de la prise du traitement :

Tableau N° 08 relatif a la question N° 06 :

Est-ce que vous prenez réguliérement votre traitement ?

Réponses nombre pourcentage

Oul 19 40,42%

NON 28 59,57%
Totale 47 100%

Parmi les 47 patients ayant fait I’objet de notre étude, 19 (soit40, 42% de notre

effectif) ont pris leur traitement régulierement, alors que les 28 patients restants

soit 59, 57% de notre population ont pris leur traitement de facon aléatoire.



Résultats & Discussion

39,57%

40,42%

Graphique 06 : relatif a la question N° 06

1-7 Répartition des patients selon I’existence des antécédents familiaux
diabétiques :

Tableau N° 09 relatif a la question N° 07 : Avez-vous des antécédents familiaux
diabétiques ?

Réponses | nombre | pourcentage
Ooul 29 61,70%
NON 18 38,29 %
Totale 47 100%

On constate que la plupart des malades rencontrés lors de notre enquéte ont des

antécédents familiaux du diabéte, soit 61,70%. Alors que 38,29% n’ont pas.



Résultats & Discussion

38,29 %

61,70%

HOUl
NON

Graphique 07 : relatif a la question N° 07

1-8 Répartition des patients selon le type de complication présent

Tableau N° 10 relatif a la question N° 08 :

Quel type de complications du diabete sucré vous avez ?

Type fje : nombre pourcentage

complication

Cardiopathie 21 44,68 %

diabétique

Néphropathie 15 31,91 %
Pied diabétique 08 17,02 %

Neuropathie 03 6,38 %

Totale 47 100%




Résultats & Discussion

Graphique 08 : relatif a la question N° 08

La cardiopathie diabétique est la complication prédominante avec 44,68%, alors que
la néphropathie constituait 31,91% des complications, le pied diabétique a été observe
chez 08 patients soit 17,02% de notre effectif total. La neuropathie n’a été observée
que dans 6,38% des cas.

1-9 Répartition des patients selon le respect ou non du régime alimentaire :

Tableau N° 11 relatif a la question N° 09 :Respectez-vous votre régime
alimentaire ?

Réponses | nombre | pourcentage
Ooul 25 53,19 %
[0)
NON 22 46,80 %
0,
Totale 47 100%
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46,80 % Lol

NON

Graphique 09 : relatif a la question N° 09

On constate que presque la moitié de nos patients interrogés, soit 46,80 % de notre

effectif, ne respectent pas leur régime alimentaire malgré qu’ils ont des savoirs

théoriques mais ils leurs manquent les différents savoirs : le savoir décider et le savoir

faire.

1-10 Répartition des patients selon I’adhésion ou non a une association des
diabétiques :

Tableau N° 12 relatif a la question N° 10 : Etes-vous adhérent a une association
des diabétiques ?

Réponses | nombre | pourcentage
Oul 12 25,53 %
[0)
NON 35 74,46 %
47 1009
Totale 00%

74,46 % des patients interrogés n’adhérent pas a des associations d’aide aux
diabétiques et 25,53% y adhérent. Donc on constate que la plupart des patients
n’adhérent pas a des associations d’aide aux diabétiques et cela nous pousse a
réfléchir sur le r6le de ces associations et aussi de dire que les patients n’adhérent pas



Résultats & Discussion

a raison de méconnaissance ou d’absence des acteurs de santé au sein de ces

associations.

W oui

Hnon

Graphique 10 : relatif a la question N° 10



Résultats & Discussion

2/[Enquéte des patients recrutés dans une association des diabétiques
2-1 Répartition des patients diabétiques selon le sexe

Il existe significativement plus de sujets masculins dans I’échantillon soit 59 % de
I’effectif total que de sujets féminins 41 %, avec un sexe ratio H/F de 1,44 en

faveur des hommes (Graphique 11).

B Homme

Femme

Graphique 11 : Répartition de la population selon le sexe
2-2 Répartition des patients diabétiques selon I’age

Tableau 13 : Répartition des patients diabétiques selon I’age

Age Pourcentage(%o)
32 ans 9,05%
33-40 ans 25,70%
41-48 ans 32,90%
49-56 ans 22,90%
57 ans 9,50%
total 100%

L’age moyen au moment de I’étude dans I’ensemble de I’échantillon est de 46 ans.

L &ge minimal des patients est de 22 ans et le maximal est de 64 ans



Résultats & Discussion

L’age des patients lors de I’enquéte se présente de la maniére suivante :
- 19 patients (9,05%) avaient moins de 32ans.

- 54 patients (25,7%) avaient entre 33 et 40 ans.

- 69 patients (32,9%) avaient entre 41 et 48 ans.

- 48 patients (22,9%) avaient entre 49 et 56 ans.

- 20 patients (9,5%) avaient plus de 57 ans.

Graphique 12 : Répartition les diabétiques selon I’age
2-3 Répartition de patients selon le type du diabéte

- 73 de nos patients soit 34,76% avaient le diabéte type 1.
- 137 patients soit 65,23% avaient le diabéte type 2.
Donc dans la population étudiée, les malades diabétiques de type Il étaient

nombreux que ceux de type I.

60
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Graphique 13 : Répartition les patients selon le type du diabéte
2-4 Répartition des patients selon I’ancienneté du diabete

La distribution des durées du diabéte se fait selon la maniére suivante :

-78 patients (37,10%) avaient une durée de diabéte entre 0 et 02 ans.

- 64 patients (30,60%) avaient une durée de diabéte entre 03 et 05 ans.

- 33 patients (16,10%) avaient une durée de diabéte entre 06 et 08 ans.

- 25 patients (11,70%) avaient une durée de diabete entre 09 et 11ans.

-10 patients (4,80%) avaient une durée de diabéte entre 12 et 14 ans.

La moyenne de I’ancienneté du diabéte était de 06 années avec des extrémes de 0 a 14
ans. La majorité des patients (37,10%) avaient une ancienneté du diabete de 0 a 2 ans.

Graphique 14 : Répartition les patients selon I’ancienneté du diabéte
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Résultats & Discussion

2-5 Répartition des patients diabétiques selon I’année de découverte du diabete

L’année moyenne de découverte du diabete des patients de I’étude est 2009.

Alors que I’année de découverte la plus ancienne est 1999 et I’année de découverte
la plus récente est 2013 (c’est a dire I’année de réalisation de I’étude).

La distribution des années de découverte du diabete se fait selon la maniére suivante :

-10 patients (4,80%) avaient une année de découverte du diabete entre 1999 et 2001

- 25 patients (11,70%) avaient une année de découverte du diabete entre 2002 et 2004
- 33 patients (16,10%) avaient une année de découverte du diabéte entre 2005 et 2007

- 64 patients (30,60%) avaient une année de découverte du diabéte entre 2008 et 2010
- 78 patients (37,10%) avaient une année de découverte du diabéte entre 2011 et 2013

Graphique 15 : Répartition les diabétiques selon I’année de découverte du diabéte
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Résultats & Discussion

2-6 Répartition de patients selon I’age de découverte du diabete

Tableau 14 : répartition de patients selon I’age de découverte du diabete

L’age de

découverte du 0

diabéte Pourcentage(%o)
32 ans 27,1%

33-40 ans 31,0%

41-48 ans 33,8%
49 ans 8,1%

Total 100%

L’age moyen de découverte du diabéte est 39 ans, et il se distribue de la maniere
suivante :

- 71 patients (33,8%) avaient entre 41 et 48 ans lors du diagnostic

- 65 patients (31,0%) avaient entre 33 et 40 ans.

- 57 patients (27,1%) avaient moins de 32 ans.

- 17 patients (8,1%) avaient plus de 49 ans.

Graphique 16 : Répartition des patients selon I’&ge de découverte du diabéte
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2-7TRépartition des patients diabétiques selon les catégories socioprofessionnelles

La répartition selon la catégorie socioprofessionnelle se fait de la maniéere suivante :
- 15 patients (7,1%) sont des cadres supérieurs.

- 20 patients (9,5%) sont des employés.

- 21 patients (10,0%) sont des commercants.

- 28 patients (13,3%) sont des ouvriers.

- 54 patients (25,7%) avec professions libres.

- 72 patients (34,3%) sont sans emploi(en chémage).

Graphique 17 : Répartition les diabétiques selon les catégories socioprofessionnelles

2-8 Répartition de patients selon lieu d’habitat

Tableau 15 : répartition de patients selon lieu d’habitat :

Lieu d’habitat Pourcentage (%)
M’sila 40,9%
Ouled-Darradj 5,7%
Ain-Lahdjel 6,7%

Hammam dalaa 34,3%

Maadhid 6,7%

Ben-Srour 5,7%

Total 100%
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Résultats & Discussion

La répartition de la population selon le lieu d’habitat se fait de la maniére suivante :

- a M’sila : 86 patients (40,9%)

- a Ouled -Darradj : 12 patients (5,7%)

- a H.Dalaa : 72 patients (34,3%)

- & Ain-Lahdjal : 14 patients (6,7%)

- & Maadhid : 14 patients (6,7%)

- a Ben-Srour : 12 patients (5,7%)

Au total, on compte dans I’ensemble de I’échantillon 40,9% de patients habitent
Dans la wilaya de M’sila et 59,1% de patients habitent dans les régions hors de la

wilaya(les communes)

Graphique 18 : Répartition des patients diabétiques selon le lieu d’habitat
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Résultats & Discussion

3/Enquéte des patients diabétiques recrutés dans une clinique a
proximité :

3-1: Indice de masse corporelle — IMC :

Tableau 16 : Evolution de I’IMC des patients diabétiques apres 1,3, 6 et 12 mois

3eme 6eme

1'*" mois mois mois 12°™ mois

Diabétiques | 27,55+0,98 | 27,83+0,96 | 27,56+0,95 | 27,37+0,97
type 1

Diabétiques | 28,86+£0,98 | 29,01+0,98 | 28,78+0,95 | 28,76+1,01
type 2

Nous sommes partis sur I’hypothese que la taille des patients n’a pas varié
durant I’étude, la seule donnée variable était le poids.

L’indice moyen de masse corporelle varie de 27,55+0,98 au 1°" mois a 27,37+0,97 au
12°™ mois chez les diabétiques type 1. Alors qu’il varie de 28,86+0,98 au 1°" mois &
28,76+1,01 au 12°™ mois, exprimant un surpoids important.

L’évolution du IMC moyen montre une absence de prise de poids durant la période
d’étude, confirmée par une différence non significative entre les différents temps

(annexe 5, tableaux let 2).

29,5

29

28,5

28
—&#—Diabétiques type 1
275 /¥ Diabétiques type 2

27

26,5 T | T 1

lier mois 3éme mois 6eéme mois  12éme
mois

Graphique 19 : Evolution de IMC des diabétiques
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Résultats & Discussion

3-2 : Tour de taille (TT)

Tableau 17 : Evolution de TT moyen des patients diabétiques aprés 1,3, 6 et 12 mois

ﬁeme

1" mois 3*™ mois mois 12°™ mois

Diabétiques | 94,67+3,04 | 94,93 +3,06 | 94,33 £3,08 | 94,40 £3,10
type 1

Diabétiques | 96,27+£2,95 | 96,27 £3,04 | 96,67 2,94 | 96,33 +2,98
type 2

Au premier mois, les patients diabétiques (type 1 et2) présentent une obésité
abdominale, sans modification significative au 12éme mois.(annexe 5,tableaux 3et 4)
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Graphique 20 : Evolution de TT des diabétiques



Résultats & Discussion

3-3 Hypertension artérielle (HTA) :

Tableau 18 : Evolution de HTA moyen des patients diabétiques aprés 1, 3 ,6 et 12

mois
1'*" mois 3°™ mois 6™ mois 12°™ mois
Diabétiques | TAS TAD TAS TAD TAS TAD TAS TAD
Type 1 12,80+0,22 | 7,07+0,21 12,13+0,25 6,68+0,16 | 12,47+021 | 6,73+0,15 | 12,07+0,25 6,73+0,18
Diabétiques | 12,2740,18 | 6,47 +0,13 | 12,20+0,24 6,80+0,17 |12,33+021 | 687+0,13 | 1207+0,18 |633+0,13
Type 2

Graphique 21 : Evolution de HTA chez les patients diabétiques

Le profil tensionnel des patients diabétiques est resté stable. Il n’y a pas de différence

significative de la tension moyenne aprés 12 mois chez les deux groupes (annexe 5,

tableaux 5 et 6).
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3-4 : Explorations biologiques
3-4-1 Evaluation du métabolisme lipidique :

3-4-1-1 Cholestérol total :

Tableau 19 : Le taux moyen du cholestérol total des sujets diabétiques et normaux
aprés 1, 3,6 et 12 mois

3eme 6eme

1" mois mois mois 12°™ mois

Diabétiques | 2,04+0,02 1,99 +0,03 1,94+0,02 | 1,92 +0,02
type 1
Diabétiques | 2,03 £0,02 | 2,01 +0,02 2,00 £0,02 | 1,99 +0,02
type 2

Sujets de 1,86 +0,01 | 1,84+0,01 1,83 +0,01 1,83 +0,01
controble

Graphique 22 : Taux moyen de cholestérol des patients diabétiques et non
diabétiques

Au début de I’étude (1" mois) le taux moyen de cholestérol des patients diabétiques

reste dans les limites de la normale (I‘hypercholestérolémie a été un critére

d’exclusion). Il est noté une baisse croissante de la cholestérolémie, significative

statistiquement entre les différents temps chez les trois groupes (annexe 5, tableaux

7Tet 8 et9).
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Résultats & Discussion

3-4-1-2 HDL :

Tableau 20 : Le taux moyen du HDL des sujets diabétiques et normaux apres 1, 3 ,6 et
12 mois

3eme 6eme

1" mois mois mois 12°™ mois

Diabétiques | 0,42 +0,01 | 0,42+0,01 | 0,46 +0,01 | 0,49 +0,01
type 1

Diabétiques | 0,42+0.01 |0,43+0,01 |0,44+0,01 | 0,49+0,01
type 2

Sujets de 0,51+0,01 | 0,563+0,01 | 0,54+0,01 | 0,55+0,01
contréle

Au début de I’étude (1*" mois), les taux moyens de HDL des patients diabétiques sont
relativement bas 0,42+0,01 g/l par rapport les sujets non diabétiques 0,51 + 0,01¢g/I

L’analyse des résultats de la comparaison des taux moyens de HDL aux différents
temps (annexe 5, tableaux 10,11, 12), montre une différence non significative

jusqu’au 6°™ mois. Cette différence devient significative & 12°™ mois.

Graphique 23 : Taux moyens de HDL des patients diabétiques et non diabétiques
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Résultats & Discussion

3-4.1.3-LDL:

Tableau 21 : Le taux moyen du LDL des diabétiques et non diabétiques a 1, 3 ,6 et 12
mois

eme eme
3 6

1" mois mois mois 12°™ mois

Diabétiques | 1,32 +0,03 1,27 0,03 | 1,22+0,02 | 1,19 0,02
type 1

Diabétiques | 1,29+0,02 1,26 £0,02 | 1,25+0,02 | 1,25+ 0,02
type 2

Sujets de 1,10 +0,02 | 1,07 £0,02 | 1,07 +0,02 1,05 +0,02
contréle

Au début le taux moyen de LDL des patients diabétiques et non diabétiques il est
acceptable. Il évolue a la baisse aux différents temps atteignant le seuil de
significativité dés le 3*™ mois (annexe 5, tableaux 13,14, 15).

Graphique 24 : Le taux moyens de LDL chez les diabétiques et non diabétiques
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Résultats & Discussion

3-4-1-4 Triglycérides(TG) :

Tableau 22 : Le taux moyen du TG des sujets diabétiques et non diabétiques a
ler, 3éme 6éme et lzéme mois

1'*" mois 3*™ mois 6°™ mois 12°™ mois
Diabétiques | 1,39 +0,06 1,36+0,05 1,35+0,06 | 1,33 +0,06
type 1
Diabétiques | 1,49+0,02 1,47+0,02 1,44+0,02 1,43+0,02
type 2
Sujets de 1,27 £0,04 | 1,25 +0,04 1,24 +0,03 1,22+0,04
contréle

Le taux de base des TG a I’inclusion se situe dans la fourchette des valeurs normales

(ont été exclues de I’étude, les patients avec des taux de TG élevés).

Le taux de TG baisse modérément dés le

Séme

significativité qu’a 12°™ mois (Annexe 5, tableaux 16,17, 18).

Graphique 25 : Evolution des taux moyens des TG chez les trois groupes a 1%

3% ot 12°™ mois

72

mois et n’atteint le seuil de

eme
2



Résultats & Discussion

3-4-2 Métabolisme des glucides :

3-4-2-1Glycémie :

Tableau 23 : Le taux moyen de la Glycémie chez les 3 groupes aprés 1,3 ,6 et 12 mois

3eme 6eme

1" mois mois mois 12°™ mois

Diabétiques | 1,29 +0,05 | 1,23 +0,06 1,26 £0,05 | 1,25 +0,04
type 1

Diabétiques | 1,29 £0,03 | 1,26+0,04 | 1,27 £0,04 1,26 +0,03
type 2

Sujets de 0,87 £0,02 | 0,86 +0,01 | 0,86+0,01 0,85 0,01
contrble

Au début, la moyenne des glycémies des patients diabétiques, est satisfaisante.

Dés le 3éme mois, elle accuse une baisse significative pour se stabiliser tout au long
de I’étude. (Annexe 5, tableaux 19,20, 21)

Graphique 26 : Les taux moyens de la glycémie chez les trois groupes
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Résultats & Discussion

3-4-2-2 HbAlc :

Tableau 24 : Le taux moyen de HbA1c des patients diabétiques aprés 1, 3 ,6 et 12
mois

3eme

1" mois mois 6°™ mois 12°™ mois

Diabétiques | 6,96+0,1% | 6,76 £0,16% | 6,73 £0,16% | 6,71 £0,14%
type 1

Diabétiques | 7,22 +0,1% | 6,94 +0,21% | 6,89 +0,18% | 6,84 +0,18%
type 2

Les taux moyens de HbA1c accusent une diminution significative dés le 3*™ mois
jusqu’a la fin

de I’6tude (12°™ mois) chez les deux groupes.(annexe 5,tableaux 22,23)

Graphique 27 : Le taux moyen de HbAlc des patients diabétiquesa 1,3 ,6 et 12
mois



Résultats & Discussion

3-5 La répartition de la population selon le type de traitement antidiabétique :

Tableau 25 : Répartition de la population selon le type de traitement

Type de traitement N° des femmes N° des hommes
Insuline 13 06
ADO 05 02
Insuline+ ADO 03 01

Dans notre seérie, la grande majorité des patients étaient sous Insuline (63,33%).
23,33% de nos patients étaient sous les antidiabétiques oraux et alors que seuls 13,
33% d’entre eux étaient sous les deux a la fois.

Graphique 28 : Répartition de la population selon le type de traitement
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Résultats & Discussion

4- Enquéte des patients diabétiques hospitalisés :

4-1 L’évaluation de la fonction rénale et hépatique et le test de la fonction du
pancréas et cceur

4-1-1 La répartition des complications chroniques au sein du type de diabéte :

Tableau 26 : Répartitions des complications chroniques selon le type du diabete

IDM | IRT| ND Stéatose | Pancréatite
Diabétique type 1 4 3 5 0 2
Diabétique type 2 8 1 9 9 0

IDM : Infarctus du myocarde, IRT : Insuffisance rénale Terminale, ND : Néphropathie Diabétique

Parmi les 40 patients ayant fait I’objet de notre étude, 12 (soit 30% de notre effectif)
d’entre eux présentaient au moins un IDM ; complication présente chez les deux types
de diabéte, alors que la stéatose est présente seulement chez les diabétiques 2 avec
22,5% ; par contre la pancréatite est absente totalement chez les diabétiques 2 est
présente uniquement chez les diabétiques 1 avec 5% de I’effectif total. Pour I’IRT et
ND présentent respectivement chez les diabétiques typel: 7,5%, 12,5% contre 2,5%,
22,5% chez les diabétiques type 2. Au total Les diabétiques avec différents types de

complications présentaient 6,64 % de I’effectif global des patients admis.

Graphique 29 : Répartition des complications au sein du type de diabéte
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Résultats & Discussion

4-1-2 La détermination de la glycémie :

Les résultats de la mesure de la glycémie chez les diabétiques sont regroupés dans le

tableau 24 (annexe6) et illustrés par la Graphique 22.

6-
Glycémie(g/l)

Glycémie(g/l)

Graphique 30 : La répartition de la glycémie chez les patients compliqués
IDM : Infarctus du myocarde, IRT : Insuffisance rénale Terminale, ND : Néphropathie Diabétique

Tous les patients présentent une glycémie modérément élevée, quelque soit le type de
complication.

4-1-3 La détermination de I’urée et créatinine sériques et microalbuminurie :

Les résultats de la mesure de I’urée chez les diabétiques sont regroupés dans le
tableau 25 (annexe6) et illustrés par la Graphique 22.
Tous les types de complications ayant une concentration d’urée se situent dans la

fourchette des valeurs normales sauf les patients avec IRT qui présentent une

concentration plus élevée d’urée, qui a pu atteindre 0,94 g/l en moyenne.
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Graphique 31 : La répartition de I’urée chez les patients compliques

La créatinine : Les résultats de la mesure de la créatinine chez les diabétiques sont
regroupés dans le tableau 26 (annexe6) et illustrés par la Graphique 22.
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Graphique 32 : La répartition de la créatinine chez les patients compliqués

Tous les types de complications ayant une concentration de créatinine se situent dans
la fourchette des valeurs normales sauf les patients avec IRT qui présentent une

concentration plus élevée de créatinine, qui a pu atteindre 32,75 mg/l en moyenne.
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La microalbuminurie :

Les résultats de la mesure de la microalb chez les diabétiques sont regroupés dans le
tableau 27 (annexe6) et illustrés par la Graphique 22.

400+

g BX Microalb (mg/24H)
Q
o 3004
£
N
(&)
= 200
£
>
£ IAAAN
© OO
S 1 RS

DOOO
= 155854

OO
= PR PR oS

0- DO XXX XXX
A 4 x@
& & 9 g
oD %
¢ N\
6\' )
2
<

Graphique 33 : La répartition Microalbumine chez les patients compliqués

Tous les types de complications ayant une concentration de Microalb se situent dans
la fourchette des valeurs normales sauf les patients avec IRT et ND qui présentaient
une concentration plus élevée de Microalb, qui a pu atteindre 338,3 mg/24h en
moyenne chez les patients avec IRT et 134,7mg/24h chez les diabétiques ayant une
ND .la premiere concentration elle s’agit une macroprotéinurie chez I’IRT alors que la
deuxieme ;elle s’agit une nette microalbumniurie chez les patients qui souffrent d’une
néphropathie diabétique. Donc le dosage de la microalbuminurie chez les diabétiques
qui souffrent d’une insuffisance rénale terminales n’est pas efficace on parle alors de
macroprotéinurie et non microalbuminurie ,cette derniére est un excellent
biomarqueur pour le diagnostic de la néphropathie diabétique.

4-1-3 La détermination des transaminases et phosphatase alcaline et y-glutamyl

transférase :
Les résultats de la mesure de la TGO, TGP, P.alc; y-GT chez les diabétiques sont

regroupes dans le tableau 28 (annexe8) et illustrés par la Graphique 22.
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Graphique 34 : La répartition du bilan hépatique chez les patients compliqués

Nous observons chez les diabétiques avec IDM il ya augmentation significative de
TGO seulement, par contre chez les patients avec stéatose il ya élévation importante
de TGP et y-GT ; alors que la phosphatase alcaline reste normale chez tous les types
de complications. Les restes de complications ne présentaient aucun changement de

ces parametres.

4-1-4 La détermination de la lipase et amylase :

Les résultats de la mesure de la Lipase & Amylase chez les diabétiques sont regroupés

dans le tableau 29 (annexe6) et illustrés par la Graphique 22.
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Graphique 35: La répartition la Lipase et Amylase chez les patients compliqués

Tous les types de complications ayant une concentration de lipase et amylase se
situent dans la fourchette des valeurs normales sauf les patients qui souffrent la
pancréatite présentaient une concentration plus élevée de lipase surtout et amylase ou
il augmente légerement.

4-2 la recherche des complications métaboliques :
4-2-1 La répartition des complications aigués au sein du type de diabéte :

Tableau 27 : Répartitions de complications aiguées selon le type du diabéte

Acidocétose | Hypoglycémie
Diabétiques typel 9 2
Diabétiques type?2 5 3

Parmi les 19 patients ayant fait 1’objet de notre étude, 14 (soit 73,68% de notre
effectif) d’entre eux présentaient au moins un Acidocétose ; complication présente
chez les deux types de diabete ; mais elle prédominait chez le type 1 soit 09 patients
contre 05 chez le type 2 .Le reste des patients présentait une Hypoglycémie ,05 (soit
26,31% de notre effectif) , elle répartissait conformément chez les deux types de

diabéte .
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Graphique 36 : Répartition des complications aiguées au sein du type de diabéte

4-2-2 La détermination de la glycémie :

Les résultats de la mesure de la Glycémie et Acétonurie chez les diabétiques sont
regroupés dans le tableau 30 (annexe6) et illustrés par la Graphique 22.

E& Glycémie(g/l)

Glycémie(g/l)

Graphique 37 : La répartition de la glycémie chez les patients compliqués

On remarque que chez les groupes diabétiques avec cétose il y a élévation tres
importante de la glycémie par rapport les groupes sans cétose ; ceci est reste valable

chez les deux types du diabéte avec plus haute glycémie chez les diabétiques type
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1.Le cas du diabéte avec cétose exprime un coma acidocétosique par contre le cas du

diabéte sans cétose exprime un coma hypoglycémique.

4-3 La répartition des diabétiques selon la durée d’hospitalisation :

Tableau 28 : Répartitions des patients selon la durée d’hospitalisation

La durée d’hospitalisation

L’effectif absolu

Le pourcentage (%0)

>4jours 10 16,95
2-4jours 27 45,76
<2 jour 22 37,29
Total 59 100

45,76% de nos patients ont eu un séjour hospitalier 2-4jours

Graphique 38 : Répartitions des patients selon la durée d’hospitalisation

4-4 L a répartition des patients selon le type de I’évolution:

Tableau 29 : Répartitions patients selon le type de I’évolution

Type de I’évolution

L’effectif absolu

Le pourcentage (%0)

Transfert 33 55,93
Sortie 12 20,34
Déces 14 23,73
Total 59 100
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Notre enquéte a enregistré 14 déces, soit 23,73%

Graphique 39 : Répartitions des patients selon le type de I’évolution
4-5 Le taux de la létalité selon les types de complications :

Tableau 30 : Le taux de la létalité selon les types de complications

IDM Hypoglycémie | Stéatose | Acidocétose
Déces 9 2 2 1

Effectif absolu 12 5 9 14
Sur les 14/59 cas de déces le coma acidocétosique a été le moins létale avec 1/14 suivi

de la stéatose 2/9 cas et du coma hypoglycémie 2/5 cas alors que I’IDM présentait la

complication la plus Iétale soit 9/12 cas.
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B/Discussion
1 /Enquéte des patients externes :

Un patient diabétique est un patient difficile a prendre en charge par un
médecin généraliste il faut étre un spécialiste en diabétologie. La démarche
thérapeutique la plus importante est de convaincre le patient qu’il est atteint de
cette maladie chronique et irréversible. Cela implique pour le patient une
connaissance de sa maladie, de son suivi, de son évolution et des différentes
thérapeutiques qui peuvent lui étre proposées. Cet apprentissage est primordial car il
induit une meilleure observance : meilleur respect des mesures hygiéno-diététiques
et de la prise du traitement médicamenteux. L’éducation thérapeutique rend le
patient acteur dans sa prise en charge et dans son suivi.

Au cours de mon étude, j’ai pu observer que certains patients demandent d’eux

méme le contrle de leur glycémie ou HbALc et cette démarche ne peut étre que
bénéfique venant de leur part.
I’examen attentif des pieds, qui vise a dépister la neuropathie et [I’atteinte
vasculaire périphérique et a traiter précocement toute lésion, est trés
insuffisamment pratiqué. », « compte tenu de [I’obésité fréquente et en
augmentation , les suivis medicales et diététique semblent nécessaires et
probablement insuffisants. ». Les patients ne prennent pas en considération de
réaliser un examen attentif des pieds ou d’insister sur les mesures hygiéno-diététiques
telles que I’alimentation ou I’activité physique. C’est pourquoi je propose une
consultation individuelle  annuelle gratuite avec une diététicienne et un
endocrinologue public ainsi que des séances d’éducation thérapeutique en groupe
animées par la diététicienne au sein des associations des diabétiques. Cette offre
complete la prise en charge des diabétiques. La gratuité de cette offre est
indispensable, a cause du niveau économique désavantagé des patients .

Nous allons nous intéresser aux résultats de notre etude pour évaluer si
ces derniers sont conformes au enquéte de (Khelif et al,2012 ), de fagon globale je
retrouve une légére prédominance masculine (53,19%) avec un age moyen de
49, 5 ans.

Dans I’étude de (Khelif et al, 2012) la population est a prédominance féminine
pour 51% avec un age moyen de 50 ans. L’age moyen est identique ce qui va

faciliter la comparaison des autres résultats biologiques.
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Dans mon étude, je retrouve plus de hommes mais cela est peut étre dd a un
biais de recrutement : mon échantillon est nombreux (47patients) comparé a celui de
Khelif et al 2012 (32 patients).Dans notre étude, les diabétiques de type Il étaient
beaucoup plus nombreux que ceux de type I. En effet, 61,70% de nos patients
présentaient un diabéte de type II.

Et cette répartition qui montre une nette prédominance du diabéte de type I, est
bien conforme aux proportions habituellement observées dans la population
générale qui placent le taux de prévalence du diabete de type Il a plus de 90% de
I’ensemble des diabétiques dans le monde.

Selon Khelif et al 2012 les diabétiques type | étaient les plus nombreux soit
56% cela est peut étre di a un biais de recrutement : I’échantillon de départ était
choisi au hasard en faveur les diabétiques type I.

Nos résultats comparés a ceux de Khelif et al (2012) pour le type de complications
sont résumés dans le tableau 31

Le type de complication Nos résultats Khelif et al (2012)
La cardiopathie diabétique 21/47 07/32
Néphropathie diabétique 15/47 11/32

Pied diabétique 08/47 02/32

Neuropathie 03/47 12/32

Total 47 32

Donc au cours de mon enquéte j’ai trouvé que la complication majoritaire est
la cardiopathie soit 21 patients parmi 47, par contre selon Khelif et al, 2012 la
neuropathie qui prédomine les autres complications soit 12 patients parmi une
population de 32 malades. Lorsqu’on parle de la complication minoritaire trouvée
dans la présente étude est la Neuropathie, mais selon I’enquéte de Khelif et al, 2012
est le pied diabétique soit de 02/32. Pour les autres complications qui restent : la
néphropathie et le pied diabétique présentent respectivement 15/47 et 08/47 contre
11/32 pour la néphropathie et 07/32 pour la cardiopathie diabétique rapportés par
Khelif et al, 2012,

Donc Nos résultats concernant le type de complication s’éloignent un peu de ceux
de Khelif et al,2012 ,Cette différence de résultats peut étre di de la choix aléatoire des

patients .
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Mes travaux concernant la régularité de prendre le traitement et les contréles
bio-médicales et le respect du régime alimentaire et I’adhésion aux associations des
diabétiques et la présence des antécédents familiaux diabetiques les confirment
(Khelif et al ,2012)

Nos résultats sont donc conformes avec ceux de la bibliographie.

2/[Enquéte des patients recrutés dans une association des diabétiques
2-1Répartition des patients diabétiques selon le sexe :

La répartition des sexes a été tres hétérogene dans notre série avec une nette
prédominance des hommes (59 % de hommes pour 41% de femmes) ; ce qui est tres
proche des caractéristiques de la population de (Youssouf, 2007) (59,3%
d’hommes et 40,7% de femmes). Cependant, la répartition des patients selon le sexe
est nettement différente a celui des patients de (Mohammed et al, 2007) au Maroc et
(Lange, 2004) .Par exemple dans I’étude de Mohammed et ses collaborateurs (69,30%
de femmes pour 30,70% d”hommes).

Pourtant, il n’existe pas de différence notable dans la répartition des diabétiques
entre les deux sexes . Cette différence constatée dans notre étude nous montre
que dans la population des diabétiques de la wilaya de M’Sila, les hommes ont plus
tendance a adhérer a des associations des diabétiques que les femmes et pour cette
raison les hommes sont bien éduqués et possedent plus de connaissances, et
comprennent ben leur maladie par rapport les femmes grace a des séances de
formation programmées systématiquement au sein de ces associations.

2-2 Repartition des patients diabétiques selon I’age :

Notre étude a porté sur une population de diabétiques adultes dont I’age a la date de
I’adhésion a I’association était compris entre 22 et 64 ans avec une moyenne de
46 ans . Cet age moyen de nos malades est légerement inférieur a celui observé par
(Youssouf, 2007) au Mali (51,5 ans) avec des extrémes de 24 a 79 ans et
(Mohammed et al, 2007) au Maroc (53 ans) avec des extrémes de 17 a 84 ans et
(Lange, 2004) au France (59,6 ans) avec des extrémes de 32 & 98ans.

2-3 Répartition de patients selon le type du diabete :

Dans notre étude, les diabétiques de type Il étaient beaucoup plus nombreux que
ceux de type I. En effet, 65,23% de nos patients présentaient un diabete de type II.
Cette répartition est conforme aux résultats obtenus par (Mohammed et al, 2007) et
(Youssouf ,2007) et (Lange, 2004). En effet, 62,60% patients présentaient un diabete
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de type Il dans I’étude de Mohammed a 2007 au Maroc. Cette répartition qui montre
une nette prédominance du diabéte de type I, est bien conforme aux proportions
habituellement observées dans la population générale qui placent le taux de
prévalence du diabéte de type Il a plus de 90% de I’ensemble des diabétiques dans le
monde .

2-4 Répartition des patients selon I’ancienneté du diabéte :

Dans notre étude, I’ancienneté du diabéte était en moyenne de 6 années avec
des extrémes de 0 a 14 ans. Cette moyenne est légérement voisine de celle
observée par (Mohammed et al ,2007) (8,2 années) avec des extrémes de 0 a 40 ans et
(Khelif et al, 2012) (7,5 années) avec des extrémes de 0 a 32 ans.

2-5 Répartition des patients diabétiques selon I’année de découverte du diabéte :

L’année moyenne de découverte du diabéte des patients de I’étude est 2009
Alors que I’année de découverte la plus ancienne est 1999 et I’année de découverte
la plus récente est 2013 (c’est a dire I’année de réalisation de I’étude). Cette année
moyenne est nettement différente de celle observée par (Lange, 2004) au France et
(Youssouf, 2007) au Mali et (Mohammed et al, 2007) au Maroc.

Pour Lange par exemple elle a été (1993) avec I’année la plus ancienne est 1970
(soit 32 ans d’ancienneté lors de I’étude) et I’année de découverte la plus récente est
2002 (c’est a dire I’année de réalisation de I’étude par Lange). Cette différence peut
étre due a un biais de I’ancienneté de I’étude réalisée par Lange (2002).

2-6 Répartition de patients selon I’age de découverte du diabete :

Il existe une différence entre age de découverte du diabéte et dge d’apparition du
diabete sucré : cette différence est intimement liée a la notion de dépistage et peut
s’étendre entre quelques jours, semaines, mois et souvent années.

Dans la présente étude I’age moyen de découverte du diabéte est 39 ans, cet age
moyen de découverte du diabete de nos malades est légérement inférieur a celui
observé par (Lange, 2004) soit (50,6ans) et (Youssouf, 2007) (48 ans) et (Mohammed
et al, 2007) (43 ans).
2-7TRépartition des patients diabétiques selon les catégories socioprofessionnelles
La répartition des catégories socioprofessionnelles chez les patients diabétiques
a été trés hétérogene dans notre série avec une nette prédominance des chémeurs (non
employés) soit 34,3%. Les patients: cadres supérieurs, des employés, des

commercants, des ouvriers, avec professions libres présentent respectivement : 7,1%,

88



Résultats & Discussion

9,5% , 10,0% , 13,3% , 25,7% .Par contre dans les travaux de Lange en 2004 au
France ,le catégorie des ouvriers qui prédomine ,en effet 34,30% puis les employés
avec 2,70% tandis que les autres catégories : cadres supérieurs ,les commercants
,professions libres présentent respectivement: 7,10%, 10%, 9,50 %. Cette nette
différence de répartition des catégories socioprofessionnelles peut étre expliquée par
la différence du niveau économique et industriel selon le pays de réalisation de
I’enquéte. L’Algérie qui un pays en voie de développement ou il y a plusieurs
chémeurs vis-a-vis de la France qui un pays développé ou il y a plusieurs offres
d’emploi pour leur citoyens.

2-8 Répartition de patients selon lieu d’habitat

Dans notre enquéte, les patients habitant dans la ville soit 40,9% prédominent les
autres patients qui habitent hors de la wilaya de M’Sila soit 59,1% au total.

Nos résultats sont trés voisins de ceux de Malek et al, 2008 dans la wilaya de Sétif ou
il a trouvé 41,5 % des patients habitent dans la wilaya de Sétif tandis que 58,2%
répartissent dans les régions hors la wilaya.

Cette différence constatée dans notre étude nous montre que dans la population
des diabétiques habitant dans la ville ont plus tendance d’adhérer et facile a contacter
toutes les associations répandus au sein de la wilaya par rapport les autres patients qui
habitent hors de la ville sont plus loin de ces associations, pour cela I’en adhésion est
difficile et faible.

3/Enquéte des patients diabétiques recrutés dans une clinique a
proximité :

3-1: Indice de masse corporelle — IMC :

Dans notre étude, I’IMC moyen dans les 2 groupes (diabétiques type 1 et 2), se situe
dans la zone de surpoids, avec un IMC sensiblement plus élevé chez les

Diabétiques type 2 comparativement aux diabétiques type 1 (différence
statistiquement non significative), ce qui est en accord avec les résultats de
(Arbouche, 2007) et (Brunzell et al, 1999 )et( Carey, 1998)

Durant les 12 mois de suivi, 'IMC est resté stable dans les deux groupes .Donc on
peut dire que le diabéte type 1 ou 2 n’entraine pas un gain pondéral important chez les

diabétiques s’ils suivent régulierement leur consultation avec la pesée de leur poids.
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3-2 : Tour de taille (TT) :

Aucune variation du TT n’est notée chez les deux groupes, Les TT étaient
statistiquement plus bas chez les diabétiques type 1par rapport aux diabétiques type
2.Dans notre étude I’évolution de TT reste stable dans les différents temps chez les
deux groupes, nos résultats donc divergent des données de ( Arbouche,2007) et
(Brunzell et al,1999) et (Carey,1998).

Arbouche par exemple a suivi ses patients pendant 18 mois, nous n’avons pas
constaté de variations au terme de 12mois (suggérant qu’un temps plus long soit
nécessaire pour la modification de ce paramétre comme dans I’étude de (Arbouche,
2007)

3-3 Hypertension artérielle (HTA) :

L’hypertension est un facteur de risque important a contréler chez le diabétique de
typel & 2puisque I’étude UKPDS a montré qu’un bon contrdle tensionnel entraine
une réduction de 32% de la mortalité et de 56% du risque d’insuffisance cardiaque.
Les objectifs tensionnels sont donc stricts chez les diabétiques et doivent se
rapprocher de 13 mmHg pour la systolique et8 mmHg pour la diastolique.

Dans notre étude, le statut tensionnel était satisfaisant et ceci dans les 2groupes. Nos
résultats se rapprochent de ceux de I’étude de(Arbouche, 2007) . Ce qui pourrait
expliquer que les études basées sur la prise de la tension artérielle de maniere
ponctuelle en consultation, ne retrouvent pas de différences. Mais ils sont divergents
par rapport des donnees des : (Enstrom et al, 2002 ) et (Hayward CS et al,2001) et
(Butkevich et al,2000)

3-4 : Explorations biologiques

3-4-1 Evaluation du métabolisme lipidique :

3-4-1-1 Cholestérol total :

Au début (1% mois) et dans les trois groupes, la cholestérolémie est satisfaisante. I
est utile de rappeler qu’ont été exclues les patientes dont le taux de cholestérol était
supérieur a 2,20 g/l.

Bien que la cholestérolémie des diabétiques reste dans les valeurs normales, elle est
Iégerement plus élevée que celle des non diabétiques.

Si nous comparons nos résultats avec ceux de (Arbouche,2007) et(Crespo et al, 2002)
et(Mustafa et al,2004) et (Robinson et al,1996) .lls n’ont pas observé
d’hypercholestérolémie franche chez ses patients ;donc leurs résultats sont en accord

avec nos résultats .
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La cholestérolémie des patientes diabétiques diminue de fagon significative au 3*™
mois et jusqu’au terme de la période de suivi.

3-4-1-2 HDL :

Au début de I’étude, la moyenne des taux de HDL chez les patients diabétiques est
plus basse que celle des patients du groupe des non diabétiques, ce qui est en accord
avec les données de(Arbouche, 2007) et ( Crespo et al, 2002) et (Mustafa et al,2004)
et( Robinson et al,1996).

Cette moyenne augmente significativement a 12 mois de fagon plus nette chez les non
diabétiques. Ces resultats sont retrouvés également par les auteurs suscités dans des
études comparant des diabétiques et des non diabétiques.

Au total, nous avons retrouvé au terme de la période de suivi, une augmentation du
HDL chez les non diabétiques, constatée dés le 3e mois alors que chez les diabétiques
Cette augmentation n’atteint le seuil de significativité qu’au bout de 12 maois.
3-4-1-3LDL :

Au début de notre étude, le niveau de LDL dans le groupe des diabétiques type 1 et 2
est sensiblement plus élevé que dans le groupe des non diabétiques, au terme de 12°™
mois de suivi, le taux de LDL diminue dans les trois groupes. Ce qui rejoint les
données de (Arbouche ,2007) et ( Crespo et al, 2002) et (Mustafa et al,2004) et
(Robinson et al,1996).

Le LDL est corrélé positivement au risque vasculaire .

3-4-1-4 Triglycérides(TG) :

Au début de notre étude, le taux des triglycérides dans le groupe des diabétiques (type

1 et 2) est sensiblement plus élevé que celui des sujets non diabétiques, résultat
largement confirmé par les données de (Arbouche ,2007) et (Crespo et al, 2002) et
(Mustafa et al,2004) et (Robinson et al,1996).

Nous signalons toutefois que la triglycéridémie des patients diabétiques se situe a la
limite supérieure de la normale; I’absence d’hypertriglycéridémie s’expliquant par les
critéres d’exclusion.

Au cours de toute la période d’étude, le taux des triglycérides diminue de facon
modeste dans les trois groupes bien que plus marqué chez les diabétiques. Nos
résultats rejoignent ceux de (Arbouche ,2007) et (Crespo et al, 2002) et (Mustafa et
al,2004) et (Robinson et al,1996).
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L’hypertriglycéridémie est un facteur de risque indépendant lors du diabéte,
caractérisée, d’une part par I’état d’insulinorésistance retrouvée dans le diabéte

qui s’accompagne au niveau de I’hépatocyte par un afflux de la disponibilité

des substrats nécessaires a leur synthese, et d’autre part, a la diminution de I’activité
de la LPL avec comme conséquence une augmentation des VLDL majorant ainsi
I’hypertriglycéridémie.

3-4-2 Métabolisme des glucides :

3-4-2-1Glycémie :

L’équilibre glycémique des patients diabétiques et non diabétiques est resté normal

aux différents temps avec une baisse significative. Nos résultats sont conformes avec
ceux de (Arbouche, 2007) et( Bjorn et al,1997) et (Brussaard,1997) et (Samaras et
al,1999).

Les glycémies des patients diabétiques, sont plus élevées que celles des sujets non
diabétiques, ceci aux différents temps, de fagon statistiquement significative.

3-4-2-2 HbAlc :

Le dosage de I’HbA1c est un élément plus pertinent pour la surveillance de I’équilibre

glycémique chez le diabétique, que la glycémie a jeun qui n’est qu’un instantané.
L’equilibre glycémique des patientes diabétiques, au début était moyen, nous avons
constaté une amélioration significative de I’HbAlc aux différents temps et jusqu’a la
fin du suivi.

Les données de I’UKPDS ont établi qu’une hausse de 1% de I’HbAlc s’accompagne
surl0 ans d’une hausse de 10% de la mortalité cardio-vasculaire, c’est dire
I’importance de [I’amélioration du taux de I’HbAlc. Donc selon ces valeurs de
HbA1c obtenus dans les différents temps on peut conclure que le diabéte chez ces
patients est bon controlé, c’est-a-dire leur glycémie est bien équilibrée. Nos résultats
sont légérement divergentes de ceux de (Arbouche, 2007) et (Bjorn et al, 1997) et
(Brussaard, 1997) et (Samaras et al, 1999)

.Ceci peut étre explique par I’effectif des patients par exemple dans I’étude de
Arbouche qui moyennement grand (45 patients) et la période de suivi qui est
nettement longue (18 mois).

3-5 La répartition de la population selon le type de traitement antidiabétique :
Les moyens thérapeutiques existant dans la prise en charge du diabéte sont multiples
et variés. Dans notre étude, la grande majorité des patients étaient sous Insuline

(63,33%). 23,33% de nos patients étaient sous les antidiabétiques oraux et alors que
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seuls 13, 33% d’entre eux étaient sous les deux a la fois. Donc nos résultats sont
conformes de ceux de (Arbouche, 2007) et (Atallah ,2007) et (Malek et al, 2008).

4- Enquéte des patients diabétiques hospitalisés :

4-1 L’évaluation de la fonction rénale et hépatique et le test de la fonction du
pancréas et cceur

4-1-1 La répartition des complications au sein du type de diabéte :

Plusieurs complications souvent associées au diabete type 1 et 2, mais il ya certaines
complications sont spécifiques pour chaque type de diabéte tel que la pancreatite qui
est en genéral une complication plus rare, elle touche exclusivement les diabétiques
type 1, par contre la stéatose qui touche le foie est présente seulement chez les
diabétiques type 2, les autres complications répartissent de maniere légérement
homogeéne entre les deux types.

Nos résultats sont fortement différentes de ceux de (Youssouf, 2007) et (Sidibe et
al,2005 )et(Pichard et al,1988) .cette différence peut étre expliquée par la différence
des types de complications mis en évidence ; ainsi I’effectif des patients engagé dans
I’étude , par exemple 179 patients dans I’enquéte de Youssouf, j’ajoute que I’hopital
de M’Sila n’acceptent pas tous les patients ayant différentes sortes de complications a
I’hospitalisation a cause de I’absence d’un équipe médical spécialisé ainsi les moyens
de la prise en charge des patients ne sont pas suffisants et qualifiés .Pr exemple la
rétinopathie et les affections neurologiques sont exclus de I’hospitalisation pour les
raisons sus —Cités.

4-1-2 La détermination de la glycémie :

100% des patients présentaient un taux élevé de glycémie pouvant atteindre

2,75¢/1, puisque tous ces patients avant d’étre compliqués ils sont diabétique donc
automatiquement leur glycémie est élevee.

Compte tenu du plateau technique et du colt financier de la prise en charge peu de
nos patients ont bénéficié d’un bilan biologique adéquat. Seule la glycémie a été
controlée de facon réguliere chez tous les patients du fait qu’elle est le véritable
indicateur de diagnostic et d’appréciation de I’évolution de leur diabete ; ces
observations sont proches de celles de (YYoussouf,2007) et(Sidibe et al,2005)
et(Pichard et al,1988).
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4-1-3 La détermination de I’urée et créatinine sériques et microalbuminurie :

A la lumiere de ces données, il est permis de déduire que I’urée est un véritable
marqueur biologique de [I’insuffisance rénale terminale, parce que la seule
complication qui présentait une variation de ce parametre.

Cette augmentation d’urée chez les diabétiques qui souffrent de I’insuffisance rénale
terminale est confirmée par (Atallah ,2007) et (Youssouf,2007) et (Mohammed et
al,2007)

La créatinine :

Pendant notre enquéte, nous observons que I’augmentation de la concentration de ce
parameétre se trouve exclusivement chez les diabétiques avec IRT, ceci nous aboutit a
dire que la créatinine comme I’urée est un bon marqueur biologique pour le dépistage
de I’insuffisance rénale terminale, est un marqueur excellent pour évaluer al fonction
rénale. Ces observations sont proches de celles de (Atallah, 2007) et (Youssouf, 2007)
et (Mohammed et al,2007)

La microalbuminurie :

Les patients diabétiques qui souffrent de la néphropathie diabétique seulement qui
présentaient des concentrations importantes d’albumine dans I’urine, nous ne prenons
pas en consideration les concentrations de I’albumine urinaire chez les patients ayant
I’IRT puisque elles s’agissent une macroproténurie et non une microalbuminurie.
Donc cette derniére est le véritable indicateur de diagnostic et d’appréciation de
I’évolution de la néphropathie diabétique. Nos résultats sont conformes de ceux de
(Jodoin et al, 2010) ; (Canaud et al, 2010) ; (Zajjari et al, 2012)

4-1-3 La détermination des transaminases et phosphatase alcaline et y-glutamyl
transférase :

A la lumiére de ces données, il est permis de déduire que le TGO est le bon marqueur
pour dépister un IDM chez les diabétiques, alors que le TGP et y-GT sont les bons
indicateurs de la présence d’une steatose chez les diabétiques. Nos résultats sont en
accord avec ceux de plusieurs auteurs: (Valensi et al ,2010); (Noubel, 2009) ;
(Belhadj et al ,2010)

4-1-4 La détermination de la lipase et amylase :

A partir de nos résultats on peut conclure que la lipase et amylase sont les seuls

marqueurs biologiques pour le diagnostic un cas de pancréatite chez le patient
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diabétique, mais le la lipase est le plus spécifique et pour cette raison il est
couramment demandé par les médecins internistes pour le dépistage de la pancréatite.
Ces observations sont proches de celles de (Atallah, 2007) et (Klein, 2009) et (Saltiel
et Kahn.,2001)

4-2 la recherche des complications métaboliques :

4-2-1 La répartition des complications aigués au sein du type de diabéte :
L’acidocétose est la complication prédominante avec 73, 68% puis I’hypoglycémie
avec 26,31% contre 52,5% pour I’acidocétose et 22,6% pour I’hypoglycémie
rapportés par (Youssouf, 2007) le service de Médecine Interne du CHU du point G.
Donc nos résultats sont conformes de ceux de Youssouf mais sont trés divergents par
rapport (Sidibe et al, 2005 ) et (Pichard et al, 1988)

4-2-2 La détermination de la glycémie :

A la lumiére de ces données, il est permis de déduire que I’augmentation importante
de la glycémie et la présence des corps cétoniques dans les urines sont des véritables
biomarqueurs pour dépister un coma acidocétosique, par contre la diminution de la
glycémie et I’absence des corps cétoniques dans les urines sont les deux des
indicateurs excellents pour un diagnostic d’un coma hypoglycémique.

Nos resultats son confirmés fortement par les données de (Atallah, 2007) ; (Youssouf,
2007) et (Sidibe et al,2005) et( Said,2013).

4-3 La répartition des diabétiques selon la durée d’hospitalisation

Au cours de notre étude, nous avons trouvé 45,76% de nos patients ont eu un séjour
hospitalier 2-4jours alors que 37,29% de notre effectif ont eu un séjour hospitalier <2
jour et la minorité de nos patients soit 16,95% ont eu une durée d’hospitalisation
>4jours.

Ces observations sont différentes a celles de (Youssouf, 2007) et (Sidibe et al,2005)
et(Pichard et al,1988).Par exemple Youssouf a trouveé : 47,5% de ses patients ont eu
un séjour hospitalier >4jours et 39,0% ont eu un séjour hospitalier 2-4jours et 13,5%
ont eu une durée d’hospitalisation <2 jour.

4-4 La répartition des diabétiques selon le type de I’évolution

Nous avons enregistré pendant notre enquéte 55,93% cas de transfert vert les
hopitaux des wilayas d’Alger et Sétif, Constantine et 20,34 % cas de sortie ou nos
patients ont pu franchir le stade de risque et 23,73% cas de décés .

Donc nos résultats sont tres voisins de ceux de (Youssouf, 2007) mais divergents de

ceux de (Sidibe et al, 2005) et(Pichard et al,1988).Pour montrer la différence ;au cours
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de I’étude menée par Youssouf a 2007 au Mali, cas de transfert représentait 54,2%
contre 18,6% de sortie et 27,1% de déces.

4-5 Le taux de la létalité selon les types de complications

Nos résultats sont nettement différents de ceux de (Youssouf, 2007) et (Sidibe et al,
2005) et (Pichard et al, 1988). Par exemple Youssouf il trouvait le coma
acidocétosique le plus létale soit 8/31 cas contre 1/14 cas dans notre étude, le coma
hypoglycémique qui le moins létale soit 5/22 cas contre 2/5 dans notre enquéte.

La forte proportion de létalité dans notre étude est le témoignage d’une surveillance

irreguliére en particulier a la nuit.
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Cette étude sera réellement utile lorsqu’elle sera suivie d’autres, donc comparée aux données
ultérieures, afin d’évaluer les progrés réalisés grace a cette quéte de la qualité. 1l est donc essentiel

d’associer la pratique de I’évaluation a une dynamique de changement.

La mise en évidence continue de nouveaux marqueurs biochimiques et génétiques de risque
cardio-vasculaire peut rendre perplexe le praticien qui, en face d’un malade, doit déterminer un  risque
le plus preécis possible en restant dans des codts financiers raisonnables mais est extrémement utile pour
mieux comprendre la physiopathologie de la maladie cardiovasculaire du diabétique et trouver ainsi les

thérapeutiques les plus appropriées.

En pratique médicale, le risque est déterminé non seulement par des marqueurs biologiques mais
par toute une série de paramétres cliniques connus depuis longtemps, en particulier I’interrogatoire a la
recherche d’antécédents familiaux, I’examen clinique artériel et des examens paracliniques ; il existe
actuellement un développement trés important des examens radiologiques, échographiques ou IRM,
permettant d’apprécier I’état artériel bien avant qu’apparaisse une complication. Chez tout patient
présentant un diabéte, la recherche d’un tabagisme, la prise de pression artérielle et la mesure de tour de
taille sont des éléments indispensables mais souvent oubliés. Tous les ans, il parait nécessaire de doser la
microalbuminurie, le cholestérol total, le cholestérol HDL et les triglycérides. Il n’y a pas d’indication
actuellement de rechercher un polymorphisme génétique ; on peut espérer que certains polymorphismes
pourront aider a I’avenir dans le choix thérapeutique, certains génotypes pouvant permettre de prévoir une

bonne ou une mauvaise réponse a un traitement donné.

Il serait aussi intéressant de réévaluer les différents critéeres de mon étude dans quelques années.
Cela permettrait d’inclure plus de patients afin d’augmenter la sensibilité des résultats et d’évaluer

I’impact du temps sur ces derniers.

Il est certain que les perspectives concernant I’importance du diabete au xxi siecle sont assez
sombres. Sous la pression de la mondialisation, les modes de vie se modifient sur I’ensemble de la
planete, ce qui s’ajoute a la transition démographique pour produire une augmentation spectaculaire de
I’incidence de la maladie. Le terme d’épidémie n’est pas usurpé dans bien des communautés ethniques et
géographiques, ou la maladie se répand a une vitesse stupéfiante, comme dans les iles du Pacifique ou
dans certaines communautés amerindiennes. Les conséquences sociales, financiéres et humaines de cette

«épidémie» dépendront de I’adaptation des ressources et de I’organisation des systemes de santé pour
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prévenir les complications de la maladie et y faire face. Dans les pays pauvres, ce sont les ressources qui
risquent de manquer ; dans les pays riches, c’est souvent la coordination des soins qui laisse a désirer.
Nous sommes avertis, nous connaissons les causes de I’épidémie et les moyens (théoriques) de
prévention. Celle-ci ne peut pas se contenter de cibler les individus, pour les inciter & «perdre du poids»,
«manger mieux», ou «se bouger », méme si ces initiatives restent indispensables. Le défi majeur de la
prévention se situe au niveau collectif : tous les grands acteurs de notre vie publique —médecins,
épidémiologistes, administrateurs, politiques, groupes industriels — doivent se mettre en situation de le

relever dés a présent.

Le diabéte, par sa prévalence actuelle en Algérie et les projections faites, doit constituer I’un des
axes prioritaires de santé publique pour notre pays. La prévention primaire, le diagnostic précoce grace au
dépistage chez les sujets a risque et I’amélioration des conditions de soins sont indispensables. De telles
perspectives méritent la poursuite de la réflexion, une meilleure coordination des efforts, et donc un
partenariat efficace entre les pouvoirs publics, les autorités sanitaires, les sociétés savantes, les organes
paralleles - telle que la sécurité sociale (CNAS) - sans oublier le r6le de la société civile a travers les

associations de patients diabétiques.

Le diabete sucré, chez I’homme, est une maladie dont [I’incidence risque d’augmenter de
maniere importante dans les prochaines années, en particulier chez les individus obéses.
Il est urgent de procéder a une évaluation chiffrée de la pandémie diabétique.
Cette évaluation devrait permettre la formation, en nombre conséquent, de personnels sanitaires qualifiés,
et I’acquisition d’un équipement suffisant pour une prise en charge décentralisée de la maladie. Ces
conditions appellent la participation de tous les acteurs : personnels de santé, états, bailleurs de fonds
internationaux, qui doivent prendre conscience de I’ampleur du probleme et enfin agir face a ce

fléau devenu un veritable enjeu de santé publique.
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Résumé :

Le diabéte sucré est un trouble endocrinien métabolique chronique commun
affectant le métabolisme des glucides, des lipides, des protéines et des activités
enzymatiques. Le diabéte sucré est une pathologie non sans complications, dont les
complications métaboliques aigués et complications chroniques qui sont a la base d'un
taux de mortalité tres éleve.

L’objectif de la présente étude est I’estimation de la prévalence du diabéte et le
test de la fonction pancréatique et rénale et I’évaluation de la fonction hépatique et
cardiaque, et la recherche de I’existence ou non des complications métaboliques
associees au diabete sucré.

Ce travail est structuré en 04 enquétes :

v Premier enquéte a eu lieu dans une clinique privée, nous avons appliqué la
technique de I’interrogatoire de 47 patients (25 hommes et 22 femmes) .Nous
avons traités au cours de cette étude : I’age et le sexe, le contrdle biomédical, le
type de diabete, le traitement.

v Deuxiéme enquéte a été réalisé dans une association des diabétiques, nous avons
utilisé la méthode rétrospective de 210 patients (124 hommes et 86 femmes)
.Nous avons évalué les données sociodémographiques, le type du diabete,
I’ancienneté du diabéte (la durée) et I’adresse des patients, et I’année de la
découverte du diabete, a partir de I’année de naissance et de I’année de
découverte du diabéte, nous avons calculé I’age de découverte du diabete. Donc il
s’agit d’une analyse univariée.

v Troisieme enquéte est a la fois prospective et rétrospective ; a eu lieu dans une
clinique a proximité, nous avons suivi I’évolution du diabéte chez 30 patients (09
hommes et21 femmes) divisés en 15DT1etl5DT2 pendant 12 mois, ou nous
sommes intéressés d’une évaluation biologique (bilan lipidique et glucidique) et
évaluation paraclinique (HTA, TT, IMC, le type de traitement antidiabétique).

v Quatrieme enquéte a été réalisé dans un hopital, nous avons suivi 59 patients
hospitalisés (21 hommes et 38 femmes) réparti en 2 groupes: 40 patients
présentaient des complications chroniques et 19 malades présentaient des
complications aigués Donc nous avons recherché de I’existence d’une éventuelle
complication par le dosage de son marqueur biologique concerné a travers une
méthode prospective.

Mots Clés:  Diabéte sucré, diabete type 1, diabéte type 2, marqueur biologique,

complication chronique, complication aiguée, prévalence du diabete.



Abstract:

Diabetes mellitus is a common endocrine disorder chronic metabolic affecting
the metabolism of carbohydrates, lipids, proteins and enzyme activities. Diabetes
mellitus is a disease not without complications, including acute metabolic
complications and chronic complications that are the basis of a very high mortality
rate.

The purpose of this study is to estimate the prevalence of diabetes and the pancreatic
or liver and kidney function tests are changed in diabetic patients and evaluating the
cardiac and hepatic function and the search for the presence or absence of metabolic
complications associated diabetes mellitus.

This work is structured in 04 surveys:

v' First investigation took place in a private clinic; we applied the technique of
examination of 47 patients (25 men and 22 women) we treated during this
study the Age and sex, biomedical control, type of diabetes treatment.

v" Second investigation was realized in association of diabetics; we used the
retrospective method of 210 patients (124 men and 86 women). We evaluated
demographic data, type of diabetes, duration of diabetes and addresses of
patients and the year of the discovery of diabetes, from the year of birth and
year of discovery of diabetes, we calculated the age of discovery of diabetes.
So it is a univariate analysis.

v" Third investigation is both prospective and retrospective , held in a nearby
clinic , we followed the development of diabetes in 30 patients (09 men and
21 women) divided into 15DT1and15DT2 for 12 months , where we are
interested to biological evaluation ( lipid and carbohydrate balance) and clinic
assessment (HTA , TT , BMI, type of antidiabetic treatment).

v" Fourth investigation was carried out in a hospital, we followed 59 inpatients
(21 men and 38 women) divided into 2 groups: 40 patients had chronic
complications and 19 patients had acute complications; So we searched for
the existence of a possible complication by assaying its biological marker
concerned through a prospective method .

Keywords: Diabetes mellitus, type 1 diabetes, type 2 diabetes, biomarker, chronic
complication, acute complications, prevalence of diabetes.
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Annexes

Annexe 1 : Fiche d’exploitation des diabétiques hospitalisés (questionnaire)
Date : Numéro :
(1) Sexe
(2) Quel est votre age ?
(3) Quel type du diabéte sucré vous avez ?
DT1 [ ] DT2 [ ]
(4) Etes-vous régulierement suivi en consultation medicale?
Oul [] NON [ ]

(5) Faites-vous les controles régulierement (glycémie, glycosurie, hémoglobine
glyquée) ?

Oul ] NON [

(6) Est-ce que vous prenez régulierement votre traitement ?
OuUl [] NON []

(7) Avez-vous des antécédents familiaux diabétiques ?
Oul [] NON [

(8) Quel type de complications du diabéte sucré vous avez ?

* Cardiopathie diabétique [ ]

* Oculaire []
* Pied diabétique ]
* Neuropathie ]
* Néphropathie L]

(9) Respectez-vous votre régime alimentaire ?
OuUl [] NON []

(10) Etes-vous adhérent a une association des diabétiques ?
OuUlI [] NON []
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Annexe 2 : Fiche de renseignement
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Annexe 3 : Carte du diabétique
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Annexe 4 : Fiche de Consultation

ETABLISSEMENT PUBLIC DE SANTE DE PROXIMITE DE M'SILA

dlually 4 ) gal) Aauall dua gand) A sal)
POLYCLINIQUE OULED SIDI [BRAHIM

UNITE D’ENDOCRINOLOGIE

Numéro ----D13/

Nom et prénoms Age ----
Adresse

Type Diabéte ---- Ancienneté du diabéte
Cardiopathies Fréquence cardiaque
Rétinopathies Neuropathie

Néphropathies

Traitement initial et actuel du diabéte

Habitudes de vie :

Suivi périodique du bilan glycémique et les facteurs de risque cardio-vasculaire

La date de Hépatique / rénal
consultation GAJ | GPP | HbAlc | CT | HDL LDL TG Microalb / FNS HTA

Autres bilans :

Le
poids
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Résumé

Le diabéte sucré est un trouble endocrinien métabolique chronique commun
affectant le métabolisme des glucides, des lipides, des protéines et des activités enzymatiques.Le
diabete sucré est une pathologie non sans complications, dont les complications métaboliques
aigués et complications chroniques qui sont a la base d'un taux de mortalité tres éleve.

L’ objectif de la présente étude est I’estimation de la prévalence du diabéte et le test de la
fonction pancréatique et rénale et I’évaluation de la fonction hépatique et cardiaque, et la
recherche de I’existence ou non des complications métaboliques associées au diabete sucré.

Ce travail est structuré en 04 enquétes :

v Premier enquéte a eu lieu dans une clinique privée, nous avons appliqué la technique de
I’interrogatoire de 47 patients (25 hommes et 22 femmes) .Nous avons traités au cours de
cette étude : I’age et le sexe, le contrdle biomédical, le type de diabete, le traitement.
Deuxieme enquéte a été réalisé dans une association des diabétiques, nous avons utilisé la
méthode retrospective de 210 patients (124 hommes et 86 femmes) .Nous avons évalué les
données sociodémographiques, le type du diabéte, I’ancienneté du diabéte (la durée) et
I’adresse des patients, et I’année de la découverte du diabéte, a partir de I’année de
naissance et de I’année de découverte du diabéte, nous avons calculé I’age de découverte
du diabéte. Donc il s’agit d’une analyse univariée.

Troisieme enquéte est a la fois prospective et rétrospective ; a eu lieudans une clinique a

proximité, nous avons suivi I’évolution du diabéte chez 30 patients (09 hommes et21

femmes) divisés en 15DT1et15DT2 pendant 12 mois, ou nous sommes intéressés d’une
évaluation biologique (bilan lipidique et glucidique) et évaluation paraclinique (HTA, TT,
IMC, le type de traitement antidiabétique).

Quatrieme enquéte a été réalisé dans un hdpital, nous avons suivi 59 patients hospitalisés

(21 hommes et 38 femmes) réparti en 2 groupes: 40 patients présentaient des

complications chroniques et 19 malades présentaient des complications aigués Donc nous

avons recherché de I’existence d’une éventuelle complication par le dosage de son

marqueur biologique concerné a travers une méthode prospective.

Mots cles :Diabéte sucré, diabéte type 1, diabete type 2, marqueur biologique, complication
chronique, complication aiguée, prévalence du diabéte.







