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Le diabete de type 2 représente plus de 90 % des cas de diabéte, il survient souvent chez
I’adulte et est associé au surpoids.Il se caractérise par un état d’insulinorésistance couplée a
une carence relative ou absolue de la sécrétion d’insuline endogéne.

Il faut distinguer un authentique diabéte de type 2 d’un état pré diabétique dont le
diagnostic se fait par un dépistage chez les patients présentant des facteurs de prédisposition
au diabéte de type 2.

Il s’agit d’une étude a visée analytique chez 361 personnes non diabétiques des deux
sexes vus pendant une période 03 mois au niveau de commune Morsott willaya de Tébessa. Et
qui a pour objectif général d’étude est d’évaluer le risque d'apparition du diabéte type 2.
L’échantillon est composé de femmes 52 %et 48 % hommes. La tranche d’age touchée est
comprise entre 18- 78ans. L’effet de plusieurs paramétres tel que le sexe et 1’dgesur le score
CANRISK a étudié.

L’échantillon étudié a permis de détracter un risque d’apparitions du diabéte type 2.

Selon le score on trouve que 30% des sujet a risque modéré , 59% a risque faible et 11 a

risque élevé donc cette échantillons a faible risque de diabete.

Mots clés : Diabéte de type 2, CAN RISK, Glycémie, Hérédite.
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This is an analytical study in 361 non-diabetic people of both sexes seen for a
period of 03 months at the Morsott willaya commune of Tébessa. And which has the
general objective of study is to assess the risk of onset of type 2 diabetes.

The sample consists of 52% women and 48% men. The affected age group is between
18 and 78 years. The effect of several parameters such as sex and age on the
CANRISK score was studied.

It is necessary to distinguish genuine type 2 diabetes from a pre-diabetic
condition whose diagnosis is made by screening in patients with predisposing factors
to type 2 diabetes.

This is an analytical study in 361 non-diabetic people of both sexes seen for a
period of 03 months at the Morsott willaya commune of Tébessa. And which has the
general objective of study is to assess the risk of onset of type 2 diabetes.

The sample consists of 52% women and 48% men. The affected age group is
between 18 and 78 years. The effect of several parameters such as sex and age on the
CANRISK score was studied.

The sample studied made it possible to detract a risk of developing type 2 diabetes.

According to the score we find that 30% of subjects have moderate risk, 59%

have low risk and 11 have high risk so this sample has low risk of diabetes.

Keywords: Type 2 diabetes, CAN RISK, Blood glucose, Heredity.
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Liste des abréviations

AA : acide aminés.

ADA : American Diabétes Association.

ATP :Adenosine Tri-Phosphate.

AVC : Accidents Vasculaires Cérébral.

CRP: Protéine C-réactive.

DID : Diabéte Insulinodépendant.

DT1: diabéte type 1.

DT2: diabéte type 2.

DM : diabétes mellites.

DNID : Diabéte Non Insulinodépendant.

HbA1c : Hémoglobine glycosylée ou hémoglobine glyquée.
HBG: Hémoglobine glyquée.

HGOP: hyperglycémie provoquée par voie orale.

HLA: Human leuckocyte antigen.

HTA : Hypertension Artérielle.

IMC: Indice de Masse Corporelle.

INVS : Institue National de la Veille Sanitaire.

IRS: insuline récepteur substrats.

MAPK: mitogen-activated-protein kinase.

MIDD: Maternally Innherited diabétes and Deafness.
MODY:: Maturity Onset Diabetes of the Young.
OMS: Organisation Mondial de la santé.

PI3K : phosphatidylinositol-3-kinase.

RD : Rétinopathie Diabétique.

SAB : sérum Albumine Bovine.




Glossaire

Activité physique : Toute forme de mouvement résultant en une augmentation de
la dépense énergétique.
Glucagon: hormone sécrétée par les cellules alpha des filots de Langerhans du

pancréas et augmentant la glycémie. Son action est antagoniste de celle de I'insuline

+ Glycemie : Taux de glucose dans le sang.

Hyperglycémie : Augmentation du taux de glucose dans le sang au-dessus des
valeurs normales.

Hypertension : Augmentation de la tension artérielle au-dela des valeurs normales.

Indice de masse corporelle: Indicateur permettant d'évaluer le niveau de risque

de maladies chroniques, comme le diabéte, en relation avec le poids.
Insuline : Hormone sécrétée par le pancréas ayant pour fonction d'abaisser le taux

de glucose dans le sang en permettant aux cellules d'utiliser le glucose.
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Le diabéte est un trouble métabolique caractérisé par la présence d’une hyperglycémie
attribuable a une réduction de la sécrétion d’insuline ou de ’action de ’insuline, ou les deux.
L’hyperglycémie chronique liée au diabéte est associée a des complications microvasculaires
a long terme assez spécifiques touchant les yeux, les reins et les nerfs, ainsi qu’a un risque
accru de maladie cardiovasculaire (MCV). (117)

Le diabete de type 2 est caractérisé par une résistance a I’insuline et une carence
relative dela sécrétion d’insuline. Son apparition est lente : il peut évoluer avec un
degréd’hyperglycémie suffisant pour engendrer des atteintes organiques et fonctionnelles dans
denombreux tissus mais sans symptome clinique et donc sans diagnostic pendant
plusieursannées. Cette forme de diabéte s’établie le plus souvent chez des personnes adultes et
tresMajoritairement en surpoids. (8)

En raison de I’importance du pourcentage de cette pathologie dans le monde en
Genéral et dans les pays en voie de développement en particulier, dans la commune morsott
wilaya de Tébessa. Une étude sur le risque d’apparition de cette maladie a été mené.

Le risque d’apparition du diabéte a été étudié via de plusieurs scores de risque,
Notamment le CANRISK :canadien diabétes Risk. CANRISK est questionnaire visant a aider
les Canadiens a determiner leur risque de pré diabete ou de diabéte type 2.

Ce travail est composé de :
W Le diabéte.
» Le diabéte type 2 et facteur de risque.
®» Matériel et méthode.

B Résultat et discussion.
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Chapitre \ 1
Le diabete
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Chapitre I: Le diabetes

I Le diabéte :

I. 1. Historique de diabeéte :

Les descriptions les plus anciennes du diabéte remontent a I’Egypte des pharaons, sur un
Papyrus datant de 1500 avant J-C. est rapportée I’histoire de malades buvant de
grandes quantités d’eau pour 1’¢liminer aussitét dans les urines (92). Prés de mille ans plus
tard, les grecs ont donnés le nom «dia-baino » qui signifie «passer a travers» (73),
par la suite Aretée de Cappadoce, un des plus remarquables médecins au premier siécle,
donne la description initiale et la plus précise du diabéte. (91)

D’autres noms ponctuent 1’histoire de la compréhension du diabéte :

Avicenne, le premier qui évoque la présence de sucre dans les urines ; Théophraste Paracelse
au XVI, qui fait du diabéte une maladie générale ; Thomas Willis en 1674, a fondé le
terme de diabéte mellitus ; Johann Peter Frank en 1794, a fait une distinction entre le
diabéte sucre et diabéete insipide ; Claude Bernard en 1847, a démontré que le foie forme le
glucose a partir du sucres et des protéines et qu’il le secréte dans le sang et que
I’hyperglycémie est due au glucose ; Etienne Lancer eaux 1877, qui distingue le « diabete
maigre » du « diabéte gras » ;Oscar Minkowski découvre le réle du pancréas ; Paul
Langerhans en 1869, decrit les premier petits groupements de cellules dans le pancréas
qui seront nommés en 1893 « Tlots de Langerhans » et décrire leur r6le dans la
pathogénie du diabéte en 1900 par Gustave Laguesse; James Collip en 1922, a isolé et
décrit I’insuline ; American Diabetes Association (ADA) en 1998 adopta une nouvelle

classification des diabétes chez I’homme qui a été reconnu par ’OMS en 1999. (73)
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Chapitre I: Le diabetes

I. 2. Définition de diabéte :

Le diabete est une maladie chronique grave (51) .1l est défini par 1’élévation chronique
de la concentration de glucose dans le sang (Hyperglycémie). (97)

Cette augmentation résulte d'un defaut de I’utilisation de linsuline (hormone qui
régule la concentration de sucre dans le sang, ou glycémie par 1’organisme) ou d’une
carence de production de cette méme hormone qui a un role de faire passer le glucose du
sang vers les cellules des tissus de 1’organisme (31) ou il est transformé en énergie
nécessaire au bon fonctionnement des muscles et des tissus. (55)

Le diabete est un important probléeme de santé publique, et il est 1’'une des quatre
maladies non transmissibles prioritaires ciblées par les dirigeants mondiaux. (51)

I. 3. Type et classification de diabetes :
1.3.1. diabete typel :

Le diabete insulinodépendant (DID — type 1) est aussi appelé diabete « maigre » car I’'un
des premiers symptdmes en est I’amaigrissement (5), il est provoqué par une réaction auto-
immune au cours de laquelle les propres défenses de 1’organisme attaquent les cellules béta
du pancréas qui produisent I’insuline. L’organisme devient alors incapable de fabriquer
I’insuline dont il a besoin. (55)

Les causes du diabete de type 1 ne sont pas clairement établies. La maladie peut toucher
des personnes de tout &ge, mais apparait généralement chez les enfants ou les jeunes
adultes. Les personnes atteintes de cette forme de diabéte ont besoin d’insuline chaque
jour afin de maintenir leur glycémie sous contrdle. Sans insuline, les personnes atteintes
de diabete de type 1 ne peuvent survivre. (55)

1.3.2. diabete type Il :
Autrefois appelé non insulinodépendant, représente 90 % des formes de diabetes. (76)

Le DT2 est caractérise a la fois par une résistance des tissus périphériques a 1’action
de I’insuline et par un défaut d’insu lino-sécrétion (70).Son apparition est lente : il peut
évoluer avec un degré d’hyperglycémie suffisant pour engendrer des atteintes
organiques et fonctionnelles dans de nombreux tissus mais sans symptome clinique et
donc sans diagnostic pendant plusieurs années. Cette forme de diabete s’établie le plus
souvent chez des personnes adultes et trés majoritairement en surpoids. (50)

1.3.3 diabétes MODY::
Alors que le DM1 et le DM2 sont polygéniques, MODY est causé par une mutation

géneétique unique qui entraine un defaut de sécrétion dinsuline par les cellules béta

~5~
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en réponse a une stimulation par le glucose. La plupart des versions génétiques de
MODY ont une transmission autosomique dominante bien que, moins frequemment,
des versions autosomiques récessives puissent également exister et pourraient expliquer le
diabete néonatal. Initialement, différents types de MODY ont été décrits. Cependant,
ils sont maintenant classes selon leur défaut génétique. (57)

Il existe maintenant au moins 14 mutations MODY différentes connues. Ils
comprennent GCK, HNF1A, HNF4A, HNF1B, INS, NEURO1, PDX1, PAX4, ABCCS,
KCNJ11, KLF11, CEL, BLK et APPL1. Les différents génes varient en fonction de I'age
d'apparition, de la réponse au traitement et de la présence de manifestations extra-
pancréatiques. Les mutations génétiques les plus courantes sont les suivantes :

#+ La mutation génétique du facteur nucléaire hépatocytaire 1 alpha (HNF1A) représente

30 & 60 % de MODY.

# La mutation génétiqgue du facteur nucléaire hépatocytaire 4 alphas (HNF4A)

représente 5 a 10 % des cas de MODY.

#+ Les mutations génétiques de la glucokinase (GCK) représentent 30 & 60 % des cas

de MODY.

# La mutation génétiqgue du facteur nucléaire 1 béta des hépatocytes (HNF1B)

représente moins de 5 % des cas de MODY.
La différence dans la prévalence des génes MODY varie d'un pays a l'autre, ce qui

peut étre, en partie, d a des différences dans les rapports. (57)
1.3.4 .diabetes gestationnel:

Le diabéte gestationnel est un phénoméne de déséquilibre de l'organisme de la
femme pendant la grossesse. Le déséquilibre se déclenche & partir du 6°™ mois a cause des
hormones sécrétées par le placenta. Les hormones de la grossesse perturbent la
fonction d'insuline ce qui induit I'hyperglycémie avec une proportion entre 3 a 20 % de
cas. Cependant ce désordre n’est souvent que passager, la glycémie revient a la norme
aprés l'accouchement de la femme mais qui devient prédisposé a developper un diabete
type 2 pendant les années qui suivent. (38)

1.3.5. Diabéte mitochondrial :

Le diabete mitochondrial (Maternally Innherited diabétes and Deafness MIDD) est une

mutation ponctuelle de I’ADN mitochondrial en position 3243 conduisant a un déficit en ATP

provoquant une diminution de I’insulino-sécrétion. (23).
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1.3.6. Diabéte médicamenteux:

Certains nombres de médicaments sont capables de provoquer une intolérance au
glucose, par exemple les corticoides ; oestroprogestatifs combinés ; les
diurétiques thiazidiques ; diazoxide et propranolol. (91).

1.3.7. Diabétes secondaires:

C’est D’association d’un diabéte sucré et d’une autre maladie, en particulier
endocrinienne (90) .Par exemples :
1.3.7.1. Pancréatite chronique:

La pancréatite chronique est la présence de lésions inflammatoires chroniques
responsables d’une destruction du parenchyme pancréatique exocrine puis endocrine
aboutissant a une fibrose. (12)
1.3.7.2. HéEmochromatose:

L’hémochromatose est une pathologie autosomique récessive liée a des mutations de
génes impliqués dans le métabolisme du fer, délétere pour divers organes et pour
le métabolisme glucidique par atteinte sélective des cellules béta (35). Elle est considérée
comme rare, c’est en fait une des plus fréquentes parmi les maladies héréditaires. Le géene
muté se localise au niveau du chromosome 6 d’ou la substitution d’une cystéine par une
tyrosine en position 282. (23)

I.4. épidémiologie de diabétes:

1.4. 1. Dans le monde:
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Tableau 01 : Estimations et projections mondiales du diabéte. (51)

En bref 2019 2030 2045

Population mondiale totale 77 milliards 8,6 milliards 9,5 milliards

Population adulte (20 a79 ans) 5,0 milliards 5,7 milliards 6,4 milliards

Diabeéte (20 a 79 ans)

Prévalence 93 % 10,2 % 10,9 %

Nombre de personnes vivant avec le 463,0 millions 578,4 millions 700,2 millions
diabéte

Nombre de déces dus au diabéte 4.2 millions

Selon I’OMS, il y a 463 millions d’adultes agés de 20 a 79 ans (9,3 % de tous les
adultes dans cette tranche d’age) qui vivent avec le diabéte dans le monde ; 79,4 % d’entre
eux vivent dans des pays en voie de développement. 4,2 millions d’adultes &gés de
20 a 79 ans sont morts en 2019 des suites d’un diabéte et de ses complications. C’est
I’équivalent d’un déces toutes les huit secondes. (51)

D’aprés les estimations de 2019, I’OMS pense que 578,4 millions d’adultes &gés de
20a 79 ans d’ici a 2030 et 700,2 millions d’ici a 2045 vivront avec un diabéte. (51)

Les pays dans lesquels on trouve le plus grand nombre d’adultes ages de 20 a 79 ans
vivant avec le diabéte en 2019 sont la Chine, I’Inde et les Etats-Unis. (51)
Tableau 0 2 : territoires en termes de nombre de personnes atteintes de diabéte (20-79
ans) en 2019. (51)

Chine

inde

Etats-Unis

Pakistan

Brésil

Mexique
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Indonésie

Allemagne

Egypte

Bangladesh

1.4. 2. En Algérie :

Prés de trois millions d’algériens sont atteints du diabéte, considéré comme un sérieux
probléme de santé publique, étant la deuxieme maladie la plus répandue en Algérie apres
les maladies artérielles. (3)
| .5. Critére de diagnostic du diabéte :

Le diabete sucre est affirmé sur une valeur de glycémie a jeun supérieure a 1.26g/I
(7mmol/L) a deux reprises. Le dosage d’hémoglobine glyquée (HbG), capital pour la
surveillance de 1’équilibre d’un diabéte, ne peut se substituer a celui de la glycémie pour le
diagnostic de diabete.

Le diabéte peut aussi étre diagnostique :

@ Sur une valeur de glycémie supérieure a 2 g/l (11.1mmol/L) 2 heures aprées prise
orale de 75g de glucose (hyperglycémie provoquée par voie orale. Rarement
pratiquée actuellement)

® Sur une glycémie supérieure a 2g/l quelle que soit I’heure. S’il existe des
symptdmes de diabéte.

Le diabéete gestationnel est affirmé chez une femme enceinte si au cours d’une
hyperglycémie provoquée orale réalisée avec 100 g de glucose. Administrés le matin aprés
un jedne de 8 a 14 heures. Sans restriction alimentaire préalable au moins deux valeurs des
glycémies (mesurées sur plasma veineux) sont supérieures aux chiffres suivants :

Temps 0 : 0.95¢/1 (5.3 m mol/l).
1 heure : 1.8g/l (10.1 m mol/l).
2 heures : 1.55 g/l (8.7 m mol/l).
3 heures : 1.40g/I (7.8 m mol/l). (90)
1.6. Physiologies pancréatine:
1.6.1. le pancréas :
Le pancréas est un organe abdominal profond situé en arriere de I’estomac. Il est

allongé transversalement, entre la deuxiéme portion du duodénum et la rate, il est
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Iégerement oblique a gauche et en haut (64) (Figure 2).

Rate

— Pancréas

Vésicule biliaire

Intestin
gréle

\ |
S
Canal cholddoque 3 o~
2 Tare S 4
- =

} Canal pancréatique

Eigure 01 : Situation du pancréas chez I’homme. (20)

1.6.2. Anatomies du pancreéas:

Le pancréas se situe sous le foie. D’aspect lobulé, de forme irréguliére, de
consistance ferme et couleur rose-jaunatre, il est profondément enchéssé dans I'abdomen, en
avant de l'aorte abdominale et du rein gauche. Il s’étend de la deuxiéme portion du duodénum
jusqu’a la rate.

Son poids oscille chez 1’adulte entre 60 et 125 g. Sa longueur varie de 15 a 20 cm. Sa hauteur
maximale estde6a7cm. (94), (75), (5).
1.6.2.1. La téte:

Elle est vaguement arrondie, volumineuse, grossiérement quadrilatere et bien
encastrée dans la cavité du cadre duodénal. Elle émet un prolongement qui s’engage en
arriere des vaisseaux mésentériques : c’est le processus un cinatus ou petit pancréas de
Winslow. Cette téte pancréatique semble avoir participé a I’enroulement duodénal autour
de I’axe de la mésentérique supérieure (16), (64).
1.6.2.2. L’isthme:

C’est une portion rétrécie au niveau de sa partie inférieure et qui en haut se termine
par le tubercule épipélagique du pancréas. Elle est située immédiatement en avant des
vaisseaux meésentériques, relie la téte au corps. (16), (64).
1.6.2.3. Le corps:

Situé plus & gauche, en avant de la colonne vertébrale, c’est un segment allonge,

aplati dans le sens antéroposteérieur. (16)
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1.6.2.4._La queue:

Extrémité mince et mobile creusée d'une gouttiére pour les vaisseaux spléniques,
située a gauche en direction du hile hépatique. C’est le seul segment pancréatique intra-
péritonéal. (16)

Eigure 02: Anatomies du pancréas. (106)
1.6. 3. Le pancréas exocrine:

Le pancréas exocrine, présente en volume plus de 90% de l'organe, est composé de
deux types cellulaires :

% les cellules acineuses, cellules épithéliales organisées en acinus, sont spécialisées
dans 1I’¢élaboration des enzymes digestives ;
% les cellules canal aires ont pour fonction de collecter et de faciliter le transport des

enzymes au travers des différents canaux exocrines. (36)

1.6. 4. Le pancréas endocrine:

La partie endocrine ne représente que 1% du pancréas (en nombre de cellules et en
masse) ; elle est constituée d’environ un million d’amas de cellules appelées les Tlots de
Langerhans qui comportent quatre type de cellules :

> les cellules alpha a : sécrétent le glucagon (augmentation de glucose dans le
sang)

les cellule béta B : produisent l'insuline (diminution du glucose dans le sang).

Cellules delta 6 : sécretent la somatostatine (réglemente / arréts cellules a et ).

les cellules PP, ou y (gamma cellules) : synthétisent le polypeptide pancréatique qui

appartient a la famille des peptides de régulation qui est composé de 36 acides

aminés ; son réle principal semble étre un mécanisme d’inhibition de la sécrétion

~11 ~
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pancréatique exocrine stimulée par la trypsine et la bilirubine. (26)

G557

- Cellule Acineuse

Eigure 03 : Coupe histologique pancréatique. (20)

1.7.La glycémie :
1.7.1.Définition de glycémie :

La glycémie est le taux du glucose dans le sang. (64) sa valeur normale a jeun est
par convention comprise entre 4,4 et 6,1 mmol/L (soit 0,80 et 1,10 g/L). (65)

Si la glycémie est supérieure aux valeurs de référence on parle d’hyperglycémie et si elle
est inférieure, hypoglycémie. (29)

La glycémie d’une personne peut fluctuer en fonction de ses changements hormonaux,
des périodes de la croissance, de I’activité physique, des médicaments pris, de la maladie,
de T’infection et des émotions. (103) L’hyperglycémie est une cause fréquente de
I’hyponatrémie. (61)

1.7.2. Hyperglycémie :

C’est une complication qui se manifeste chez les diabétiques de type 2 utilisant
I’insuline ou traités par des antidiabétiques sulfosylurée. (116)

L’hyperglycémie se traduit par un dessechement de la bouche, une soif extréme,
un besoin fréquent d’uriner, une somnolence accrue, des nausees et vomissement, associés a
une perte de poids (24). En effet la destruction des cellules B dans le diabete de type 1 et 2
diminue et il en resulte une non pénétration du glucose dans les cellules et
par conséquent une hyperglycémie (21). Malgré la présence du glucose, les cellules

doivent donc trouver un autre substrat biologique pour produire de I’énergie. Elles vont alors

~ 12 ~
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utiliser les acides gras et les acides aminés, ces derniers vont subir des réactions de
désamination et de transamination pour pouvoir entrer dans le cycle de Krebs (11).
1.7.3. Hypoglycémie :

C’est la baisse de la concentration de glucose définie par 0,6 g/l (3,3 mmol/l)
(16).Fréquente avec l'insulinothérapie, Il s’agit de la principale complication du traitement
par insuline et par sulfamides hypoglycémiants. (48).

En l'absence d'administration de sucre, une agitation psychomotrice, des convulsions et
un coma peuvent apparaitre, témoignant d'une souffrance cérébrale pouvant évoluer vers
le déces. (35), (107), (83).

1.7. 4. Régulation de la glycémie :

Elle fait partie des processus de maintien de I'homéostasie au sein de I'organisme.
Grace a plusieurs mécanismes de régulation de la glycémie est maintenue sensiblement
constante afin d’apporter aux organes et aux tissus des quantités constantes de glucose
sanguin produit par le foie ,celui-ci couvre toujours les besoins de I’organisme
,malgré les ariations de son apport extérieur et de sa consommation par les cellules cette
derniére étant augmentée par I’effort physique ,par exemple .la régulation du taux
sanguin de glucose est assurée grace a un équilibre permanent des hormones ,qui
diminuent la glycémie « Insuline »et celles qui I’augmentent « le glucagon, 1’adrénaline en
période de stress et 1I’hormone de croissance » . Le mécanisme de cette regulation
hormonale  est directement en fonction des variations de la glycémie, aux quelles les
cellules sécrétrices d’une de ces hormones sont immédiatement sensibles. (114)

C’est donc un équilibre entre deux phénomenes :

+ Le stockage et l'utilisation du glucose.

# La libération du glucose.
1.8. Les hormones responsables a la régulation de la glycémie :
1.8.1. Pinsuline :

1.8.1.1. Définition de L’insuline :

oY Ve Ve Ve VeaYe Ve Ve Ve Ve VeVe Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ye Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ye Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve



moulin://encyclopedia/fr/Hom%C3%A9ostasie
moulin://encyclopedia/fr/Hom%C3%A9ostasie

N NN TN TN TN TN O TR OO O NN O OO SO SISO SO SISO SO S S S S S SO S S S S S SO S SO S S S S SS S S S S S S S S S S S S SSSS

Chapitre I: Le diabetes

L’insuline est un polypeptide de taille plutét modeste, d’un poids moléculaire
d’environ 6 k Da. C’est un hétéro-dimere constitué de deux chaines polypeptidiques, la
chaine A et la chaine B, reliées entre elles par deux ponts disulfures. Dans la plupart des
espéces, I’espéce humaine comprise, la chaine A comporte 21 acides aminés et la chaine B
en comporte 30. Un pont disulfure intra-caténaire relie les acides aminés 6 et 11 de la
chaine A. (69)

" HIS 7 % .
R = Vs .
WP ESAEDN

Eigure 04: L a structure de I’insuline. (102)

1.8.1.2. Structure chimique de I’insuline :
La séquence primaire en acides aminés (AA) de la molécule d’insuline a été
établie en 1955 par le groupe de Sanger. Et c’est en 1969 que Hodgkin décrivit
sa structure tridimensionnelle. (69)
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Eigure 05: Structure primaire de I’insuline humaine. (69).

La forme monomérique est la forme active de I’hormone, et c’est sous cette forme
que se présente la molécule d’insuline dans des concentrations physiologiques. La
molécule d’insuline peut se dimériser spontanément, trois dimeres peuvent s’associer pour
former des hexameres. Cette association nécessite la présence de deux atomes de zinc qui
jouent le rdle de coordinateur. Les hexameéres d’insuline représentent la forme majeure
de stockage de I’hormone dans des granules de sécrétion. Cette capacité de polymérisation
de I’insuline a été largement mise a profit pour la production d’insuline retard dans le
traitement des diabétiques. (108).
1.8.1.3. Synthése de I’insuline:

L’insuline est une hormone peptidique synthétisée dans les glandulaire des flots
de Langerhans ou cellules B. L’incapacit¢ de ces cellules a produire suffisamment
I’insuline, entraine un diabéte. (71), (86).

La synthese de I’insuline commence dans le noyau des cellules B pancréatiques par
la transcription d’un gene porté par le bras court du chromosome 11, son parcours
intracellulaire se poursuit dans le réticulum endoplasmique rugueux apres la transcription en
ARN du géne codant pour une molécule précurseurs de haut poids moléculaire de 11.5 k Da
qui sont la pré- pro-insuline qui a une durée de vie courte. (95).

Sous I’action de nombreuses endo-peptidases spécifique, la partie centrale de la pro
insuline, peptide C, est clivée pour générer I’insuline mature : soit 51 acides aminés
répartis en deux chaines a et g reliées par des ponts disulfures. (108)

L’insuline mature est incorporée dans des vésicules de sécrétion avec le peptide C au

~ 15 ~
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niveau de I’appareil de Golgi. Ces vésicules s’accumulent dans le cytoplasme jusqu’a ce qu’il
y ait un signal pour sécréter I’insuline. On remarque un taux élevé du rapport de la pro
insuline sur D’insuline mature chez les patients insu lino-résistants, ce qui
suggére qu’un dysfonctionnement au niveau du clivage du précurseur de I’insuline peut

contribuer a cette pathologie. (47)

Chromosome 11 P
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I Pré-pro-insuline | =
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=
T !-"‘

Peptide C

Eigure 06: Synthese de I’insuline. (17)

1.8.1.4. Les récepteurs et mécanisme d’action d’insuline :

Les récepteurs de I’insuline appartiennent a la famille des récepteurs de facteurs de
croissance qui possédent une activité tyrosine kinase. (32)

Les sous-unités a sont larges et elles sont completement extracellulaires, ou elles lient la
molécule d’insuline. Les sous-unités [ pénétrent la membrane et leur domaine
intra- cytoplasmique contient une activité tyrosine kinase qui initie la voie de signalisation
spécifique intracellulaire.

Lors de la liaison de I’insuline a la sous-unité o, la sous-unité B s’auto-active par

autophosphorylation sur plusieurs résidus tyrosines. Cette activation entraine une
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phosphorylation d’un ensemble de substrats intracellulaires, incluant les « insuline récepteur
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substrats» (IRS) de 1 & 6, les protéines d’accostage et autres molécules de signalisation.
Ces différents substrats phosphoryles participent a une voie complexe qui contient 2
voies principales de signalisation : la voie de la mitogen-activated-protein kinase (MAPK)
qui est responsable des effets mitogénes de [Iinsuline et la voie métabolique
par la phosphatidylinositol-3-kinase (PI3K).

La cascade de signalisation impliquant la voie PI3K participe entre autres a la
translocation du transporteur du glucose GLUT4 a la membrane cellulaire pour favoriser
I’entrée du glucose a la cellule. (100), (18)
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Eigure 07: Les voies de signalisation intracellulaire du récepteur de I'insuline. (100)

1.8.1.5. Les différents types d’insuline '"apportée"

L’insuline peut étre classée selon plusieurs criteres, a savoir : son origine, selon la durée
d’action :

1.8.1.5.1. Selon I’origine :

Deux types d’insuline peuvent servir au traitement du diabéte : I’insuline d’origine
animale et I’insuline humaine biosynthétique. (99)

Initialement, 1’insuline était fabriquée a partir du pancréas de vache et de porc, qui a été
utilisé pendant plusieurs années de facon securisée dans le traitement du diabete. Au fil
des années, les produits insulinique ont évolué. Ceux-ci comprennent [’insuline
humaine biosynthétique et les analogues de I’insuline. Elles possedent une structure identique

a celle de I’insuline secrétée par le pancréas humain, ce qui présente I’avantage de réduire
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les risques d’allergies chez les diabétiques. (99)
1.8.1.5. 2. Selon la durée d’action :

Il existe plusieurs sortes d’insuline qui dépendent essentiellement de leur rapidité de

passage dans la circulation sanguine, ainsi que leurs durées d’action (99) :

@ |Insulines ultra-rapides : Elles agissent entre 2 et 4 heures et sont injectées juste
avant les repas. Elles permettent de faire entrer les sucres apportés par le repas dans
les cellules. Ces insulines sont des insulines humaines légerement modifiées afin de
raccourcir la durée d’action et ainsi se rapprocher de I’action normale de I’insuline
pendant un repas chez une personne non diabétique. (99)
insulines rapides : elles agissent entre 4 et 6 heures et sont injectées une
quinzaine de minute avant un repas. Elles permettent également de faire entrer les sucre
apportés par le repas dans les cellules. (99)

Les insulines intermédiaires : Elles agissent entre 10 et 16 heures. Elles peuvent
avoir des actions différentes, soit elles agissent de fagon prolongée et équilibré pendant
toute la durée d’action, soit de fagon plus importante pendant les 6 premieres que
pendant les heures suivantes. (99)

Les insulines lentes : elles agissent entre 20 et 24 heures. Ces insulines
permettent de couvrir les besoins du métabolisme durant toute la journée. Ce sont des
insulines qui ont été modifiées afin d’allonger leur durée d’action. (99)

1.8.1.5.3. Les voix d’administration :

Différents modes d’administration de 1’insuline sont possibles pour pallier les carences
de I’organisme, & savoir la voie sous-cutanée, la voie intraveineuse ou encore la pompe
insuline. Le mode d’administration le plus fréquent est la voie sous-cutanée a 1’aide de stylos
injecteurs qui ont remplacé les classiques seringues. (99)

@ Les seringue et aiguilles : Les seringues permettent 1’administration des insulines
présentées en flacons, elles sont graduées en unités internationales. Il convient
d’utiliser des aiguilles de tailles différentes selon la masse graisseuse de 1’individu.
(99)

Le stylo : Le stylo injecteur est rempli d’insuline. Cette insuline est injectée au moyen
d’une petite aiguille en appuyant sur un déclencheur. (99)
La pompe : Il s’agit d’un petit appareil qui administre I’insuline de fagon continue a

I’aide d’un petit cathéter placer sous la peau, le principal avantage de pompe est
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qu’elle peut assurer le maintien d’une glycémie plus constante. (99)
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1.8.2. Le glucagon:
Comme I’insuline, son action sur les tissus périphériques et sur le foie

® Au niveau des tissus périphériques Le glucagon a un réle lipolytique permettant la

mobilisation des acides gras libres.

& Au niveau du foie.
Il augmente la néoglucogenese, la glycogénolyse et la cétogenése le glucagon est donc une
hormone catabolisante, lipolytique et glycogénolytique. Favorisant 1’entrée des combustibles
énergétiques dans le milieu extracellulaire. Il a un role vital dans le maintien de la
production énergétique hépatique dans les périodes inter- prandiales.
Sa sécrétion est stimulée :

» Par I’hypoglycémie ou, plutét, par la baisse de la concentration glucosee
a I’intérieur des cellules alpha.

» Par les acides amines. (90)

S - Georges Dolisi

Eigure 08: Structure de glucagon. (58)

1.8.3. Les autres hormones :
Elles ont un réle complémentaire de mobilisation énergétique lors d’un stress :

#+ Les catécholamines, sécrétées par la médullosurrénale et les terminaisons nerveuses
sympathiques, freinent la sécrétion d’insuline, activent celle du glucagon et
stimulent directement la lipolyse, la protéolyse, la néo-glycogénese et la
glycogénolyse hépatique.

# Le cortisol diminue la captation cellulaire du glucose et stimule sa production
hépatique.

# L’hormone de croissance produit le méme effet. (90)
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Chapitre II: Le diabete type 2 et facteur de risque

L. Le diabete type 2 et facteur de risque :
11.1. _Le diabéte type 2 :
11.1.1. Définition de diabete type 2

> Rappel :

Le diabete de type 2 (précédemment appelé diabete non insulinodépendant ou
diabete de la maturité) résulte d’une mauvaise utilisation de [I’insuline par
I’organisme. Le diabete de type 2 représente 90% des diabetes rencontrés dans le
monde. Il est en grande partie le résultat d’une surcharge pondérale et de la
sédentarité. (88)

Ses symptdmes peuvent étre les mémes que ceux du diabéte de type 1 mais sont
souvent moins marqués. De ce fait, la maladie peut étre diagnostiquée plusieurs années
apres son apparition, une fois les complications déja présentes.

Récemment encore, ce type de diabete n’était observé que chez 1’adulte mais on le
trouve désormais aussi chez 1’enfant. (88)

11.1.2. Criteres de diagnostic de diabéte type 2 :

Les critéres diagnostiques généraux du diabéte sont une glycémie a jeun égale ou
supérieure a 7 m mol/L, ou une glycémie aléatoire égale ou supérieure a 11,1 m mol/L, ou
une glycémie égale ou supérieure a 11,1 m mol/L deux heures aprés I’ingestion de 75
grammes de glucose, ou un résultat d’hémoglobine glyquée (HbA1c) égal ou supérieur a
6,5%. (30)

11.1.3. Physiopathologie de diabete type 2:
Le développement du diabéte de type 2 se fait en trois étapes :
@ Dinsulinorésistance :

L’insulinorésistance est définie comme un défaut d’action de I’insuline sur ses tissus
cibles (le muscle, le tissu adipeux et le foie) (76). En effet, un excés de graisses au niveau
du tissu adipeux viscéral libere une grande quantité d’acides gras libres dans la
circulation sanguine. Ceux-ci sont responsables d’une synthése hépatique accrue de
triglycérides et favorise la néoglucogenése hépatique. Au niveau musculaire, une
compétition entre ces acides gras libres et le glucose se met en place. Les acides gras
libres sont plus facilement oxydés et sont donc dégradés en priorité. La glycémie
reste stable et de plus cette oxydation préferentielle entraine une production d’acétyle
COA qui inhibe en retour les enzymes de la glycolyse. (76)

@ L'hyperinsulinisme :
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La quantit¢ d’insuline produite par le pancréas augmente dans de fortes
proportions afin de permettre aux cellules de recevoir le glucose dont elles ont
besoin. Cette hyperinsulinisme secondaire a une insulinorésistance des tissus
périphériques peut se prolonger de 10 & 20 ans et permettre de maintenir la glycémie
pratiquement normale. (76)
® L’Insu lino déficience :

Il existe un déficit de I’insu lino-sécrétion lié & une atteinte des cellules R
de Langerhans. Ces cellules, qui permettent la sécrétion d’insuline, ont perdu en
moyenne
50% de leur masse au moment du diagnostic du diabéte. Cette destruction des cellules B
serait liée & des phénomenes de gluco-toxicité et de lipo-toxicité. Ainsi, I’hyperglycémie
étant toxique pour les cellules R, il existe un cercle vicieux : I’hyperglycémie majore la
destruction des cellules 3, ce qui diminue I’insulinémie. (41)

11.1.4. Les signes et les symptémes :

A ses débuts, le diabéte de type 2 entraine peu ou pas de symptomes. Il peut donc
passer inapercu durant plusieurs années. Certaines personnes peuvent toutefois présenter
des symptomes causés par 1I’hyperglycémie, tels que :

®  Une envie fréquente d’uriner, surtout la nuit. Les reins produisent plus d’urine

pour tenter d’éliminer le surplus de glucose dans le sang;

Une augmentation de la faim et de la soif, avec une sensation de bouche séche;

Une somnolence excessive qui se remarque surtout apres les repas;

Trouble de la vision

Des infections bactériennes ou a champignon plus fréquentes (infections

urinaires, vaginites, etc.). (90)

11.1.5. Les complications :

Le développement des complications diabétiques est corrélé au mauvais
contrble glycémique, |1l existe une susceptibilitt propre a chaque patient a
développer ces complications (54). Celles-ci sont nombreuses, locales ou générales,
insidieuses, chroniques et souvent graves puisque la durée de la vie d’un diabétique est
amputée de cing a dix ans. L’hyperglycémie, I’insulinorésistance, inflammation de bas-
grade, athérogenése accélérée et sensibilit¢ aux infections sont a la base de Ila
plupart des complications. (105)

Elles se divisent en deux groupes: les micro-angiopathies et les macro-angiopathies
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(93). Ces derniéres concerne I’intégralité des vaisseaux de I’organisme, quels que soient leur
taille et les tissus qu’ils irriguent, la micro-angiopathie touche la microcirculation tandis que
la macro-angiopathie touche les gros vaisseaux allant de I’aorte jusqu’aux petites artéres
distales de diametre supérieur & 200 pum. (14)

11.1.5.1. Les complications micro-angiopathies :

Les complications micro-angiopathies sont spécifiques au diabéete (51), elles
correspondent a des Iésions de la paroi des capillaires artériolaires et veineux d’un diamétre
inferieur & 30 um qui ont alors tendance a s’obstruer. (91) ; (109)

L’apparition de ces complications est corrélée a la durée d’exposition a
I’hyperglycémie chronique et & son taux, qui atteint essentiellement les micro-vaisseaux de la
rétine, du rein et du systeme nerveux (51). Il existe cependant des facteurs modulant ce
risque soit en I’aggravant soit en le limitant, au premier rang on trouve le role néfaste d’une
hypertension artérielle. (97)

+ Rétinopathie :

C’est une anomalie oculaire la plus fréquente et la plus spécifique du diabéte (51),
elle est la quatrieme cause de perte de I’acuité visuelle chez les diabétiques de plus de 65
ans (105). Cette complication est plus élevée en cas de diabéte de type 1 que de diabéte de
type 2 (93), un peu plus fréquente chez les hommes que chez les femmes (19). La RD
représente 60 % des patients diabétiques de type 2, 10 a 20 % ont une forme proliférante
aprés 20 ans de diabete. (93)

Cette micro-angiopathie est due a 1’épaississement de la membrane basale des
capillaires rétiniens suivi d’une diminution des péricytes et d’une diminution de nombre
de cellules endothéliales, ce qui engendre une dilatation capillaire, la formation de micro-
anévrismes et une occlusion des capillaires rétiniens. L’occlusion étendue des capillaires
rétiniens, puis des artérioles rétiniennes aboutit a une ischémie rétinienne. (14)

Un taux élevé d’hémoglobine glyquée, une durée longue du diabéte, et des
pressions artérielles systoliques élevées sont trois facteurs indépendamment associés a la
rétinopathie. (19)

+ Neéphropathie :

Le diabete est hissé a la premiére place des causes d’insuffisance rénale
chronique terminale. La néphropathie est avant tout la conséquence de la micro-angiopathie.
(105)

Dés le développement d’une hyperglycémie 5 stades différents s’exposent :
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néphropathie fonctionnelle : le flux sanguin rénal et le taux de filtration
glomérulaire sont élevés, les lésions histologiques se résument a une hypertrophie
glomérulaire avec augmentation de la surface de filtration et cela au moment de
diagnostic.
Néphropathie latente : la membrane basale glomérulaire est épaissie, le flux
sanguin rénal et le taux de filtration glomérulaire restent élevé. Ces faits
interviennent dans les 3 a 5 ans apres le diagnostic initial.
Néphropathie débutante : elle correspond a I’apparition d’une micro-protéinurie
(30 et 300mg/24 heures)
Néphropathie avérée : environ 15ans aprés le diagnostique de diabete
I’albuminurie dépasse 300mg/24heures, flux sanguin rénal et le taux de filtration
glomérulaire se sont normalisés. Les malades développent une hypertension et une
rétinopathie séveére.
Insuffisance rénale terminale : dés que la protéinurie dépasse 300 mg/24heures, le
patient doit étre averti de I’évolution vers I’insuffisance rénale. Dés que la
clairance de la créatinine atteint 10 ml/minute, il faut envisager une thérapeutique de
substitution. (9) ;(54) ;(81)
La néphropathie s’évalue de 15-20 % dans le diabete de type 2 (93), le nombre de nouveaux
patients atteignant le stade terminal de [I’insuffisance rénale en raison d’un diabéte ne
cesse d’augmenter. (115)

+ Neuropathie :

La neuropathie diabétique est une complication tres fréquente, elle peut toucher le systeme
nerveux périphérique et le systéme nerveux autonome. (51)

Pour le systéme nerveux périphérique, I’atteinte la plus fréquente est la poly-neuropathie
sensitivomotrice des membres inférieurs en raison de la plus grande fragilité des fibres
longues sensitives peu myélinisées et s’exprimant selon plusieurs formes cliniques :

v' Polynévrite diabétique : la forme la plus fréquente a prédominance
sensitive, intéressant la partie distale des membres inferieurs et évoluant de fagon
ascendante

v Mono et multinévrite touche les nerfs craniens et les membres supérieures.

Elle représente 80% des neuropathies et le plus souvent asymptomatique (14),

entrainant une diminution et /ou une perte de la sensibilitt du pied. Cela a pour
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conséquence une déformation de celui-ci avec des troubles de la marche et de la posture.
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Pour la neuropathie végétative, autonome ou la dysautonomie diabétique touchent le
systeme génito-urinaire, digestif et cardiaque. Elles expliquent 1’impuissance, les
dysfonctions de la miction, la gastroplégie, la diarrhée et la perte de contrdle des
sphincters dont se plaignent fréquemment les diabétiques.

Environ 50 % des diabétiques de type 2 présentent une neuropathie, sa prévalence
varie selon la durée du diabéte, qualité du contréle glycémique, 1’age et aussi association
d’autres pathologie comme le diabete pancréatite. (14) ;(93).
11.1.5.2. Les complications macro-angiopathies :

La macro-angiopathie est a I’origine des complications les plus graves du diabéte (93),
s’aggrave plus quand il est associé a une hypertension artérielle et une dyslipidémie.
Elle touche les gros artéeres (89). On distingue deux types d’atteintes :

» L’athérosclérose :

C’est une sclérose de I’ensemble de la paroi artérielle (non limitée a I’intima), pure (sans
athérome), non focale, apparaissant généralement de maniére précoce. (14;15)
L’athérosclérose est devenue la premiére cause de déces des diabétiques de plus de 40 ans.
Elle concerne le cceur (infarctus du myocarde) (15), le cerveau

(AVC Ischémique qui est 2 a 5 fois plus fréquents que dans la population non diabétique) et
les membres inférieurs avec ’artérite responsable de la moitié des amputations qui est 4 fois
plus fréquent que chez les non diabétique. (14) ;(89) ;(97).

» L’athérome :

L’athérome d’installation lentement progressive, caractérise par 1’accumulation de lipides et
d’¢éléments fibreux dans les artéres de gros et de moyen calibre. Cette évolution peut
aboutir a des manifestations ischémiques chroniques entrecoupées d’épisodes aigus athéro-
thrombotiques. (14)

> Pied diabétique :

Le pied est la cible privilégiée du diabete, il s’agit d’une complication grave et
fréquente puisqu’elle est une des premieres causes d’hospitalisation prolongée (14).
Concerne la conséquence de la plupart des complications qu’inflige la
maladie.

Des traumatismes insignifiants peuvent rapidement transformer en ulcére chronique
et en gangréne focale se développant sur des tissus fortement compromis par des
phénomeénes ischémique. (54)

La fréquence des amputations des membres inférieurs, prouve la gravité des
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Iésions puisque 85 % des amputations chez les diabétiques sont précédées d’une ulcération
du pied, qui augmente fortement avec 1’age. (48).

lIs résultent de I’association de facteurs spécifiques ; diminution de la vascularisation,
la présence de lésions neurologiques a I’origine d’une diminution de la sensibilité et
la déminéralisation des os du pied. (14)

La surveillance de 1’apparition des lésions est la mesure préventive la plus efficace,
le dépistage annuel vise a identifier les diabétiques a risque de présenter une ulcération
et a mettre en ceuvre des moyens de prévention par des professionnels et une éducation
ciblée des patients. (105)

11.1.6. Traitements :

Il existe plusieurs méthodes possibles pour la prise en charge du diabéte I'utilisation de
médicaments ou régime alimentation et le sport selon I'état du patient donc :
11.2.6.1. Le régime alimentaire :

L'apport en glucides devrait mettre l'accent sur les sources de glucides riches en
nutriments et riches en fibres, y compris les légumes, les fruits, les Iégumineuses, les grains
entiers, ainsi que les produits laitiers. (15)
11.1.6.2. Activité physique :

Il a été démontré que la capacité de sport était prédictive de la mortalité chez les
personnes atteintes de diabéte. De plus, la diminution d’activité chez les personnes
atteintes de DT2 est associée au deéveloppement de futurs événements cardiovasculaires.
(15)
11.1.6.3. Le traitement médicamenteux :
® Les antidiabétiques oraux :

> Biguanide : (metformine) diminue la glycémie et active la protéine Kkinase

activée par l'adénosine mono-phosphate et diminue la gluconéogenese et améliore la
sensibilité a l'insuline. (78)

Dipeptidyl peptidase 4 : Inhibition de la dégradation des GLP (Sitagliptin,
axagliptin). (78)

Cotransporteur sodium-glucose : Glycosurie due au blocage (90 %) de la
réabsorption du glucose dans la PCT rénale ; mécanisme d'action indépendant de
I'insuline (Canagliflozin , Dapagliflozin). (78)

Agonistes du GLP-1 : Activer le récepteur GLP1, Augmentation de la sécrétion

d'insuline, diminution du glucagon, retard de la vidange gastrique, augmentation de la
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satiété (Liraglutide,Exenatide).
» sulfonylureas : Sécrétion d'insuline (Glimepiride ,Glipizide ,Glyburide).
» Thiazolidinedione: Véritable sensibilisateur a I'insuline (Rosiglitazone , Pioglitazone)
(78)
11.1.6.4. traitement injectable :
® jnsuline :( Humulin R, Novolin R, Lantus , Levemir ,Tresiba). (32)
11.1.7. facteur de risque de diabéte type 2:
11.1.7.1. Les facteurs sociodémographiques :
11.1.7.1.1. L age et le sexe :
Au-dela de 40 ans, la prévalence du diabéte augmente fortement dans les deux sexes (52)
en plus, des données récentes montrent qu’un diabétique sur deux est agé de plus de 65ans,
et 25% des sujets diabétiques ont plus de 75 ans. (62)

1 1 1
65 70 75

® Femmes Age l[années)

® Hommes

Eigure 09 : diabéte en fonction de I’age. (76)

11.1.7.1. 2. Facteurs génétiques :

Le diabete de type 2 est une maladie également a prédisposition génétique (11). Le
risque de développer la maladie est de 30% avec un parent atteint de diabete de type 2 et
de 70% si les deux parents le sont (79) ;(43). De méme, un quart des freres et sceurs d'un
diabétique de type 2 sont ou seront atteints.

A savoir, chez les vrais jumeaux, si I'un souffre de diabéte, l'autre présente un risque de
presque de 100% d'étre touché.

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

= Le gene de I’insuline ou de son récepteur a été exceptionnellement mis en cause.
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= Les genes des transporteurs de glucose (GLUT 2 pour les cellules B et GLUT 4 pour
les cellules musculaires). (24)

5%, voire 10%, des DNID apparaissent des 1’adolescence et surtout a partir de 1’age de
20 ou 30 ans, et constituent la forme la plus heréditaire des DNID. Ils sont appelés,
selon leur terminologie anglo-saxonne : diabétes MODY Ces diabétes MODY sont ainsi
caractérisés par leur apparition précoce, la forte hérédité de DNID dans la famille sur trois
générations. C’est dans cette forme de diabéte, que les études génétiques ont été les plus
fructueuses. (79)
11.1.7.2. Les facteurs de risque liés au mode de vie et aux comportements :
11.1.7.2.1. Alimentation :

Une alimentation mal équilibrée notamment riche en graisses favorise le
développement de DT2 ainsi que ses complications. En effet, une consommation
importante de graisses saturées et de graisses transe a un effet négatif sur le métabolisme du
glucose et la résistance a I’insuline. (59)

C’est le cas des pays développés qui connaissent une transition nutritionnelle rapide :
un passage d’un régime traditionnel sain riche en fibres, pauvre en graisse et hypocalorique
vers un régime hypercalorique, accrue en graisse, et de viandes rouges s’accompagne d’une
élévation du DT2. (77)
11.1.7.2.2. La sédentarité et I’inactivité physique :

Le manque d’activité physique représente aussi un facteur contributif au
développement de DT2 car il augmente I’insulinorésistance. (43)

Ainsi il a été démontré que les personnes qui passent plus de 40 heures par semaine
devant la télévision ont trois fois de risque de développer un DT2 par rapport a ceux qui
passent moins d’une heure par semaine devant la télévision. (60)
11.1.7.2.3. L’obésité :

L’OMS definit le surpoids et I’obésité comme étant une accumulation anormale ou
excessive de graisse au niveau du corps, qui met en danger la santé de 1’individu (87).
L’indice de masse corporelle (IMC) est la mesure la plus utile pour estimer la corpulence
d’une personne et évaluer son risque de surpoids et d’obésité. Il est le rapport du poids

divisé sur la taille au carré, exprimé en kg/m. (6)
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Tableau 03:Classification du surpoids et de 1’obésité par I’'IMC : (118)

Classe de I’obésité IMC (Kg/m2

Poids normal 18,5-24,9

Surpoids 25,0-29,9

Obésité . modérée 30,0-34,9

Il. séver 35,0-39,9

I11. Morbide >40

Pour une meilleure évaluation de la répartition de la graisse corporelle, il est
recommandé de mesurer le tour de taille en plus de I’'IMC. L’obésité androide (au niveau de
I’abdomen), principal facteur de [I’insulinorésistance, joue un rdle important dans la
survenue de DT2.1l est a noter que 80 a 90% des diabétiques présentent un exces pondéral.
(6)

De plus différents rapports indiquent que 1’obésité sévere pendant I’enfance et
I’adolescence augmente le risque d’apparition des formes précoces de DT2. (72).
11.1.7.2.4. Le tabagisme :

Le risque de développer un DT2 est augmenté de 21 & 61% chez les fumeurs, selon
I’intensité du tabagisme. Cet effet est d0 a I’augmentation importante de 1’obésité
abdominale chez les fumeurs, liée & la sécrétion élevée de la GH, de ’ACTH et des
androgenes induite par la nicotine, et & une activité anti-cestrogene des alcaloides du tabac.
La nicotine favorise également I’insulinorésistance avec une possibilité de diminution de
I’insu lino sécrétion. (49)

NB : Ce risque reste jusqu’a 3ans apres ’arrét du tabac. (74)
11.1.7.3. Les facteurs de risque liés a I’état métabolique :
11.1.7.3.1. L’hypertension artérielle (HTA) :

Selon une étude de I'université d’Oxford sur 1’association entre la pression artérielle et
le DT2, les chercheurs ont conclu qu’il existe un lien tres fort entre les 2. L’HTA augmente
le risque de développer le DT2 de 50%.L’HTA est considérée a la fois comme un facteur
de risque et une complication du DT2. (66)
11.2.7.3.2. Le pré diabete :

Le pré diabete augmente le risque de développer le DT2.Chaque année, environ 5 a 10 %

des pré diabetes évoluent vers le diabete. L’hygiéne de vie reste la pierre angulaire pour
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Chapitre II: Le diabete type 2 et facteur de risque

prévenir cette évolution. (111)
11.1.7.4. Facteur Immunologie :

Le diabéete de type 2 est le résultat de deux composantes
physiopathologiques : des anomalies de la sensibilité a I’insuline et des anomalies de
sa sécrétion. L’inflammation est fortement mise en cause dans la pathogénie du diabéte
2. Une augmentation du nombre de protéines de la phase inflammatoire aigue
(protéine C-réactive (CRP)), d’acide sialique, de cytokines et de chimio kinés est
retrouvée dans le plasma des patients atteints de diabéte de type 2. Des niveaux élevés
d’interleukine 1B (IL-1B), d’interleukine 6 (IL-6) et de CRP sont également prédictifs
d’un diabéte de type 2. (40)
11.1.7.5. Facteur de la grossesse:

Grossesse, lors d’une glycémie a jeun. Cette affection, touchant 3% des femmes
enceintes et disparait en général apres la grossesse (80). Cependant, il s’avere étre un facteur
de risque ultérieur de diabete de type 2. Chez la mére, au méme titre que la naissance
d’enfant de plus de 4 Kg. De facon plus inquiétante, on constate que des enfants nés de
meére ayant souffert de diabéte gestationnel ont un risque plus élevés d’obésité et de diabete

de type 2 Un diabéte gestationnel peut se révéler des les 24 émes semaines. (48). (80)
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I11.1. Objectif de I’étude:

L’objectif de cette étude est d’évaluer le risque d’apparition du diabete de type 2 dans
une population de la commune de Morsott, Tébessa, Algérie. En utilisant le score de risque

canadien (canadien diabetes Risk score).

Il s’agit d’une étude, dans laquelle un total de 361 personnes ont été incluses en seule
groupe non diabétique (Sains), et qui ont répondu au questionnaire CANRISK, ce qui a
permis d’obtenir un score global, qui indique le risque pour une personne d’avoir un

prédiabéte ou un diabéte.

111.2. Matériels:
111.2.1. Présentation de la zone d’étude :

La région de notre étude ci-dessous (Fig.11) est le quartier Morsott de la Wilaya
Tébessa, qui s’étale sur une superficie de 594 km2. Elle comprend deux communes, la
commune de Morsott et la commune de Bir-Dheheb et qui compte une population de 29153
habitants, est délimitée au nord, par la quartier El-aouinet ;a I'est, par la El kouif ;a I'ouest,
par les wilayas Oum EI Bouaghi; et au sud, par la commune de Tébessa et la commune de
Bir Mokkadem.

Eigure 10: La région d’étude (Morsott).
111.2.2. Population, Lieu et période de I’étude :
Il s’agit d’une étude, dans laquelle un total de 361 personne ont été incluses en seule
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Matériel et méthode

groupe (Sains) .Ces personnes ont été questionnées durant la période s’étalant du 13-02-
2023 jusqu’ au 16-04-2023 au niveau des différents établissements :
@ ¢établissement public hospitalier morsott, hopital -docteur haouame ali- Tébessa ;
@ etablissement public de santé et de proximité el-aouinet —-morsott (EPSP).
I1.2.3. Critéres d’inclusion:
Les critéres d'inclusion pour les patientes étaient les suivants:
La population ciblée est des femmes et d'hommes saines;
Résidant au niveau le quartier MORSOTT;
Diagnostique comme étant en personnes saines et non diabétique;
Acceptant de participer a l'étude;
Elles peuvent étre anonymes.
: Toutes les personnes ayant participée a cette recherche avaient été informées de
I'objectif de I'étude sur la base de leur approbation.
111.2.4.Critéres d’exclusion:
On exclue dans notre recherche:
+ Patients diabétique;
#+ Toues les types de diabete;
+ Les femmes enceintes;
#+ Les patients gravament malades.
111.2.5. Difficultés de la recherche :
Nous avons rencontré quelques difficultés au cours de notre recherche parmi les quelles:
#+ Certains personne ne comprennent pas notre objectif d'étude;
#+ Les personnes ne peuvent pas donner de détail sur leurs antécédents familiaux;
+ Certains d'entre eux n‘acceptent pas de répondre sur toutes les questionnes;
#+ Dautres personnes refusées complétements de nos répondre simplement par peur
car ils ne volaient pas dévoiler leurs informations personnelles;
# | 'absence de bilans biochimiques des patients.
111.3.Méthode :
111.3.1.Recueil des données :
Les informations concernant chaque personne ont ¢été récoltées a 1’aide d’un
questionnaire préétablie et remplie par I’enquéteur. Le questionnaire porte les parameétres

suivants (Annexe) :




Matériel et méthode

11.3.1.1. Parametres sociodémographiques:

@ Sexe- Statut marital -mariage consanguin.

@ Age : Les tranches d’age ont été établies selon notre population ciblée :

> 18-30;

30-40;
40-44 ;
45-54 ;
55-64 ;
65-78.

#® Niveau d’études : Nous avons distingues 4 niveaux d’instructions :
Etudes secondaire ou moins ;
Diplome d'études secondaire ;
Etudes collégiales ou universitaires ;
Dipléme d'études collégiales ou universitaire.

Groupe ethnique de vos parents biologiques : Nous avons 6 groupes ethniques :

Blanc (type caucasien) ;
Autochtone ;
Noir (Afro-Antillais) ;
Asiatique de I’Est (Chinois, Vietnamien, Philippin, Coréen, etc) ;
Asiatique du Sud (Indien-Oriental, Pakistanais, Sri-lankais, ect) ;

Autres personnes de couleur (latino-américain, Arabe, habitant de 1’ Asie occidentale).

111.3.1.2. Parameétres anthropométriques:

@ Poids: est une variable numérique exprimée en kilogramme (Kg) mesuré avec une
balance pour chaque personne.

® Taille: est une variable numérique exprimeée en metre (m) mesurée pour chaque
personne.
Indice de masse corporelle (IMC) (kg/m2): C’est un indice simple qui permet
d’estimer le surpoids et I’obésité chez les populations et les individus adultes. Il

correspond au poids en (Kg) divisé par le carré de la taille exprimée en metres (Kg/m2).

IMC (Ka/m2) = Poids (ka) / (Taille)2 (m2).
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111.3.1.3. Informations sur les facteurs de risque :
@ L’activité physique : les recommandations mondiales de 1’organisation mondiale de la
santé , sont d’au 30 minutes de marche rapide par jour.
L’activité physique contribue chez les personnes ayant une maladie chronique a
améliorer 1’état de santé et a prévenir les complications liées a la maladie, diabéte,

particulierement, les complications cardiovasculaires.

® Régime alimentaire (fruits ou légumes) : une alimentation équilibrée et variée permet
de se protéger des maladies, notamment du diabéte (I’hypoglycémie et I’hyperglycémie).
Pression artérielle : est une variable intéressante pour étudier HTA chez les personne
et considérée comme marqueur présumé de la complication cardiovasculaire et un
facteur de risque pour les diabétes.

#® Glycémie et Antécédents familiaux du diabeéte :

» Glycémie: Est la concentration du glucose dan le sang. Elle est exprimée

généeralement en gramme/litre (g/l).
La lecture
v glycémie normale doit étre comprise entre 0,70 et 1,159/l ;
v Une hypoglycémie :< 0,70 g/l ;
v Une hyperglycémie :> 1,15 g /I.

» Antécédents familiaux du diabete : pour connaitre les antécédents familiaux de
diabete, nous avons examiné les antécédents familiaux de diabéte, car le coté génétique
joue une réle important dans le facteur de risque du diabete.

111.3.2.Analyses statistiques:
L’ensemble des résultats obtenus ont été réalisées avec les logiciels suivants :
B Statistica.

Les donnees ont été décrites en utilisant la moyenne et écart type pour les variables
quantitatives (Age, poids, IMC, taille ect) et les proportions pour les variables
qualitatives.

La distribution des principales caractéristiques est décrite en fonction des groupes de
comparaison.

Pour déterminer les différences entre les caractéristigues des personne selon
L’événement etudié, les tests suivants ont été utilisés:

> Les associations entre une variable qualitative et une variable quantitative ont été

évaluées par les tests de Student, test ’ANOVA et test de tukey.
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Résultat et discussion

1V. Résultat :

L’objectif de cette étude est d’évaluer le risque d’apparition du diabéte de type 2 dans une
population de la commune de Morsott, Tébessa, Algérie. En utilisant le score de risque

canadien (canadien diabétes Risk score).

Il s’agit d’une étude, dans laquelle un total de 361 personnes ont été incluses en seule
groupe non diabétique (Sains), et qui ont répondu au questionnaire CANRISK, ce qui a
permis d’obtenir un score global, qui indique le risque pour une personne d’avoir un pré

diabete ou un diabéte.
IVV.1.1. Description de la population étudiee selon le sexe :

La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur

homme; 48%

femme; 52%

Sexe

Elgure 11: Répartition des sujets de cette étude en fonction de leur sexe.

Tableau 04 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leur sexe.
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®» A partir des figures ci-dessus on remarque que les femmes présentent un pourcentage
un peu plus élevé (52%) par rapport aux hommes (48%). Il n’existe pas une différence
significative entre les deux groupes p>0,05.

Ces résultats concordent avec ceux de Robinson C.A et al 2011 (96) qui dans son étude

a respectivement trouvé une prédominance les femmes (soit 63,6%) et I'nomme 36,4 %

Cette prédominance du sexe féminin a été confirmée dans I'étude de Toure, 1998 (112)
qui ont trouvé respectivement cette prévalence : 59,5% et 50,5% de femmes, 40,5% et 49,5%
d’hommes].
Selon Diallo, 2019 (39), trouvant 59,7% femmes et40, 3% hommes, et Doumbia, 2018 (42),
repérant 60%femmes et 40 hommes (les deux études sont été réalisées au Mali).
1IV.1.2. Age :

Les informations concernent 1’age, varie d’un sujet a ’autre. Il est entre 18 ans a 78
ans. La figure suivante représente la distribution des individus de la population étudiée leur
age.

\9%\7%\

\

40 44 48 52 56 60 64 68 72 76

age
Eigure 12 : Répartition des sujets de cette étude en fonction d’Age.

A partir de la figure ci-dessus on remarque que :

® Presque la moitié des sujets étudiés (48%ont un age inferieur a 40 ans).
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®» 52%sont de jeune d’Age inférieure de 40 ans.

Le tableau suivant représente la comparaison entre les hommes et les femmes en fonction de

leur age :

Tableau 05 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs Age.

361 173 188 / /

39,48476+13,74229 | 40,42197 38,62234 -1,24395 0,214331

® Selon le tableau, il n’existe pas une différence significative entre I’Age des hommes et

celui des femmes P>0,05.

Coulibaly D.M, 2016 (29) et Camara A, 2010 (25) dans leur étude ont
respectivement trouvé comme age moyen 54,23 ans et 53,53 ans.

Selon Stengel et al, 2003 (110), on a noté aussi que le diabéte de type 2 est plus
fréquent chez les sujets &gés contrairement au DT1. Pourtant nous avons enregistré des cas de
diabete de type 2 chez la population jeune, mais le pourcentage reste faible (5 %). L'age 44
moyen de la population cible au moment de I'étude était de 59,64 ans. La médiane était de 58
ans. Plusieurs études ont montré que I'dge avancé représente un facteur favorisant I'apparition
du diabéte.

1V.1. 3. Poids :
Les mesures du poids ont été faite a 1’aide d’une ne pese personne utilisée au niveau des
hopitaux. La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de

leurs poids.




eV v VoV Ve Ve Vo Vo Vo Vo

Résultat et discussion

o
0%

30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130
poids

Eigure 13 : comparaison de poids selon le sexe.

A partir de la figure ci-dessus, on remarque que la plupart des personnes du poids entre 70kg
et 80kg (32%).

Tableau 06 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs poids.

361 173 188 /
72,70776+13,86687 | 76,15029 69,53989 -4,65273 0,000005

® Selon le tableau ci-dessus, il existe une différence significative entre le poids des

hommes et celui des femmes p<0,05.

Selon Nono et al, 2010 (84) la prévalence de l'obésité est plus accentuée chez les femmes
que chez les hommes (74,07 % vs 49,23 %). Ce qui souligne donc que beaucoup de femmes
sont encore ignorantes des facteurs de risques et des conséquences du surpoids et de l'obésité
sur la santé. De plus, la prise de poids semble étre un indicateur de bien étre en particulier

chez les femmes mariées selon les croyances.

1VV.1.4. Taille :
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La mesure de la taille (Ia hauteur du patient) a été faite a I’aide d’un métre-ruban de
Couturiére. Bien siir, aprés avoir ’autorisation du patient. Le tableau suivant représente la

répartition des sujets de cette étude en fonction de leur taille.

TOT

2%

14 15 16 1,7 18 19 2,0

taille

Eigure 14: Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs tailles.

® A partir la figure ci-dessus, on remarque que la plupart de la taille des personnes
inférieur : 1,60 (34%).

Tableau 07 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs tailles.

361 173 188 /
1,680748+0,090174 | 1,747803 1,619043 -19,3405

® Selon le tableau ci-dessus, il existe une différence significative entre la taille des

hommes et celui des femmes p<0,05.

IV.1.5. Indice de masse corporelle (IMC) :
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L'indice de masse corporelle ou IMC est une grandeur qui permet d'estimer la corpulence
d’une personne. Il se calcule en fonction de la taille et de la masse. Le tableau suivant

représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur IMC.

Tableau 08 : Reépartition des sujets de cette étude en fonction de leurs indices de masse

corporelle.

361 173 188 / /

25,72867+4,625207 | 24,83971 26,54670 3,559389 0,000422

® Selon le tableau ci-dessus, il existe une différence significative entre 'IMC des

hommes et celui des femmes P<0,05.

Les détails des différent des classes d’IMC sont représentés dans la figure ci-dessous :
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Figure 15 : Reépartition des sujets de cette étude en fonction de leurs indices de masse
corporelle.(A) IMC selon le CANRISK, (B): IMC selon la classe d’IMC.

A partir de cette figure a on remarque que :

®» |IMC selon le can risque la plupart des personnes dans la zone blanche (48%). la
majorité des classes dans le poids idéal (40%).
® Peu de sujets étudies sont obéses (18%).

®» 4% seulement de sujet sont en maigreur.

Selon Musaiger-Mannai et al ,2004 (81) Il ya donc une assez forte relation entre la prise

de poids et le risque de développer le diabéte de type 2.Une étude similaire menée au Bahrein

révele une forte association obésité et diabéte de type2.

Selon Auberval, 2010 (7) L’obésité est caractérisée par un état chronique ou le tissu adipeux
ne peut plus stocker de facon normale les triglycérides ce qui a pour conséquence le dép6t de
ces lipides dans des compartiments autres que ceux dévolus a cette fonction, comme le tissu
adipeux viscéral, les muscles, la fois, le cceur et le pancréas.

IV.1.6. Tour de taille :

La figure suivant représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur

tour de taille:




eV v VoV Ve Ve Vo Vo Vo Vo

Résultat et discussion

. 0% 1

\0/0

&MO%

20 30 40 50 60 70

80 90 100 110 120 130 140 150

tour

Eigure 16 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs tours de taille.

®» De puis I’histogramme de tour on remarque que la plupart des personnes de tour entre

80-90.

Le tableau suivant représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur

tour de taille

Tableau 09 : Répartition des sujets de cette etude en fonction de leur tour de taille.

361

173

188

/

/

87,304071+14,08826

88,60694

86 ,106038 | -1,86905

0,092079

® Selon le tableau, il n’existe pas une différence significative entre le tour des hommes

et celui des femmes p>0,05.

Selon Lokrou and Gnangbomou-Boye, 1991 (67), Gning (45) et al, 2007 Particulier

abdominale ou androide est reconnu comme un important facteur de risque des maladies
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métaboliques notamment du diabéte de type 2. Selon des études, la prévalence de 1’obésité

chez les personnes diabétiques de type2 varierait de 14 a 35 %
IV.1.7. Activité physique :

La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de

pratique ou non de ’activité physique :

non 37%

activité physique

Elgure 17 . Répartition des sujets de cette étude en fonction de leur activité physique.

® Selon la figure suivante, la majorité de la population pratiquent ’activité physique et

le reste ne pratiquent pas 1’activité physique.

L’activité physique protege de la sur venue du diabete de type2.Elle était pratiquée
62%des personnes alorsque37% d’entre eux ne pratiquaient pas I’activité physique.

Selon Helmrich et al, 1991 (53) des études ont mis envident ce, que pour chaque
augmentation de 500K clade dépense énergétique par semaine, il ya une diminution de
10% du risque de diabéte de type2.

Selon Sachon et al, 2009 (98) I’important ce de 1’activité physique est essentielle
dans le traitement du DNID.En effet, le tissu musculaire est quantitativement le tissu le
plus important pour le métabolisme du glucose. L’activité physique augmente également
la masse musculaire, en particulier le pour contage des fibres musculaires au métabolisme
gluco-oxydatif insulino sensible.

1VV.1.8. habitudes alimentaire :
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La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de la

prise ou non des fruits et légumes :

Tous les jours 48%

pas tous les jours 52%

fruit et légume

Eigurel8: Répartition des sujets de cette étude en fonction de la prise ou non des fruits et légumes.

® Selon la figure suivante, la majorité de la population ont une consommation limitée

des fruits et legume (52%).
® La majorité de la population consommé les fruits et Iégume quotidiennement 48%.

Ces résultats sont différents de ceux Robinson C.A et al, 2011 (96) qui son étude a trouvé

que la majorité de la population consomme les fruits et Iégume quotidiennement (76%).
1VV.1.9. Hypertension artérielle :

La figure suivante représente la présence ou non d’une hypertension artérielle :
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oui 30%

non 70%

hypertension artérielle

Elgure 19 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leur hypertension artérielle.

® Selon la figure suivante, la majorité de la population n’a pas connu d’augmentation de

la pression artériel.

Dans notre étude, 30% des personnes étaient hypertension. Mais le test z n'a pas montré
une différence significative entre les individus hypertension et ceux ayant une tension
normale. Cette étude n'a pas montré de liaison significative entre la tension artérielle et le
diabete. Ce résultat differe de celui de Mwepu, 2019 (82) qui a montré que I'nypertension
artérielle était la maladie la plus associée au diabéte avec une fréquence de 33,3 %.

1V.1.10. Glycémie :

Le tableau suivant représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur
mesure de glycémie a jeune :
Tableau 10 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs glycémies.

N 361 173 188 / /
Glycemie | 1,215956+5,270010 | 0,937861 1,471862 0,961686 0,336855
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= Selon le tableau, nous remarquons il n’existe pas une différence significative entre la

glycémie et le sexe.

22% 219
19%
18%

Mo of obs

Eigure 20 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs glycémies.

A partir de la figure précédente on remarque que :

®» La majorité ont glycémie équilibré (normale) 79%. Et 7 % hypoglycémie et 12%
hyperglycémie.

La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de présence

ou non d’une hyperglycémie :
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pendante une maladie; 4% Pendant une grosse; 2%

glycémie éleve

Eigure 21 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs glycémies élevées.

®» Selon la figure, la majorité de la population n’a pas connu d’augmentation de la
glycémie (94%), 4%personnes connues d’augmentation de glycémie pendant une

maladie et 2%personnes augmentées pendant une grossesse.
Tableau 11 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs glycémies élevées.

23 6% 1,0000

338 94% 1,0000

= Selon le tableau il n’existe pas une différence significative p>0,05.

Les résultats de notre enquéte montrent que la plupart des personnes ils n’ont pas été exposés

a une glycémie éleve) 947 .

Selon Santaguida PL et al, 2005 (101) le pré diabéte (défini comme un état exposant toute
personne a un Risque élevé de diabéte et de complications liées a la maladie) est Diagnostiqué

si I’un des critéres suivants est présent :
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Anomalie de la glycémie a jeun (6,1 a 6,9 mmol/L)
e Intolérance au glucose (glycémie 2 heures apres 1’ingestion de 75 g. De glucose entre
7,8 et 11,0 mmol/L

Ces résultats concordent avec ceux Gina A et al, 2018 (44) qui dans son étude a trouve le

pourcentage 8,19% de personnes ils n’ont pas été exposes glycémie éléve.
IV.1.11. Statut marital :

. La figure suivante représente la distribution individus de la population étudiée selon statut

marital.

260

240 t
220 ¢
200 ¢
180 |
160 t
140
120 ¢
100
80
60 r
40 ¢

20 4%
0 1 1 1 1

No of obs

1%

marié célibataire VEUF 104 Divorcé

statut marital

Eigure 22 : Répartition de la population étudiée selon le statut marital.

A partir de cette histogramme ci-dessus, on constate que :

® Le pourcentage de personnes marié est important, car il a été estimé a 232 personnes,

alors quelle pourcentage de personne célibataire estseulement113 personnes et le
pourcentage de personne veuf a atteinte 13 personnes, quant au pourcentage de
personnes divorcé, il est faible est seulement 3 personnes.
Selon HONSALI. 2019 (56), d’aprés les résultats de ces études, il a trouve que 60% des
patients sont mariés, 30% veuf (Ve), 4% célibataires alors que 6% sont divorcé(e)s.
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Selon Camilla Maciel de Oliveira 2020 (27), de nombreux facteurs influencent
I’incidence du diabete sucré de type 2, seul I’état matrimoniale était associé indépendamment
a I’incidence du DT2. Les personnes qui sont restées mariées, malgré une augmentation

significative de leur poids, étaient significativement moins susceptibles de développer un

diabéte que leurs homologues divorcés.
1VV.1.12. Groupe éthique :

La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur groupe

éthique.

Autochtone; 3%

blanc; 97%

groupe ethnique

Elgure 23:Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs groupes éthiques.

A partir de la figure ci-dessus, on constate que :

® la majorité de la population ils ont un groupe ethnique de parents blanc comptant 97

personnes, les autres personnes ont un groupe ethnique de parents autochtone

(3%personnes).

Tableau 12 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs groupes éthiques.
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Autochtone 3%

® Solen le tableau, il n’existe pas une différence significative p>0,05.

Selon AKre et al, 2021 (7) Les changements de comportements dus a la mondialisation
permettent de moins en moins de définir des groupes de populations spécifiques d'une région
donnée ou des phénotypes types de populations (exemple: type africain ou type européen). Il
serait difficile de conduire des études dans ces populations sans bais ou d'obtenir des valeurs
d'IMC pour des populations africaines aussi significativement différentes de celles

qu'obtiendraient pour les populations européennes.

1V.1.13. Niveau scolarité :

. La figure suivante représente la distribution individus de la population étudiée selon le

niveau scolaire.

18% étude
universitaire.

15% étude
collégialle.

67% étude secondaire.

niveau scolarité

Eigure 24: Répartition de la population étudiée selon le niveau scolarité.

® A partir de cette figure on remarque que la majorité les personnes ils ont étude

secondaire 67%.
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Selon Luisa N et al, 2006 (68) ont constaté que les personnes sans dipldmes d'études

secondaires étaient presque deux fois plus susceptibles de souffrir du diabete que celles qui

détenaient au moins un baccalauréat.

Selon Satman L et al, 2013 (104), ont démontré que les femmes qui n'avaient pas terminé
au moins 8 ans d'éducation formelle avaient un risque 1,45 fois plus élevé de développer un
diabéte que les femmes plus instruites.

1V.1.14. Tabagisme :
La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur

tabagisme.

passif; 5%

oui; 21%

non: 74%

tabagisme

Elgure 25: Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs tabagismes.

® Selon la figure, la majorité de la population (74%) n’ont jamais fumé de leur vie, alors

que 21%personnes fumeurs et 5 fumés avant

A ces facteurs de risque, s’ajoute le tabagisme qui est d’aprés notre résultat sont
exclusivement de I’homme .La consommation du tabac était faiblement représentée et que
les anciens fumeurs n’en constituaient que 4% de I’ensemble de la population. Nous n’avons
eu aucun cas de tabagisme pour les femmes.

Selon Abadiet al, 2003 (1) et qui ont trouvé une prévalence de 52,1% de fumeurs de

sexe masculin. Le tabagisme représente un facteur de risque trés important pour les patients
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de sexe masculin. 1l a été démontré que la suppression du tabac perm et de diminuer de 50%

la mortalité d'origine vasculaire, lorsque la poursuite du tabagisme aprés l'apparition de

diabéte aggrave fortement la situation.

IV.1.15. Membre de votre famille a déja eu un diagnostic de diabéte :

Le tableau suivant représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur

membre de votre famille a déja eu un diagnostic de diabéte.

Tableau 13 : Reépartition des sujets de cette étude en fonction de leur membre de votre

famille a déja eu un diagnostic de diabéte.

Meére

58

Pére

54

Frére

Sceurs

Enfants

Non

Je ne sais pas

Grand-mére

Paternel

Grand-pére

Paternel

Oncle Paternel

Tante Paternel

Cousin Paternel

Grand-mére

Maternel

Grand-pére
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Maternel

Oncle Maternel 1,0000

Tante Maternel 1,0000

Cousin Maternel 1,0000

® Selon le tableau, il n’existe pas une différence significative p>0,05.

® Concernant la prévalence des antécédents familiaux diabétique, On a trouvé que la
majorité les personnes ils n’ont pas familiaux diabétique sa lorsque le reste ils ont.
Selon Auberval, 2010 (11) le diabéte de type Il est une maladie également apre
disposition génétique. Lorsque 1’un des parents est diabétique, le risque pour le des cendrant
est de 25 a 30%. Il atteint 50% lorsque les deux parents sont diabétiques Campagna et al,
2010 (28).
Selon Tuomi, 2005 (113) Il existe un facteur héréditaire indéniable dans la
transmission du diabete de type2 d’apres les études familiales, 30% des diabétiques de type 2
ont au moins un parent diabétique dans leur famille.

1V.1.16. Mariage consanguin:
1V.1.16.1. Vous :

La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur

mariages consanguins vous.
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oui; 14%

non; 86%

M C vous

Elgure 26: Répartition des sujets de cette étude en fonction de leur mariage consanguin (vous).

®» Comme la figure le démontre, il y a 14% personnes qui sont marié des mariages
consanguins, et les autres ne selon pas marié des mariages consanguins regardez

jusqu’a 86% personnes.
1V.1.16.2. Parents:

La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur

mariage consanguin parents.
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M C parents

Elgure 27:Répartition des sujets de cette étude en fonction de leur mariage consanguin (parents).

A partir de la figure ci-dessus, on constate que :
®» il y a 21% personnes dont les parents sont mariés des mariages consanguins, et les
autres  personne dont les parents sont pas mariés des mariages consanguins a

attient79% personnes.
1V.1.16.3. Grands-parents :

La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs
grands-parents.
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M C Grand-parents

Figure 28 : Répartition des sujets de cette étude en fonction de leurs mariages consanguins (grands-parents).

Comme la figure le démontre, il y a 9% personnes dont les grand- parents sont des
mariages consanguins, et les autres personne dont les parents ne sont pas mariés des mariages

consanguins n’a attient91% personnes.

Selon Khalt et Halabi, 1986 (63), Denic, 2003 (37) ont montrés que la consanguinité
n’a pas ¢été soigneusement recherchée dans toutes les études concernant le DT2. Pour mettre
en évidence une relation entre le DT2 et la consanguinité, on a eu recours a la méthode la
plus communément utilisée dans ce type d’études.
Denic, 2003 (37) a confirmer qu’il n’existe pas une relation entre la consanguinité et

I’apparition du DT2. Avec un taux tres faible de consanguinité.

1V.2. Classe de CANRISK:

La figure suivante représente la répartition des sujets de cette étude en fonction de leur
classe de CANRISK :
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risque élevé; 11%

risque modéré; 30¢

faible risque; 59%

Classe

Eigure 29:1a différente classe de CANRISK.

® Selon la figure, la majorité des personnes ont un faible risque (59%).
® 1l y a 30% personnes ils ont risque modéré, les autres personnes sont en risque élevé
(11%).

IV .3. Effet de quelques facteurs étudiés sur le score de CANRISK :
1V.3.1. Score et ’age :

Le tableau suivant représente I’effet de classe d’age sur le score :
Tableau 14 : A : L’effet de classe d’age sur le score ANOVA 1.

Intercepter 19354,77 19354,77 276,0878

Classe d’age 15127,85 3025,57 43,1585

Erreur 24886,80 70,10 /

® Selon le tableau I’Age a un effet significatif sur les valeurs du score.

Tableau 15 : B: I’effet de classe d’age sur le score test de tukey.

~ 00 ~
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/

0,440808

0,000020

0,000020

0,000020

0,115164

0,440808

/

0,000021

0,000020

0,000086

0,228432

0,000020

0,000021

/

0,006030

0,873388

0,835312

0,000020

0,000020

0,006030

/

0,836878

0,995022

0,000020

0,000086

0,873388

0,836878

/

0,955109

33

0,115164

0,228432

0,835312

0,995022

0,955109

/

B A partir de teste de tukey on remarque que le risque d’apparition de diabéte augment

avec I’age.

® le score le plus faible on le rencontre chez les individus moins de 40 ans.

1VV.3.2.score et sexe :

Le tableau suivant représente 1’effet de sexe sur le score :

Tableau 16 : L’effet de sexe sur le score ANOVA 1.

Intercepter

127759,8

1

127759,8

1146,434

0,000000

SEXE

1

7,3

0,066

0,797951

Erreur

40007,3

359

111,4

® Selon le tableau il’ n’existe pas une différence significative entre le score et le sexe.

1VV.4.3.Score et statut marital :

Le tableau suivant représente 1’effet de sexe sur le statut marital

Tableau 17 : L’effet de statut marital sur le score (test de tukey) :

marié

/

0,000008

0,162067

0,773811

célibataire

0,000008

/

0,000019

0,974863

VEUF

0,162067

0,000019

/

0,277812

Divorcé

0,773811

0,974863

0,277812

/

T~ >

T~ >
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® Selon le tableau on remarque que il y’a une différence significative du score en
fonction de statut marital, célibataire ont un score de risque inférieure les autres par
port les moyennes.
1V.4.4.Score selon classe d’IMC :
Le tableau suivant représente 1’effet de sexe sur le score :

Tableau 18 : A: L’effet d’IMC sur le score ANOVA 1.

Intercepter

24566,64

24566,64

302,1102

0,00

classe IMC

11065,86

4

2766,46

34,0208

0,00

Error

28948,80

356

81,32

/

/

® Selon le tableau I'IMC a un effet significatif sur les valeurs du score.

Tableau 19 : B : L’effet de classe d’IMC sur le score teste de tukey.

0,000017 | 0,000017 | 0,000658 | 0,001167

0,000017 / 0,000025 | 0,277159 | 0,046222

0,000017 | 0,000025 / 1,000000 | 0,461741

0,000658 | 0,277159 | 1,000000 / 0,567846

0,001167 | 0,046222 | 0,461741 | 0,567846 /

®» Selon le tableau il existe une différence significative entre le score et les classes
d’IMC.
IV.5.Score CANRISK de I’échantillon étudié :
IVV.5.1.Score générale :
Le tableau suivante représenté le score général

Tableau 20 : le score général :

100,0000 18,82271 50,00000
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® Selon le tableau ci-dessus en remarque que le minimum de score 0 et le maximum de

score et 18,82.

IVV.5.2.Score selon le sexe :
Le tableau suivant représenté le score selon le sexe :

Tableau21 : score selon le sexe

0,79795
18,68617 | 18,97110 11,18882 | 9,823103

® Selon le tableau ci-dessus on remarque qu’il n’existe pas une différence significative

entre score et le sexe.
IV.5.3.Les classes de CANRISK :
Le tableau suivante représenté les différent classe de CANRISK.

Tableau 20 : La classe des CANRISK.

29,91690

risque modéré

faible risque 58,72576

risque élevé 41 11,35734

® Selon le tableau on remarque que 30% des sujets a risque modéré ,59% a risque faible

et 11% risque €elevé donc en conclue que cette échantillons a risque faible .
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Le diabéte de type 2 est une maladie dont I’incidence risque d’augmenter de
maniereimportante dans les prochaines années, Ce travail présente les résultats sur un
échantillon de 361 personne, dans 1’optique de mieux décrire les facteurs de risque les plus
fréquents associés a cette pathologie dans la commune de morsott (Tébessa), afin de définir
les gens les plus exposé a cette pathologie.

Apreés ’analyse de nos résultats, nous pouvons conclure que :

@ [ age est un facteur de risque de diabéte type 2(DT2) quel que soit les personne (il y a

une différence significative).

La plupart des personnes étaient du sexe féminin avec un pourcentage de 52% par

rapport a 48% pour le sexe.

Pour les paramétres anthropométriques (Poids, Taille, IMC) : on constat qu’il ya une

différence significative entre les sujets (P : inférieure a 0.05), a noter que 1’obésité est

un facteur de risque majeur pour les DT2.

& Unélevée pourcentage des personnes qui activité physique (63%)

@ La glycémie : qui ne présent pas une Significative.

D’apres les résultats obtenus, nous concluons que la commune de Morsott présente un
faible risque.

Nous en concluons que Les principaux facteurs de risque pour le diabétique de type 2, est
en général : I’ageavancé, I’obésité (causé par le déséquilibre hygiéno-diététiques, 1’inactivité
physiqueainsi que la sédentarité), ce sont les facteurs de risque majeurs qui multiplie
fortement le risque de développer un diabéte de type 2.

Pour les autres facteurs de risque on a trouvé que lalphabétisme, le manque
d’éducationsanitaire, les antécédents familiaux diabétiques et I’HTA surtout pour les femmes.
Le bas niveau socioéconomique des personnes, ainsi que le tabagisme sont des facteurs de

risque mineurs favorisantaussi le déclanchement de cette pathologie .
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: prénom :
Quel est votre sexe ?

[] Homme [] Femme

Quel est votre age ?

Quel est votre poids?

cm

Quiel est votre taille?
Qu'est-ce que I'indice de masse corporelle (IMC)?
Quiel est votre tour de taille

cm

faites-vous habituellement de I'activité physique, telle que la marche rapide
pendant au moins 30 minutes par jour?

O oui [C] Non

e A quelle fréguence mangez-vous des fruits ou legumes?
[C] Tous les jours
1 Pas tous les jours

e Un médecin ou un infirmier vous a-t-il déja dit que vous faisiez de
I'hypertension artérielle?
 oui 1 Non

e Avez-vous déja pris des médicaments contre I' I'hypertension artérielle?

[] Oui ] Non

e Quelle est la mesure de la glycémie? g/l
e Avez-vous déja en résultat de glycémie éleve?
[C] A lasuite d'une analyse sanguine
[C] Pendante une maladie
1 Pendant une grossesse (diabéte gestationnel)
[J Non
e Est-ce que un membre de votre famille a déja eu un diagnostic de diabéte?
Meére
Pere
Frére et sceurs
Enfants
Non, un membre de mon famille n'a pas eu un diagnostic de diabéte
Autre
Je ne sais pas

OOo0oo0o0oon

oY Ve Ve Ve VeYe Ve Ve Ve Ve VeVe Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ye Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve VeVe Ve Ve Ve Ve Ye Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve Ve
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Maternel aternel
Grand-mere
Grand- pére
Oncle
Tante
Cousin
Avez-vous un mariage consanguin?
1 vous
[] Parents
[[] Grand- parents
Statut marital :
O celibataire
] Marié
Divorcé
(HRVAT:
Veuillez cochez la case correspondant au groupe ethnique de vos parents
biologiques :
Pere Meére
Blanc (type caucasien)
Autochtone
Noir (Afro-Antillais)
Asiatique de I’Est (Chinois, Vietnamien, Philippin, Coréen, etc)
Asiatique du Sud (Indien-Oriental, Pakistanais, Sri-lankais, ect)
Autres personnes de couleur (latino-américain, Arabe, habitant
de I’ Asie occidentale)

Quelle est le plus haut niveau scolarité que vous ayez atteint?
[} Etudes secondaire ou moins
] Dipléme détudes secondaire
] Etudes collégiales ou universitaires
O Dipléme d'etudes collégiales ou universitaire
Tabagisme :
» Actif: [] Oui ] Non
» Passif [
Bilan d'analyse biochimique?
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