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 ملخص

ٝتذخو فٜ تط٘رٓ ػ٘اٍو دٞث ’ جٞؼتٔ ٍتؼذد اىؼ٘اٍو ٗ جذ خطٞزٕ٘ ٍزض ثطٍِ اىْ٘ع اىثبّٜ داء اىسنزٛ 

ٗ اى٘سبئو مذج٘ة ٍْغ اىذَو ٞخ َٝنِ تؼذٝيٖب  غٞز ػنسٞخ لا َٝنِ تغٞٞزٕب مبىؼَز ٗ اىصفخ اى٘راثٞخ, ٗ ػ٘اٍو  ػنس

 ٕٗذٓ الأخٞزح تتذخو فٜ تط٘ر اىَزض.’ اىصذٞخ اىغذائٞخ

تقٌٞٞ ٕ٘ فٜ ٍذْٝخ تجسخ, ٗ اىٖذف ٍِ ٕذا ٍزٝعخ فٜ سِ الإّجبة  011ِ أجو ٕذا قَْب ثذراسخ تتعَِ ٍ 

 ػِ غزٝق اىَقبرّخ ثِٞ فزٝق اىثبّٜ.اىسنزٛ ٍِ اىْ٘ع  داءظٖ٘ر ٗ تط٘ر ػيٚ ٍ٘اّغ اىذَو اىفَ٘ٝخ اى٘راثخ ٗ تأثٞز 

ٗ ٍِ جٖخ أخزٙ ػِ غزٝق اىَقبرّخ ثِٞ ’ ٜ ٍِ جٖخَصبثبد ثذاء سنزٛ ٗراثٜ ٗ اىَصبثبد ثذاء سنزٛ امتسبثاى اىْسبء

 .ىَ٘اّغٗ اىتٜ لا تتْبٗه ٕبتٔ اٍ٘اّغ اىذَو اىفَ٘ٝخ تتْبٗه  اىتٜ فزٝق اىْسبء اىَصبثبد ثبىسنزٛ ٗ

اىفئخ اىؼَزٝخ ثَْٞب  ’اىسبئذح جسذٝخ ٕٜ اىثبّٜغزٝقخ اّتقبه داء اىسنزٛ ٍِ اىْ٘ع أُ ّتبئج ٕذٓ اىذراسخ أمذد ٗ  

ٝؼٞش ٍؼظٌ ٍزظٚ مَب أّٔ سْخ ثبىْسجخ ىيفئبد الأرثغ ،  01-01تتزاٗح ثِٞ  2زاً ثَزض اىسنزٛ ٍِ اىْ٘ع الأمثز تأث

أٝعًب أُ اىجٞو   ستْتجّ ٗ ٝؼبُّ٘ ٍِ ارتفبع اىسنز فٜ اىذً ٍغ ٍست٘ٙ تؼيٌٞ اىثبّ٘ٛ.ٗ  اىسنزٛ فٜ اىَْبغق اىذعزٝخ 

فبع ظغػ اىذً ٗأٍزاض اىقيت ٗالأٗػٞخ اىذٍ٘ٝخ فٜ سِ ٍجنزح ىخطز الإصبثخ ثبرت تؼزضٍ٘اّغ اىذَو اىفَ٘ٝخ اىثبّٜ ٍِ 

 ، ْٕبك ارتجبغ ثِٞ اىْظبفخ ٗتذاثٞز اىْظبً اىغذائٜ ٗاىسٞطزح ػيٚ ّسجخ اىسنز فٜ اىذً.مو ٕذا إىٚ ثبلإظبفخىَزظٚ اىسنز. 

ثَ٘اّغ يقخ مَب أُ اىتؼيٌٞ اىؼلاجٜ ىيَزظٚ ظزٗرٛ ىتقٌٞٞ اىذبىخ اىصذٞخ ٍِ خلاه ٍؼزفخ اىَؼيٍ٘بد اىَتؼ 

ٍٗتبثؼخ الإجزاءاد اىصذٞخ اىغذائٞخ اىتٜ تسَخ ثخفط اىعغػ اىشزٝبّٜ ٗ الاستؼَبه ٍٗ٘اّغ الاستؼَبه قجو اىذَو اىفَ٘ٝخ 

 ْسجخ اىسنز فٜ اىذً.ىٝسَخ ثتذنٌ أفعو  ٕذا اىتؼيٌٞ اىؼلاجٜ تقيٞو اىَعبػفبد. ىذىل

اىفَ٘ٝخ ، اى٘راثخ ، اىتذنٌ فٜ ّسجخ اىسنز فٜ اىذً ،  ، ٍ٘اّغ اىذَو 2اىنيَبد اىَفتبدٞخ: داء اىسنزٛ ٍِ اىْ٘ع  

 اىتؼيٌٞ اىؼلاجٜ.

 



 
 

Résumé 

Le diabète de type 2 c‟est une maladie multifactorielle grave, ayant des facteurs de 

risque : non modifiables (irréversible)  tels que l‟âge et le caractère héréditaire ; et modifiable 

(réversible) tels que la contraception orale et mesures hygiéno-diététique. Ces derniers 

interviennent aussi dans l‟évolution de cette maladie. 

Pour cela une étude transversale a été réalisé sur 100 patientes en âge de procréer  dans 

la région de Tébessa, et a pour objectif d‟évaluer l‟effet de l‟hérédité et de la contraception 

orale sur la survenue et l‟évolution du diabète de type 2. Par l‟analyse des arbres 

généalogique,  et par la comparaison, entre le groupe des diabétiques héréditaire et le groupe 

acquis d‟une part, et d‟autre part par la comparaison entre le groupe des diabétiques avec et 

sans  la contraception, a été réalisé. 

Les résultats de cette étude montrent  que le mode de transmission du diabète de type 2 

est autosomique dominant, la tranche d‟âge la plus touchée par le diabète de type 2 est 

comprise entre 30-40 ans pour les quatre groupes, la majorité des diabétiques  habitent dans la 

région urbaine,  ayant une hyperglycémie avec un niveau d‟étude secondaire. Nous 

remarquons également que la pilule contraceptive de 2eme génération a un risque de 

développer l‟hypertension, et les maladies cardiovasculaire en âge précoce pour les 

diabétiques. De plus il existe une association entre les mesures hygiéno-diététique et le 

contrôle de la glycémie.  

Aussi l‟éducation thérapeutique des patients est essentielle pour évaluer l‟état de santé 

par la connaissance des informations sur la contraception orale  et les contres indications 

avant l‟utilisation et par le suivie des mesures hygiéno-diététique qui  permet la diminution de 

la pression artérielle et réduire les complications. Donc cette éducation thérapeutique  permet 

de contrôler mieux la glycémie. 

Les mots clé : Diabète type 2, contraception orale, hérédité, contrôle glycémique, 

éducation thérapeutique.  

 



 
 

Absract 

Type 2 diabetes is a serious multifactorial disease, with risk factors: non-modifiable 

such as age and hereditary nature; and modifiable such as oral contraception, socio-

demographic, biochemical parameters, anthropometric and hygieno-dietetic measures. The 

latter are also involved in the development of this disease. 

For this, a cross-sectional study was carried out on 100 patients of reproductive age in 

the Tébessa region, and aims to describe the effect of heredity and oral contraception on the 

occurrence and progression of type 2 diabetes. 

A comparison between the group of hereditary diabetics and the group acquired on the 

one hand, and on the other hand by the comparison between the group of diabetics with and 

without contraception, was carried out. 

The results of this study show that the mode of transmission of type 2 diabetes is 

autosomal dominant, the age group most affected by type 2 diabetes is between 30-40 years 

for the four groups, the majority of diabetics live in the urban area, having hyperglycemia 

with a secondary level of study. We also note that the 2nd generation contraceptive pill has a 

risk of developing hypertension, and cardiovascular disease at an early age for diabetics. In 

addition, there is an association between hygiene and diet measures and blood sugar control. 

Also the therapeutic education of the patients is essential to evaluate the state of health 

by the knowledge of the information on the oral contraception and the contraindications 

before the prescription and by the follow-up of the hygieno-dietetic measures which allows 

the reduction of the blood pressure and reduce the complications. So allows better control of 

blood sugar. 

Key words: Type 2 diabetes, oral contraception, heredity, glycemic control, 

therapeutic education.  
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Introduction 

Le diabète est une pathologie à long terme qui survient lorsque l‟organisme ne peut 

pas produire d‟insuline, qu‟il n‟en produit pas suffisamment ou qu‟il ne peut pas utiliser 

efficacement l‟insuline qu‟il produit. 
(1)

 Il concerne actuellement 245 millions de personnes 

dans le monde, dont 90 % sont atteintes par sa forme la plus commune, le diabète de type 2 

(DT2) 
(2)

, Dans le cas du DT2, au départ les cellules sont moins sensibles à l‟insuline, ce qui 

provoque l‟hyperglycémie, une situation appelée « insulino-résistance ». Lorsqu‟il y a 

résistance à l‟insuline, l‟hormone est inefficace, Ce type de diabète touche généralement les 

individus de plus de 40 ans, on en retrouve de plus en plus chez les enfants et les adolescents 

en raison de la sédentarité et de l'augmentation de la prévalence de l'excès de poids chez les 

jeunes, et selon les études épidémiologiques le DT2 est caractérisé par la prédominance 

féminine. 
(3)

 

L‟étiologie du diabète de type 2 résulte en grande partie des facteurs de risque 

modifiables (réversibles) tels que le régime alimentaire, l'activité physique, la prise de poids 

et  la contraception orale (CO) qui modifie l‟homéostasie glucidique ou bien intervient dans 

l‟évolution du DT2 dans l‟absence d‟une éducation thérapeutique, et des facteurs de risque 

non modifiables qui peuvent être irréversibles tels que l'âge, la race, l'origine ethnique et le 

caractère héréditaire. 
(4)

 

D‟ailleurs, ce travail a pour but d‟évaluer l‟association entre l‟hérédité et le DT2 à 

partir de la recherche de l‟histoire familiale du diabète d‟une part et d‟autre part d‟évaluer 

l‟effet de la contraception orale (CO) sur l‟évolution de DT2. Ainsi l‟analyse des paramètres 

sociodémographique, les mesures anthropométriques et les mesures hygiéno-diététique 

(activité physique et alimentation) avec l‟importance d‟éducation thérapeutique du patient. 

Ces mesures sont en grande partie responsables de l‟évolution du DT2 sous l‟effet de 

la CO et le caractère héréditaire. C‟est pourquoi, nous nous sommes intéressés à une étude 

transversale et au cours de laquelle, nous avons suivi une population de femmes en âge de 

procréer  atteintes du DT2 qui prennent les pilules contraceptives dans la région de Tébessa. 

Cette étude est basée sur un questionnaire préalablement établit portant les paramètres 

précédents. 
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I Synthèse bibliographique 

I.1. Généralisation sur la contraception orale 

Selon l‟organisation mondiale de la santé (OMS), la contraception en générale est 

définit par l‟utilisation de méthodes ou de dispositifs pour diminuer la probabilité de 

conception ou de l‟éviter. Il y a plusieurs types de contraceptions ; La contraception naturelle 

(méthode plus ancienne), la méthode de stérilisation (méthode limitant de manière efficace la 

procréation), la contraception barrière (chimique ou mécanique) et la contraception orale 

(CO) ou « la pilule ». Ce dernier été lancée en 1960, et depuis a subit de nombreuses 

modifications pour en améliorer le rapport efficacité/tolérance et a été adoptée par des 

millions de femmes dans le monde
. (5).

 

La contraception orale se présente sous forme de plaquettes contenant 21 à 28 

comprimés qui doivent être pris à des heures fixes vendus en pharmacie. Ce médicament 

composé d‟hormones a essentiellement pour but d‟empêcher une ovulation susceptible 

d‟aboutir à une grossesse  en cas de rapport sexuel non protégé
(6) (7) 

I.1.1. Classification de la contraception orale 

I.1.1.1. Contraception orale oestroprogestatif 

La pilule œstroprogestative (PO) est le moyen de contraception le plus courant, 

appelé également contraceptif oral combiné (COC). Elle contient un estrogène 

(l‟éthinylestradiol (EE)), et une progestérone de nature variable dans chaque comprimé à des 

doses proches de celles des œstrogènes et de la progestérone naturelles sécrétées par les 

ovaires. 
(8)(5) 

a. Classification des pilules oestroprogestatives 

Les pilules oestroprogestatives, ou contraceptifs oraux combinés (COC), peuvent être 

classés selon la génération du progestatif et la dose du EE en quatre groupes. Au sein d‟un 

groupe, les pilules orales peuvent être :
 (9) (5) (10) 

- Pilules normodosées : comportent 50µg d‟EE. 

- Pilules minidosées : comportent une dose plus moins d‟œstrogène (moins de 

50µg d‟EE). 
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On distingue :  

 Monophasique : composition identique de tous les comprimés c‟est à dire que les 

doses d‟EE et du progestatif ne varient pas pendant le cycle). 

 Biphasique : comportant 2 types de comprimés c‟est à dire 2 paliers pour la dose 

d‟estrogène et de progestatif). 

 Triphasique : comportant 3 types de comprimés pour une dose d‟estrogène 

accompagnés d‟une augmentation progressive des doses de progestatif). 

 Multiphasique : comportant plus de 3 types de comprimés c'est à dire plus de 3 

paliers pour la dose d‟estrogène et de progestatif). 

a. La 1ère génération : 

- Noréthistérone : TRIELLA 

b. La 2ème génération:  

- Lévonorgestrel 

- Contraception orle monophasique: MINIDRIL  

- Contraception orale biphasique: ADEPAL 

- Contraception orale triphasique: TRINORDIOL  

- Norgestrel,  

- Contraception orale monophasique et normo dosé : STEDIRIL  

c.  3ème génération:  

- Désogestrel,  

- Contraception orale monophasique : MERCILON   

- Gestodène 

- Contraception orale monophasique : MELODIA  

- Contraception orale triphasique : PHAEVA  

- Norgestimate 

- Contraception orale monophasique: EFFIPREV  

- Contraception orale triphasique: TRIAFEMI  

d. Autres (parfois appelées 4ème génération) : 

- Drospirénone 

- Contraception orale monophasique: JASMINE  

- Chlormadinone 

- Contraception orale monophasique : BELARA  
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I.1.1.2.  Contraception orale progestative 

La contraception orale progestative est l‟alternative à la contraceptif oral combiné, 

elle contient seulement une progestérone, au rang des méthodes efficaces dans leur emploi 

courant et très efficaces en utilisation optimale 
(6) 

ce type s‟adresse aux femmes dont, les EE 

sont contre-indiqués, ayant plus de 35 ans, au cours de l‟allaitement ou qui ont des effets 

indésirables importants liés à la contraceptif oral combiné. 
(5) (11)

 

b. Contraception orale microprogestative 

La contraception orale microprogestative (ou micropilule) très faiblement dosée en 

progestatifs de façon continue. Son utilisation reste limitée et faible en raison d‟une moins 

bonne tolérance comparée à la contraceptif oral combiné et l‟obligation d‟une prise 

quotidienne rigoureuse pour assurer son efficacité. Elle est essentiellement recommandée en 

cas de contre-indication aux estrogènes. Ces micropilules agissent principalement au niveau 

utérin. 
(10)(11)(12)

 

Exemple : Cérazette (Désogestrel), Microval (Lévonorgestrel) 

I.1.2. Contre-indications des contraceptifs oraux 

I.1.2.1. contre-indications aux contraceptions orales estroprogestatifs 

En 2004, L‟OMS a dressé la liste des contre-indications absolues ou relatives 

concernant les contraceptifs orales combinés :
(13) (14) (15) 
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Tableau 1 : Contre-indications aux contraceptions orales oestroprogestatifs
 

Absolues Relatifs 

•Antécédents thromboliques  

•HTA 

-Diabète compliqué de micro- ou de 

macroangiopathie 

•Dyslipidémie avec triglycéride > 2 g/L ou/et 

LDL cholestérol > 1.60 g/L 

-Antécédents de cancer hormono-dépendants.  

-Tumeur maligne connue ou suspectée du sein 

-Affection hépatique sévère 

-Prédisposition héréditaire ou acquise aux 

thromboses veineuses ou artérielles 

-Affections vasculaires, cardiaques, cérébrales 

ou oculaires ; 

-Tabagisme, âge > 35 ans ; 

- Diabète non compliqué,  

-Dyslipidémie ; 

- Obésité ; 

- Tumeurs bénignes du sein ou de l‟utérus ; 

- Insuffisance rénale ; 

- Drépanocytose,  

-Maladies inflammatoires chroniques intestinales  

I.1.2.2.  Contre-indications aux contraceptions orales microprogestatives : 

 Les contraceptions orales microprogestatifs sont contre-indiquées en cas de : 

- Cancer du sein ou cancer de l‟endomètre. 

- Insuffisance hépatique et les accidents thromboemboliques veineux récents.  

I.1.3. Effets indésirables de la contraception orale  

I.1.3.1.  Tolérance métabolique 

a. Effet sur homéostasie glucidique  

Les contraceptifs oraux combinés induisent à une insulinorésistance avec une 

augmentation de la glycémie sous stimulation d‟EE, surtout à forte dose 50 µg ou plus, et/ou 

associée à des progestatifs norstéroïdiens. Mais il n‟y a aucun effet de la microprogestatif 

(très faible posologie administrée) sur le métabolisme glucidique mais elle est responsable de 

l‟apparition du syndrome des ovaires poly kystiques (SOPK), ce syndrome ayant un effet 
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indésirable sur l‟insulinorésistance et considéré comme facteur de risque du diabète de type 

2(DT2). 
(8)(5). (16) (14)

 

b. Effet sur homéostasie lipidique 

Le profil lipidique est modifié par la prise d‟estrogènes de synthèse et/ou de 

progestatifs. L‟EE augmente la production hépatique des lipoprotéines riches en triglycérides 

(VLDL). Donc, l'EE augmente les taux plasmatiques des triglycérides (TG) et du HDL-

cholestérol et diminue ceux du LDL-cholestérol et les progestatifs de synthèse ont l'effet 

inverse parce que le progestatif est plus androgénique, mais l'utilisation des progestatifs non 

androgéniques tend à ne pas annuler l'effet des œstrogènes. On observe alors une 

augmentation conjointe des TG, réputée défavorable, et du HDL-cholestérol, réputée 

favorable. Alors il y a effet de contraception orale sur le métabolisme lipidique. 
(5) (8)

 

c. Effet sur la pression artérielle 

La pilule oestroprogestative produit chez certaines femmes une faible augmentation 

de la pression artérielle, 
(18)

 mais les microprogestatif sprégnanes ou norprégnanes ne 

modifient pas les chiffres de pression artérielle. 
(8)

 

d. Effet de la contraception orale sur le risque thrombotique 

Toutes les générations des pilules oestroprogestatives sont associées à une 

augmentation du risque de thrombose tant  artérielle que veineuse, avec une nette élévation 

du risque d‟infarctus du myocarde (IDM), d‟accidents vasculaires cérébraux et d‟accidents 

thrombotiques veineux. Le plus grand danger c‟est en prescrivant un contraceptif oral 

combiné. Le taux d'accident thromboembolique est de trois à quatre fois plus élevé que chez 

les non-utilisatrices. Ce risque est corrélé aux doses d‟EE et l‟effet procoagulant. 
(5)(8) (19)

 

e. Effet de la contraception orale sur la coagulation  

La coagulation favorise une augmentation des doses-dépendantes du taux de 

fibrinogène et de facteur VII sous EE (contraceptif oral combiné). 

Les pilules microprogestatives n‟entraînent pas de modification de la coagulation ou 

de la fibrinolyse, donc  l‟utilisation d‟une pilule contenant une faible dose d‟EE et un 
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progestatif de troisième génération (type gestodène) moins androgéniques pourraient être 

responsables d‟une diminution du risque d‟IDM. 
(5) (8)

 

f. Risque carcinologique  

Sur le plan biologique, on sait cependant que les œstrogènes comme les progestatifs 

sont impliqués dans l‟initiation et la promotion des tumeurs et  il est possible que l‟utilisation 

à long terme de la contraception orale combiné entraîne une hausse du risque du cancer de 

l‟ovaire et du cancer du sein. 
(5) 

 

g. Les effets secondaires mineurs 

Il y a plusieurs effets secondaires qui sont parfois observés tels que les nausées, les 

vomissements, les jambes lourdes, les acnés, les hirsutismes, les migraines et la prise du 

poids qui est due à l'œstrogène et au progestatif (effet anabolisant). Elle semble moins 

fréquente avec les pilules minidosées ainsi que celles contenant un progestatif de troisième 

génération à faible activité androgénique  et il y a aussi des effets psychologiques principaux 

chez les femmes présentant des variations prémenstruelles ou menstruelles de l'humeur avec 

toutes les contraceptions orales. 
(5)(15)

 

I.2. Hérédité 

 L‟utilisation des outils de biologie moléculaire en génétique humaine a permis 

d‟identifier les gènes impliqués dans l‟étiologie de plusieurs maladies héréditaires, 

l‟entreprise a surtout été couronnée de succès pour les maladies à déterminisme génétique 

mendélien (mucoviscidose, dystrophie musculaire de Duchenne, achondroplasie, chorée de 

Huntington…). Il reste encore, à l‟heure actuelle, beaucoup de maladies présentant une 

composante héréditaire dont les anomalies génétiques causales n‟ont pas été identifiées. 

C‟est particulièrement le cas pour des maladies communes comme le diabète, l‟obésité, ces 

pathologies appartiennent à la catégorie des maladies à déterminisme génétique complexe ou 

multifactoriel. (20) 

I.2.1. Maladies mono factorielles  
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 Les maladies mono-factorielles, sont dues à des anomalies génétiques qui ne 

concernent qu‟un seul gène (maladies monogéniques). Leur composante génétique est, par 

conséquent, prépondérante, car elle suffit seulement à expliquer la maladie.  

 Les maladies mendéliennes se transmettent selon des modes de transmission bien 

précis : autosomique dominant, autosomique récessif, dominant lié à l‟X et récessif lié à l‟X, 

Leur prévalence dans la population générale est relativement faible (< 5%). 
(20)

  

I.2.2. Maladies complexes  

 Les maladies complexes ont un déterminisme génétique, car elles ont une nette 

tendance à être familiales, sans toutefois présenter un mode de transmission clairement 

identifiable. Certaines maladies complexes peuvent être montrées, dans une minorité de 

familles. L‟héritabilité de ce type de pathologie est liée à plusieurs gènes (déterminisme 

polygénique ou oligogénique selon un grand nombre ou seulement quelques gènes sont 

impliqués). On parle donc plutôt de gènes de susceptibilité. La susceptibilité à ces maladies 

résulte de l‟action combinée (effets additifs, effets multiplicatifs) d‟un grand nombre de 

gènes.  

 L‟identification des gènes de prédisposition impliqués dans ces affections est un 

véritable défi pour le généticien en raison du grand nombre de gènes pouvant être impliqués, 

mais aussi par l‟existence d‟interactions complexes entre gènes (épistasie) et par l‟influence 

de facteurs environnementaux (délétères ou protecteurs). L‟étiologie de ces pathologies est 

donc multifactorielle et la maladie ne se développerait que lorsque les interactions gènes-

environnement dépassent le seuil pathologique de susceptibilité à la maladie. (20)
 

I.2.3. Arguments de déterminisme génétique de la maladie complexes 

I.2.3.1.  Notion d'agrégation familiale  

 La maladie récidive se présente chez de nombreux sujets de la famille. Donc ayant 

une histoire familiale (antécédents familiaux). Donc les études familiales ont pour but de 

suggérer l‟existence d‟une composante héréditaire pour une affection donnée par 

l‟observation d‟une agrégation familiale. Il s‟agit de rechercher une augmentation de la 

fréquence de la maladie chez les apparentés du premier degré de sujets atteints (parents, 

fratrie ou enfants) par rapport à celle observée dans la population générale. On définit ainsi 
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le risque relatif λ r, r pour " risque de récurrence qui représente le rapport entre la fréquence 

de la maladie chez les apparentés du premier degré d‟un individu malade et la fréquence 

observée dans la population générale. 

Lorsque λs =1, il n‟existe aucune agrégation familiale. 
(20)(21) (22)

 

I.2.3.2.  Concordance des jumeaux  

 Elle consiste à comparer le taux de concordance d‟une maladie chez les jumeaux 

monozygotes (MZ) ou dizygotes (DZ). Les jumeaux MZ, issus du même œuf, ont la même 

patrimoine génétique : toute discordance (un jumeau malade, l‟autre sain) est par conséquent 

d‟origine environnementale. Les jumeaux DZ, issus de deux œufs différents, ont la moitié de 

leur patrimoine génétique en commun : les discordances sont donc d‟origine génétique ou 

environnementale. Si l‟on suppose que les différences environnementales concernant les 

deux types de jumeaux sont les mêmes, les différences de taux de concordance observées 

entre les jumeaux MZ et DZ ont une origine génétique. 

Donc, dans le cas de jumeaux monozygotes, quand l'un des jumeaux présente la 

maladie, très souvent le second la développe aussi. La concordance des jumeaux 

monozygotes atteint 80 à 90%. Cette concordance est moins dans le cas de jumeaux 

dizygotes. 
(23) (24)

 

I.3. Physiologie de l’homéostasie glucidique 

La régulation du métabolisme des glucides joue un rôle important dans le maintien 

de l‟homéostasie énergétique de l‟organisme. Ce maintien dépend des mécanismes 

endocriniens, nerveux, et métaboliques qui contrôlent l‟entrée et la sortie du glucose dans 

l‟organisme avec la participation des organes métaboliques comme le foie au maintien de 

cet équilibre énergétique qui conduit à l‟apparition de pathologies métaboliques comme 

l‟obésité ou le diabète de type 2 lorsqu‟elles sont perturbées
.(25) (26) 

Donc, le glucose est un substrat énergétique obligatoire d‟un certain nombre de 

tissus, comme le cerveau qui utilise 120 g de glucose par jour et le tissu adipeux, appelé 

aussi le sucre sanguin, il est le principal produit de la gestion des glucides 
(27) (28)

 et l‟apport 

continu de glucose est considéré comme condition importante pour l‟organisme qui 

développe des stratégies lui permettant de faire face au caractère discontinu des apports 

nutritionnels. 
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Après le repas, le glucose est mis en réserve sous forme de glycogène dans les 

organes, en particulier dans le foie et ce processus est contrôlé par l‟insuline sécrétée par le 

pancréas en cas d‟absorption glucidique, donc l‟insuline a un rôle critique dans la 

régulation du métabolisme humain, largement considérée comme une hormone régulatrice 

de l‟homéostasie du glucose. 
(25) (29)

  

I.3.1. Anatomie et physiologie du pancréas 

Le pancréas est une glande lobulée mixte (exocrine et endocrine) qui est à l‟origine 

de la sécrétion exocrine d‟hormones digestives à partir de cellules sécrétant du sérum, 

disposées en alvéoles ; Entre eux se trouvent les îlots de Langerhans, ces îlots constituent 

dans leur globalité l‟appareil insulaire. 

On différencie plusieurs types de cellules. Les cellules A qui produisent le 

glucagon, les cellules B qui représentent 60 à 80 %  des cellules des îlots qui fabrique 

l‟insuline et les cellules D synthétisent la somatostatine et il y a un autre type de cellules, 

c‟est les cellules F qui sont responsables de l‟excrétion de le polypeptide pancréatique. 
(30) 

(31)
 

L‟insuline et le glucagon, jouent un rôle majeur dans la régulation du métabolisme 

intermédiaire des glucides, des protéines et des graisses mais la somatostatine participe 

dans la régulation de la sécrétion des cellules des ilots et le polypeptide pancréatique, 

semble intervenir dans la régulation de la sécrétion de HCO
- 
. 

(32)
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Figure 1 : Structure des cellules pancréatiques 
(33)

 

I.3.2. Insuline : 

I.3.2.1.  Structure de l’insuline  

En 1955, le groupe de Sanger a établi la séquence primaire de l‟insuline. L‟insuline 

est une hormone polypeptidique, d‟un poids moléculaire d‟environ 6 KDa, il est connu que 

l‟insuline est un hétéro dimère à deux chaînes consistant en une chaîne A de 21 résidus 

reliée à une chaîne B de 30 résidus par deux liaisons de disulfure dérivées de résidus de 

cystéine (A7-B7 et A20-B19) et un lien intra chaîne de disulfure existe également dans la 

chaîne A (A6-A11). 
(34)

 
(35)

 

 

Figure 2 : Structure primaire de l‟insuline porcine 
(36)

 

La structure du gène de l‟insuline a été bien conservée au cours de l‟évolution. Pour 

l‟homme ce gène est situé sur le bras court du chromosome 11.Il est long de 1 355 paires de 

bases et sa région codante comporte trois exons séparés par deux introns. Le premier exon, 

contrôle la synthèse du peptide signal. Le deuxième exon code pour la chaîne B de l‟insuline 

et une partie du peptide connecteur (peptide C) et le troisième exon code pour la chaîne B et 

le reste du peptide C. 

La transcription du gène et le processus d‟épissage, qui permettent l‟élimination des 

séquences codées par les introns, aboutissent à un ARNm de 600 nucléotides qui est traduit 

en une protéine de 11,5 kDa, la pré-pro-insuline. 
(34) (37) (38) 
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Le pré-pro-insuline transloqué vers le RER pour convertir en pro-insuline. Alors la 

maturation post-traductionnelle de la pro-insuline qui implique le fonctionnement 

coordonné du RER et de l‟appareil de Golgi. Elle aboutit au stockage de l‟insuline dans des 

vésicules sécrétoires lisses, matures, stockées dans le cytosol puis libérées par exocytose au 

niveau de la membrane plasmique. Une cellule bêta humaine contient en moyenne 10 000 

vésicules de sécrétion. 
(37)

 

 

Figure 3 : Représentation schématique de la synthèse de l‟insuline 
(39)

 

I.3.2.2. Voies de signalisation d’insuline 

L‟insuline ayant un effet métabolique lorsqu‟elle nombreuses voies de signalisation 

intracellulaire représentée schématiquement et de façon non exhaustive à partir de leur 

interaction avec son récepteur, ce récepteur présent sous la forme d‟un hétéro-dimère 

appartient à la superfamille des récepteurs à tyrosine kinase (RTKs) constitué de deux sous-

unités β et de deux sous unités α, liées par des ponts disulfures. La sous-unité α contient 

le site de liaison à l‟insuline et la sous-unité β porte l‟activité tyrosine-kinase. 
(40)

 

La fixation de L‟insuline sur le récepteur permet l‟autophosphorylation de l‟activité 

tyrosine kinase ; Le récepteur actif un réseau de signalisation intracellulaire complexe à 
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travers les protéines de l‟IRS et les cascades canoniques comme la voie de PI3K. La 

perturbation génétique globale et spécifique des tissus chez la souris a exploré le rôle de 

nombreuses protéines de signalisation dans la création du phénotype de diabète de type 2, 

avec des résultats surprenants. La signalisation de l‟insuline dans les cellules hépatiques et 

les cellules B du pancréas est en train de devenir le principal déterminant de la prévention 

du diabète de type 2, grâce au rôle intégratif de molécules comme IRS2 et FOXO. 
(29)

 

 

Figure 4 : Structure générale du récepteur de l‟insuline. 
(41) 

 

Figure 5 : Les voies de signalisation de l‟insuline. 
(42) 

I.3.3. Action de l’insuline et homéostasie glucidique 

 L‟insuline réduit les concentrations sanguines de glucose, favorise de nombreux 

mécanismes de synthèses et effets de croissance. Son action s‟opère principalement sur trois 

tissus qui sont : le foie, les muscles et le tissu adipeux. 
(43)
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I.3.3.1. Action de l’insuline sur le foie 

Le foie est un organe abdominothoracique, il est constitué de deux lobes principaux 

(droit et gauche) et de lobes accessoires (carré et caudé), il est situé à l‟étage sud-

mésocolique de la cavité abdominale. Cet organe considéré comme un agent métabolique a 

des fonctions indispensables à la vie, il est absolument essentiel au maintien d‟une glycémie 

normale. 
(44) (45)

. Dans les suites d‟un repas, les cellules hépatiques  libère du glucose à partir 

de la dégradation du glycogène (glycogénolyse) puis si la période de jeûne se prolonge 

(quelques heures), en cas de besoin le foie produit de novo de glucose ; Ce processus est  

appelé néoglucogenèse permettant une synthèse du glucose à partir de substances non 

glucidiques comme les acides aminés contenus dans les protéines ou les acides gras contenus 

dans les lipides. 
(27)

 

L‟insuline sécrétée au moment du repas inhibe la glycogénolyse et la 

gluconéogenèse, favorise les voies de stockage du glucose sous forme de glycogène 

(glycogénogenèse). L‟insuline a donc un rôle majeur dans le maintien de l‟homéostasie 

glucidique par ses actions directes sur le foie. 
(27) (46)

 

I.3.3.2.  Action de l’insuline sur le muscle et tissus adipeux 

Au niveau du tissu adipeux, l‟insuline favorise le stockage des acides gras en 

favorisant la lipogenèse, 
(43)

 mais le muscle squelettique est le principal site d‟utilisation du 

glucose en réponse de l‟insuline. 
(47)

 

 

Figure 6 : Production et action de l‟insuline. 
(48) 



 
 

15 
 

I.4. Diabète sucré (DM) 

 Selon l‟Association Américaine du Diabète (ADA pour American Diabetes 

Association) et l‟OMS. Le diabète sucré(en grec, littéralement « qui passe à travers ») est 

défini par un désordre métabolique caractérisé par une hyperglycémie chronique 

accompagnée d‟une perturbation des métabolismes glucidique, lipidique et protéique, 

résultant de dysfonctionnements de la sécrétion d‟insuline ou de l‟action de l‟insuline ou des 

deux. L‟hyperglycémie chronique est associée à long terme à des complications spécifiques 

touchant plus particulièrement les yeux, les reins, les nerfs, le cœur et les vaisseaux sanguins. 

(49)
 

I.4.1. Classification du diabète sucré 

Selon l‟American Diabetes Association (ADA) et les recherches récentes, le DM 

est classée en4 catégories. 
(49) (50) 

I.4.1.1. Diabète type 1 (DT1) 

Le diabète type 1(ou insulinodépendant) est une endocrinopathie ou maladie auto-

immune, il est lié à une destruction progressive des cellules béta pancréatiques 

productrices d‟insuline 
(51) (52)

. Cette forme de DT1 apparait de manière brutale chez les 

enfants et les adultes jeunes (10% de cas diabétiques). 
(53) 

I.4.1.2.  Diabète type 2(DT2) 

Le diabète type 2 (ou non insulinodépendant) est une maladie hétérogène sournoise, 

représente environ 90 % de tous les cas, touche généralement des adultes plus âgés, mais est 

de plus en plus souvent observée chez les enfants, les adolescents et les adultes plus jeunes.
 

(55) (56)
  

I.4.1.3.  Diabète gestationnel (DG) 

Le diabète gestationnel (DG) est un trouble glucidique, se caractérisant par une 

hyperglycémie qui se développe au cours de la grossesse lorsqu‟il y a problème de la 

production d‟insuline, sa prévalence est comprise entre 3 et 6 % des grossesses. Le DG 

disparait généralement à la naissance de l‟enfant. 
(54)(55) 
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Les facteurs à risques de  développer  un DG sont l‟âge maternel supérieur à 30 ans, une 

obésité, HTA et les antécédents familiaux diabétiques. 
(56)

 

1.4.1.4. Diabètes de cause spécifique 

Le diabète spécifique dit également diabète secondaire, est défini comme une 

association d‟un diabète sucré et d‟une autre maladie, en particulier les maladies 

pancréatiques (pancréatopathies) ou endocriniennes (endocrinopathies). 
(57)(58)

 

Tableau 2 : Classification du diabète sucré. 
(59)

 

 

I.4.2. Epidémie du diabète sucré (DM) 

Le diabète est l‟une des quatre maladies non transmissibles(MNT) identifiées par 

l‟OMS. C‟est l‟une des plus grandes crises sanitaires mondiales du 21ème siècle. Dans son 

dernier rapport intitulé Diabètes Atlas 2019, la fédération international de diabète (FDI) 

estime à 463 millions le nombre de personnes vivant avec le diabète et ce nombre devrait 

atteindre 578 millions en 2030 et 700 millions en 2045. 
(1)

 
(60) 

En Algérie, près de 1,8 millions sont diabétiques, soit 7% de la population algérienne 

(1)
. Alors qu‟au niveau de Tébessa les statistiques de cinq années sont présentées dans le 

tableau suivant : 
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Tableau 3 : Les statistiques des diabétiques au niveau de la willaya de Tébessa (Annexe) 

Les 

années 

Nombre des 

hommes 

Nombre des 

femmes  

Nombre des malades 

diagnostiqué 

2015 915 1294 2209 

2016 937 1438 2375 

2017 887 1229 2116 

2018 973 1411 2384 

2019 976 1475 2451 

I.4.3. Stratégie diagnostic 

Le diagnostic du diabète est basé sur de la glycémie à jeun, ou durant la journée en 

cas de symptômes (glycémie postprandiale). Il peut également être établi par la mesure de 

l‟hémoglobine glyquée (HbA1c) ou glycémie mesurée 2 heures après la prise orale de 75g de 

glucose.  

En l‟absence d‟un diagnostic clair, il est nécessaire d‟obtenir 2 mesures 

pathologiques d‟un même test ou de 2 tests différents pour confirmer le diagnostic exact 

pour le diabète. 
(61)

 

Tableau 4 : Diagnostic de la glycémie. 
(61)

 

 

I.5. Diabète type 2 

I.5.1. Définition  
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Le DT2 est une maladie hétérogène sournoise anciennement appelée diabète non 

insulinodépendant, représente environ 90 % de tous les cas, touche généralement des 

adultes plus âgés, mais est de plus en plus souvent observée chez les enfants, les 

adolescents et les adultes plus jeunes parce que le DT2 augmente en parallèle avec 

l‟obésité et en raison de la sédentarité et de la mal nutrition. 
(55) (56) 

Ce syndrome résulte d‟une combinaison de deux éléments : la réduction de la 

sécrétion d‟insuline et la réduction de la sensibilité à l‟insuline, qui est à l‟origine d‟une 

hyperglycémie postprandiale. Par la suite la réponse insulinique à des concentrations 

sanguines croissantes de glucose se détériore. 
(62)

 

I.5.2. Formes du diabète type 2 

I.5.2.1.  Forme mono génétique 

Environ 2 % des DT2 sont d‟origine mono génique, cette forme mono génique est 

liée à un déficit isolé d‟insulinosécrétion (Figure 7) qui entraîne un diabète précoce qui n‟est 

pas nécessairement associé à l‟obésité. 

a. Diabète de type MODY 

Diabète de type MODY d‟origine monogénique : six défauts sont reconnus à ce jour ; 

le plus courant c‟est le diabète MODY2 et MODY 5. 

Le MODY2 est dû à une mutation du gène d‟une enzyme, la glucokinase, 

(représentant 2 à 3% de DT2).  

Le MODY 5, étudié récemment au Japon, est dû à une mutation du facteur HNF-

1bêta « human hepatocyte nuclear factor », gène TCF2, (représentant 0,8% de DT2). 

Cette forme de DT2 est caractérisée par une transmission autosomique dominante, 

une forte pénétrance (90%), se reconnait à l‟hyperglycémie modérée chez les sujets jeunes, 

le plus souvent  avant 25 ans, à antécédent familiale et un poids normal. 
(63) (64) (65) (66) 

b. Diabète mitochondrial 

Est habituellement dû à une mutation ponctuelle de l‟ADN mitochondrial en 

position 3243 (ARN de transfert de la leucine). Cette forme est associée à une surdité. 

L‟ADN mitochondrial serait impliqué dans le diabète de type 2. 
(63) (66) 
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Pour la transmission verticale de l‟ADNmt. Une récente étude (2018) de Luo et 

coll réactivé la possibilité de transmission ADNmt paternel et qui a été démontrée pour la 

première fois par Shi Wang et coll en novembre 2019 que l'ADNmt paternel était transmis 

dans les génomes MT de la lignée homodiploïde, ce qui a fourni de nouvelles informations 

sur l'existence de l'ADNmt paternel dans l'héritage de l'ADNmt. 
(67) (68) (69) 

I.5.2.2.  Les formes communes du DT2 

Les formes « communes » du DT2 représentent 90 à 95 % des cas. Il s‟agit de 

maladies multifactorielles, où se conjuguent des facteurs héréditaires et des facteurs liés à 

l‟environnement. Le phénotype comporte un excès pondéral ou une obésité (80 % des cas). 

Ces formes associent, selon la définition de l‟OMS, deux anomalies métaboliques, 

l‟insulinopénie, et l‟insulinorésistance. La combinaison des deux anomalies conduit au 

DT2. 
(63)

 

a. Insulinorésistance  

L‟insulinorésistance comprend l‟hyperglycémie produite par la sécrétion de l‟insuline, 

se manifeste dans le foie par l‟augmentation de la production de glucose, dans le muscle par la 

diminution de la captation de glucose et dans les tissus adipeux par une lipolyse exagérée avec 

élévation du taux important d‟acides gras libres (AGL) et de cytokines. Cette résistance est 

généralement associée par un excès de poids et une répartition abdominale de la graisse 

(obésité androïde) et il est retrouvé dans le syndrome métabolique (SM) et les SOPK (figure ). 

Il en résulte une augmentation de la glycémie, et une incapacité de l‟organisme de 

réguler rapidement sa glycémie, ce que l‟on appelle l‟intolérance au glucose; considérée 

comme un état pré-diabétique. Elle est détectable 10 à 20 ans avant le diagnostic du diabète 

clinique (longtemps asymptomatique). 
(66) (70)(71)

 

b. Insulinopénie 

C‟est un défaut sécrétoire à la fois qualitatif et quantitatif de la cellule β des ilots de 

Langerhans. Elle devient absolue lorsque la glycémie à jeun dépasse 2 g/l, se manifeste 

généralement par la baisse de la sécrétion de l‟insuline. Les premières anomalies de 

l‟insulinopénie, peuvent apparaitre à un stade précoce comme à un stade plus avancé de la 
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maladie, la sécrétion de l‟insuline est altérée quantitativement suite à l‟accentuation des 

atteintes des cellules pancréatiques pouvant aller jusqu‟à l'insulinopénie profonde. 

Cette anomalie de l‟insulinosécrétion ne permet plus à l‟organisme d‟assurer 

l‟augmentation des besoins toujours croissant en insuline et il en résulte des 

dysfonctionnements cellulaires. 
(71) (73)

 

 

Figure 7 : Schéma des mécanismes conduisant au développement du DT2. (63) 

I.5.3. Étiologie de DT2 

L‟étiologie du DT2 est déterminée par l‟interaction de facteurs génétiques et de 

facteurs environnementale :
 (56)

 

I.5.3.1.  Antécédents familiaux 

Le risque augmente si l‟un des parents, frères ou sœurs souffre de DT2. Alors, 65% 

des adolescents diabétiques de type 2 ont au moins un apparenté au 1
er 

 degré diabétique de 

type 2. 
(55) (74) 

I.5.3.2.  Surpoids et l’obésité androïde 

Le surpoids et l‟obésité sont considérés comme la plus grande part de la charge de 

morbidité liée au diabète dans le monde. Un tour de taille et un indice de masse corporelle 

(IMC) supérieurs sont associés à un risque accru de DT2, la relation varie toutefois selon 

les populations. 
(56)

  



 
 

21 
 

Les personnes obèses présentent une insulinorésistance. Ainsi, le pancréas doit 

redoubler d‟effort pour produire de l‟insuline et maintenir la glycémie à un niveau normal. 

(55)
 

I.5.3.3.  Sédentarité  

Les personnes qui sont physiquement inactives sont plus exposées au risque de 

développer un DT2 
(55)

 parce que la réduction de l‟activité physique est responsable d‟une 

diminution du captage du glucose par les muscles et du renforcement du phénomène de 

l‟insulinorésistance. 
(75).

 

I.5.3.4.  Syndrome des ovaires polykystiques 

Le SOPK est l'un des désordres hormonaux féminins les plus courants. Les femmes 

atteintes du SOPK sont les plus exposées au risque de développer un DT2. 
(18) (55)

 

I.5.3.5.  Pré diabète (intolérance au glucose) 

Le pré-diabète est une anomalie de la glycémie à jeun (IFG, impaired fasting 

glucose) ou une perturbation de la tolérance au glucose (IGT, Impaired Glucose Tolerance). 

Les médecins peuvent parfois détecter la possibilité de développer un DT2 avant l‟apparition 

même de la maladie.  

Donc, il est reconnu comme facteur de risque  du DT2. 
(55)

 
(61) 

I.5.3.6.  Diabète gestationnel 

Les femmes qui développent un diabète gestationnel durant leur grossesse ont plus de 

risque de développer plus tard un DT2. 
(55) 

I.5.3.7.  âge 

Le risque de diabète de type 2 augmente avec l‟âge, surtout après 45 ans.
(55)

 

I.5.3.8.  Syndrome métabolique 

Le SM est l‟un des problèmes de santé publique les plus préoccupants du 21e siècle. 

(76)
. Il correspond à l‟association d‟une obésité abdominale, d‟hyperglycémie, d‟HTA et 
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d‟une dyslipidémie et annonce le développement probable du DT2, il est également 

considéré comme facteur de risque important pour les complications macro angiopathie, 

généralement les maladies cardiovasculaires (MCV). 
(77) 

Tableau 5 : Diagnostic du syndrome métabolique 
(78)

 

Mesures Les points de coupure catégoriques 

Tour de taille Définitions spécifiques à la population et 

au pays 

Triglycérides * ≥ 150 mg / Dl 

Lipoprotéines de haute densité Cholestérol 

(HDL-C) 

* Hommes <40 mg / Dl 

 *Femmes <50 mg/ Dl 

Pression artérielle * ≥ 130 / ≥85 

Glucose à jeun * ≥ 100 mg / Dl 

I.5.4. Evolutions du DT2 

Le DT2 évolue naturellement en 3 étapes : 
(79) 

- Une étape de pré diabète qui se caractérise par des anomalies de la  glycorégulation 

avec une glycémie à jeun supérieure à la normale mais inférieure à 1,26 g/l. 

- Une phase infra clinique asymptomatique (environ 10 ans). 

- Une phase clinique avec des symptômes et complications chroniques. 
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Figure 8 : Histoire naturelle du DT2. (80)
 

I.5.5. Complications du DT2 

On peut classer les complications du DT2 en deux grands groupes : 

I.5.5.1.  Complications à court terme(Aiguës) 

a- Acidocétose : est une complication potentiellement mortelle ; État qui peut 

être fatal lorsque l'organisme manque d'insuline, il remplace  alors le glucose par un autre 

carburant : les acides gras cela produit des corps cétoniques (Cétonémie) appelés aussi 

cétones. Ces corps sont des produits chimiques provenant de la dégradation des graisses que 

l'on peut retrouver dans le sang et l'urine des personnes diabétiques lors d'une 

hyperglycémie, et augmentent l‟acidité de l‟organisme. 

b- L‟hypoglycémie : ne peut être tenue pour une complication du diabète 

puisqu‟elle est iatrogène mais, dans sa forme sévère, elle peut être à l‟origine de séquelles 

cognitives permanentes et d‟une augmentation du risque d‟infarctus du myocardique, de 

troubles du rythme et d‟AVC.  

c- L‟acidose : est un trouble de  l‟équilibre acido-basique  dû à une baisse du pH 

du sang et la seule véritable complication aiguë du DT2. 

d- L‟hyperosmolarité : c‟est un mode de décompensation métabolique qui traduit 

la persistance d‟une insulinosécrétion. Elle est rencontrée chez des patients fragiles, âgés, en 

carence de soins, isolés ou déments. Elle est encore grevée d‟une lourde mortalité en dépit 

d‟un traitement spécifique par des solutés hypotoniques, l‟insuline et la prévention des 

thromboses. (81)(82)(83) 

I.5.5.2. Complications à long terme 

a- Micro angiopathies 

 Rétinopathie 

La rétinopathie est une complication chronique de l'hyperglycémie, sa présence au 

moment du diagnostic du DT2 est le témoin du retard du diagnostic du diabète, elle se 
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manifeste par des lésions au niveau la rétine. C‟est la première cause de cécité chez les 

diabétiques de moins de 60 ans. 
(84)

 
(85)

 

 Neuropathie 

Dans cette complication on distingue : 
(86) 

 Neuropathie périphérique : une complication multifactorielle, donc précoce 

dans le DT2. 

 Neuropathie autonome ; une complication plutôt tardive et rare qui touche 

les fibres neurovégétatives. 

 Néphropathie. 

La néphropathie diabétique est une atteinte glomérulaire accompagnée d'une 

élévation de la pression intra glomérulaire, c‟est la cause primaire  d‟une insuffisance 

rénale. Environ 15% des diabétiques de type 2 développent cette complication après 10 à 

25 ans d‟évolution. Les diabétiques de type 2 représentent environ trois quarts des 

diabétiques dialysés. 
(84) (86)

 

 Pied diabétique 

Le pied diabétique est une complication grave liée à la micro angiopathie, macro 

angiopathie et à la neuropathie. Son dépistage doit être systématique. 
(81)

 

b. Macro angiopathies 
(84)

 
(87) 

Nous avons plusieurs complications :  

 Coronaropathie : Le risque relatif pour les diabétiques de développer une 

coronarienne se situe entre 2 et 4 fois. Ce taux est plus élevé chez les femmes,  

 Accident vasculaire cérébrale : Le risque d‟Accident Vasculaire Cérébral AVC) est 

du même ordre que l‟infarctus cardiaque  

 Cardiopathie rhumatismale : Maladie affectant le muscle et les valves cardiaques  

 Malformations cardiaques congénitales : Malformations du cœur dès la naissance. 

 Thromboses veineuses profondes et embolies pulmonaires : Obstruction des veines 

des jambes par un caillot sanguin, susceptible de se libérer et de migrer vers le cœur ou 

les poumons. 

 Cancer du sein : Les patientes ayant un DT2 présentent une augmentation 

significative du risque de développer un cancer du sein (CS), cette association d‟un CS 

et d‟un DT2 est en partie liée aux facteurs de risque communs, tels que l‟âge, le 



 
 

25 
 

surpoids ou l‟obésité et la sédentarité. Et pour diminuer ces risques, il faut suivre les 

mesures hygiéno-diététiques. 
(88)

 

 Association d‟hypertension artérielle et le DT2 :L‟hypertension artérielle et le DT2 

sont de réelles préoccupations médicales, sociales et médico-économiques. Alors, que 

l‟HTA représente le critère le plus fréquent du syndrome métabolique, son association 

avec le DT2 concerne une population particulière de patients caractérisée par un état 

d‟insulinorésistance où se retrouve également la triade dyslipidémie athérogène 

(hypertriglycéridémie, HDL-cholestérol bas, excès de LDL-cholestérol), ainsi que 

l‟existence d‟une obésité androïde. 

Les recommandations européennes soulignent que l‟association du DT2 à l‟HTA est 

considéré comme un facteur de risque majeur de morbi-mortalité 

cardiovasculaire/cérébrovasculaire et un principal facteur de risque de néphropathie 

diabétique. 
(89)

 

I.6. Contrôle de la glycémie 

I.6.1. Auto-surveillance glycémique (ASG) 

- Glycémie à jeun : inférieure à 1,20g/l  

- 2 heures après le déjeuner et en fin de journée 17h, la glycémie doit être revenue à 

moins de 1,20 g/l 

- L‟auto-surveillance glycémique fournit des résultats pour vous aider dans la recherche 

d‟un bon équilibre glycémique, dans votre quotidien. Tous les 3 mois, l‟HbA1c reflète 

l‟équilibre global, on vise d‟une manière générale moins de 7%, mais ce chiffre est à 

personnaliser avec votre médecin, selon votre situation. 

I.6.2. Mesures hygiéno-diététiques 

L‟alimentation, l‟activité physique et l‟éducation thérapeutique restent la base du 

traitement du DT2 : 

a- Régime alimentaire :  

Selon L‟OMS une consommation d‟un minimum de 400 grammes de fruits et légumes 

par jour est recommandée pour la prévention des maladies chroniques telles que les 

cardiopathies, le cancer, l‟obésité et le diabète. Ce rapport indique que les fruits et légumes 

permettent de réduire le risque d‟obésité et, par conséquent, de diabète. (90)
 

b- Activité physique : 
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La pratique régulière de l‟activité physique procure de nombreux bénéfices pour la 

santé. Elle aide à maintenir un poids santé et à réduire le risque de MCV, d‟obésité, 

d‟hypertension, de dépression, d‟anxiété, de certains types de cancers et de diabètes (ASPC, 

2011).  

L‟activité physique a un effet bénéfique sur le contrôle glycémique chez les 

diabétiques de type II, en améliorant la réaction du corps à la glycémie et en diminuant les 

lipides dans le sang. Cet effet bénéfique est observé même en l‟absence de perte de poids. (90) 

I.7. Eduction thérapeutique du patient  

Selon le l‟HAS (Haute Autorité de Santé) qui reprend la définition de l‟OMS «l‟ETP 

vise à aider les patients à acquérir ou à maintenir les compétences dont ils ont besoin pour 

gérer au mieux leur vie avec une maladie chronique» 
(91) 

On peut leur associer un traitement : Des comprimés (antidiabétiques oraux) Un 

analogue du GLP1 de l‟insuline. 



 
 

 

 

Chapitre 02 : 

Matériels et 

Méthodes
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II.1. Objectif de l’étude 

L‟objectif de notre étude consiste à : 

a-  Etudier l‟impact de l‟hérédité sur le DT2 à partir de l‟analyse des arbres 

généalogiques de quelques profils importants de la population étudiée et déterminer 

les modes de transmission. 

b- Etudier la différence entre le DT2 héréditaire et le DT2 acquis, entre le DT2 sans et 

avec contraception orale : 

- Identifier la prévalence de DT2 chez les femmes. 

- Evaluer les mesures anthropométriques, Paramètres sociodémographiques. 

- Evaluer l‟état de santé. 

- Identifier l‟effet de la contraception orale sur les femmes diabétiques de type 2 

- Evaluer le contrôle glycémique et l‟éducation thérapeutique par  les mesures 

hygiéno-diététique et les paramètres biochimiques. 

II.2. Matériels 

II.2.1. Présentation de la zone d’étude 

La région de notre étude ci-dessous (Fig.9) est la wilaya de Tébessa, qui s‟étale sur 

une superficie de 14 227 km² et qui compte une population de 700.000 habitants, est située à 

l'extrême est de l'Algérie, elle est délimitée au nord, par la wilaya de Souk Ahras ;à l'est, par 

la Tunisie ;à l'ouest, par les wilayas de Khenchela et d'Oum El Bouaghi; et au sud, par la 

wilaya d'El Oued. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Alg%C3%A9rie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_de_Souk_Ahras
https://fr.wikipedia.org/wiki/Tunisie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_de_Khenchela
https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_d%27Oum_El_Bouaghi
https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_d%27El_Oued
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Figure 9 : La région d‟étude (Tébessa) 

II.2.2. Population, Lieu et période de l’étude   

Il s‟agit d‟une étude transversal, dans laquelle un total de 100 patientes ont été incluses 

en quatre groupes (diabète acquis, diabète héréditaires, diabétiques avec contraception orale et 

diabétiques sans contraception orale). Ces patientes ont été questionnées durant la période 

s‟étalant du 02-02-2020 jusqu‟ au 16-03-2020au niveau des différents établissements : 

- Service de médecine interne femmes, service pneumo femmes et le laboratoire 

central de l‟établissement hospitalier Bouguerra Boulaares-Bekkaria.  

- Les services et laboratoire de l‟établissement hospitalier Khaldi Abdelaziz.  

- Le laboratoire central et les services de l‟établissement hospitalier Alia Saleh.  

- Les services et le laboratoire central de l‟établissement hospitalier boughrara 

fouad- Ouenza 

- Polyclinique 4 mars 

En parallèle au niveau des maisons des diabétiques que permet aux patients de suivre 

l‟évolution de leur maladie : 

- Maison Diabétique-Cité de Zouabi d‟Ouenza.  

- Maison Diabétique-Cité de Skanska de Tébessa.  
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II.2.3. Critères d’inclusion 

Les critères d‟inclusion pour les patientes étaient les suivants : 

- La population ciblée est des femmes mariées en âge de procréer. 

- Résidant au niveau de la wilaya de Tébessa. 

- Diagnostiquées comme étant diabétiques de type 2 selon les critères de l‟OMS 

(diabète héréditaire ou acquis).  

- Tout diabétique de type 2, hospitalisé ou vu en consultation dans les lieux des stages.  

- Elles prennent les pilules (contraceptives). 

- Acceptant de participer à l‟étude. 

- Elles peuvent être anonymes 

- Avoir un dossier médical qui contient tous les renseignements cliniques et para 

cliniques nécessaires à notre étude. 

Ps : Toutes les personnes ayant participées à cette recherche avaient été informées de 

l'objectif de l‟étude. Sur la base de leur approbation et leur consentement éclairé avait été 

demandé préalablement). 

II.2.4. Critères d’exclusion 

On exclue dans notre recherche : 

- Le diabète type 1, diabète gestationnel et diabète secondaire. 

- La forme mono génétique de DT2 ; 

- Les femmes enceintes ; 

- es femmes saines ; 

- Les patientes  ayant un cancer du sein; 

- Les patientes gravement malades ; 

- Les femmes âgées/ménopausées. 

II.2.5. Difficultés de la recherche 

Nous avons rencontré quelques difficultés au cours de notre recherche, parmi 

lesquelles : 

- La collecte des données a été perturbée à cause de la pandémie COVID 19. 
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- Nous n‟avons pas utilisé l‟archive à cause de nos critères d‟inclusion. 

- Le manque de réactif et de machines dans les hôpitaux pour faire les analyses 

sanguines. 

- Les malades ne peuvent pas donner de détail sur leurs antécédents familiaux.   

II.3. Méthodes 

II.3.1. Données recueillies  

Pour la collecte des données, Nous avons utilisé un questionnaire préétabli qui 

comprend les paramètres suivants (l‟annexe):  

II.3.1.1. Paramètres sociodémographiques  

Cette rubrique est consacrée aux renseignements suivants :  

- Age : Les tranches d‟âge ont été établies selon notre population ciblée : 20-30, 30-

40,40-50, 50-60. 

- Résidence : les patientes sont distribuées dans les régions de la wilaya de Tébessa 

(Tébessa, Mosott, Hammamet, Bir-el-ater, El-Malabiod, El-kouif, Bir-Mokkadem, El-

Houijbet, Chéria.Ain-Zerga) 

- Niveau d‟études : Nous avons distingués 4 niveaux d‟instructions :  

 Niveau 1 : primaire (analphabète). 

 Niveau 2 : moyen. 

 Niveau 3 : secondaire.  

 Niveau 4 : universitaire. 

- Age d‟apparition de la maladie : les tranches d‟âge de découverte de la maladie de 

DT2 ont été établies selon notre population ciblée : 10 à 20ans, 20 à 30ans, 30 à 40ans, 40 

à 50ans. 

II.2.1.2. Mesures anthropométriques  
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- Taille: est une variable numérique exprimée en mètre (m) mesurée pour chaque 

patient. 

- Poids: est une variable numérique exprimée en kilogramme (Kg) mesuré avec une 

balance pour chaque patient. Son objectif est d‟aider la personne diabétique à contrôler son 

poids. 

- Indice de masse corporelle (IMC) (kg/m2): est une variable qui estime le degré 

d‟obésité et permet d‟évaluer les risques de morbidité qui lui sont associés. Il est égal au 

poids (en kg) divisé par le carré de la taille (en mètre). 

Tableau 6 : Classification d‟IMC selon l‟OMS : 

IMC Classification 

<18,5 kg/m² Maigreur 

18,5-25 kg/m² Corpulence normal 

25-30 kg/m² Surpoids 

30-35 kg/m² Obésité modérée 

35-40 kg/m² Obésité sévère 

supérieur à 40 kg/m² Obésité morbide 

- Pression artérielle : est une variable intéressante pour étudier HTA chez les patients 

diabétiques et considérée comme marqueur présumé de la complication cardiovasculaire 

chez les diabétiques. 

A cet effet, nous avons effectués ces mesures au moment de notre étude et nous avons 

aussi pris les mesures enregistrées sur les dossiers médicaux des patients.  
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Figure 10 :Classification de la pression artérielle selon ESH(Société européenne 

d‟hypertension)/ESC(European Society of cardiology 2018) 

II.2.1.3. Etat de santé 

Pour connaitre l‟état de santé des sujets, nous avons cherché à savoir si la personne 

présente une des pathologies suivantes, notamment les complications macroangiopathie (les 

maladies cardiovasculaires, ACV et HTA) et les complications microangiopathie (troubles de 

vision et pied diabétique). 

II.2.1.4. Antécédents familiaux du diabète et arbres généalogiques 

Pour connaitre les antécédents familiaux du diabète pour les sujets, nous avons 

recherché l‟histoire familiale du diabète chez ces sujets à partir des arbres généalogiques 

établis grâce aux informations données par les patients interrogés, ce qui nous a permit 

d'étudier la distribution familiale du DT2 pour une personne concernée, et d'indiquer que ce type 

de diabète est héréditaire ou acquis et de savoir plus sur le mode de transmission du diabète 

type 2 à travers les générations, et de comprendre les liens parentaux. 

Le tracé des arbres a été effectué à l'aide de : 

- Logiciel F-tree 

 

Figure 11 : Les symboles de l‟arbre généalogique 

II.2.1.5. Contrôle glycémique 
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a- Surveillance du diabète 

Glycémie :  

- c‟est un paramètre biochimique qui désigne le taux de glucose dans le sang. Elle est 

exprimée généralement en gramme/litre et parfois en Milli mole /litre (1mole =180 

gramme). 

La lecture  

 glycémie normale doit être comprise entre 0,70 et 1,15g/l. 

 Une hypoglycémie :< 0,70 g/l. 

 Une hyperglycémie :> 1,15 g /l. 

HbA1c  

C‟est un paramètre biochimique utilisé pour déterminé la concentration de glucose 

dans le sang, sur trois mois, ainsi le diabète a été contrôlé et permet d'évaluer le risque 

d'exposition du patient aux complications. 

La lecture 

 Résultat bon égale ou <7%. 

 Résultat moyen entre 7% et 8%. 

 Résultat pas bon entre 8% et 10%. 

 Résultat catastrophique >10. 

b- Mesures hygiéno-diététique 

- L‟activité physique :  

Selon les recommandations mondiales de l‟OMS, au moins 150 minutes d‟activité 

physique modérée  par semaine ou 30 minutes de marche rapide par jour. 

L‟activité physique contribue chez les personnes ayant une maladie chronique MNT à 

améliorer l‟état de santé et à prévenir les complications liées à la maladie, particulièrement, 

les complications cardiovasculaires. 

http://www.who.int/dietphysicalactivity/factsheet_adults/fr/
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- Régime alimentaire : 

Les diabétiques de type 2, doivent suivre un régime alimentaire équilibré et varié pour 

éviter l‟hypo et l‟hyperglycémie. 

- Prise quotidienne : 

Le Programme National Nutrition Santé (PNNS) et L‟INC (L‟Institut National de la 

Consommation) recommandent  notamment la consommation de 5 portions de fruits et 

légumes par jour, une portion correspondant à 80 à 100 g, soit l‟équivalent de la taille du 

poing. 

c- Education thérapeutique du patient (ETP) 

En 1998, l‟OMS a défini l‟éducation thérapeutique du patient comme suit : 

« L‟éducation thérapeutique a pour Objectif de former le malade pour qu‟il puisse 

acquérir un savoir-faire adéquat, afin d‟arriver à un équilibre entre sa vie et le contrôle 

optimal de sa maladie. L‟éducation thérapeutique du patient est un processus continu qui fait 

partie intégrante des soins médicaux. L‟éducation thérapeutique du patient comprend la 

sensibilisation, l‟information, l‟apprentissage, le support psychosocial, tous liés à la maladie 

et au traitement. La formation doit aussi permettre au malade et à sa famille de mieux 

collaborer avec les soignants »(HAS) 

II.2.2. Traitement statistique 

L'analyse statistique a été effectuée à l'aide du : 

- logiciel MiniTab 2018.  

Les données ont été décrites en utilisant la moyenne et écart type pour les variables 

continues et les proportions pour les variables catégoriques. 

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

comparaison (diabète héréditaire et diabète acquis, le groupe de diabétiques avec 

contraception orale et le groupe sans la contraception orale). 
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Pour déterminer les différences entre les caractéristiques des patients selon 

l‟événement étudié, les tests suivants ont été utilisés: 

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

évaluées par les tests de Student. 

Les différences sont considérées significatives à P < 0,05. 

II.2.3. Trace les graphes 

Le tracé des histogrammes et les secteurs a été effectué à l'aide du : 

- Exel 2010 



 
 

 

 

Chapitre 03 : 

Résultats
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III. Résultats  

L‟objectif de notre travail consiste à : 

c-  Etudier l‟impact de l‟hérédité sur le DT2 à partir de l‟analyse des arbres 

généalogiques de quelques profils importants de la population étudiée et déterminer 

les modes de transmission. 

d- Etudier la différence entre le DT2 héréditaire et le DT2 acquis, entre le DT2 sans et 

avec contraception orale :  

- Identifier la prévalence de DT2 chez les femmes. 

- Evaluer les mesures anthropométriques, Paramètres sociodémographiques. 

- Evaluer l‟état de santé. 

- Identifier l‟effet de la contraception orale sur les femmes diabétiques de type 2 

- Evaluer le contrôle glycémique et l‟éducation thérapeutique par  les mesures 

hygiéno-diététique et les paramètres biochimiques. 

III.1. Génétique de DT2 

III.1.1. Groupe affecté par le diabète héréditaire : 

L‟hérédité c‟est la transmission des caractéristiques d‟un être humain à sa 

descendance. Donc, la maladie héréditaire c‟est une transmission de l‟allèle muté, elle peut 

être dominante ou récessive, autosomique ou lié à l‟X selon l‟histoire familiale de la maladie 

dans une famille.  

- L’arbre généalogique du patient P22 

Tableau 7 : Caractéristiques de la patiente (héréditaire) n°22  

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P22 31 Oui Oui 28 
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Figure 12 : L‟arbre généalogique du patient (héréditaire) P22 

A partir de l‟arbre ci-dessus qui est constitué de 4 générations, on peut constater que : 

- La femme (III 5) 31 ans est atteinte de DT2 diagnostiqué à l‟âge de 28 ans avec 

l‟existence d‟un mariage consanguin avec son cousin (III 1). 

- Son père (II 1) et sa sœur (III 8) sont atteints de DT2. 

- Ses deux oncles paternels (II 2) et (II 3) et ses deux tantes paternelles (II 4) et (II 5) 

sont atteints de DT2. 

- Ses grands-parents paternels (I 1) et (I 2) et ses cousins (III 2) et (III 4), qui sont le 

frère et la sœur de son mari, sont atteints de DT2. 

- Il n‟y a pas de saut de générations (transmission verticale). On peut aussi voir que les 

deux sexes sont touchés. 

- Il y a une transmission père-fils. 
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- Dans ce pédigrée, on peut constater que le DT2 est héréditaire dans cette famille(coté 

paternel) et les observations précédentes ont en accord avec un mode de transmission 

autosomique dominant.  

- L’arbre généalogique du patient P 34 

Tableau 8 : Caractéristiques de la patiente (héréditaire) n°34  

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P34 22 Oui Oui 11 

 

 

Figure 13 : L‟arbre généalogique du patient (héréditaire) P34 

A partir de l‟arbre ci-dessus qui est constitué de 4 générations, on peut constater que : 

- La femme III 5 (22 ans) est atteinte du DT2 diagnostiquée à l‟âge de 11 ans avec 

l‟existence d‟un mariage consanguin (03 mariages consanguins au sein de cette famille). 



 
 

39 
 

- Les mariages consanguins entre (I 1) et (I 2), (I 3) et (I 4), (II 3) et (II 6) ont favorisés 

la transmission de la maladie vers toute la génération III (quatre filles atteintes du DT2 à 

l‟âge de 11 ans). 

- Son père (II 3) est mort d‟un  DT2 et ses trois sœurs (III 6),(III 7) ,(III 8) ont été 

atteintes de DT2 à l‟âge de 11 ans.  

- Son oncle paternel (II 4) est mort d‟un DT2 et son oncle maternel (II 7) sont atteints de 

DT2. 

- Son grand-père paternel (I 1) est atteint de DT2. 

- Le DT2 apparait dans toutes les générations, il n‟y a pas de saut de générations. On 

peut aussi voir que les deux sexes sont touchés. 

- Il y a une transmission père-fils. 

- Dans ce pédigrée, on peut constater que le DT2 est héréditaire dans cette famille et les 

observations précédentes sont en accord avec un mode de transmission autosomique 

dominant.  

- L’arbre généalogique du patient P6 

Tableau 9 : Caractéristiques de la patiente (héréditaire) n° 6  

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P6 44 Non Oui 35 
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Figure 14 : L‟arbre généalogique du patient (héréditaire) P6 

A partir de l‟arbre ci-dessus qui est constitué de 4 générations, on peut constater que : 

- Notre cas index (III 4) 44ans est atteint de DT2 diagnostiqué à l‟âge de 35ans. 

- Le DT2 n‟est pas apparu dans la 1ére génération. 

- Les parents (II 3) et (II 4) sont atteints d‟un DT2 acquis qui l‟on transmit vers leurs 

cinq enfants. 

- Ses deux sœurs (III 5), (III 6) et ses deux frères (III 7), (III 8) sont tous atteints de 

DT2.   

- Pas d‟existence de mariage consanguin. 

- On peut aussi voir que les deux sexes sont touchés et il n‟y a pas de saut de 

générations. 

- Il y a une transmission père-fils. 
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- Dans ce pédigrée, on peut constater que le DT2 est héréditaire dans cette famille et les 

observations précédentes sont en accord avec un mode de transmission autosomique 

dominant. 

- L’arbre généalogique du patient P 1 

Tableau 10 : Caractéristiques de la patiente (héréditaire) n°1 

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P1 46 Oui  Oui 35 

 

Figure 15 : L‟arbre généalogique du patient (héréditaire) P1 

A partir de l‟arbre ci-dessus qui est constitué de quatre générations, on peut constater 

que : 

- La maladie n‟est pas apparue dans la 1
ere

génération. 

- Notre cas index (III 4) 46 ans est atteint de DT2 diagnostiqué à l‟âge de35 ans. 
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- Le DT2 apparait dans toutes les générations sauf avec la présence de l‟hérédité. 

- Il y a existence de mariage consanguin entre le couple qui apparait sain (II 1) et (II 7) 

qui favorise la transmission de la maladie (ou l‟allèle muté) à ses descendants. 

- Ses deux frères (III 10) et (III 11) sont atteints de DT2. 

- Ses deux oncles maternels (II 8), (II 9) et son cousin paternel (III 3) sont atteints de 

DT2. 

- On peut aussi voir que les deux sexes sont touchés et il n‟y a pas de saut de 

générations. 

- Il y a une transmission père-fils. 

- Dans ce pédigrée, on peut constater que le DT2 est héréditaire dans cette famille et les 

observations précédentes sont en accord avec un mode de transmission autosomique 

récessif.  

L’arbre généalogique des patient P25 et p26 

Tableau 11 : Caractéristiques de la patiente (héréditaire) n°25  

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P25 41 Non Oui 35 

Tableau 12 : Caractéristiques de la patiente (héréditaire) n°26 

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P26 42 Non Oui 35 
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Figure 16 : L‟arbre généalogique des patients (héréditaire) P25 et P26 

A partir de l‟arbre ci-dessus qui est constitué de 4 générations, on peut constater que : 

- Dans cette famille, on a 2 cas index III.2 (41 ans) et III.4 (42 ans) atteints de DT2 

diagnostiqués à l‟âge de 35 ans sans l‟existence de mariage consanguin dans toutes les 

générations.  

- Leur mère (II 2) est atteinte de DT2  et leur belle-sœur (III 10) est atteinte d‟un DT2 

acquis. 

- Leurs deux oncles maternels (II 3), (II 6) et leurs deux tantes (II 4), (II 5) sont atteints 

de DT2. 

- Leur grand-mère maternelle (I 4) et leurs cousins (III 12), (III 13) sont atteints de DT2. 

- Le DT2 apparait dans toutes les générations, il n‟y a pas de saut de générations. On 

peut aussi voir que les deux sexes sont touchés. 

- Il y a une transmission père-fils. 

- Dans ce pédigrée, on peut constater que le DT2 est héréditaire dans cette famille (coté 

maternel) et les observations précédentes sont en accord avec un mode de transmission 

autosomique dominant.  

II.1.2.Le groupe affecté par le diabète acquis : 
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Une maladie acquise est une maladie qui n'existe pas à la naissance et survient au 

cours de l'existence dont les causes ne sont pas héréditaires. Cette maladie  résulte de 

l'action d'une cause extérieure comme l‟infection (bactérie, virus, parasite), 

l‟empoisonnement ou l‟accident. 

- L’arbre généalogique du patient P13 

Tableau 13 : Caractéristiques de la patiente (acquis) n°13  

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P13 35 Non Non  31 

 

 

Figure 17 : L‟arbre généalogique du patient (acquis) P13 

Dans ce pédigrée, constitué de quatre générations, on observe que:  

- La maladie n‟est  apparue que dans la 3
ème

génération et sauf dans notre cas index. 
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- L‟individu (III 8) 35 ans atteint de DT2 diagnostiqué à l‟âge de 31 ans avec absence de 

mariage consanguin dans la famille. 

- Toute la famille de la patiente ne présente aucun signe de la maladie.  

- Sa belle-mère (II 2) et ses deux belles sœurs (III 2), (III 3) sont atteintes de DT2 

héréditaire. 

- D‟après le pédigrée, il apparait que la DT2 dans cette famille n‟est pas héréditaire, et 

que la mutation qui a touché la femme  (III 8) est une mutation sporadique. Cette 

femme peut transmettre l‟allèle pathologique à ses enfants ainsi que son mari qui 

possède des antécédents familiaux. 

- L’arbre généalogique du patient P11 

Tableau 14 : Caractéristiques de la patiente (acquis) n°11 

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P11 52 Non Non 46 
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Figure 18 : L‟arbre généalogique du patient (acquis) P11 

Dans ce pédigrée (fig.18) constitué de quatre générations, on observe que:  

- La maladie n‟est apparue que dans la 3
ème

 génération. 

- L‟individu (III 2) âgé de 52 ans atteint de DT2 diagnostiqué à l‟âge de 46 ans avec 

absence de mariage consanguin dans la famille. 

- Toute la famille de la patiente ne présente aucun signe de la maladie dans toutes les 

générations. 

- Son mari (III 1) est atteint d‟un DT2 acquis. 

- D‟après le pédigrée, il apparait que la DT2 dans cette famille n‟est pas héréditaire, et 

que la mutation qui a touché la femme  (III 2) est une mutation sporadique. Cette 

femme et son conjoint peuvent transmettre l‟allèle pathologique à leurs enfants qui 

peuvent à leur tour le transmettre à leurs descendants 

- L’arbre généalogique du patient P2 
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Tableau 15 : Caractéristiques de la patiente (acquis) n°2 

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P2 35 Oui Non  34 

 

 

Figure 19 : L‟arbre généalogique du patient (acquis) P2 

Dans ce pédigrée (fig.19) constitué de quatre générations, on observe que:  

- La maladie n‟est apparue que dans la 3
ème

 génération. 

- L‟individu III 4 (35 ans) atteint de DT2 diagnostiqué à l‟âge de 34 ans avec présence 

de mariage consanguin dans la famille. 

- Les parents de la patiente ne présentent aucun signe de la maladie.  

- Les grands parents, les oncles, les tantes et les cousins ne présentent aucun signe de la 

maladie. 
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- D‟après le pédigrée, il apparait que la DT2 dans cette famille n‟est pas héréditaire, et 

que la mutation qui a touché la femme  (III 4) est une mutation sporadique. Cette 

femme peut transmettre l‟allèle pathologique à ses enfants qui peuvent transmettre à 

leurs descendants. 

- L’arbre généalogique du patient P2 

Tableau 16 : Caractéristiques de la patiente (acquis) n°3  

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P2 48 Oui Non 47 

 

 

Figure 20 : L‟arbre généalogique du patient (acquis) P3 
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Dans ce pédigrée (fig.20) constitué de quatre générations, on observe que:  

- La maladie n‟est apparue que dans la 3
ème

 génération. 

- L‟individu III 3 (48 ans) atteint de DT2 diagnostiqué à l‟âge de 47 ans avec 

présencede3 mariages consanguins dans la famille.  

- Les parents, les frères et les sœurs de la patiente ne présentent aucun signe de la 

maladie.  

- Les grands parents, les oncles, les tantes et les cousins ne présentent aucun signe de la 

maladie. 

- D‟après le pédigrée, il apparait que la DT2 dans cette famille n‟est pas héréditaire, et 

que la mutation qui a touché la femme  (III 3) est une mutation sporadique. Cette 

femme peut transmettre l‟allèle pathologique à ses enfants qui peuvent transmettre à 

leurs descendants. 

- L’arbre généalogique du patient P15 

Tableau 17 : Caractéristiques de la patiente (acquis) n°15  

Code du 

patient 

L‟âge Mariage 

consanguin 

 

Antécédents 

familiaux 

âge de découverte 

P15 42 Oui Non  37 
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Figure 21 : L‟arbre généalogique du patient (acquis) P15 

Dans ce pédigrée (fig.21) constitué de quatre générations, on observe que:  

- La maladie n‟est apparue que dans la 3
ème

 génération. 

- L‟individu III 4 (42 ans) atteint de DT2 diagnostiqué à l‟âge 37 ans avec présence 

d‟un mariage consanguin dans la famille.  

- Les parents, les frères et la sœur de la patiente ne présentent aucun signe de la maladie.  

- Les grands parents, les oncles, les tantes et les cousins ne présentent aucun signe de la 

maladie. 

- D‟après le pédigrée, il apparait que la DT2 dans cette famille n‟est pas héréditaire, et 

que la mutation qui a touché la femme  (III 4) est une mutation sporadique. Cette 

femme peut transmettre l‟allèle pathologique à ses enfants qui peuvent transmettre à 

leurs descendants. 

III.1. Epidémiologie  

III.1.1. Epidémiologie du DT2 pour les cinq dernières années : 

La figure suivante représente l‟épidémiologie des femmes diabétiques dans la wilaya 

de Tébessa au cours de ces cinq dernières années : 
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Figure 22 : Représentation de l‟épidémiologie des femmes diabétiques dans la willaya de 

Tébessa. 

  A partir de l‟histogramme ci-dessus, On remarque que le taux est plus élevé durant les 

années 2016, 2018 et 2019,  entre 1400 - 1500 femmes malades. 

Alors que, durant les années 2015 et 2017, il y a une diminution du nombre des 

femmes malades entre 1200-1300 cas.  

III.3. Description de la population étudiée selon les Paramètres sociodémographiques 

III.3.1. Résidence 

A) Comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

La figure suivante représente la répartition des groupes héréditaires et acquis selon 

l‟origine géographique dans la wilaya de Tébessa : 
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Figure 23 : Représentation géographique du DT2 dans la willaya de Tébessa des groupes 

héréditaire et acquis 

A partir de l‟histogramme ci-dessus, on remarque que le plus grand nombre (45 cas) 

de malades du groupe héréditaire se trouve dans la ville de Tébessa, 8 cas pour la ville de 

Ouenza, 2 cas pour la ville d‟El-Kouifet 1 cas pour Ain-zerga, Bir EL-Ater, BirMokkadem, 

El-Houidjbat, El-malabiod, Morsott. 

Alors que le plus grand nombre (27 cas) de malades du groupe acquis se trouve dans la 

ville de Tébessa, 4 cas pour la ville de Cherea, 2 cas pour la ville de Morsott, Hammamet, El-

Kouif et 1 cas pour El-Malabiod, Ouenza. 

B) Comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception et le groupe du DT2 

sans contraception 

La figure suivante représente la répartition des groupes DT2 avec contraception et 

DT2 sans contraception selon l‟origine géographique dans la wilaya de Tébessa : 
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Figure 24 : Représentation géographique du DT2 dans la willaya de Tébessa des groupes 

DT2 avec CO et DT2 sans CO 

A partir de l‟histogramme ci-dessus, on remarque que le plus grand nombre (38 cas) 

de malades du groupe des diabétiques sans contraception orale se trouve dans la ville de 

Tébessa, 8 cas pour la ville de Ouenza, 4 cas pour la ville de Chérea, 2 cas pour la ville de El-

malabiod et 1 cas pour Ain-zerga, Bir EL-Ater, El-Houijbat, El-Kouif, Hammamet et Morsott. 

Alors que le plus grand nombre (34 cas) de malades du groupe des diabétiques avec 

contraception orale se trouve dans la ville de Tébessa, 3 cas pour la ville d‟El-Kouif, 2 cas 

pour la ville de Morsott, 1 cas pour Bir el-Ater, Ouenza, Hammamet. 

III.3.2. Age 

A) Description de la population étudiée entre le groupe du DT2 héréditaire et le 

groupe du DT2 acquis 

- Le premier  groupe renferme 61 patientes affectées par le DT2 héréditaire, de l‟âge 20 

ans à 53 ans.  

- Le deuxième  groupe renferme 31 patientes affectées par le DT2 acquis, de l‟âge 24 

ans à 55 ans.  

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis en fonction de l‟âge: 
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Figure 25 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon la tranche d‟âge 

La figure ci-dessus qui représente la répartition des cas de diabète par tranche d‟âge. 

Où on note : 

Le proportion le plus bas de cas est dans la tranche d'âge 20-30 ans avec 4 cas (6.55%)  

pour le groupe héréditaire (DH) et 4 cas (10%) pour le groupe acquis (DA) et; suivi par la 

tranche d‟âge 30-40 ans avec 10 cas (22.95%) pour DH et 8cas (20.51%)pour DA, Vient 

ensuite la tranche d‟âge 40-50 qui enregistre le plus grand proportion  de DH est 30 cas 

(49.18%) et 17 cas (34.58%) de DA, et pour la dernière tranche d‟âge 50-60, on a 13 cas 

(20.96%) de DH et 10 (25.64)% pour DA. 

Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le 

groupe du DT2 acquis selon l‟âge: 

Tableau 18 : La comparaison du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon l‟âge 

Groupe DT2 

héréditaire 

DT2 acquis T P 

N 61 39 / / 

Age 41,75±7,88 42,49±8,30 -0,44 0,662 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que : 

- Il n‟y a pas de différence significative concernant l‟âge,  entre les deux groupes de DH 

et DA (p ˂ 0.05). 



 
 

55 
 

B) Comparaison entre le groupe DT2 avec contraception orale et le groupe DT2 sans 

contraception oral 

- Le premier  groupe renferme 42 patientes, affectées par le DT2 avec contraception 

orale, dont l‟âge varie entre 20 ans à 55 ans.  

- Le deuxième  groupe renferme 58 patientes, affectées par le DT2 sans contraception 

orale, dont l‟âge varie entre 22 ans à 53 ans.  

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception en fonction de l‟âge: 

 

Figure 26 : Répartition du groupe DT2 avec CO et du groupe DT2 sans CO selon la tranche 

d‟âge 

La figure ci-dessus représente la répartition des cas de diabète par  tranche d‟âge. Où 

on note : 

Le proportion le plus bas de cas diabétiques est dans la tranche d'âge 20-30 ans avec 

9.52% (4cas) dans le groupes DT2 avec contraception orale (DC) et 6.89% (4 cas) le groupe 

DT2 sans contraception orale (D), suivi par la tranche d‟âge 30-40 ans avec 10 cas (23.80 %) 

pour DC et 12 cas (20.68 %) pour D, Vient ensuite la tranche d‟âge 40-50 qui enregistre le 

plus grand nombre de proportion de diabétiques D  est 29 cas (50%) et 18 cas  (42.85%) pour 

DC, et pour la dernière tranche d‟âge 50-60 on a 10 cas (23.80%)  pour DC et 13 cas 

(22.41%) pour D. 
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Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 avec 

contraception orale et le groupe du DT2 sans contraception orale selon l‟âge: 

Tableau 19 : La comparaison du groupe DT2 avec CO et DT2 sans CO selon l‟âge 

Groupe DT2 avec 

contraception 

DT2 sans 

contraception 

T P 

N 42 58 / / 

L’âge  41,40±8,35 42,50±7,79 -0,67 0,508 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que 

- Il n‟y a pas de différence significative entre les deux groupes de DC et D (p ˂ 0.05). 

III.3.3.  Age d’apparition du DT2  

Les informations concernent l‟âge d‟apparition du DT2 varie d‟une patiente à l‟autre 

et reste entre 11 ans et 50 ans. L‟âge d‟apparition qui a été subdivisé en tranches d‟âges 

suivantes : 10-20 ; 20-30 ; 30-40, 40-50. 

A) Comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis selon l‟âge d‟apparition de la maladie: 
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Figure 27 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon l‟âge d‟apparition de la 

maladie. 

La figure ci-dessus représente la répartition des cas de diabète par la tranche d‟âge 

d‟apparition la maladie. Où on note : 

La plupart des patientes affectées par le DT2 soit héréditaire ou acquise ont contractés 

la maladie à la tanche d‟âge 30-40 ans (30 cas (49.18%)  de DH et 15 cas (38%) de DA) et on 

seconde position la tranche d‟âge 40-50 ans avec 16 cas (25.80%) de DH et 15(30.76%) de 

DA.  

Pour la tranche d‟âge 10-20 on a une faible proportion des patientes affectée par la 

maladie avec 7 cas  (11.47%) de DH et 5 cas (12.82%) pour DA et la tranche d‟âge 20-30 il y 

a 8 cas (12.90) DH et 6 cas (15.38%) DA. 

Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le 

groupe du DT2 acquis selon l‟âge de l‟apparition de la maladie: 

Tableau 20 : La comparaison du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon l‟âge d‟apparition 

de la maladie 

 

Groupe DT2 

héréditaire 

DT2 acquis T P 

N 61 38 / / 

L’Age 

d’apparition 

33,3±10,2 33,13±9,74 0,10 0,918 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que : 

- Il n‟y a pas de différence significative entre les deux groupes de DH et DA (p ˂ 0.05). 

B) Comparaison entre le groupe DT2 avec contraception orale et le groupe DT2 sans 

contraception oral 
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La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon l‟âge d‟apparition de la maladie : 

 

Figure 28 : Répartition du DT2 avec CO et DT2 sans CO selon l‟âge d‟apparition de la 

maladie 

La figure ci-dessus qui représente la répartition des cas de diabète par la tranche d‟âge 

d‟apparition la maladie. Où on note : 

La plupart des patientes affectées par le DT2 soit avec la contraception orale ou sans la 

contraception orale ont contractés la maladie à la tanche d‟âge 30-40 ans (27 cas (46.55%) D 

et 19 (45.23%) DC) et en seconde position la tranche d‟âge 40-50 ans avec 10 cas (34.48%) 

pour D et 8 cas (19.04%) DC. 

Pour la tranche d‟âge 10-20 on a une faible proportion des patientes affectées  par la 

maladie avec7 cas  (12.06%) pour  D et 10 cas (11.90%) pour  DC et pour la tranche d‟âge 

20-30 il y a 4 cas (6.89%) pour D et 10 cas (23.80%) pour DC. 

Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 avec 

contraception et le groupe du DT2 sans contraception selon l‟âge de l‟apparition de la 

maladie: 

Tableau 21 : La comparaison du DT2 avec CO et DT2 sans CO selon l‟âge d‟apparition de la 

maladie 
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Groupe DT2 avec 

contraception 

DT2 sans 

contraception 

T P 

N 42 58 / / 

L’Age 

d’apparition 

31,36±9,60 34,7±10,0 -1,68 0,096 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que 

- Il n‟y a pas de différence significative entre les deux groupes de DC et D (p ˂ 0.05). 

II.3.4 Niveau d’étude  

A) Comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis selon le niveau d‟étude : 

 

Figure 29 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon le niveau d‟étude 

A partir de cet histogramme on constate que : 

Dans le groupe des patientes héréditaires, 19 cas (31.14%) malades ayant le niveau 

secondaire et 16 cas (26.22%)  sont un niveau universitaire, alors que 14 cas (22.95%) 

malades ayant le niveau moyen et 12 cas (19.67%) ayant le niveau primaire (ou 

analphabètes). 
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Dans le groupe des patientes non héréditaires, 19 cas (48.71%) malade ont un niveau 

secondaire et  10 cas (25.64%) ont un niveau universitaire, alors que 5 cas (12.82%) malades 

ont le niveau moyen et 5 cas (12.82%) ont le niveau primaire (ou analphabètes) 

B) Comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception oral et le groupe du 

DT2 sans contraception oral 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon le niveau d‟étude : 

 

Figure 30 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon le niveau d‟étude 

A partir de cet histogramme on constate que : 

Dans le groupe des patientes avec contraception, 15 cas (35.71%) malades ayant le 

niveau secondaire et 13 cas (30.95%) ont un niveau universitaire, alors que 7 cas (16.65%) 

malades ont le niveau moyen et 7 cas (16.65%) ont le niveau primaire(ou analphabètes). 

Dans le groupe des patientes sans contraception, 23 cas (39.65%) malades ont un 

niveau secondaire et 13 cas (22.41%) ont un niveau universitaire, alors que 12 cas (20.68%) 

malades ont le niveau moyen et 10 cas (17.24%) ont le niveau primaire(ou analphabètes) 

III.4. Mesure anthropométrique : 

III.4.1. Taille 

A) Comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 
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- Le premier  groupe renferme 61 patientes affectées par le DT2 héréditaire. 

- Le deuxième  groupe renferme 31 patientes affectées par le DT2 acquis. 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis selon la taille : 

 

Figure 31 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon la taille 

A partir cet histogramme on remarque : 

Que la majorité des femmes ont une taille comprise entre 1,60-1,70 (40 cas pour le 

groupe héréditaire et 24 cas pour le groupe acquis. Alors, 12 cas pour le groupe héréditaire et 

9 cas pour le groupe acquis pour la taille comprise entre 1,50-1,60 et 7 cas pour le groupe 

héréditaire et 6 cas pour le groupe acquis pour la taille comprise entre 1,70-1,80. Enfin, il y a 

2 cas pour le groupe héréditaire et 0 cas pour le groupe acquis pour la taille comprise entre 

1,40-1,50. 

Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le 

groupe du DT2 acquis selon la taille : 

Tableau 22 : La comparaison du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon la taille 
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Groupe DT2 

héréditaire 

DT2 acquis T P 

N 61 39 / / 

Taille 1,625±0,065 1,629±0,061 -0.28 0,782 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que : 

- Il n‟y a pas de différence significative entre les deux groupes de DH et DA (p ˂ 0.05). 

B) Comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception et le groupe du DT2 

sans contraception 

- Le premier  groupe renferme 42 patientes affectées par le DT2 avec contraception 

orale.  

- Le deuxième  groupe renferme 58 patientes affectées par le DT2 sans contraception 

orale.  

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon la taille : 

 

Figure 32 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon la taille 

A partir de la figure ci-dessus, qui représente la répartition des diabétiques selon la 

taille. On note : 
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Que la majorité des femmes ont une taille comprise entre 1,60-1,70 (36 cas pour le 

groupe sans contraception et 28 cas pour le groupe avec contraception. Alors, 15 cas pour 

sans contraception et 6 cas pour le groupe avec contraception ont une taille comprise entre 

1,50-1 ,60.et 7 cas pour le groupe DC et 6 cas pour le D a une  taille comprise entre 1,70-1,80. 

Enfin, 1 cas pour les deux groupes a une taille comprise entre 1,40-1,50.   

Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 avec 

contraception et le groupe du DT2 sans contraception selon la taille : 

Tableau 23 : La comparaison du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon la taille 

Groupe DT2 avec CO DT2 sans 

CO 

T P 

N 42 58 / / 

Taille 1,63±0,05 1 ,62±0,06 1,15 0,252 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que : 

- Il n‟y a pas de différence significative entre les deux groupes de DT2 avec contraception 

orale et DT2 sans contraception orale (p ˂ 0.05). 

III.4.2. Poids 

A) Comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

- Le premier  groupe renferme 61 patientes affectées par le DT2 héréditaire. 

- Le deuxième  groupe renferme 31 patientes affectées par le DT2 acquis. 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

acquis selon le poids : 
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Figure 33 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon le poids 

A partir de l‟histogramme, on remarque que la plupart des diabétiques héréditaire et 

acquis ont un poids qui se varie entre 60 et 100. 

Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le 

groupe du DT2 acquis selon le poids : 

Tableau 24 : La comparaison du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon le poids 

Groupe DT2 

héréditaire 

DT2 acquis T P 

N 61 39 / / 

Poids 83,2±17,7 74,7±14,1 2,66 0,009 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que : 

- Il y a une différence significative entre les deux groupes de DH et DA (p ˂ 0.05). 

B) Comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception et le groupe du DT2 

sans contraception 

- Le premier groupe renferme 42 patientes affectées par le DT2 avec contraception 

orale.  

- Le deuxième  groupe renferme 58 patientes affectées par le DT2 sans contraception 

orale.  
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La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon le poids : 

 

Figure 34 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon le poids 

A partir de l‟histogramme, on remarque que la plupart des diabétiques avec 

contraception orale et des diabétiques sans contraception orale ont un poids qui se varie entre 

60 et 100. 

Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 avec 

contraception et le groupe du DT2 sans contraception selon le poids : 

Tableau 25 : La comparaison du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon le poids 

Groupe DT2 avec CO DT2 sans 

CO 

T P 

N 42 58 / / 

Poids 80,0±15,3 79,8±17,9 0,06 0,952 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que : 

- Il n‟y a pas de différence significative entre les deux groupes de DT2 avec contraception 

orale  et DT2 sans contraception orale (p ˂ 0.05). 

III.4.3. Indice de masse corporelle (IMC) 
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A) Comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis selon les différentes classes d‟IMC: 

 

Figure 35 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon l‟IMC 

D‟après cet histogramme, on remarque que la plupart des diabétiques DH/DA sont en 

surpoids  et en obésité modérée. 

Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le 

groupe du DT2 acquis selon les différentes classes l‟IMC : 

Tableau 26 : La comparaison du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon l‟IMC 

Groupe DT2 

héréditaire 

DT2 acquis T P 

N 61 39 / / 

IMC 31,55±6,98 28,18±5,33 2,72 0,008 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que 

- Il y a une différence significative entre l‟IMC des personnes affectées par le DT2 

héréditaire et les personnes affectées par le DT2 acquis (p ˃ 0.05).  
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C) Comparaison entre le groupe DT2 avec contraception orale et le groupe DT2 

sans contraception oral 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon les différentes classes d‟IMC : 

 

Figure 36 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon l‟IMC 

D‟après cet histogramme ci-dessus, on remarque que la plupart des diabétiques avec 

contraception orale/sans contraception orale sont en surpoids  et en obésité modérée. 

Le tableau suivant représente la comparaison entre du groupe DT2 avec contraception 

et du groupe DT2 sans contraception selon les différentes classes l‟IMC : 

Tableau 27 : La comparaison du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon l‟IMC 

Groupe DT2 avec la 

contraception 

DT2 sans 

contraception 

T P 

N 42 58 / / 

IMC 29.98±6.08 30.42±6.95 -0,34 0.736 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que : 
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- Il n‟y a pas de différence significative entre les deux groupes de D et DC (p ˂ 0.05) 

III.4.4. Tension artérielle  

A) Comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

Les figures suivantes représentent la répartition du groupe DT2 héréditaire et du 

groupe DT2 acquis selon la tension artérielle : 

Figure 37 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon la tension artérielle 

Les secteurs graphiques ci-dessus représentent la répartition des cas de diabète selon la 

classification de la pression artérielle (PA), classée selon la pression artérielle S et D. Où on 

note : 

Dans le groupe des patientes héréditaires (DH), 38% des malades ont une PA optimale 

(<120/<80) et 28% des patientes ont une PA normale (<130/<85), alors que 10% ont une PA 

normale haute (130-139/85-89), suivi de 18% des malades ayant un degré 1 HTA légère 

(140/159-90/99) et 6% ont un degré 2 HTA modérée (160/179-100/109).  

Dans le groupe des patientes non héréditaires (DA), 18% des malades ont une PA 

optimale (<120/<80) et 36% des patientes ont une PA normale (<130/<85), alors que 15% ont 

une PA normale haute (130-139/85-89), suivi de 21% des malades qui ont un  degré 1 HTA 

légère (140/159-90/99) et 10% qui ont un  degré 2 HTA modérée (160/179-100/109). 

Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le 

groupe du DT2 acquis selon la tension artérielle : 

Tableau 28 : La comparaison du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon la tension artérielle 
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Groupe DT2 

héréditaire 

DT2 acquis T P 

N 61 39 / / 

Tension 

artérielle D 

7,20±1,38 7,69±1,32 -1,80 0,075 

Tension 

artérielle S 

11,98±2,00 12,69±1,84 -1,82 0,073 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que 

- Il n‟y a pas de différence significative entre les deux groupes de DH et DA (p ˂ 0.05) 

soit pour la tension artérielle D ou la tension artérielle S. 

B) Comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception oral et le groupe du 

DT2 sans contraception oral 

Les figures suivantes représentent la répartition du groupe DT2 avec contraception et 

du groupe DT2 sans contraception selon la tension artérielle : 

 

Figure 38 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon la tension artérielle 

Les secteurs graphiques ci-dessus représentent la répartition des cas de diabète selon la 

classification de la pression artérielle (PA) classée selon la pression artérielle systolique et 

diastolique (selon la recommandation de l‟OMS sur la pression artérielle). Où on note : 
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Dans le groupe des patientes D, 35% des malades ont une PA optimale (<120/<80) et 

29% des patientes ont une PA normale (<130/<85), alors que 10% ont une PA normale haute 

(130-139/85-89),  suivi de 17% des malades qui ont un degré 1 HTA légère (140/159-90/99) 

et 9% ont  un degré 2 HTA modérée (160/179-100/109).  

Dans le groupe des patientes DC, 45% des malades ont une PA optimale (<120/<80) et 

2% des patientes ont une PA normale (<130/<85), alors que 24% ont une PA normale haute 

(130-139/85-89), suivi de 19% des malades qui ont un degré 1 HTA légère (140/159-

90/99),5% ont un degré 2 HTA modérée (160/179-100/109) et 5% ayant 3 HTA sévère 

(180/110). 

Le tableau suivant représente la comparaison entre le groupe du DT2 avec 

contraception et le groupe du DT2 sans contraception selon la tension artérielle : 

Tableau 29 : La comparaison du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon la tension artérielle 

Groupe DT2 avec 

contraception 

DT2 sans 

contraception 

T P 

N 42 58 / / 

Tension 

artérielle D 

7,86±1,42 7,05±1,23 2,95 0,004 

Tension 

artérielle S 

12,43±1,71 12,14±2,12 0,76 0,451 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que 

- Il y a différence significative entre les deux groupes de D et DC pour la tension 

artérielle D (p ˂ 0.05). 

- Il n‟y a pas de différences significatives entre les deux groupes de D et DC pour la 

tension artérielle S (p ˂ 0.05). 

III.5. Description de la population étudie selon  l’état de santé 

III.5.1. HTA 

A) comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis selon l‟HTA : 
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Figure 39 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon l‟HTA 

A partir de cette histogramme on constate que : 

- Dans le groupe des patientes héréditaire, 24 cas (39.34%) sont des diabétiques 

hypertendus. 

- Dans le groupe des patientes non héréditaire, 13 cas (33.33%) sont des diabétiques 

hypertendus. 

B) comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception oral et le groupe du DT2 

sans contraception oral 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon l‟HTA: 
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Figure 40 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon l‟HTA 

A partir de cette histogramme on constate que : 

- Dans le groupe des patientes diabétiques avec contraception orale, 19 cas (45.23%) 

sont des diabétiques hypertendus. 

- Dans le groupe des patientes diabétiques sans contraception orale, 19 cas (32.75%) 

sont des diabétiques hypertendus. 

III.5.2. Complications du diabète 

A) comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

- Le premier  groupe renferme 39 patientes affectées par le diabète acquis.  

- Le deuxième  groupe renferme 62 patientes affectées par le diabète héréditaire.  

Les figures suivantes représentent la répartition du groupe DT2 héréditaire et du 

groupe DT2 acquis selon les complications du diabète : 

 

Figure 41 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon les complications du 

diabète 

A partir de secteur de DA on remarque que 49% des patientes ne présentent aucune 

complication, 2% ont des complications cardio-vasculaire et des plaies du pied, 10% ont des 

complications cardio-vasculaires, 31% ont des troubles de vision, 5% ont des plaies du pied et 

des troubles de vision, 3% ont des plaies du pied. 
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A partir de secteur de DH on remarque que 49% des patientes ne présentent aucune de 

complication, 15% ont des complications cardio-vasculaires et des troubles de vision, 2% ont 

des complications cardio-vasculaires et des plaies de pied, 1% ont des complications cardio-

vasculaires, 28% ont des troubles de vision, 5% ont des plaies du pied et des troubles de 

vision.   

B) Comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception et le groupe du DT2 sans 

contraception 

- Le premier  groupe renferme 42 patientes affectées par le DT2 sans contraception 

orale.  

- Le deuxième groupe renferme 58 patientes affectées par le DT2 avec contraception 

orale.  

Les figures suivantes représentent la répartition du groupe DT2 avec contraception et 

du groupe DT2 sans contraception selon les complications du diabète : 

Figure 42 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon les complications du 

diabète 

A partir de l‟histogramme D on remarque que 52% des patientes ne présentent aucune 

complication, 2% ont des complications cardio-vasculaires et des troubles de vision, 2% ont 

des complications cardio-vasculaires et des plaies de pied, 1% ont des complications cardio-

vasculaires, 38% ont des troubles de vision, 3% ont des plaies du pied et des troubles de 

vision, 2% ont des plaies du pied. 
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A partir de l‟histogramme DC on remarque que 45% des patientes ne présentent 

aucune complication, 14% ont des troubles cardio-vasculaires et des troubles de vision, 3% 

ont des troubles cardio-vasculaires et des plaies du pied, 12% ont des complications cardio-

vasculaires, 17% ont des troubles de vision, 7% ont des plaies du pied et des troubles de 

vison, 2% ont des plaies du pied. 

III.7. Etude l’effet de la contraception oral  sur le DT2 

III.7.1. Descriptions des diabétiques avec CO selon la génération des pilules 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception selon la 

génération des pilules : 

 

Figure 43 : Répartition des diabétiques avec CO selon la génération des pilules 

Dans ce groupe nous avons 42 femmes. A partir de cet histogramme on remarque que 

25 cas (59.52%) cas prennent des pilules de 2éme génération, 15 cas (35.71%) prennent des 

pilules de 3éme génération et 2 cas (4.76)%  prennent des pilules de 4éme génération. 

III.7.2. Description des diabétiques avec CO selon le risque de devenir 

diabétique 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception selon le 

risque de devenir diabétique : 
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Figure 44 : Répartition des diabétiques avec CO selon le risque de devenir diabétique 

A partir de cette secteur on constate que :  

Dans le groupe des patientes diabétiques avec contraception orale, 40% des malades 

ignorent que les pilules contraceptives provoquent le DT2. 

 En revanche, 40% sont informées par leur médecin. 

III.7.3 Description des diabétiques avec CO selon la prise de la pilule : 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception selon la 

prise de la pilule : 
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Figure 45 : Répartition des diabétiques avec CO selon la prise de la pilule 

A partir de cette secteur on constate que : 

Dans le groupe des patientes diabétiques avec contraception orale, 67% des malades 

prennent les pilules contraceptives avant le diabète. 

 En revanche, 33% des patientes ne le prennent pas.  

III.7.5.  Description des diabétiques avec CO selon l’effet de la pilule 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception selon 

les effets de la pilule : 
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Figure 46 : Répartition des diabétiques avec CO selon les effets de la pilule 

Dans ce groupe nous avons 42 femmes.  

A partir de ce secteur on remarque que 22% des cas ont eu des maux de tête après la 

prise de leurs pilules, 19% ont eu des gonflements de jambes, 7% ont eu une augmentation de 

cholestérol, 26% ont eu des troubles d‟humeur, 5% ont eu une tension au sein, 19% ont eu 

une prise de poids, 2% n‟ont rien eu.  

III.8. Description de la population étudiée selon la surveillance du diabète 

III.8.1.  Hb glyqué: 

A) comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis selon l‟HB glyqué : 
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Figure 47 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon l‟HB glyqué 

On écrit : bon, moyen, mauvais et très mauvais  

A partir de cet histogramme ci-dessus, on remarque que : 

Il y a 17 cas qui ont une HbA1c bonne dans le groupe des diabétiques héréditaires et 8 

cas dans le groupe des diabétiques non héréditaire. En revanche, il y a 15 cas qui ont une 

HbA1c pas bon dans le groupe DH et 10 cas dans le groupe des diabétiques non héréditaire, et 

il y a une faible proportion pour HbA1c catastrophe dans les 2 groupes, DA avec 6 cas. 

B) comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception et le groupe du DT2 sans 

contraception 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon l‟HB glyqué : 
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Figure 48 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon l‟HB glyqué 

A partir de cet histogramme ci-dessus, on remarque que : 

Il y a 13 cas qui ont HbA1c bonne dans le groupe du diabétique avec contraception 

orale (DC) et 12 cas dans le groupe du diabétique sans contraception (D). En revanche, il y a 

une proportion élevé de HbA1c pas bon dans le groupe D avec 16 cas et 9 cas dans le groupe 

de DC, et il y a une faible proportion pour HbA1c catastrophe dans les 2 groupes, DC avec 5 

et D avec 7. 

III.8.2.  Glycémie 

III.8.2.1. Description de la population étudiée selon le taux de glycémie 

A) comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis selon le taux de glycémie : 
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Figure 49 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon le taux de glycémie 

A partir de cet histogramme on remarque que : 

- Il n‟y a pas d‟hypoglycémie dans les deux groupes.  

- 14 cas qui ont une glycémie normale dans le groupe héréditaire et 6 cas dans le groupe 

non héréditaire.  

- 47 cas qui ont une hyperglycémie dans le groupe héréditaire et 33 cas dans le groupe 

non héréditaire.  

B) Comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception et le groupe du DT2 

sans contraception 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon le taux de glycémie : 
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Figure 50 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon le taux de glycémie 

A partir de cet histogramme on remarque que : 

- Il n‟y a pas d‟hypoglycémie dans les deux groupes.     

- 14 cas qui ont une glycémie normale dans le groupe de diabétique sans contraception 

orale et 6 cas dans le groupe de diabétique avec contraception orale.  

- Le nombre de cas d‟hyperglycémie est élevé, 38 cas pour le groupe de diabétique sans 

contraception orale et 36 cas pour le groupe de diabétique avec contraception orale. 

III.6.Description de la population étudie selon Mesures hygiéno-diététiques 

III.6.1.  Activité physique 

A) comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis selon l‟activité physique : 
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Figure 51 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon l‟Activité physique 

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

Dans le groupe des patientes héréditaires (DH), 80.64% des malades ne pratiquent pas 

à une activité physique (ils ne pratiquent même pas 30 min de marche par jours (selon la 

recommandation de l‟OMS sur l‟activité physique pour les diabétiques), alors que 18.03% des  

malades pratiquent à une activité physique. 

Dans le groupe des patientes non héréditaires (DA), 71.79% des malades ne pratiquent 

pas à une activité physique (ils ne pratiquent même pas 30 min de marche par jours (selon la 

recommandation de l‟OMS sur l‟activité physique pour les diabétiques), alors que 28.20% des 

malades pratiquent à une activité physique). 

B) Comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception oral et le groupe du 

DT2 sans contraception oral 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon l‟activité physique : 
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Figure 52 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon l‟activité physique 

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

Dans le groupe des patientes diabétiques avec contraception orale, 71.42% des 

malades ne pratiquent pas une activité physique (ils ne pratiquent même pas 30 min de 

marche par jours (selon la recommandation de l‟OMS sur l‟activité physique pour les 

diabétiques), alors que 28.57% des  malades pratiquent une activité physique. 

Dans le groupe des patientes diabétiques sans contraception orale, 85.75% des malades 

ne pratiquent pas une activité physique (ils ne pratiquent même pas 30 min de marche par 

jours (selon la recommandation de l‟OMS sur l‟activité physique pour les diabétiques), alors 

que 17.24% des malades pratiquent une activité physique). 

III.6.2.  Régime alimentaire 

A) comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis selon le régime alimentaire : 
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Figure 53 : Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon le régime alimentaire 

A partir de cette histogramme on constate que : 

Dans le groupe des patients héréditaires, 65.57% des malades ne suivent pas ou ne 

respectent pas leurs régimes alimentaires, alors que 34.42% suivent un régime alimentaire. 

Dans le groupe des patients non héréditaires, 51.28% des malades ne suivent pas un 

régime alimentaire, alors que 48.71% suivent un régime alimentaire. 

B) comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception et le groupe du DT2 

sans contraception  

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon le régime alimentaire: 
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Figure 54 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon le régime alimentaire 

A partir de cet histogramme ci-dessus, on remarque que : 

Dans le groupe des patientes diabétiques avec contraception orale, il n‟y a pas une 

différence significative pour le régime alimentaire. 

Dans le groupe des patientes diabétiques sans contraception orale, 67.24% malades ne 

suivent pas un régime alimentaire, alors que 32.75% suivent un régime alimentaire 

III.6.3. La prise quotidienne 

A) Comparaison entre le groupe du DT2 héréditaire et le groupe du DT2 acquis 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 héréditaire et du groupe 

DT2 acquis selon la prise quotidienne des fruits et des légumes: 
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Figure 55: Répartition du DT2 héréditaire et du DT2 acquis selon la prise quotidienne des 

fruits et des légumes 

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

Dans le groupe des patientes héréditaires (DH), 56.57% des malades ne mangent pas 

les fruits et légumes tous les jours, alors que 34.42% des malades mangent les fruits et les 

légumes tous les jours. 

Dans le groupe des patientes non héréditaires (DA), 61.53% des malades ne mangent 

pas les fruits et légumes tous les jours, (selon la recommandation de l‟OMS sur), alors que 

38.46% des  malades mangent les fruits et les légumes tous les jours. 

C) comparaison entre le groupe du DT2 avec contraception oral et le groupe du 

DT2 sans contraception oral 

La figure suivante représente la répartition du groupe DT2 avec contraception et du 

groupe DT2 sans contraception selon la prise quotidienne des fruits et des légumes: 

 

Figure 56 : Répartition du DT2 avec CO et du DT2 sans CO selon la prise quotidienne des 

fruits et des légumes 

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

Dans le groupe des patientes diabétiques avec contraception orale, 52.38% des 

malades ne mangent pas les fruits et légumes tous les jours, alors que 52.38% malades les 

mangent tous les jours. 
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Dans le groupe des patientes diabétiques sans contraception orale 70.68% des malades 

ne mangent pas les fruits et légumes tous les jours, alors que 29.31% des malades mangent les 

fruits et légumes tous les jours.
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IV.2. génétique 

D‟après les résultats obtenus au cours de cette étude on a divisé les sujets malades de 

différentes tranches d‟âge en deux groupes : 

- Patientes avec un DT2 100% héréditaire. 

- Patientes avec un DT2 100% acquis. 

IV.2.1. Transmission héréditaire 

La transmission de DT2 héréditaire est caractérisée  par la présence d‟histoire 

familiale (antécédents diabétiques dans la famille) et l‟existence d‟un mariage consanguin et 

touche les deux sexes. Alors que le mode de transmission de cette maladie est autosomique 

dominante dans la plus part des cas (basons sur l‟analyse des arbres généalogique des 

patientes). 

 Perlmuter.L et Thomas.J
(92) 

ont démontré le mode de transmission à partir de 

l‟étude des familles de diabétiques qui est en faveur d‟un mode de transmission autosomique 

dominant. Mais salma.G 2000 
(93)

 dit que le mode de transmission de DT2 reste encore mal 

connu, et cette maladie est probablement dû à une affection polygénique, c‟est-à-dire 

déterminée par l‟interaction d‟anomalies de plusieurs gènes, aboutissant à une altération de la 

production et /ou de l‟action de l‟insuline. 

IV.2.1.1. Antécédents familiaux  

Le risque héréditaire est bien plus important pour le DT2, que ce transmis 

génétiquement. 
(94)

 

Selon L'étude de  progéniture de Framingham 
(95) (96)

 .On constate que odds ratios de 

DT2 chez les descendants avec un seul parent atteint de diabète était 3,5 fois plus élevé, et 

chez ceux avec deux parents diabétiques, il était 6 fois plus élevé que celui des descendants 

sans diabète parental, mais selon l‟étude InterAct européenne, ces ratios de risque étaient 

respectivement de 3,17 et 2,88 et de 5,14 si les deux parents souffraient de diabète 
(97)

 ; et ces 

informations confirmées par Fery et al et Kerlan.V et al en 2005  révèlent  que le risque de 

développer un DT2 est d'environ 30 % si l'on a un parent diabétique et approche 70 % si les 

deux parents sont affectés. 
(98)

 
(99)
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Donc, Newman B et al, 1987 ont constaté que les antécédents familiaux constituent 

un facteur de risque majeur dans la survenue de DT2 ; chez les personnes ayant des 

antécédents parentaux combinés, présentaient un risque accru de développer un diabète par 

rapport à celles sans antécédents parentaux. 
(100)

 

Le caractère héritable du diabète peut être estimé de façon assez précise par les études 

de jumeaux monozygotes et dizygotes. L‟hypothèse principale est que les jumeaux partagent 

le même environnement prénatal et postnatal, et que la part génétique similaire est de 100% 

pour les jumeaux monozygotes et de 50% pour les jumeaux dizygotes. Les estimations 

d‟héritabilité du DT2 (Le taux de concordance chez les jumeaux) sont d‟environ 70% chez les 

jumeaux monozygotes(MZ) alors qu‟il est nettement plus bas (ne dépassant pas 20-30%) chez 

les jumeaux dizygotes(DZ). 
(100)(101)(102)

L‟ étude cohorte de consortium DISCOTWIN 

(Discordant Twin) en 2012  confirme que les jumeaux peuvent aider à élucider les 

mécanismes épigénétiques et les facteurs environnementaux causaux dans le développement 

et la progression de la maladie. Le consortium démontre que l‟observation des jumeaux est un 

argument clinique fort en faveur du rôle de la génétique de DT2 et démontre également que 

l‟héritabilité élevée pour la DT2 (72%)  dans les cohortes jumelles. 
(103)

 
(104) 

 

Et cette mesure de l‟héritabilité est variable selon les études et s‟expliquent par 

différent biais comme l‟âge. 
(105)

 

L‟étude de GWAS consiste à étudier la variation génétique de traits quantitatifs reliés 

à la maladie étudiée ; ont identifié à ce jour 90 variantes génétiques qui augmentent le risque 

de DT2, 
(106)

 ces variantes communs de l‟ADN n‟expliquent qu‟environ 10 % de l‟héritabilité 

du DT2. 
(103)

 

IV.2.1.2. Consanguinité  

L‟analyse des arbres généalogiques montre que la consanguinité pose un problème en 

tant qu‟un facteur de risque qui augmente la fréquence du DT2 dans la population étudié.  

Dans les pays arabes et particulièrement au Moyen-Orient (population Qatari et 

Saoudienne), l’expression de la maladie est favorisée par la prédisposition héréditaire, la 

consanguinité.
(107)

 Ainsi, une étude similaire menée en Israël sur la population arabo-

palestinienne, rapporte l’implication de la consanguinité dans le diabète sucré et l’infarctus du 

myocarde. (108)
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Selon les études familiales sur DT2 Tuomi, 2005 ; on montre l‟existence de la 

consanguinité dans l‟aspect héréditaire du DT2 (30% des diabétiques de type 2 ont au moins 

un mariage consanguin dans leur famille) 
(109) 

et .A, Bener et al en 2009, ont confirmé que 

l‟incidence du DT2 augmente chez les patients ayant un mariage consanguin (77,6%) par 

rapport a ceux qui ne l‟avait pas (70,4%). mais  dans une étude précédente. 
(110)

 

(Shoukri MM et al en 2017) ont démontré à partir d‟une étude transversale, que la 

consanguinité est plus répandue chez les plus jeunes femmes. 
(111)

 

Par contre (Khalt M et al 1986), ont constaté que la consanguinité n‟a pas été 

soigneusement recherchée dans toutes les études concernant le diabète de type 2. Pour mettre 

en évidence une relation entre le diabète de type 2 et la consanguinité, on a eu recours à la 

méthode la plus communément utilisée dans ce type d‟études. 
(112)

 et Denic, 2003 a confirmé 

qu‟il n‟existe pas une relation entre la consanguinité et l‟apparition du DT2. Avec un taux très 

faible de consanguinité. 
(113)

 

IV.2.2. DT2 acquis 

Le DT2 est environ 3 fois plus susceptible de se développer chez les individus sans 

antécédents familiaux positifs de la maladie que les individus avec antécédents familiaux 

(114) en raison de la mutation sporadique ou bien à partir des facteurs environnementaux. 

Donc, c‟est une maladie acquise. 

IV.1. Epidémiologie 

La prévalence des diabétiques dans la willaya de Tébessa a été recueillie de la caisse 

nationale d‟assurance (CNAS-Tébessa), et comme les résultats le démontrent, il y avait une 

augmentation des nombres des cas atteints d‟un diabète diagnostiqué dans les deux dernières 

années (2018-2019) à l‟inverse dans les années précédentes.  

Les données de l‟institut National de Veille Sanitaire (INVS), ont démontré que la 

prévalence du diabète de type 2 (DT2) a augmenté de façon continue de 6 % par an entre 

2000 et 2009. 
(115)

 D‟après, Les Centres pour le contrôle et la prévention des 

maladies (CDC), les auteurs ont suggéré que la prévalence du diabète doublera dans les 20 

prochaines années, en partie à cause du vieillissement de la population (2006). 
(116)(117)
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IV.3.  Paramètres sociodémographiques 

IV.3.1. Résidence 

 D‟après les résultats, le plus grand nombre de diabétiques se trouve dans la ville de 

Tébessa suivi par les autres villes c‟est-à-dire que les habitants des villes urbaines ont plus de 

risque de développer le diabète. 

Selon Muniz J et al, 1995, le diabète semble plus répandu en milieu urbain qu‟en 

milieu rural, comme cela a été observé notamment en Italie, aux États-Unis d‟Amérique, en 

Argentine, et au nord-ouest de l‟Espagne, mais unetelle tendance n‟est pas observée dans 

d‟autres pays. 
(127)

 D‟ailleurs Zaoui S et al, 2007ont noté que la population de Tlemcen 

compte 15,3 % de diabétiques en milieu urbain, et 12,9 % en milieu rural avec une 

prédominance chez les classes d‟âge de30 à 50 ans dans les deux milieux. 
(128)

 

Haut-commissariat au  plan, 2014 les  diabétiques venant  de  l'urbain  dominent  

avec un pourcentage de  74%; ce  pourcentage  est  expliqué  par  le  nombre élevé de la 

population en milieu urbain (60%) que le rural (40%)  dans  la  province  de  kénitra 

(Royaume du Maroc). 
(129)

  

IV.3.2. Diabète et l’Age  

D‟après les résultats, la tranche d‟âge prédominante dans notre étude est entre (30 et 

40 ans) dans les quatre groupes. Donc l‟apparition de DT2 dans cette tranche est expliqué par 

plusieurs études  presque similaire dans l‟objectif  afin d‟évaluer l‟association entre diabète et 

âge, selon le portrait de la santé 2013,  le tiers des diabétiques lavallois âgés de 35 ans et 

plus font de l‟embonpoint (indice de masse corporelle de 25,0 à 29,9) et la moitié souffrent 

d‟obésité (indice de masse corporelle égal ou supérieur à 30,0), 
(119)

 d‟après Barbara F et al 

2002, ont souligné que la prévalence du diabète de type 2 augmente avec l'âge et ont noté 

également que dans le passé, l'âge de 45 ans a été utilisé comme point de coupure important 

dans l‟estimation de la prévalence du diabète. Cependant, au cours des huit dernières années, 

les jeunes adultes âgés de 30 à 39 ans ont connu une augmentation surprenante de 70% du 

DT2. Les taux pour la prochaine tranche d'âge, de 40 à 49 ans, ont augmenté de 40%. Ces 

statistiques surprenantes sont attribuées aux modes de vie actuels qui se traduisent par un 

excès de poids corporel et moins d'activité physique. 
(130)

 

D'ailleurs, les données de l‟Atlas du diabète de la FID-9ème Édition, a démontré que 

les personnes atteintes de DT2 sont en âge de travailler (c‟est-à dire entre 20 et 64 ans), 
(131)

 a 
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démontré que le DT2 n‟est plus le diabète de l‟homme mûr. Aujourd‟hui, il est de plus en plus 

observé chez des jeunes patients souvent obèses avec des capacités physiques plus altérées 

que ne le voudrait leur mode de vie sédentaire. (132)
 

Huebschmann AG et al, 2019, ont constaté que le taux le plus élevés de DT2 est 

représenté par les jeunes femmes.
(126) 

Alors que Miller TM et al, 2012, ont constaté que l'âge 

avancé était identifié comme un facteur de risque plus fort de développer le DT2 chez les 

femmes. 
(133)

 

Ainsi Eliabeth S et Christina M P 2013, ont conclu dans leur recherche que les 

personnes plus jeunes avaient un contrôle glycémique pire et sont plus susceptibles d'être 

obèses que ceux plus âgée, c‟est pour quoi la plupart de nos patientes sont hyperglycémie et 

obèses. 
(134)

 Cependant, Yoichiro H et al, 2017, ont constaté que le vieillissement de la 

population globale est un moteur de l'épidémie de diabète.
(135)

 

La dernière étude sur la prévalence de DT2 en 2019, a démontré que la prédominance 

féminine est présenté parmi les individus âgés de 65 à 74 ans 
(136) 

donc la maladie était plus 

fréquente chez les femmes> 60 ans. 
(137)

 

IV.3.3. Niveau scolaire 

D‟après  les résultats obtenus, on remarque qu‟il n‟y a pas d‟association entre le 

niveau scolaire et l‟apparition du diabète car la majorité des patientes de notre étude ont un 

niveau secondaire mais n‟ont pas suivi une éducation thérapeutique et ne respectent pas les 

mesures hygiéno-diététiques.  

(Quin W et al, 2018), ont constaté que le niveau d'éducation plus élevé ne prévenait 

pas contre le diabète. Les relations entre le niveau d'éducation élevé et toutes les conditions 

liées aux différentes activités physiques entre les différents niveaux d'éducation et ces 

résultats sont presque similaires aux nôtres. 
(138)

 

En revanche, Luisa N et al, 2006 ont constaté que les personnes sans diplômes 

d'études secondaires étaient presque deux fois plus susceptibles de souffrir du diabète que 

celles qui détenaient au moins un baccalauréat. 
(139) 

D‟ailleurs, Le C et al, 2011, ont noté que 

la sensibilisation augmente considérablement avec des niveaux d'éducation plus élevés. 
(140)

 

Ainsi ; Satman L et al, 2013, 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 

diabète que les femmes plus instruites. 
(141)

 

IV.4. Mesure anthropométrique  
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IV.4.1. IMC et obésité 

D‟après les résultats l‟IMC est un facteur de risque pour le diabète, nous avons un 

nombre élevé de patientes qui ont un surpoids et une obésité modérée. 

Shuldiner AR et al, 2001ont notés que l‟obésité est un facteur contributif majeur à la 

résistance à l'insuline et au diabète sucré de type 2 (DT2). 
(142)

 Selon, Sanne A et al, 2018le 

surpoids et l'obésité sont des facteurs de risque clés pour le développement du diabète. 
(143)

 

D‟après Theodore J et al, 2018, l'obésité est un contributeur important à l'épidémie de 

diabète. 
(144) 

En revanche, Qian W et al, 2018, ont noté que les dernières directives en Chine ont 

supprimé l'IMC comme facteur de risque en fonction des caractéristiques de la population 

chinoise. En fait, les Chinois sont moins obèses. 
(145)

 

IV.4.2. Obésité chez les diabétiques avec contraception  

D‟après nos résultats, on constate que la pilule est un facteur d‟obésité et que cette 

dernière présente un risque majeur pour le diabète.   

Selon Rosenberg MJ et al, 1998, 60% des utilisatrices préoccupées par leur prise de 

poids dû à la consommation des pilules sont retournés chez leurs médecins. 
(146)

 

 En revanche, d‟après Gallo MF et al, 2014,  les contraceptions hormonales ne sont 

pas associées à une prise de poids. 
(147)

 

IV.4.3. Pression artérielle et diabète type 2 

Selon nos résultats sur la PA, on constate que tous les groupes ont une PA optimale sauf 

le groupe de DA qui présente une PA normale. 

Pression artérielle systolique (PAS) < 85 mm Hg chez le sujet jeune d'âge moyen ou 

diabétique. 
(148)

 

Selon la recommandation 2007 ESH/ECS pour la prise en charge de HTA, ont 

démontré la relation entre toute les classes de la pression artérielle sauf optimale et l„existence 

des complications cardiovasculaire  chez les diabétiques. 
(149)

 

Les microprogestatifs n‟ont pas ou peu d‟effet sur la pression artérielle. 
(150)

 

IV.5. Etat de santé 

IV.5.1. Complication du DT2 

Nos résultats montrent que 49% des patientes avec un diabète héréditaire et 49% avec 

un diabète acquis n‟ont pas eu de complication, ceci est dû à l‟âge des patientes (<50 ans). 
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Selon Sanwar N et al, 2010, les personnes atteintes de diabète ont environ deux fois 

plus de risques de MCV que celles sans diabète 
(151)

 .D‟ailleurs Woodward M et al, 2015 ont 

notés que le risque accru de maladies vasculaires augmente avec l'âge chez les femmes 

diabétiques 
(152)

. Aussi Amy G et al, 2019ont démontés que les femmes diagnostiquées avec 

un diabète de type 2 à l‟âge adulte ont une exposition cumulative plus importante aux facteurs 

de risque cardiovasculaires au cours de leur vie. 
(153)

 

IV.5.2. Complication chez les diabétiques avec contraception orale  

Nos résultats montrent que 52% des diabétiques sans contraception orale et 45% des 

diabétiques avec contraception orale n‟ont pas eu de complications, ceci est dû à l‟âge des 

patientes (<50 ans). 

Selon Bachelot A, 2010les complications microangiopathiques du diabète ne semblent 

pas plus fréquentes ou plus sévères sous contraception orale. 
(154)

 D‟ailleurs, Klein BE et al, 

1999 ont démontré que la contraception orale ne semblait pas être un facteur de progression 

de la rétinopathie. L‟impact de la contraception orale estroprogestative sur la néphropathie est 

limité. 
(155)

 

En revanche, Garg SK et al, 1994 ont évalués la progression de la rétinopathie et de 

la néphropathie chez des femmes diabétiques en âge de procréer. La progression de la 

microangiopathie sur une période d‟une année était identique chez les femmes sous 

contraception orale par rapport à celles qui n‟en avaient jamais utilisés. 
(156.)

 

IV.5.3. HTA et diabète type 2 

D‟après nos résultat, on constate qu‟il y a 39.34% des femmes diabétiques 

hypertendues, ceci s‟expliquée par le fait que l‟âge moyen de nos patientes est de 33 ans, à cet 

âge, la plupart des femmes sont plus protégées contre l‟HTA  (avant la ménopause). Mais 

après la cinquantaine, elles sont plus susceptibles d‟avoir un risque  d‟HTA 
(157)

 et il y a 

plusieurs études qui démontre cette explication, en Allemagne, selon l‟étude de POCAM ; 

Assmann G et al 1988, l'HTA était plus fréquente chez les diabétiques âgées 
(158)

 ainsi, au 

KONGO; Stamler J et al 1993, on constant les meme resultants. 
(159) (160)

 D‟ailleurs, H.G. 

MONABEKA 1998, a constaté dans une étude rétrospective que la fréquence de l‟association 

de l‟HTA au DT2 augmente avec l‟âge. Donc, les hypertendus diabétiques sont plus âgés et a 

démontré également qu‟il y a une prédominance féminine dans leur population. 
(161)

  Et cette 

association prédomine dans le sexe féminin  est en raison de la  surcharge pondérale plus 

rencontrée dans le sexe féminin. 
(162)(163)
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Selon l‟étude « l'Hypertension in Diabetes », la prévalence de l'hypertension artérielle  

était 59 % chez la femme définie selon les règles de l'OMS. 
(164)

 Et dans une autre étude 

prospective, la fréquence des femmes diabétiques hypertendue est 21%, et l‟HTA était plus 

fréquemment rencontrée chez les sujets âgés non insulinodépendants de sexe féminin (avec sex-

ratio de 1,7) que chez les jeunes. 
(165)

 Ainsi, Anne C 2016, a confirmé que plus souvent la 

majorité des femmes diabétiques sont hypertendues que les hommes par ce que les femmes 

présentent un syndrome métabolique beaucoup plus que les hommes. 
(166)

 

IV.5.4. HTA et les femmes diabétiques avec contraception orale 

Selon nos résultats sur l‟HTA chez les femmes avec contraception orale, on démontre 

que presque la moities des femmes sont diabétiques et hypertendues. Donc, on constate que 

les contraceptions orales ont un effet sur l‟HTA. 

La prescription d‟une contraception orale reste néanmoins possible chez une femme 

hypertendue bien contrôlée, En cas de découverte d‟HTA chez une femme sous pilule, l‟arrêt 

de cette dernière permet le plus souvent un retour à la normale en quelques semaines. Parfois, 

un bilan plus poussé pourra se justifier afin d‟éliminer d‟autres causes hormonales d‟HTA 

chez ces femmes jeunes, en particulier si la pression artérielle restait élevée à l‟arrêt de la 

contraception. 
(167)

 

Dans  notre étude, la plupart des diabétiques hypertendus sont situés dans le groupe des 

diabétiques avec contraception présentant un pourcentage de%. Donc, il y a possibilité d‟un 

développement d‟HTA par la prescription d‟une contraception orale, FRHTA (Comité 

Française de Lutte contre l’Hypertension Artérielle)  2011, a démontré que 60% des 

femmes utilisent les pilules contraceptive. 
(168)

 d‟après, RCGP, le progestatif norethistérone 

ou lévonorgestrel augmente le risque d‟HTA. Alors, D. SERFATY  a démontré que les 

Complications hypertensives fois quatre après 40 ans  pour les femmes qui prennent les 

pilules oestroprgestatives que les jeunes femmes. 
(169) (170)

 

 En revanche, Godsland et al (1995), ont démontré que sauf lévonorgestrel provoque  

l‟HTA par contre la noréthindrone et  la désogestrel ne les provoquent pas. D‟ailleurs, dans 

d‟autres études réalisées sur les pilules microprogestative, ont démontré que ces classes de 

pilules ne modifient pas la pression artérielle et ne provoque pas l‟HTA. 
(171).(154)
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L‟incidence de l‟HTA liée à la prise des pilules oestroprogestatives est mal connue. Elle 

est estimée à environ 5 %. Les contraceptifs oraux combinés ne font le plus souvent que 

révéler ou aggraver un terrain prédisposé. Le risque d‟HTA s‟accroît avec l‟âge et augmente 

avec la durée d‟utilisation. La prescription des pilules oestroprogestatives justifie une 

surveillance tensionnelle, et l‟apparition ou la préexistence d‟une HTA contre indiquent la 

pilule oestroprogestative. Les microprogestatifs n‟ont pas ou peu d‟effet sur la pression 

artérielle. 
(18)

 

IV.6. Contraception orale et Diabète type 2 

IV.6.1. Génération de la pilule  

Selon notre résultat, on constate que la majorité de notre population utilisent des 

pilules de 2eme génération  en proportion de 59.52%, et même en Iran,  la plus part des 

femmes utilisent cette classe de pilule, 
(172) 

en revanche,  en France, 55,5 % des femmes 

françaises en âge de procréer (15-49 ans) utilisent des contraceptions orales et la moitié 

d'entre elles prennent la pilule de 3e ou 4e génération. 
(173) 

 

 Cependant, les femmes qui prennent des contraceptives oraux de 2
éme

 génération ont 

un risque d‟infarctus du myocarde plus que celles qui prennent des contraceptives orales de 

3
éme

 génération. 
(174)

 Ce risque est deux fois plus élevé pour les contraceptifs oraux 

contenants du désogestrel ou du gestodène (3
ème

 génération) ou de la drospirénone (4
ème

 

génération) que pour les contraceptifs oraux contenant du lévonorgestrel (2
ème

 génération). 

(175)
 Ainsi HAS considère que les contraceptifs oraux de 1

ere
 ou de 2

eme
 génération doivent être 

préférés à ceux de 3
eme

 génération par ce que cette génération expose les femmes à un risque 

cardiovasculaire. Mais le rapport bénéfice/risque des COEP devra être réévalué 

individuellement et de façon régulière à partir de 35 ans. 
(176)

 

En revanche, Il y a différentes études épidémiologiques  précédentes (1998) montrent 

que le risque d‟infarctus du myocarde chez les utilisatrices de ces pilules dites de troisième 

génération est inférieur à celui observé chez les utilisatrices de pilule de 2
éme

génération. Donc 

les pilules de 2
éme  

génération augmentent le risque de la complication macro angiopathie pour 

les femmes diabétiques de type 2. 
(177)

 D‟ailleurs Mahnaz SH et al 2015, ont constaté que les 

pilules contraceptives de troisième génération peuvent être recommandées aux femmes qui 

souhaitent utiliser des contraceptifs oraux. 
(172)
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IV.6.2. Prise de la pilule 

D‟après nos résultats, on constate que 67% des patientes utilisent les pilules 

contraceptives avant le diabète ; Alors, on démontre que la contraception orale est un facteur 

d‟étiologie  du DT2, et il y a des études qui le démontrent. Basdevan A, a noté que les 

estroprogestatifs utilisé ont des effets limités sur le métabolisme glucidique et 

l‟insulinosécrétion, La réduction des doses d‟éthinylestradiol a considérablement réduit 

l‟impact de la fraction sur l‟insulinosécrétion et la tolérance au glucose. Les progestatifs, 

surtout le norgestrel et lanoréthistérone, peuvent entraîner une insulinorésistance et un 

hyperinsulinisme proportionnels à la dose. Comme pour les estrogènes, la réduction des doses 

des progestatifs a constitué un progrès au plan métabolique. On ne sait pas si les nouveaux 

progestatifs ont une action très différente des précédents sur le métabolisme glucidique. En 

pratique, la diabétogénicité des estroprogestatifs paraît limitée d‟après ces études contrôlées. 

Reste que devant certaines situations individuelles, des aggravations franches de désé-quilibre 

glycémique peuvent être observées sous pilule. (177)
 Alors que Maria et al, 2000 ont démontré 

que la diminution de l‟insulino sensibilité (qui baisse de 30 à 40 %) persiste avec la plupart 

des contraceptifs oraux associant 30 ou 40 μg d‟EE et un progestatif (lévo-norgestrel ou 

désogestrel). Cela se traduit par une légère élévation de l‟insulinémie et par des modifications 

mineures de la glycémie. Les progestatifs androgéniques potentialisent l‟effet 

hyperglycémiant des estrogènes. 
(167)

 Dans les autres cas et notamment chez la diabétique de 

type 2, la contraception EP demeure contre-indiquée en raison de la crainte d‟une majoration 

du risque vasculaire. 
(178)

 

 Des études réalisées au Michigan, en Iran et en Italie ont signalé des niveaux très 

élevés d'utilisation de contraceptifs chez les femmes souffrant de maladies chroniques tels que 

le diabètes, respectivement 80%, 85% et 89,3%.
(179)

 

Les plus récentes ont peu d‟effet délétère sur la glycorégulation du fait de la 

diminution des doses d‟EE (15 µg à 30 µg) et de l‟utilisation de progestatifs de troisième 

génération (désogestel, gestodène, norgestimate, drospirénone). Alors que les 

microprogestatifs contenu ne semblent pas avoir d‟effet délétère sur l‟équilibre glycémique. 

Cependant, dans les rares études contrôlées chez la femme diabétique insulinodépendante, il 

n‟a pas été observé de déséquilibre glycémique, ni d‟augmentation des doses d‟insuline liée à 

la contraception orale. Il n‟existe pas d‟étude suffisamment rigoureuse pour le DT2 sous la 

pilule. 
(18)
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En revanche, Krestenr. P et al ont constaté dans une étude sur l‟effet de contraception 

orale sur l‟évolution du DT2 qu‟il n‟y a pas d‟indication d'altération du contrôle 

glycométabolique pendant 1 an d'admission des contraceptifs oraux contenant de 

l'éthinylœstradiol et gestodène En revanche, d‟autres études antérieures ont signalé une 

augmentation significative des besoins en insuline pendant la prise d'autres contraceptifs 

oraux contenant différents progestatifs et une  

teneur en œstrogènes généralement plus élevée que le composé testé dans l‟étude de 

Kerstener et al, 1995. 
(180)

 Selon la fédération française des diabétiques, la pilule 

oestroprogestative n‟est pas contre-indiquée par le diabète. Si vous n‟avez jamais eu de 

grossesse. 

IV.6.3. Les effets de la pilule : 

La prise de la pilule a des effets secondaires sur les patientes de notre étude,  à titre 

d‟exemple 26% ont eu des troubles d‟humeur  et 24%  des maux de tête. 

Rosenberg MJ et al, 1998 ont démontré que 22% des utilisatrices de la pilule 

appelaient leurs professionnels de santé au moins une fois au sujet des effets secondaires liés à 

la pilule, et 9% avaient effectués au moins une visite pour cette raison. Il y a quelques 

problèmes majeurs bien connus liés à l'utilisation, y compris la thrombose, les maux de tête. 

(181)
 D‟ailleurs, Yusefzadeh S, 2008 

(182)
 et Habibi M et al, 2010 ont également rapporté que 

le niveau d'humeur négative augmentait chez les consommatrices de contraceptifs oraux de 

deuxième génération. 
(183)

 Aussi, Gingnell et al, 2013 ont noté que chez les femmes qui 

prennent des contraceptifs oraux de deuxième génération, les sautes d'humeur, la dépression 

et la fatigue étaient plus élevées. 
(184)

 

En revanche, Mahnaz S et al, 2014 ont noté que les pilules contraceptives orales de 

troisième génération ont un meilleur effet sur l'humeur des femmes en âge de procréer que les 

pilules de deuxième génération. 
(185)

 

IV.6.4. Information sur le risque de devenir diabétique 

Dans notre étude, 60% des patientes  n‟avaient jamais reçu une information sur le risque 

de devenir diabétiques par la prescription des pilules contraceptives ou bien reçu une 

information sur les effets indésirables des contraceptifs oraux  par les professionnels de la 

santé, et ce résultat est démontré par une étude réalisée au Canada en 2004, Gaudet LM et al, 

2004 ont constaté que  la moitié des femmes n‟étaient pas informées sur les risques et les 
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effets secondaires de l‟utilisation de la contraception orale, Cela suggère que les femmes ne 

reçoivent pas ces informations importantes avec les méthodes de conseil actuelles. (186)
 et ça 

s‟explique  par le manque d‟une éducation correct ainsi une  littérature publiée sur l'efficacité 

du conseil et de l'éducation en matière de contraception semble refléter un écart important 

entre ce que les prestataires pensent offrir et ce que les consommateurs semblent recevoir. Un 

audit des utilisatrices de la planification familiale en Ecosse a révélé un écart de 30% entre le 

nombre de femmes que les cliniciens pensaient avoir correctement suivies et le nombre de 

patientes qui comprenaient réellement l'enseignement. 
(187)

  

D‟ailleurs, en France, F. Vaudaine a démontré que la  mise à jour des recommandations 

est permanente et obligatoire pour tout professionnel de santé. Il serait intéressant de 

sensibiliser les professionnels de santé au recours à ces sites de références 
(188)

, pour guider les 

patientes par  des conseils médicaux avant la prescription des pilules. 
(189)

 Ainsi pour informer 

leur patientes du risque de complications liées au diabète et l‟effet de la pilule qui augmentant 

avec l‟âge de la patiente. 
(18)

 Donc, Mahnaz Sh et al, 2015 ont observé qu‟il est nécessaire 

que les femmes qui souhaitent utiliser ces méthodes contraceptives soient éduquées avant de 

commencer à les utiliser, (172)
 et Tensae TD 2015,  a noté que le renforcement du conseil et de 

l'éducation thérapeutique sur la planification familiale et le contrôle de leurs conditions 

médicales aideraient à augmenter le recours à la contraception des femmes en suivi de DT2 et 

des maladies chroniques. 
(190)

 

IV.7.Mesures hygiéno-diététiques (MHD) 

IV.7.1. Activité physique et surveillance de DT2  

Selon notre résultat sur l‟activité physique, on démontre que la majorité des patientes  

sont sédentaires. Donc, à partir de ces résultats on constate que la sédentarité est l‟un des 

facteurs de l‟étiologie de DT2 et l‟une des causes d‟hyperglycémie observée dans cette 

population étudiées, de plus, cette sédentarité augment l‟IMC. 

Selon une étude sur l‟activité physique  diabétiques Lavalloise, ont constaté que parmi 

les personnes qui sont diabétiques sédentaires, 20,4 % sont diabétiques actives (prés de 70% 

de diabétiques de type 2 sont sédentaires) et les auteurs ont constaté aussi que le diabète 

augmente avec l‟âge et que les personnes âgées sont plus sédentaire. Cette tendance est 

également remarquée chez les Québécois. Ainsi, une autre étude a constaté près de 56 % des 
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diabétiques âgés de 35 ans et plus sont sédentaires ou peu actifs et ce  prévalence du diabète 

augmente en même temps que le niveau d‟activité physique diminue. 
(119) (191)

 

Le développement du DT2 est largement favorisé par les effets délétères de l‟inactivité 

physique et de la sédentarité.
(132) 

 

Selon l‟étude de Boyd E & Stanley B en 2017, l'inactivité physique provoque une 

sécrétion d'insuline pancréatique supérieure à la normale. Cette hyperinsulinémie devient 

alors la cause immédiate du DT2. 
(192)

 et cette étude est confirmé par, Qian W et al 2018 

d‟une étude cohorte EACTION,  ont montré que l‟insuffisance d'AP est un facteur de risque 

de résistance à l'insuline. Cette constatation implique que l'insuffisance d'AP peut augmenter 

la prévalence du diabète en augmentant la résistance à l'insuline. 
(193)

 

Un grand nombre d'études transversales ainsi que prospectives et rétrospectives ont 

trouvé une association significative entre l'inactivité physique et le DT2, Une étude 

prospective sur les indiens PIMA, ont constaté que le taux d'incidence du diabète restait plus 

élevé chez les diabétiques moins actifs. 
(194)

 
(195)

 

Les femmes, peuvent disposer de moins de temps et de moins d‟activé physique que les 

hommes
. (119)

 
(196)

 

A partir du rapport complet publié par Health and Human Services en 2015(USA),  

les résultats ont rapporté que l'activité physique améliorait considérablement la tolérance 

anormale au glucose et doit être le plus bénéfique pour prévenir la progression du DT2. 
(197)

 

Une activité physique réduit le risque de diabète et l‟hyperglycémie. En revanche,  la 

sédentarité provoque l‟hyperglycémie. 
(198)

 

Cependant il y a des recherches qui constatent l‟effet négatif de l‟activité physique, 

Venessa C F, a démontré que l‟activité physique fait baisser la glycémie (hypoglycémie) et il 

y a un effet indésirable sur le DT2 avec complication. 
(199)

 et ce constat est confirmé par 

KONGO.  La présence des complications chroniques peut amener à déconseiller certaines 

formes d‟exercices et il peut aussi précipiter les complications aiguës comme l‟hypo et 

l‟hyperglycémie. Ainsi, il n‟est pas conseillé de réaliser des exercices vigoureux si la 

glycémie est >250 mg/dl (14 mmol/l), si le patient a une cétonurie ou une glycémie inférieure 

à 80 mg/dl (4,5 mmol/l), 
(200)

 Jelleyman C et al, ont démontré également que les efforts 
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aérobies modérés et prolongés alors que les efforts aérobies de haute intensité favorisent les 

hyperglycémies. 
(201)

 

IV.7.2.Alimentation et surveillance de DT2  

Selon notre résultat sur le régime alimentaire, on démontre que la moitie des patientes 

ne suivent pas un régime alimentaire bien régulier. Donc, à partir de ce résultat on constate 

que la mauvaise alimentation est l‟un des facteurs de l‟étiologie de DT2 et l‟un des causes 

d‟hyperglycémie observée dans cette population étudiées. 

Selon Lumey LH 1994, le déclin dans les taux de mortalité par diabète pendant la 

première et la seconde Guerres mondiales a été documenté en raison d‟alimentation mauvaise 

dans les pays européens. En revanche, le taux de mortalité par diabète n'a pas changé dans 

d'autres pays sans pénurie de nourriture à la même période comme le Japon et les pays 

d'Amérique du Nord. 
(202)

 Alors que les Indiens ont observé que la maladie était presque 

confinée aux personnes riches qui consommaient de l'huile, de la farine et du sucre en 

quantités excessives. 
(203) 

Et dans certaines  études, on constate une forte association entre le 

risque de développé DT2 avec un apport élevé en alimentation sucrées et en graisses 
(204)

 et en 

japon, Villegas R et AL 2008, ont révélé dans une étude sur les femmes japonaises qu'une 

consommation élevée de riz blanc était associée avec un risque accru de DT2. 
(205)

  

Chez les diabétiques de type 2, récemment, un taux d'HbA1c élevé a également été 

considéré comme l'un des principaux facteurs de risque de développement des complications 

microvasculaires et macrovasculaires pour le diabétiques type 2. Donc, l‟amélioration du taux 

d'HbA1c élevé peut être obtenue grâce à une alimentation régulière. Ainsi, les patients 

pourraient être empêchés de développer les complications du diabète, 
(197)

 et Ludwig D et al 

en 2001, ont constaté que la consommation supplémentaire de boissons gazeuses augmente la 

fréquence de l'obésité et diabète en raison de la plus grande quantité de sirop de maïs haute 

teneur en fructose (utilisé dans la fabrication de boissons gazeuses) qui élève la glycémie et 

l'IMC à des niveaux dangereux. 
(206) (207)

 Mais  Coldtiz GA et al 1992, ont observé d‟une 

étude cohorte qu‟il n‟y a aucune association entre les apports d'énergie, de protéines, de 

saccharose, de glucides ou de fibres et le risque de diabète pour les femmes qui ayant un IMC 

moins de 29 kg / m
2
. 

(208)
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En 2000-2001, seulement 40 % des femmes au canada mangeaient plus de 5 fois par 

jour des fruits et légumes et en 2009-2010, 51,5 % des Lavallois et Québécois de 12 ans et 

plus consommaient au minimum 5 fois par jour des fruits. 
(132)

 

L‟OMS (2012) recommande une consommation d‟un minimum de 400 grammes de 

fruits et légumes par jour pour la prévention des maladies chroniques. Ce rapport indique que 

les fruits et légumes permettent de réduire le risque d‟obésité et, par conséquent, de diabète. 

(132)
 

IV.8.Education thérapeutique du patient 

Donc, nos données et les autres études précédentes, ont démontré l'importance et 

l'efficacité des MHD sur le diabète et l‟état de santé générale et cela est expliqué par l‟absence 

de l‟éducation thérapeutique.  

Selon l‟étude DAWN2 (Diabetes Attitudes, Wishes, and Needs 2) en 2011, on 

démontre une amélioration significative de la qualité de vie des patients ayant suivi le 

programme d‟ETP en 9 mois, et amélioré également l‟équilibre glycémique et  l‟Hémoglobine 

Glyquée à partir de l‟activité physique régulière et l‟amélioration dans le réconfort, le 

comportement alimentaire et la restitution du repas, qui représentent la première ligne de la 

prise en charge du diabète de type 2. Donc cette étude confirme les liens entre le contrôle du 

diabète et ETP. 
(209)

 

Kerniss H, 2017, a constaté dans une étude CAP que 43% des médecins avaient déclaré 

de n‟avoir jamais bénéficié d‟une formation spécifique à l‟ETP, 
(210)

 et dans une autre étude 

menée a Salé(Maroc), le taux était de 34.2%. 
(21&)

 Kerniss (2017) a ajouté dans sa recherche 

que plus que la moitié des médecins généralistes de sa population exerçant en milieu rural 

n‟ont jamais eu une formation sur l‟éducation pour la santé du patient diabétique. Cela montre 

le manque de formation des médecins ruraux par rapport à leurs confrères urbains. En plus, 

dans les régions urbaines, le temps moyen que les médecins généralistes consacrent à chaque 

patient diabétique pour l‟éducation pour la santé est estimé à environ 11min. En revanche, les 

séances individuelles ou collectives selon l‟HAS et OMS, doivent être d‟une durée de 30 à 45 

minutes. Mais cela montre la conscience des diabétiques de l‟importance de l‟éducation pour 

la santé dans la prise en charge et la gestion de cette maladie. 
(210)
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Le programme DESMOND a démontré les effets positifs  d‟ETP sur l‟autogestion de la 

maladie dans une étude contrôlée randomisée menée en 2015. 
(212)

 Ainsi STÉPHANE B et 

CYNTHIA F, 2018, ont  démontré  dans une étude pilote au Mali l‟impact biologique et 

psychosocial de l‟action d‟éducation thérapeutique sur les  patients diabétiques type 2. 
(213)

 

D‟ailleurs, Philippe et al 2017, ont démontré que les effets de l‟ETP à l‟amélioration de 

la prise en charge du diabète à long terme. 
(214)

 mais le rapport publié en 2014 par la Cochrane 

Collaboration sur l‟ETP, ont démontré qu‟il y a des effets à court terme (< 12 mois) pour le 

contrôle glycémique, les connaissances sur le diabète et les modifications du style de vie. 
(215)

 

L‟éducation diabétique reste indispensable chez la personne âgée plus que les jeunes. 

(216)
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Conclusion 

Notre étude constitue un point de reliage entre l‟hérédité, la contraception orale et le 

diabète de type 2.  

Dans cette étude, nous avons analysé les antécédents familiaux de chaque individu 

recruté ainsi que ces données sociodémographique et les mesures anthropométriques  et ces 

habitudes de vie, donc on a pu voir l‟effet d‟hérédité sur l‟évolution du DT2 d‟une part et 

l‟effet de la contraception orale d‟une autre part. 

Ce travail a été réalisé sur 100 patients diabétiques type 2 (patients ayant un DT2 

héréditaire avec ou sans contraception orale et patients ayant un DT2 acquis avec ou sans 

contraception orale). A l‟issue nous avons conclus que : 

-Le diabète de type 2 est causé par une multitude de facteurs : l‟âge, la susceptibilité 

génétique (mariage consanguin et histoire familiale) qui sont des facteurs de risque 

non modifiables du diabète alors que la contraception orale, la masse corporelle, la 

pression artérielle, les habitudes de vie sont des facteurs de risque modifiables du 

diabète, et ces facteurs seraient les principaux causes d'augmentation extrême de 

l'incidence du DT2 en raison de leurs interactions complexe. 

-Le choix contraceptif doit tenir compte de plusieurs paramètres, le type de diabète, 

l‟existence de complications et en particulier les facteurs de risque cardio-vasculaire 

en âge de précoce. 

-Une bonne gestion du diabète ne dépend pas uniquement des médicaments et des  

traitements médicaux mais elle nécessite également des mesures hygiéno-diététique 

(MHD) liée à la nature du diabète et à la façon de le gérer au quotidien. 

-L‟augmentation de la prévalence est due également à l‟absence d‟éducation 

thérapeutique du patient. 

Le présent travail est une première approche pour évaluer l‟effet de la contraception 

orale et l‟hérédité sur l‟évolution du diabète dans la wilaya de Tébessa. D‟après notre étude, 

les MHD font partie du traitement ; nécessitent du temps dans la démarche éducative (ETP), 

impliquent la motivation quotidienne du patient et de son entourage pour améliorer l‟état de 

santé et réduire  les complications macroangiopathique et microangiopathique, donc MHD 

contrôle le taux glycémique et ce contrôle diminue le risque de complications et régule la 



 

105 
 

pression artérielle. Alors, l‟équilibre glycémique possède un impact sur le bon développement 

du DT2. 

Malgré les nombreuses recherches effectuées durant toutes ces décennies sur le DT2, 

cette maladie reste un cauchemar pour les généticiens en raison des interactions complexes 

des facteurs qu‟augment la prévalence du DT2.
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Annexe 1 : le questionnaire 

I / Informations générales : 

1) Age : …………………….. 

2) Résidence : …………………………… 

3) Numéro de téléphone : ………………………………   

4) Niveau scolaire:       

          Primaire                        Moyen                      Secondaire                     Universitaire 

II/ Votre diabète : 

5) Quand a-t-on diagnostiqué votre diabète ? 

- Pendant la grossesse de votre  mère   

- Pendant l’enfance 

- Pendant votre préadolescence 

- Pendant l’adolescence 

- Pendant votre grossesse 

6)  Au cours de quelle(s) circonstance(s) a-t-on découvert votre diabète ? 

- Vous aviez tout le temps soif et/ou tout le temps une envie d’uriner et/ou 

aviez maigri  

- Vous aviez fait un coma diabétique 

- Vous aviez un problème de cœur, d’artères, de reins ou de yeux 

- Par hasard, au cours d’un bilan de santé 

- Au cours ou après une grossesse 

- Suite { une analyse de sang ou d’urine effectuée pour une autre  raison     

- Précisez la raison :………………………………. 

- Autre circonstance 

Précisez : ……………………………………………… 

7) Quelle est votre taille :  ………………. 

8) Quel est votre poids :   …………………….. 

9) Quel est votre IMC :  ………………… 

10)  Quel est votre tour de taille : ……………….. 

11)  Quelle est votre tension artérielle : …………. 

12)  Vous a-t-on déjà prescrit des médicaments contre l’hypertension ? 

Oui                                  Non 

13) Avez-vous d’autres maladies ? 

Oui                                  Non 

Si oui lesquelles : ……………………………………………………………………….. 

14) Mariage du patient : 

 1er degré 2eme degré 3eme degré Absence 

Mariage consanguin     

 

 



 

 

15) Mariage des parents : 

 1er degré 2eme degré 3eme degré Absence 

Mariage consanguin     

 

16) Mariage des grands parents : 

 1er degré 2eme degré 3eme degré Absence 

Mariage consanguin     

 

17) Antécédents familiaux : 

 Père Mère Sœurs Frères 

Famille      

     

 Grands parents Oncles  Tantes Cousins 

Famille maternelle     

 

 Grands parents Oncles  Tantes cousins 

Famille paternelle     

 

 

 

III/Examens physiques : 

18) Avez-vous eu une intervention sur les artères du cœur ? 

Oui                                  Non 

19) Pratiquez-vous une activité physique ? 

Oui                                  Non 

20) Avez-vous un régime alimentaire spécifique, si oui lequel ? 

Oui                                  Non 

21) Combien de fois mangez-vous des fruits et des légumes ? 

Tous les jours               Pas tous les jours  

IV/ Vos yeux : 

22) Avez-vous des troubles de la vision ? 

Oui                                  Non 

23) Avez-vous déjà reçu un traitement par laser pour vos yeux ? 

 Epoux Enfants Famille conjoint 

Famille    



 

 

Oui                                  Non 

V/ Vos pieds : 

24) Avez-vous déj{ eu une plaie du pied ayant durée plus d’un mois ? 

Oui                                  Non 

25) Avez-vous consulté un professionnel des pieds pour un problème lié ou non à 

votre diabète ? 

Oui                                  Non 

VI/ Les hormones : 

26) Suivez-vous un traitement hormonal ? 

Oui                                  Non 

27) Si oui, quel est votre traitement ? 

…………………………………………………………………………………………………… 

28) Avez-vous fait un examen hormonal ? lequel ? 

Oui                                  Non 

29) Est-ce que vous-avez consulté un médecin avant la prise de la pilule ? 

Oui                                    Non 

30) Qui vous a prescrit la pilule ? 

Gynécologue                                      

Médecin généraliste  

Sage-femme 

Pharmacien   

31) Est-ce que vous changez votre pilule ? 

Oui                                  Non 

32) Est-ce que vous prenez votre pilule régulièrement? 

Oui                                  Non 

33) La prise de la pilule était avant ou après le diabète ? 

Avant 

Après   

34) Pendant combien d'années avez-vous pris la pilule ? 

…………………. 

35) Avez- vous été informé par votre médecin  du risque de devenir diabétique ? 

Oui                  

Non 

36) Est-ce que vous lisez la notice  de votre pilule afin de mieux connaitre ces effets 

secondaires ? 

Oui 

Non 

37) Suite a la prise de votre pilule avez-vous ressentie les symptômes suivants  

- Maux de tête 

- Prise de poids. 

- Troubles d'humeur 

- Baisse de la libido' 



 

 

- Augmentation de risque de phlébite. 

- Augmentation de taux de cholestérol dans le sang. 

- Gonflement de jambes 

- Tension au sein 

- Embolie pulmonaire 

- Autre effet 

38) Parmi  les effets secondaires de la pilule quelle sont celle qui  vous inquiète le 

plus ? 

………………………… 

39) Avez- vous informé votre médecin  des malaises que vous-avez ressentie en 

prenant la pilule ? 

Oui 

Non 

40) Avez-vous des complications vasculaires ? 

Oui                                  Non  

41) Prenez-vous d’autres médicaments ? 

       Oui                                  Non  

Examen de laboratoire 

Glycémie à jeun HB glyqué Cholestérol Triglycéride HDL LDL 

      

 

Urée Acide urique Calcémie TGO TGP 

     

 

Insuline Progestérone 

  

 

Chimie des urines 
Créatinine 

Protéines de 

24H 

Micro 

albuminurie Glycosurie Acétonurie 

     

FNS 

GR GB HGB PLT VGM HTC TMH CCMH VPM PCT 

          



 

 

 



 

 

 


