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Résumé

Résumé

Le diabéte de type 2 (DT2) est une maladie chronique caractérisée par une mauvaise
utilisation de l'insuline par lI'organisme. Autrefois appelé "diabéte non-insulino-dépendant”, il
survient le plus souvent chez les individus de plus de 40 ans, bien que sa prévalence chez les
enfants soit de plus en plus fréquente de nos jours. Le DT2 est souvent associé a I'obeésité et au
surpoids, ce qui lui a valu le surnom de "diabéte gras™. L'accumulation de graisse, en particulier

au niveau abdominal, est courante chez les personnes atteintes de cette forme de diabéte.

Les résultats de notre étude révélent une prédominance masculine dans I'échantillon,
avec 55 % d’hommes et 45 % de femmes, et des ages moyens respectifs de 50,8 ans et 50,2 ans.
Dans d’autres régions de 1’ Algérie comme la région de Tlemcen, une étude (Zaoui et al., 2007)
montre une prévalence €levée du diabete de type 2, atteignant 6 % chez les hommes et 5 % chez
les femmes. De plus, la méme étude montre que I'obésité touche 7 % des hommes et 3 % des

femmes dans cette région.

Mots clé : Diabéte de type 2, Glycémie, HbAlc , Cholestérol, Triglycérides



Summary

Summary

Type 2 diabetes (T2D) is a chronic disease characterized by poor utilization of insulin
in the body. Formerly known as "non-insulin-dependent diabetes,” it typically occurs in
individuals over 40 years old, although its prevalence in children is becoming more common.
T2D is often associated with obesity and overweight, earning it the nickname "diabesity." The
accumulation of fat, especially in the abdominal region, is common in people with this form of

diabetes.

The study results reveal a male predominance in the sample, with 55% men and 45%
women, and respective average ages of 50.8 years and 50.2 years. In the Tlemcen region, the
study shows a high prevalence of type 2 diabetes, reaching 6% in men and 5% in women.
Furthermore, obesity affects 7% of men and 3% of women in this region.

Keywords: Type 2 diabetes, Glycemia, HbAlc, Cholesterol, Triglycerids.
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Introduction

Introduction

Le diabéte de type 2 est une maladie chronique qui affecte la fagon dont le corps régule le
glucose (sucre) dans le sang. Il est souvent lié¢ a un mode de vie sédentaire, une mauvaise
alimentation et a I'obésité. Contrairement au diabéte de type 1, qui est une maladie auto-immune
et nécessite une insuline externe, le diabete de type 2 se caractérise par une résistance a
I'insuline, une hormone produite par le pancréas qui permet au glucose d'entrer dans les cellules

pour étre utilisé comme source d'énergie.

L'incidence du diabéte de type 2 a considérablement augmenté ces derniéres années, en
grande partie en raison de I'augmentation de I'obésité et de la sédentarité dans de nombreuses
sociétés modernes. Il est également plus fréquent chez les personnes ageées, bien que de plus en

plus de cas soient diagnostiqués chez des adultes plus jeunes et méme chez des enfants.

Le diabete de type 2 peut entrainer de nombreuses complications a long terme s'il n'est
pas traitt ou mal contr6lé. Les complications possibles comprennent les maladies
cardiovasculaires, les probléemes rénaux, les lésions nerveuses, les troubles oculaires, les
infections de la peau et des gencives, et une cicatrisation altérée. Il est donc essentiel de prendre

en charge cette maladie de maniére appropriée.

La prise en charge du diabete de type 2 comprend généralement des modifications du
mode de vie, telles que I'adoption d'un régime alimentaire équilibré, l'augmentation de l'activité

physique et la perte de poids.

Notre étude cherchait a évaluer certains paramétres épidémiologiques dont la prévalence
du diabéte de type 2 (Diabete Non InsulinoDépendant) dans la région de Khenchela. Cette étude
comporte la répartition des sujets atteints de diabéte de type 2 dans la willaya de khenchela
selon le sexe, age (ans), poids (kg) en prenant en considérations les analyses effectués pour ce
genre de maladies comme la glycémie a jeun (g/l) CholestérolTotal, HDL, LDL, Triglycérides
Hbalc.
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l. Epidémiologie du diabete

Le diabéte est une maladie mondialement répondue, En 2014, 8,5 % des adultes agés de 18
ans et plus étaient atteints de diabéte. En 2019, le diabéte était la cause directe de 1,5 million
de déces et 48 % de I’ensemble des déces dus au diabéte sont survenus avant 1’age de 70 ans.

460 000 autres déces par maladie rénale ont été causés par le diabéte et I’hyperglycémie est a

I’origine d’environ 20 % des décés imputables a des maladies cardiovasculaires (Global
Burden ,2019).
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Figure 1. Nombre de personnes atteintes de diabéte dans le monde en 2021
(International Diabetes Federation, 2021).

1.1. Dans le monde

Dans le monde On estime que 537 millions d'adultes &gés de 20 a 79 ans vivent
actuellement avec un diabéte. Cela représente 10,5% de la population mondiale dans ce groupe

d'age.
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Le nombre total devrait atteindre 643 millions (11,3 %) d'ici 2030 et 783 millions
(12,2%) d'ici 2045 (International Diabetes Federation, 2021).

Selon, OMS entre 2000 et 2019 les taux de mortalité standardisés selon 1’age due au
diabéte ont augmenté de 3 %. Dans les pays a revenu intermédiaire de la tranche inférieure, le

taux de mortalité prématurée due au diabéte a augmenté de 13 % (OMS, 2023).

En revanche, la probabilité de mourir de 1’un des quatre principaux types de maladies
non transmissibles (maladies cardiovasculaires, cancers, affections respiratoires chroniques ou
diabéte) entre 30 ans et 70 ans a baissé de 22 % a I’échelle mondiale entre 2000 et 2019. (OMS,
2023)

En 2021, le diabéte affecte plus de 537 millions de personnes dans le monde (soit 1

personne sur 10), dont 61 millions en Europe.

Tableau 1. Territoires en termes de nombre de personnes atteintes de diabéte (20-79 ans)

Personnes vivant avec le diabéte

Rang Pays (millions)
1 Chine 116.4
2 Inde 77.0
3 Etats-Unis 31.0
4 Pakistan 19.4
5 Bresil 16.8
6 Mexique 12.8
7 Indonésie 10.7
8 Allemagne 9.5
9 Egypte 8.9
10 Bangladesh 8.4
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1.2. En Algérie

Le nombre de diabétiques en Algérie est d’environ 15% de la population 4gée de 18 ans

et plus, soit pres de 2,8 millions de patients (Ministére de la santé en Algérie, 2022).

En Algérie, La prévalence du diabete a considérablement augmenté pour passer de 8%
en 1998 a 16% en 2013, et 18% de la population algérienne est atteinte en 2018. Cette hausse
inquiétante, prouvée par plusieurs études menées en Algérie durant les 15 derniéres années. La
prévalence du Diabéte sucré non diagnostiqué en Afrique du Nord variait de 18% a 75% de

tous les cas de diabéte (Asmelash et al., 2019).

Si des mesures préventives ne sont pas prises, ce nombre pourrait atteindre 5 millions de

diabétiques d’ici 2030, précise le ministére de la Santé, selon 1’agence APS.
. Classification du diabéte

Prés de 8% de la population mondiale souffre de diabéte, une maladie chronique
caractérisée par une hyperglycémie persistante. Les deux types de diabéte les plus courants sont
le diabéte de type 1 (DT1), aussi appelé diabéte insulinodépendant ou IDDM, et le diabete de
type 2 (DT2), aussi appelé diabéte non insulinodépendant ou NIDDM. Il fait référence au
diabéte gestationnel et au diabéte des jeunes adultes (MODY), bien que d’autres catégories

puissent également s’appliquer (Foudi, 2017).

2.1. Le diabete de type 1

Le diabéte de type 1 (DT1) est une maladie auto-immune qui cible les cellules
pancréatiques provenant d’un patrimoine génétique sensible. Les mécanismes qui causent la
maladie auto-immune a se manifester sont inconnus, bien qu’ils semblent étre en mesure d’agir
trés tét dans la vie (Baadache et al., 2019).

Une phase préclinique prolongée précede 1’apparition de 1’hyperglycémie. Le manque
de concordance compléte entre la maladie et I’augmentation rapide de la frequence du diabéte
de type 1 suggérent que les facteurs environnementaux peuvent influencer les premiers stades

et la progression de la maladie auto-immune (Baadache et al., 2019).
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2.2. Le diabete de type 2

Anciennement connu sous le nom de diabéte non insulino-dépendant (DNID), et parfois
appelé "diabéte gras" en raison de sa relation étroite avec 1’obésité (Buysschaert,
2006 ;Sahnine et Yahyaoui , 2018).

Il résulte de l'incapacité de I'organisme a réagir correctement a l'action de I'insuline
aboutissant a une élévation chronique de la glycémie (hyperglycémie) liée a deux anomalies

interdépendantes, I’insulino-résistance et 1’insulino-déficience (Bories, 2012).

Cette hyperglycémie s'accompagne par différents symptomes ; polydipsie, polyurie,
asthénie, polyphagie, amaigrissement ou obésité, et des troubles de la

conscience aboutissant a un coma mortel (Kebieche & Meraihi, 2009).

Le DNID est asymptomatique pendant de nombreuses années, prés de 50% des cas ne
sont pas diagnostiqués. Il débute généralement apres I'age de 40 ans et représente 90 a 95% des
diabetes (Arbouche et al., 2012).

En effet, la prévalence du diabéte de type 2 augmente parallélement au vieillissement,

a I’urbanisation, a la sédentarisation et au développement de 1’obésité (Kebieche, 2009).
I11.  Caracteéristiques des diabetes de type 1 et de type 2

Les grandes caractéristiques des diabétes sont résumées dans le tableau ci-dessous.

Tableau 2.Caracteéristiques des diabétes de type 1 et de type 2

Type de diabéte D.1.D (Typel) D.N.I1.D (Type 2)
Fréquence 15% 85%
Age de début < 20 ans > 35 ans
Facteur héréditaire Faible Fort
Obésité Non Oui
Signes auto-immuns Oui Non
Insulino-sécrétion Nulle Carence relative
Insulino-résistance Non Oui
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3.1. Les Complications du diabete

Les complications du diabete, aussi bien du type 1, que du type 2, comprennent deux
composantes : la microangiopathie et la macroangiopathie. Si le diabéte n’est qu’un facteur de
risque de la macroangiopathie, au méme titre que 1’hypertension artérielle, I’hyperlipidémie ou
le tabagisme, la microangiopathie conséquence de I’hyperglycémie, est responsable des

complications dites « dégénératives » du diabete sucré ( Schlienger , 2013 ; Raccah, 2014).
3.2. Les complications a court terme

Le diabéte est une maladie chronique qui affecte de nombreux organes et systémes du corps.
Les complications a court terme du diabete peuvent survenir lorsque la glycémie n'est pas
contr6lée de maniere adéquate et peuvent inclure : L'hypoglycémie, L'acidocétose diabétique,

Le coma hyperosmolaire (American Diabetes Association, 2021).
3.3. Les complications a long terme

Les diabétiques risquent de développer divers problémes de santé qui peuvent étre
invalidants et méme mortels. Une glycémie élevée et persistante peut étre la cause de maladies
graves touchant le systéeme cardiovasculaire, les yeux, les poumons et le systéme nerveux. De
plus, les personnes atteintes de diabéte sont plus vulnérables aux infections (Figure.2) (Nam
H.-C, 2013).
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Figure 2.Les principales complications du diabete (CEED, 2019)

3.4. Les complications macro-angiopathiques

Les complications macroangiopathiques sont la consequence du développement des lésions
athéromateuses sur 1’ensemble des territoires artériels. Elles résultent du diabete, avec la
glucotoxicité artérielle et cardiaque et éventuellement, de 1’insulinorésistance, mais aussi de
I’Hyper Tension Artérielle fréquemment associée et des anomalies lipidiques (Bertal et al.,
2009 ; Makhlouf et al., 2015).

3.5. Les complications micro-angiopathiques

La micro angiopathie touche les petits vaisseaux (artérioles, veinules et capillaires de
diamétre inférieur & 30 um). Elle concerne indifféremment tous les tissus et organes, mais
ses manifestations cliniques ne deviennent sensibles qu’au niveau des fibres nerveuses
(neuropathie), des micros vaisseaux rénaux (néphropathie) et rétiniens (rétinopathie)
(Nam, 2013).
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Chapitre 11 : Le diabete de type 2
. Définition

Le diabéte de type 2 est une maladie chronique caractérisée par une élévation chronique
de la glycémie (taux de sucre dans le sang) due a une résistance a l'insuline et a une diminution
de la sécrétion d'insuline par le pancréas (Harold .1999 ; Michael et al., 2005 ;American
Diabetes Association.2022).

L'insuline est une hormone produite par le pancréas qui permet au glucose (sucre) de
pénétrer dans les cellules pour étre utilisé comme source d'énergie. Dans le diabéte de type 2,
les cellules deviennent résistantes a I'insuline, ce qui entraine une accumulation de glucose dans

le sang, appelée hyperglycémie. (ADA.2022)
1. Critére de diagnostic de diabéte type2

Les critéres diagnostiques du diabéte comprennent une glycémie a jeun de 7 mmol/L,
une glycémie aléatoire de 11,1 mmol/L, ou une glycémie a jeun de 11 mmol/L deux heures
aprés avoir consommé 75 grammes de glucose, ou un taux d’hémoglobine glyquée (HbAlc)

de 6,5 % ou plus (Association canadienne du diabéte, 2013).

Tableau 3.les valeurs diagnostiques pour le prédiabéte et le diabéte.
(Canadian Diabetes Association. 2013).
Pré diabete Diabéte de type 2

Entre 6,1 et 6,9 mmol/L (anomalie de

Glycémie a jeun (glycémie AC) la glycémie A jeun)

7,0 mmol/L et plus

Hémoglobine glyquée (HbAlc ou

0 0,
Alc) Entre 6,0 et 6,4 % 6,5 % et plus

Glycémie 2 heures aprés avoir un
liquide contenant 75 g de glucose | Entre 7,8 et 11,0 mmol/L (intolérance

(hyperglycémie provoquée par au glucose)
voie orale ou HGPO)

11,1 mmol/L et plus

Glycémie mesurée & tout moment 11,1 mmol/L et plus, avec
de la journée les symptdmes classiques

Entre 6,1 et 6,9 mmol/L (anomalie de

Glycémie a jeun (glycémie AC) la glycémie & jeun)

7,0 mmol/L et plus
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I1l.  Etiologie

La résistance a l'insuline est principalement provoquée par I'obésité. De plus, le
développement du diabete de type 2 est probablement influencé par des facteurs génetiques.
Selon les recherches, avoir le diabéte dans la famille augmente la probabilité de contracter la
maladie (American Diabetes Association, 2021).

Le diabéte de type 2 peut également se développer en raison d'autres facteurs de risque,
tels que I'age de plus de 45 ans, des antécédents de la maladie dans la famille, I'ascendance et
la puberté, lorsque les changements hormonaux entrainent une résistance a l'insuline et une

action réduite de I'insuline (American Diabetes Association, 2021).
3.1. Les facteurs génétiques

Les facteurs génétiques sont plus importants dans I'étiologie du diabete de type 2 que
dans celle du diabete de type 1. La majorité des cas de diabete de type 2 sont multifactoriels,
impliquant I'interaction de facteurs environnementaux et génétiques (Gourdi et al., 2008 ).

La contribution génétique est largement inconnue. Mais il est évident que plusieurs

genes sont impliqués (Gourdi et al., 2008 ).
3.2. Les facteurs environnementaux

Mode de vie : la suralimentation, en particulier en association a 1’obésité et a la sous
activité, est associée au développement du diabete de type2 (Hasslett et al., 2004 ; Burcelin et
al., 2022)

L’obésité agit probablement comme facteur diabétogeéne. Les adipocytes secrétent un
certain nombre de produits biologiques (leptine, facteurs de nécrose tumorale o, acide gras
libres) qui modulent les processus, comme la sécrétion d’insuline. L’action de I’insuline et le
poids du corps peuvent contribuer a la résistance a 1’insuline (Braunwald et al., 2005 ;
Burcelin et al., 2022)

Malnutrition in utero : il est proposé que la malnutrition in utero chez le nouveau-né
peut léser le développement des cellules B a une période critique prédisposant a la
survenue d’un diabéte de type2 plus tard dans la vie (Braunwald et al., 2005 ; Burcelin et al.,
2022)

11
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Grossesse : pendant la grossesse, la sensibilité a I’insuline est diminuée par 1’action
d’hormones placentaires, et cela affecte une hyperglycémie permanente. Des grossesses
répétées peuvent accroitre le risque de développer un diabéte permanent en particulier chez

les femmes obéses (Hasslett et al., 2004 ; Burcelin et al., 2022)

3.3. Immunologie

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

De multiples facteurs peuvent déclencher le systeme immunitaire pour détruire les
cellules B (Atallah, 2007).

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

IV.  Physiopathologie de diabéte type 2

Le DT2 est caractérisé par une élévation franche de la glycémie associée a un déficit de
I’insulinosécrétion (insulinopénie) a cause de la dysfonction des cellules B. Au début de la
maladie, la sécrétion d’insuline par les cellules B est conservée avec une résistance a I’action

de I’insuline (insulinorésistance) (Arbouche, 2007 ; Pillon et al., 2014).

12
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Figure 3.Principaux anomalies métaboliques responsables de I’hyperglycémie dans DT2
(Kerabchi, 2019).

IV.1 L’insulino-résistance
Le premier phénomeéne est la résistance a l'insuline (IR), un état pathologique dans
lequel les cellules cibles ne réagissent plus aux niveaux physiologiques d'insuline. L'insuline

n'est donc plus capable de maintenir I'homéostasie glucidique et lipidique (Cleyssac, 2011).

De nombreuses maladies, dont la lipodystrophie, le syndrome des ovaires
polykystiques, le diabéte de type 2, I'obésité, le syndrome métabolique et les infections

chroniques, sont liées a la resistance a l'insuline (Cleyssac, 2011).

Cette résistance provient d'altérations de l'insuline qui affectera significativement le
nombre de récepteurs de l'insuline et/ou leur affinité pour I'hormone et le nombre de
transporteurs membranaires dépendants de I'insuline qui permettent au glucose d'entrer dans les
cellules (Auberval, 2010).

L’insulinorésistance peut étre causée par des facteurs génétiques et environnementaux,

tels que I’alimentation, ’activité physique, I’age, le tabac et les médications (Cleyssac, 2011).

Il existe trois grandes catégories de troubles insulino-résistance (IR) ou insulino-
déficients :
13
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e Diminution de la sécrétion d’insuline par les cellules B,

e Antagonistes de I’insuline dans le plasma, soit en raison d’hormones contre
régulatrices ou de corps non hormonaux qui alterent les récepteurs de
I’insuline ou la signalisation.

e Diminution de la réponse insulinique dans les tissus cibles.

L'interaction des molécules affecte le fonctionnement de I'insuline. Le glucagon, les
glucocorticoides et d'autres substances réduisent la réponse insulinique a jeun catécholamines
pour  arréter  I'nypoglycémie  provoquée par linsuline (Garcia et al,
2020).

1V.2. Insulinosécrétion

Le deuxiéme phénomeéne c’est Insulinosécrétion (IS) une sécrétion anormale d'insuline.
La premiére production d'insuline est augmentée pour compenser I'effet et I'hyper insulinémie
initiale aide a maintenir une glycémie normale. Au fur et a mesure que la maladie progresse, la
sensibilité a I'insuline diminue (Bouldjadj, 2009 ; Tubbs et al., 2018).

Le role de la résistance a I’insuline et 1’interface entre 1’insulinopénie et la résistance a
I’insuline, qui était auparavant inconnue, sont maintenant mieux compris. Chez les sujets sans
prédisposition génétique au diabéte de type 2, I’augmentation des besoins en insuline causée
par la résistance a I’insuline est compensée par une augmentation de 1’insulinosécrétion, ce qui
leur permet de maintenir un taux de glycémie normal (Guillausseau & Laloi , 2013 ; Romli,
2016).

Cependant, chez les sujets prédisposés au diabéte de type 2, ’incapacité de la cellule a
répondre aux besoins accrus entraine une augmentation constante de la glycémie et, finalement,
du diabéte (Guillausseau & Laloi , 2013 ; Romli , 2016).

Ce mécanisme adaptatif est connu comme le phénomene de compensation de résistance
a Dlinsuline par la cellule, et c’est son échec qui provoque le diabéte de type 2.
L’insulinosécrétion diminue avec le temps en raison de la glucotoxicité apres que
I’hyperglycémie est établie (Guillausseau & Laloi , 2013 ; Ruiz et al., 2017 ; Géraldine,
2015).
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Figure 4.Altération des cellules béta pancréatiques dans le diabéte de type 2
(Tenenbau, 2018)

V. Les facteurs de risque de diabéte type 2

Le développement et I'émergence de certaines pathologies, y compris le diabete, sont
facilités par des facteurs de risque. Ces facteurs, qui affectent particulierement les artéres et les
vaisseaux sanguins et peuvent ainsi contribuer & des pathologies comme I'hypertension
artérielle ou les maladies cardiovasculaires, peuvent perturber I'équilibre glycémique et

provoquer des complications liées au diabéte. (Federation des diabetiques, 2022)

Cependant, il est possible de controler efficacement ces facteurs de risque, en modifiant
ses habitudes de vie et/ou par des traitements médicamenteux adaptés. (Federation des
diabetiques, 2022)

5.1. L’hypertension artérielle (HTA)

Par conséquent, I'nypertension du diabétique présente un risque accru de complications
car la pathogenese de I'hypertension chez les diabétiques est complexe et implique un certain
nombre de facteurs biologiques et environnementaux en plus d'une prédisposition génétique.

les diabétiques qui ne parviennent pas a controler leur tension artérielle (c'est-a-dire une valeur
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cible inférieure a 130/80 millimetres de mercure) ont un taux de mortalité et de morbidité plus
élevé. (Campbell et al., 2011)

De vastes essais cliniques randomisés et des méta-analyses d'essais cliniques
randomisés ont démontré que la réduction pharmacologique de la pression artérielle seule est
le moyen le plus efficace de réduire les taux de mortalité et d'invalidité chez les diabétiques, y

compris le risque de problemes cardiovasculaires. (Campbell et al., 2011)

L'utilisation de deux ou plusieurs médicaments (diurétiques, inhibiteurs de 1’enzyme
de conversion de I’angiotensine, f—bloqueurs, bloqueurs des récepteurs de 1’angiotensine,
blogueurs des canaux calciques, spironolactone, etc.), est souvent nécessaire pour que le
traitement soit efficace surtout chez les patients dont la tension artérielle est difficile a gérer.
Cependant, les codts de santé d'une baisse significative de la TA sont considérablement
inférieurs a ceux associés au traitement des complications qui peuvent étre évitées en abaissant
la TA. (Campbell et al., 2011)

Tableau 4.Description clinique du diabéte et de I’hypertension en présence du diabéte
(Campbell et al., 2011)

Taux de glycémie veineuse a jeun de > 7 mmol/l; glycémie
Diabéte veineuse aléatoire de > 11,1 mmol/l, avec symptémes du diabete;

ou glycémie veineuse 2 heures apres le repas de > 11,1 mmol/I

Hypertension chez Valeur de TA systolique > 130 mm Hg ou valeur de TA diastolique

les diabétiques de >80 mm Hg

5.2. L’age

Le risque de développer un diabete de type 2 augmente avec 1’age, ce qui se manifeste
fréquemment par 1I’émergence ou 1’aggravation d’un ou de plusieurs syndromes gériatriques.
Selon les estimations du SGD, les personnes de plus de 65 ans ont de 12 a 25 % de chances de
développer un diabete de type 2 et un risque élevé de complications micro et macro vasculaires.
(OMS, 2016)
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Figure 5.Diabéte en fonction de I’age (Metidji & zekoum , 2017)

5.3. Le tabagisme

De nombreuses études épidémiologiques ont mis en évidence un lien trés étroit entre le
tabagisme et I’incidence du diabéte de type 2. Plusieurs travaux suggerent que le tabagisme est
directement impliqué dans la survenue d’une altération de la sensibilité a I’insuline. Cette action
délétére du tabac semble combiner des effets chroniques, et des effets aigus qui pourraient

découler des phénomenes de dysfonctionnement endothéliale (Wei et al., 2015).
5.4. L’hérédité

Le mode de transmission de la maladie est encore mal connu Diabéte de type 2 Peut-
étre polygénique, c'est-a-dire déterminé par les interactions Anomalies dans plusieurs genes
entrainant une altération de la production et/ou de la production Fonction de l'insuline.
(Bourmaud, 2016)

5.5. La grossesse

Trois a vingt pour cent des femmes enceintes souffrent de diabete gestationnel,
également connu sous le nom de diabéte de grossesse. Il est décrit comme une hyperglycémie,
ou glycemie élevée, qui survient chez une femme enceinte qui n'a jamais eu de diabete
auparavant. C'est généralement vers la fin du sixieme mois de grossesse que cela se produit. La
plupart du temps, il disparait apres I'accouchement, mais la mere fait alors face a un risque accru

de développer un diabete de type 2 dans les années qui suivent. (Feig et al., 2018).
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5.6. L’obésité

La « diabésité » qui en résulte souléve la question de savoir si la gestion du poids et du
diabéte devrait étre ciblés au moyen de stratégies de traitement combinées. Les études montrent
une tendance a une diminution du succes du traitement du diabéte chaque fois qu’un gain de

poids est observé (Leitner et al., 2017).

L’¢tude ENTRED, estime que la prévalence du diabéte croit avec
I"indice de masse corporelle (IMC), 20% des diabétiques sont de corpulence normale (IMC <
25kg/m?), 39% sont en surpoids (25kg/m? <IMC< 29kg/m?) et 41% sont obeses (IMC >
30kg/m?). L’IMC moyen des personnes diabétiques est de 29.5kg/m2 (Bories, 2012).

5.7. La sédentarité

La sédentarité a été définie comme un facteur de risque de diabéte sur les résultats
d’études épidémiologiques et d’études d’interventions en prévention primaire chez les

sujets intolérants au glucose (Atallah S., 2007 ; Sanz et al., 2010).

Ces derniéres montraient une réduction significative de
I’incidence du diabéte dans les groupes des patients pratiquant une activité physique
réguliere (2h30/semaine) ou traités par 1’association régime + activité physique par rapport aux

groupes des patients ne suivant pas un programme d’activité  physique

intensif. (Atallah, 2007 ; Sanz et al., 2010)
5.8. Le stress

Selon les recherches, ceux qui luttent contre Il'anxiété et la dépression sont plus
susceptibles de développer un DT2. Des chercheurs de I'Université d’Amsterdam ont proposé
des explications possibles sur la facon dont divers types de stress peuvent conduire au diabete
(Dekkar , 2012 ; Caporuscio, 2019).

Ceux-ci incluent des aspects du mode de vie, des changements dans les niveaux
d'’hormones et des impacts sur le systeme immunitaire. Le lien entre le stress et le diabéte a tiré

des conclusions contradictoires de certains chercheurs (Dekkar, 2012 ; Caporuscio, 2019).
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Figure 6.Facteurs du risque du diabéte (Makhlouf et Kacimi, 2019)

V1. Les Dyslipidémies

La présence d’une dyslipidémie est fréquente chez les patients diabétiques de type 2 :
elle touche pres de 50 % de ces patients et aggrave le risque de pathologies cardiovasculaires

chez ces patients déja a haut risque cardio vasculaire (Tanguy & Aboyans, 2014).

En raison de I'association entre I'hypertriglycéridémie et un faible taux de HDL-C, les
anomalies lipidiques typiques des patients diabétiques de type 2 sont uniques. L'un des
principaux objectifs thérapeutiques dans la prévention des complications cardiovasculaires est

le controle de ces anomalies lipidiques chez les diabétiques. (Tanguy & Aboyans , 2014).

Néanmoins, malgré I'utilisation des statines, qui affectent principalement le LDL-C, les

anomalies de ces patients sont encore largement incontrélées (Tanguy & Aboyans, 2014).
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(Tanguy & Aboyans, 2014)

6.1. L’hyper LDLémie

En plus de la mortalité accrue, des niveaux élevés de LDL sont liés aux maladies
cardiaques ou cardiovasculaires. Si le cholestérol LDL d'un patient est inférieur a 1 point 60
g/L (4 points 1 mmol/L), selon I'Afssaps, il est considéré comme sain. Pendant les trois premiers
mois de leur traitement, les patients atteints d'hyper-LDLémie peuvent suivre des
recommandations diététiques et de style de vie. Aprés cela, ils peuvent commencer a prendre
des médicaments pour traiter leur hypolipidémie. ( Rudaz et al ., 2010).

6.2. L’hypo HDLémie

Il est défini par un HDL-cholestérol < 0,40 g/l (1 mmol/l). Il est souvent associé a
hypertriglycéridémie, obésité ou diabete de type 2 et peuvent figurer dans le tableau syndrome
métabolique. . ( Rudaz et al ., 2010).

Le traitement repose principalement sur I'ajustement des facteurs risques associés, sauf
en prévention secondaire, ou une prescription de fibres alimentaires peut étre raisonnable en
I'absence de régime (si hypertriglycéridémie avec LDL-cholestérol < 1,0 g/l et cholestérol HDL
< 0,40 g/l). Une faible HDLémie est elle-méme un facteur de risque d'événement

20



Chapitre 11 : Le diabéte de type 2

cardiovasculaire. En revanche, un HDL élevé (>0,60 g/l ; soit 1,5 mmol/l) est un facteur

protection cardiovasculaire. ( Rudaz et al ., 2010).
6.3. L’hyper triglycéridémie

L’hypertriglycéridémie serait un facteur indépendant de risque cardio-vasculaire. Elle
est tres frequente chez le diabétique et par ailleurs aggravée par le déséquilibre glycémique. (
Agerd et al.,2012)

Elle est définie par un taux de triglycérides >1,5 g/l (1,7mmol/l). Elle s’inscrit aussi

souvent dans le cadre d’un syndrome métabolique (Gwenaelle ., 2011).
VI.  Lescomplications du diabete de type 2

7.1. Complications a aigues

7.1.1 L’hypoglycémie

L'hypoglycémie chez les diabétiques de type 2 est un effet secondaire courant des
médicaments utilisés pour traiter le diabete, en particulier les sulfamides hypoglycémiants et
les insulines. Les sulfamides hypoglycémiants stimulent la production d'insuline par le
pancréas, tandis que I'insuline est une hormone qui abaisse la glycémie en favorisant l'utilisation
du glucose par les cellules du corps (American Diabetes Association, 2021).

Les médicaments contre le diabete peuvent entrainer une hypoglycémie si la dose est
trop élevée ou si l'apport alimentaire est insuffisant par rapport a la dose du médicament.
D'autres facteurs tels qu'une activité physique excessive, une maladie ou un stress émotionnel
peuvent également contribuer a I'hypoglycémie (American Diabetes Association, 2021).

7.1.2. L’acidocétose

L’acidocétose diabétique est la conséquence d’une carence en insuline a 1’origine d’une
hyperglycémie, responsable d’une déshydratation et d’une augmentation de la lipolyse, le
catabolisme des acides gras libres conduisant a une acidose métabolique par exces de
production de corps cétoniques, elle est donc plus fréquente chez une personne souffrant de

diabete type 1 qui ne produit plus insuline. (Blickle, 2014).

7.1.3. Le coma hyperosmolaire
Ce coma associe une hyperglycémie sévere a une déshydratation causée par le diurése

osmotique. L’hypovolémie induite peut étre associée a une déshydratation intracellulaire, des
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problémes ioniques, une insuffisance rénale et des douleurs cérébrales. Ce coma survient
habituellement chez les diabétiques de type 2 qui ne sont pas au courant de leur état.
L’insulinémie est suffisante pour prévenir la lipolyse et la production de corps
cytosquelettiques, mais insuffisante pour permettre la pénétration cellulaire du glucose. Le
traitement consiste en une réhydratation fréquente et un suivi du glucose (Talbert-Willoquet-
Gervas. 2011).

7.1.4. L’acidose lactique

L’acidose lactique est une complication rare mais grave observée chez les diabétiques
traités avec des biguanides. Pour 100000 patients traités par biguanide, il y aura 1 a 8,4 cas
d’intolérance au lactose (metformine essentiellement). Elle 1’explique a un niveau
physiopathologique comme un blocage du néoglucogene par les biguanides, qui peut entrainer
une hyperproduction de lactate. L’acidose lactique survient habituellement en raison d’un

manque d’élimination du biguanide (hépatique ou, plus couramment, rénal). (Lecaque J.,

2011)

7.2. Complication chroniques
7.2.1. Micro angiopathie

7.2.1.1. L’athérosclérose

L’athérosclérose est maintenant la principale cause de décés chez les diabétiques. Elle
est causée par des problémes macrovasculaires, comme un blocage des arteres de plus de 200
pum de diamétre. Le diabete est associé a 1’athérosclérose, qui se manifeste habituellement
prématurément. Lorsque le diabéte est combiné avec I’hypertension artérielle et la
dyslipidémie, la macroangiopathie s’aggrave. Elle affecte le cceur (infarctus du myocarde), le
cerveau (ischémie AVC, qui est 2 a 5 fois plus fréquente chez les diabétiques), et les membres
inférieurs avec artérite. (Paul & Baudin, 2009; Baalbaki, 2012).
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Figure 8.Comment-se-forme 1’athérosclérose (Fedcardio.2021)
7.2.1.2. Athérome

L’athérome d’installation lentement progressive, caractérisé par I’accumulation de
lipides et d’éléments fibreux dans les artéres de gros et de moyen calibre. Cette évolution peut
aboutir a des manifestations ischémiques chroniques entrecoupées d’épisodes aigus
athérothrombotiques (Baalbaki , 2012).

7.2.2. Micro angiopathiques
7.2.2.1. La rétinopathie diabétique (RD)

La complication la plus silencieuse du diabete, la rétinopathie touche, dans les pays
développés, 2% de la population diabétique. Elle se traduit par une baisse de I’acuité
visuelle et méme de cécité, cette complication est corrélée a un mauvais équilibre
glycémique (Hesbourg, 2013 ; Metidji et Zekoum, 2017)

Les capillaires de la rétine sont endommaggés et permettent I’échappement de fluides qui
peuvent affecter la vision (cedéme maculaire diabétique). De nouveaux vaisseaux sanguins
anormaux peuvent également se développer (rétinopathie proliférante) et mener, en 1’absence

de traitement rapide, a la cécité ( Romaine,2019)
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Figure 9.Rétinopathie diabétique Comparaison d’une rétine normale avec une rétine de

patient diabétique souffrant d’une rétinopathie

7.2.2.2. La Neuropathie diabétique (ND)

La neuropathie est la complication la plus fréquente du diabéte, dont la prévalence
augmente avec l'age, la durée du diabéte et le déséquilibre glycémique. La neuropathie
diabétique peut toucher le systeme nerveux périphérique et le systéme nerveux autonome ou

végétatif, ce qui devrait faire plutdt parler des neuropathies diabétiques (Monnier, 2019).
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Figure 10.La neuropathie est la complication (Monnier, 2019)

7.2.2.3. La néphropathie diabétique (ND)

Le diabete de type 2 est aujourd'hui la premiére cause de maladie rénale conduisant a
des stades avances de détérioration de la fonction rénale allant jusqu'a l'insuffisance rénale
chronique terminale (IRCT). Dans le diabéte de type 2, la prévalence de la néphropathie
diabétique est évaluée entre 20 et 40 % selon I'ancienneté des études et les ethnies étudiées,
mais l'incidence dépend aussi de I'dge du sujet au moment de la survenue du diabéte (Monnier
et Collette, 2017)

Figure 11.Effet du diabete sur reins (néphropathie) (Monnier et Collette, 2017)
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I. Méthodes biochimiques

Le diagnostic du diabéte de type 2 repose sur plusieurs criteres, y compris les
symptdmes cliniques, les antécédents médicaux, I'examen physique, les tests sanguins et les
méthodes d'imagerie. Les méthodes biochimiques suivantes peuvent étre utilisees pour

diagnostiquer le diabéte de type 2 :
Glycémie

La mesure de la glycémie (taux de sucre dans le sang) est la base du diagnostic du
diabete. Trois méthodes différentes peuvent étre utilisées, et chacune doit étre répétée un jour
différent pour confirmer le diagnostic en I'absence d'hyperglycémie nette. Dans les
circonstances suivantes, le patient sera considéré comme diabétique : (Fagot et al., 2010)

Glycémie a (absence d’apport calorique depuis au moins 8 heures) supérieure ou égale
a 126 mg/ dl ou 7mmol/ |

Glycémie a un moment quelconque de la journée en présence des signes cliniques
d’hyperglycémie (polyurie, polydipsie, perte de poids inexpliquée souvent associée a une
polyphagie jeun) supérieure ou égale a 200 mg/ dl ou 11,1 m mol/ |

Glycémie a la 2éme heure d’une HGPO (hyperglycémie provoquée par voie orale selon
les recommandations de I’OMS en utilisant une charge orale en glucose anhydre égale a 75¢
dissout dans de I’eau) supérieure ou égale a 200 mg/ dl ou 11,1 m mol/ 1. (Beck et al ., 2019).

Les valeurs normales de glycémies sont inférieures & 100 mg/ dl & jeun et inférieures a
140 mg/ dI & la deuxieme heure d’une HPGO. Aussi existe -t -il un groupe intermédiaire de
sujets dont les niveaux de glucose sanguin, bien que ne répondant pas aux criteres diagnostiques
du diabete, sont néanmoins trop élevés pour étre considérés comme normaux : (Beck et al .,
2019).

- Si la glycémie a jeun est comprise entre 100 et 125 mg/ dl (ou entre 5,6 et 6,9 m mol/
1) on parlera d’anomalie de la glycémie a jeun (AGJ).

- Si a la 2éme heure d’une HGPO la glycémie est comprise entre 140 et 199 mg/ dl (ou
entre 7,8 et 11,1 m mol/ I) on parlera d’intolérance au glucose (IG).

L’IG et I’AGJ ne sont pas des entités cliniques en elles-mémes mais des facteurs de

risque d’un futur diabéte ou de maladies cardiovasculaires (Beck et al ., 2019).
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Tableau 5.les valeurs diagnostiques pour le pré diabete et le diabéte de type 02
(Diabetes Québec, 2021)
Pré diabete Diabete de type 2

Entre 6,1 et 6,9 mmol/L

(anomalie de la glycémie a

Glycémie a jeun (glycémie 7,0 mmol/L et plus
AC) .
jeun)

Glycémie 2 heures apres

avoir bu un liquide
Entre 7,8 et 11,0 mmol/L
contenant 75 g de glucose o 11,1 mmol/L et plus
o ) (intolérance au glucose)
(hyperglycémie provoquée

par voie orale ou HGPO)

Glycémie mesurée a tout 11,1 mmol /L et plus, avec
moment de la journée les symptdmes classiques

L’hémoglobine glyquée (HbA1c)

L’hémoglobine glyquée correspond a I'ensemble des molécules d'hémoglobine glyquée
modifiées par fixation non enzymatique d'oses et principalement de glucose sur les fonctions
aminées de la globine (Gariani & Philippe ., 2011).

L’hémoglobine glyquée est le témoin de la moyenne des glycémies des 3 derniers mois,
c’est le paramétre le plus important pour connaitre le degré d'équilibre, dans le diabéte de type
1 ou de type 2 (Gariani & Philippe ., 2011).

Des relations quantitatives existent entre I'exposition au glucose et le degré de glycation.
La quantité de glucose a laquelle une personne est exposée dépend de sa glycémie et de la durée
pendant laquelle elle est exposee a une glycémie donnée. L'espérance de vie des globules rouges
dicte ce délai pour I'némoglobine (Mugabo ., 2017).

Les sujets normaux ont généralement des taux d'HbA1C entre 5 % et 6 %. L'état de

déséquilibre du diabéte sucré provoque une augmentation de ces niveaux (WHO, 2023).
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La quantité d'HbA1C dans les globules rouges reflete le taux de glucose plasmatique
cumulatif moyen. De ce fait, sa mesure chez les diabétiques sert a la fois de véritable indicateur
et de mémoire du niveau d'hyperglycémie dans le temps précédant la mesure. (WHO, 2023)

Le taux d'HbALC est non dépendant de I'dge du malade, de I'ancienneté du diabete, de
la présence de complication, du sexe, du type de diabéte et de I'existence de facteurs

génetiques.(American Diabetes Association ,2022 ).

Il est sans rapport avec le taux de glycémie mesuré au moment ou on effectue sa
détermination. En pratique un taux d'HbA1C entre 5 et 7% témoigne d'un excellent contréle ;
des valeurs entre 8 et 9% reflétent un équilibre encore acceptable. Des chiffres supérieurs a 9%

traduisent un mauvais équilibre chronique. (American Diabetes Association., 2022)

Hemoglobin A1C (HbA1Cc)

<
e

o ®©
Glucose +—© @@

@ & -

Red blood celi Hemoglobin Glycated hemoglobin
(glycohemogilobin)

Figure 12.La représentation schématique d’une HbA ¢ (Rossier ., 2014).
Tableau 6.0bjectifs de référence pour la valeur de L’HbA1c (Ertel-Pau& Raimond., 2012).

Niveau glycémique HbAlc
Bon controle <6,5%

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

I. Meéthodes de biologie moléculaire

Le diagnostic du diabete de type 2 repose sur des criteres cliniques et biochimiques, tels

que la glycémie a jeun, la glycémie postprandiale, I'HbAlc et d'autres tests. Cependant, la
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biologie moléculaire peut également étre utilisée pour diagnostiquer le diabéte de type 2, en
particulier pour les cas suspects ou pour mieux comprendre les mécanismes sous-jacents de la

maladie.
11.1. Séquencage de I'ADN

Le sequencage de I'ADN peut étre utilisé pour identifier les mutations génétiques
associees au diabéte de type 2. Certaines mutations dans le gene de l'insuline ou dans les genes
impliqués dans la régulation de l'insuline peuvent causer une resistance a l'insuline et donc
contribuer au développement du diabéte de type 2. (Volkov et al., 2017).

Dans le cas du diabéte de type 2, des études de séquencage de I'ADN ont été réalisées
pour identifier des variantes génétiques associés a la maladie. Ces études peuvent étre réalisées
a grande échelle a I'aide de technologies de séquencage a haut débit telles que le séquencage de
nouvelle géneration (NGS) (Philippe, 2014).

Une étude récente utilisé des données de séquencage de I'ADN pour identifier des
variantes genétiques associés au diabéte de type 2 en utilisant une référence génomique. Les
chercheurs ont effectué un séquencage a grande échelle de 122 661 individus et ont identifié
65 nouveaux de susceptibilité génétique au diabéte de type 2 (Mahajan et al ., 2018).

Cette étude met en évidence I'utilité du séquencage de I'ADN avec référence pour
identifier des variantes génétiques associés au diabéte de type 2 et pour mieux comprendre la
base génétique de cette maladie complexe.( Mahajan et al .,2018)

11.2. Génotypage

Le génotypage est une méthode qui permet de déterminer la présence ou l'absence de
variations génétiques connues associées au diabéte de type 2. Cette méthode peut étre utilisée
pour identifier des individus a risque élevé de développer la maladie.

Les chercheurs ont utilisé une méthode de machine learning appelée Support Vector
Machine (SVM) pour identifier les combinais ons de SNPs (polymorphismes
mononucléotidiques) associées au risque de diabete de type 2. Les résultats ont montré que la
combinaison de plusieurs SNPs était plus prédictive du risque de diabete de type 2 que chaque
SNP individuellement (Ban et al ., 2010).
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Cette étude souligne I'importance de considérer les interactions génétiques dans la
compréhension de la génétique complexe du diabete de type 2 et suggere que le génotypage

peut étre utile dans la prédiction du risque de la maladie. (Ban et al ., 2010)
11.3. PCR en temps réel

La PCR en temps réel est une méthode qui permet de quantifier la quantité d'’ARN
messager d'un gene spécifique dans un échantillon biologique (Leboucher M ., 2017).

Dans le contexte du diabete de type 2, la PCR peut étre utilisée pour mesurer les niveaux
d'expression des génes impliqués dans la régulation de la glycémie, tels que les génes codant
pour l'insuline, les récepteurs de l'insuline, les transporteurs de glucose et les enzymes
impliquées dans le métabolisme du glucose.

En mesurant les niveaux d'expression de ces génes dans les cellules ou les tissus de
patients atteints de diabéte de type 2, les chercheurs peuvent mieux comprendre les mécanismes
moléculaires de la maladie et développer de nouveaux traitements. (Garcia-Serrano et al.,
2021)

Dans une étude la PCR est utilisée pour mesurer les niveaux d'expression genique de
la protéine régulée par le glucose 94 (GRP94) dans les tissus musculaires squelettiques de rats
diabétiques de type 2 (Garcia-Serrano et al., 2021)

Les chercheurs ont découvert que la surexpression de GRP94 avait un effet négatif sur
la sensibilité a l'insuline dans les tissus musculaires squelettiques, suggérant que GRP94
pourrait jouer un réle important dans le développement de la résistance a l'insuline dans le

diabéte de type 2. (Garcia-Serrano et al., 2021).
11.4. Microarray d'expression genique

Le Microarray d'expression génique est une méthode qui permet de mesurer I'expression

de milliers de genes simultanément dans un échantillon biologique.

Le DT2 partage probablement une voie commune finale pour le dysfonctionnement des
B-cellules qui comprend la sécrétion d’IL-1PB et de prostaglandines par les cellules immun
effectrices, exacerbant le dysfonctionnement des B-cellules existantes et provoquant une

hyperglycémie supplémentaire ( Kaizer et al ., 2007) .
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Les résultats identifient plusieurs cibles pour le traitement du diabéte modifiant la
maladie et le bio marqueur potentiel pour surveiller I’efficacité du traitement. (Kaizer et al
.,2007) .

Une étude de microarray d'expression génique réalisée par Palsamy et Subramanian en
2010 a identifié plusieurs genes régulés a la baisse dans les cellules béta pancréatiques de rats
diabétiques de type 2. (Palsamy & Subramanian ., 2011)

Les genes identifiés comprenaient des génes impliqués dans la régulation de la
signalisation de l'insuline, tels que le géne de I’insuline, le récepteur de l'insuline (INSR), le
facteur de transcription forkhead box O1, le récepteur de I'acide rétinoique et le géne du facteur
de croissance épidermique. Les auteurs ont conclu que ces genes pourraient jouer un role clé

dans la pathogenése du diabéte de type 2. (Palsamy & Subramanian ., 2011)
11.5. Restriction Fragment Length Polymorphism (RFLP)

RFLP (Restriction Fragment Length Polymorphism) analyse est une technique utilisée
pour détecter les variations dans les séquences d’ADN qui impliquent des changements dans le
modele de coupe d’ADN des enzymes de restriction. Alors que I’analyse RFLP était autrefois
largement utilisée dans la recherche génétique, des méthodes plus récentes et plus efficaces
comme la PCR (réaction en chaine de polymérase) 1’ont largement remplacée. (Jarcho ., 2001).

Une étude ont été détermineés par la RFLP chez 102 témoins et 264 patients atteints de
T2DM a I’aide de modeles sib-pair et cas-témoins non apparentés. Les fréquences de I’alléle
H+ et du génotype H+H+ étaient significativement plus élevées chez les patients que chez les
témoins (H+ : 76,9 % contre 69,1 %, P < 0,05; H+H+ : 59,8 % contre 52 %, P < 0,05). (Du et
al., 2007).

L’analyse de régression logistique a suggéré que les facteurs de risque pour le T2DM
étaient le glucose plasmatique a jeun et les génotypes LPL, les individus avec le génotype H+H+
doublant leur risque pour le T2DM par rapport a ceux avec les génotypes H+H- et H-H- . (Du
et al., 2007).

Ces données suggerent que le RFLP Hind dans le géne LPL est associé au risque de
T2DM dans la population chinoise de Han dans la province de Hubei, et I’alléle H+ peut servir

de facteur de risque génétique de T2DM (Du et al., 2007).
I1.5. Western blot
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Cette technique est utilisée pour détecter et quantifier les protéines dans les échantillons
de tissus ou de cellules. (Mahmood & Yang, 2012). Les chercheurs peuvent utiliser le western
blot pour étudier les niveaux de protéines associées a l'insulino-résistance, a la régulation de la

glycémie et & d'autres processus cellulaires liés au diabéte de type 2. (Cleyssac ., 2011).

Le contexte du diabéte de type 2, le Western blot peut étre utilisé pour étudier les
protéines impliquees dans la régulation de la glycémie, telles que I'insuline et ses récepteurs. .
(Moller et al., 1989)

Par exemple, une étude publiée dans le Journal of Clinical Endocrinologie and
Métabolisme a utilisé la technique de Western blot pour étudier les niveaux d'expression de
différents types de récepteurs de l'insuline dans les cellules adipeuses de sujets atteints de
diabete de type 2 . (Moller et al., 1989).
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Matériel et méthodes

I.  Population de I’étude
I.1. Type, contexte et durée de I’étude

La collecte des données de cette étude a été effectuée lors d’un stage pratique qui s’est
déroulé a la clinique privée « Mezdaout » se trouvant a la ville de Khenchela s’étalant sur une

période de deux semaines (du 26 Mars au 05 Avril 2023).
1.2. Population de I’étude

La population étudiée est constituée de 26 malades diabétiques dont 1’age varie entre 24

et 90 Ans, demeurant dans la région de khenchela.
1.3. Critére d’inclusion

Tous les diabétiques de type 2.
1. Matériels
11.1. Echantillons de sang

Les prélevements sont faits au niveau de la salle de prélévement (Figure 13), entre deux
a quatre millilitre (2-4 ml) de sang, selon 1’état de santé de I’individu, par ponction veineuse a
I’aide d’une seringue stérile. Le sang est recueilli dans des tubes contenant ’EDTA pour le
dosage de ’HbA 1 ¢ et de tube sec pour le dosage du cholestérol total, HDL, LDL, Triglycérides

et glycémie a jedn.

Figure 13.Salle de prélévement
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11.2. Appareillage
11.2.1. Matériel biochimique

e Coulter de numération de formule sanguine (bc-3000 Plus)

o Appareil de I’'HbAlc (Finecare)

¢ Vidas ( Bio Merrieux)

e Automate (Mindray B5-240) pour le dosage du cholestérol total, triglycérides, HDL,
glycémie a jeun.

e Spectrophotométre (Mindray BA-BBA)

e Bain marrie (Memmert)

e Centrifugeuse (Vab)

e Appareil d’ionogramme (Balio)

Figure 14.Automate (Mindray B5-240)
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Figure 15.Vidas

Figure 16. Centrifugeuse
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Figure 17.Appareil de I’HbA1c (Finecare)

Figure 19.Appareil d’ionogramme (Balio)
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Figure 20. Coulter de numeration de formule sanguine (Bc-3000 Plus)

Figure 21.Micropipettes avec embout (Bleu)

11.2.2. Petit matériel

e Garrot en caoutchouc

e Gants purifies

e Tubes secs, tubes EDTA

e Micropipettes avec embout (bleu)

e Portoirs des tubes

11.3. Réactif biochimique
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Réactif de LDH (KIT BIOMAGHREB)
Glucose GOD-PAP (KIT DIASCAN)
Phosphore inorganique (KIT BIO LAP)
Cholesterol (CHOD/POD) (KIT DIASCAN)
Creatinine (KIT CYPRESS DIAGNOSTICS)
AST TGO (KIT BIO LAP)

Figure 22. Réactif de LDH (KIT BIOMAGHREB)

Figure 23. Glucose GOD-PAP (KIT DIASCAN)

40



Matériel et méthodes

Figure 25 . AST TGO (KIT BIO LAP)

1. Méthodes
111.1.Recueil des données

Les données sont recueillies a I’aide d’analyse fournie par le chef service de laboratoire.

Ces données comprennent I’age, le sexe et le poids.
111.2. Analyses biochimiques

111.2.1. Analyse de la glycémie (glycémie a jeun)
Le rapport normal est de [0,70_1,10] g/l

Le prélevement est fait en tube hépariné
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La quantité de sang dont nous avons besoin pour le travail est de 4 cc (centimétre cube), le jetine

est requis dans cette analyse avant au moins 13h.
Protocole :
- Uncc (1 cc) de réactif + 10 um de sérum =» 10 min d'incubation puis lecture au spectrométre.
111.2.2. Triglycérides
Le rapport normal domicile : [0,40_1,60] g/l femme : [0.35_1.35] g/l homme
Le prelevement se fera en tube hépariné
La quantité de sang dont nous avons besoin pour le travail est de 4 cc (centimetre cube)

Le jelne est requis dans cette analyse de 9 a 14 heures (la prise de 1’eau peut se faire

normalement)

- 1cc réactif + sérum 10 um + mélanger =» 10 min d'incubation suivie de la lecture

dans un spectrométre hospitalier.
111.2.3. Cholestérol (cholestérol)

Proportions normales : [2_1.40] g/I
L’échantillon se fera en tube hépariné

La quantité de sang dont nous avons besoin pour le travail est de 4 cc
Le jelne est requis pendant (10 heures).

Le Cholestérol est de trois types : cholestérol total, LDL, HDL
Comment procédé :

1cc réactif +10 um sérum sont mélangés =» puis incubé pendant 10min apres suivie de la lecture

au niveau du spectromeétre.
111.2.4. Sucre cumulatif HbA1C
Qu’est-ce que lI'analyse cumulée des sucres ?

C'est une analyse qui mesure un rapport de corrélation sucre (glucose) avec hémoglobine

(hémoglobine).
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L'hémoglobine est l'une des protéines les plus importantes a l'intérieur des globules
rouges et il existe des types d'hémoglobine, cependant ce qui nous intéresse, c'est I'némoglobine

HbAlc, qui a la capacité de liaison avec le glucose.

La quantité de HbAlc est proportionnelle au niveau de glycemie et a la durée de vie des
globules rouges. L’accumulation d’HbA 1¢ dans les globules rouges refléte donc le taux moyen
de glucose auquel ces cellules ont été exposées pendant leur existence, soit environ 3 mois. La
contribution de chacun de ces 120 jours sur la valeur de I’'HbAlcest différente, la glycémie
moyenne des 30 jours précédant le dosage contribue & 50% du résultat alors que celle des jours
90 & 120 contribue seulement a 10%. 1l est donc raisonnable de doser I'HbA1c tous les 3 mois.
L’HbAlc est donc un reflet cumulatif de la glycémie moyenne des quatre a six semaines
(jusqu’a trois mois) qui précedent le dosage et est utilisé en pratique courante pour évaluer de

fagon rétrospective ’efficacité du traitement (Gariani, 2011).
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I.Résultats et discussion

I.1. Résultats de la willaya de khenchela

Dans cette étude, la répartition des sujets étudiés dans la willaya de khenchela selon le
sexe, age (ans), poids (kg) et les résultats des différentes analyses ; Glycémie a jeun (g/l)
cholestérol Total, HDL, LDL, triglycérides Hbalc, sont représentés dans le tableau 7.

Tableau 7.Répartition des sujets etudies selon le sexe, ge (ans), poids (kg)

SEXE | AGE | POIDS(kg) | Glycémie (g/l) | CholesterolTotal | HDL | LDL | Triglycerides | Hbalc
F 40 61 1.75 / / / / /
H 51 85 1.31 1.66 43 | 85 1.9 6.2
F 88 57 2.02 / / / / /
H 39 75 1.87 / / / / 8.0
H 47 82 1.43 2.08 49 | 153 2.89 8.4
H 72 70 1.22 1.90 47 | 133 1.81 /
F 90 54 1.26 / / / / /
H 24 78 1.53 / / / / 7.6
H 73 70 1.24 / / / / /
F 45 87 1.89 2.54 55 | 187 3.0 8.9
F 71 69 1.55 2.34 51 | 167 2.8 6.7
H 65 85 1.14 2.09 49 | 142 2.13 6.0
H 61 81 1.23 2.05 50 | 147 3.48 6.5
F 29 79 2.15 / / / / 9.0
H 45 80 1.11 2.05 / / 1.7 /
H 60 70 1.29 / / / / /
F 53 63 3.05 / / / / 8.3
H 78 70 1.09 2.25 53 | 167 1.8 6.0
H 61 75 2.13 / / / / 8.1
H 71 82 1.89 / / / / 7.1
H 65 71 1.23 / / / / /
H 53 76 2.26 / / / / /
H 45 83 2.00 / / / / 6.8
H 64 73 2.18 / / / / 7.2
F 49 76 1.59 2.45 54 | 171 2.1 6.7
H 55 89 1.65 / / / / 8.1
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Nombre (n) de sujets dépistés

Age
—30-64 ans (n)
—>65ans (n)
Moyenne

Poids (kg)

IMC (kg/m2) (n, %)

—<18,5

—-18,5-24,9

—25,0-29,9

systématique des résultats des différentes analyses.

Hommes

47 678

39 490
8 188
50,8 +£12,5

739+12,6

23 473 (49,2 %)

983 (2,1 %)

17 185 (36,0 %)
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3.2. Etude de Malek et al (2013), dans la région d’Alger

générales de la population étudiée sont présentées dans le tableau 8 :

Femmes

39 107

33 327
5780
50,2+11,8

70,3+13

269 (0,7 %)
11 427 (29,2%)

15 015 (38,4
%)

Nous tenons a préciser que I’effectif recensé dans notre étude ne refléte pas la prévalence
réelle de cette maladie dans la région de Khenchela. Le probléme rencontré est d’ordre

administratif d0 a I’absence d’une base de données gérée au quotidien pour 1’enregistrement

Afin de comparer les résultats de notre étude nous avons utilisé des travaux sur le méme
sujet pour nous permettre d’avoir un apergu sur 1’épidémiologie du diabéte de type 2 en Algérie
et dans le reste monde. Pour cela nous avons pris a titre comparatif trois études, 1’une réalisée
dans la wilaya d’Alger par Malek et al (2013), la deuxieme dans la région de Tlemcen réalisée
par Zaoui et al , 2007) et la troisieme est une étude effectuée sur une population indienne de

Priya et Begum (2020), et dont certains données de chaque étude sont présentées ci-dessous.

Selon cette étude sur le diabéte de type 2 dans la wilaya d’Alger, les caractéristiques

Tableau 8. Caractéristiques générales de la population dépistée. Malek et al (2013)

Total

86 785

72 817

13 968

1252 (1,4 %)
34 900 (40,2%)

32200 (37,1
%)
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—-30,0-34,9

- 35,0-39,9
—->40,0

— Glycémie a jeun (GCJ) g/l (n)

Glycémie > 1, 26 g/l (n, %)

Glycémie 1, 10-1,25 g/l (n, %)

5193 (10,9 %)

731 (1,5 %)

113 (0,2 %)

13677 (15,8
%)

8 484 (21,7 %)
3085 (7,9 %) 3816 (4,4 %)
827 (2,1 %) 940 (1,1 %)
15516

moyenne
0,99 + 0,31
1492 (1, 71 %)

1442 (1,66 %)

Dans cette étude de Malek et al (2013), le nombre de sujets dépistés, agés de 30 ans et
plus, est de 86 785 (55 % d’hommes, 45 % de femmes). L’age moyen des hommes (H) est de
50,8 + 12,5 ans et celui des femmes (F) de 50,2 £ 11,8 ans, avec une différence significative

entre les deux sexes (p < 10 -3). Plus de 80 % de la population dépistée est agée de 30 a 64 ans.

Toujours selon les résultats de 1’étude de Malek et al (2013), I’indice de masse
corporelle (IMC) est de 25,4 £ 3,9 kg/m2 chez les hommes, et de 28,0 + 5,1 kg/m2 chez les
femmes ; 37,7 % des sujets sont en surpoids, et 21,2 % sont obeses (12 396 F/6 037 H) ce qui
représente plus de 2 fois plus d’obésité chez les femmes (67,2 %). Le délai entre la GCC et le
dernier repas est de moins d’une heure dans 8 % des cas, entre 1 et 2 heures dans 16,8 % des

cas, et de plus de 2 heures dans 75,2 % des cas.

Sur les 86 785 sujets dépistés, ont été invités pour un complément de bilan (glycémie
plasmatique a jeun, GPJ), ceux ayant une glycémie a jeun (GCJ) > 1,26 g/l, ou ayant une
glycémie postprandiale casuelle (GCC) > 150 g/), ce qui correspond a 7 976 sujets (9,2 % de
I’ensemble de la cohorte), soit 4 241 hommes et 3 735 femmes. Le seuil de la glycémie capillaire
casuelle a été fixé, selon un choix aléatoire, a 1,50 g/l. Parmi ces 7 976 sujets, 3 736 d’entre eux
(4,27 %) ont une GCJ > 1,26 g/l et/ ou une GCC > 2,00 g/l, compatibles avec un diabete. Les
glycémies entre 1,10 et 1,25 g/l sont de ’ordre de 1,66 % de ces sujets (tableau 8).
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1.3. Dans le cas de la région de Tlemcen selon I’étude de Zaoui et al (2007)

Selon cette étude sur le diabéte dans la wilaya de Tlemcen la répartition des diabétiques
selon le sexe est présentée dans le tableau 9.

Tableau 9.Répartition des diabétiques de type 2 selon le sexe, Zaoui et al (2007)

Hommes Femmes
échantillons Type 2 Type 2
Total 434 367

Dans le tableau 10 et 11, Zaoui et al (2007) présente la répartition des diabétiques de type 2
selon 1’age et le sexe le taux de glycémie des DT2 selon le sexe, respectivement.

Tableau 10.Répartition des diabétiques (type 2), en fonction de 1’age et du sexe

Type 2 Type 2
A
&8¢ Homes Femmes
20-29 47 45
30-39 105 86
40 — 49 90 87
50 - 59 76 61
60 — 69 88 74
> 70 28 14
Total 434 367

Tableau 11.Taux de glycémie chez les diabétiques (type 2) selon le sexe,

Glycémie diabétiques (g/L) Type 2 Type 2
Homme Femmes

<126 123 123

1,26 — 1,180 116 57

1,80 — 2,50 105 121

> 2,50 79 66

Total 423 367
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Le dernier facteur étudié parmi 1’échantillon pris de la population de la wilaya de Tlemcen est
I’obésité dont les résultats sont présentés dans le tableau 12.

Tableau 12.Présence ou absence d’obésité parmi les individus Zaoui et al (2007)

obésité Type 2 Type 2
Homme Femmes
Presence 183 151
Absence 251 216
Total 434 367

Selon cette étude, la population de Tlemcen compte 6 % pour les hommes et Femmes
5 % de diabétiques de type 2 avec une prédominance chez les classes d’age de 30 a 50 ans. Le

diabéte de type 2 est relativement élevé dans les tranches d’age 50-59 et 60-69 ans.

La répartition de la fréquence du diabéte, en classes d’age, chez les deux sexes, dans les
celles de 30-39 ans et 40-49 ans (tableau 2). La prévalence du diabéte de type 2 chez les hommes
est surtout ¢élevée dans les classes d’age 50-59 et 60-69 ans. Plus de 60 % des diabétiques de
notre échantillon, sexes et milieux confondus, ont un taux de glycémie qui dépasse 1,26 g/L (15
% des hommes et 7.5 % de femmes) (tableau 9).

L’obésité dans la région de Tlemcen est aussi importante en (tableau 12). Ainsi, parmi
les hommes obeses Présence 7 % et 3 % pour les femmes et Absence 9% pour les hommes et

4.4% pour les femmes.
I.4. Etude de corrélation entre profil lipidique et HbAlc (Priya et Begum, 2020).

L'étude a été menée dans un hépital de soins tertiaires du Sud de I’Inde. La population
étudiée comprenait 124 patients atteints de DT2. Les détails sociodémographiques de base des
sujets sont présentés au tableau 13. L’a4ge moyen et médian de la population a 1’étude est de 56
et 57,15 ans, respectivement. La majorité (52, 41,8 %) de la population a 1’étude appartient a la
catégorie des 51 a 60 ans. Au total, 74 (59,7 %) étaient des femmes et 50 (40,3 %) étaient des

hommes.
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Tableau 13.Répartition des diabétiques de type 2 selon le sexe de 1’age

Variable Catégorie Nombre pourcentage

Age <40 4 3.2
41-50 26 20.9

51-60 52 41.8

61-70 37 29.8

70-100 5 4.0

Femmes 74 59.7

Sexe Hommes 50 40.3
total 124 100

La corrélation du profil lipidique avec la durée du diabete et Les niveaux d'HbAlc
montrent qu'il existe une corrélation positive significative de cholestérol total, de LDL, de
VLDL et de triglycérides avec une durée de diabéte (p < 0,05, en utilisant le test de corrélation
de Pearson). Les données sur la corrélation du profil lipidique avec les taux d'HbALlc et la durée

du diabéte sont présentées dans le tableau 14.

Tableau 14.Corrélation du profil lipidique avec les taux d’HbAlc et durée du diabéte
(Priya et Begum, 2020)

Paramétre biochimique Test statistique HbAlc Durée du diabéte
i Corrélation de Pearson 0.520%** 0.469**
Cholestérol total Sig. (2 deux queues) 0.000 0.000
Corré¢lation de Pearson -1.27 -0.48
HDL .
Sig. (a deux queues) 0.161 0.594
LDL Corrélation de Pearson 0.549** 0.541**
Sig. (a deux queues) 0.000 0.000
Triglycérides Corrélation de Pearson 0.653** 0.578**
Sig. (a deux queues) 0.000 0.000

*La corrélation est significative au niveau 0,05 ** La corrélation est significative au niveau 0,01

La corrélation d'autres variables numériques telles que I'age, I'Hb A1C, et I'némoglobine
avec la durée du diabete montre une corrélation positive de I'dage avec I'HbAlc. Le test
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statistique de corrélation de Pearson montre une relation positive (p <0.05) , de I'4ge, HbAlc et

hémoglobine avec la durée du diabéte (Tableau 15).

Tableau 15.Corrélation entre 1’age, I’HbAlc et la durée du diabéte

Paramétre biochimique Test statistique Durée du diabete
HbAlc Corrélation de Pearson 0.558*
Sig. (a deux queues) 0.000
Age Corrélation de Pearson 0.582*
Sig. (a deux queues) 0.594

*La corrélation est significative au niveau 0,05.

IV. Discussions des résultats

4.1. Selon le sexe

Selon étude de gale et Gillespie (2001) et Huebschmann et al (2019) le diabete de
type 2 peut toucher aussi bien les hommes que les femmes, et la prévalence de la maladie peut
varier selon les populations. Le diabete de type 2 est plus répandu chez les hommes que chez
les femmes. Dans notre étude dont les résultats dont rapportés dans le tableau 7, nous obtenu
autant de femmes que d’hommes vus la petitesse de notre échantillon. La répartition du diabete
de type 2 entre les hommes et les femmes peut également varier en fonction de facteurs tels que
I'age, l'origine et la situation géographique (Gale et Gillespie, 2001 ; Huebschmann et al.,
2019).

4.2. Selon Age

La prévalence du diabéte de type 2 varie selon les groupes d'dge et augmente
généralement avec I'age. Un apercu général de la répartition du diabéte de type 2 en fonction
de I'a4ge entre un intervalle de 30 et 70 ans. Cela concorde avec les résultats des diverses études
gue nous avons vues dans divers articles sur la prévalence du diabéte de type 2 (Basina , 2023)
(Bancks et al .,2017) .

4.3. Selon poids
Le poids et I'obésité sont des facteurs de risque importants pour le développement du
diabete de type 2. Il existe un lien évident entre I'excés de poids et la probabilité de développer

cette maladie. la relation entre le diabéte de type 2 et le poids :
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4.3.1. Obésite et risque de diabéte de type 2

L'obésité, en particulier I'obésité abdominale, augmente le risque de développer un
diabete de type 2. L'exces de graisse corporelle, en particulier autour de I'abdomen, peut
entrainer une résistance a I'insuline, une condition dans laquelle les cellules du corps deviennent
moins réactives a l'insuline, ce qui entraine des niveaux élevés de sucre dans le sang. (Al-
Goblan et al ., 2014)

4.3.2. Indice de masse corporelle (IMC)

L’IMC est une mesure couramment utilisée pour évaluer le poids. Il se calcule en divisant
le poids d'une personne en kilogrammes par le carré de sa taille en métres. Un IMC de 25 ou
plus est considéré comme une surcharge pondérale, et un IMC de 30 ou plus est considéré
comme une obésité. Les personnes dont I'lMC est élevé ont un risque accru de développer un
diabéte de type 2. (Aurélie, 2023) ( Mjid et al ., 2018)

4.3.3. Perte de poids et prévention

Perdre du poids en combinant une alimentation saine, une activité physique réguliére
et des modifications du mode de vie peut contribuer a réduire le risque de développer un diabete
de type 2. Il a été démontré qu'une perte de poids, méme modeste, de 5 a 10 % du poids corporel
initial, a des effets bénefiques importants sur la santé, notamment un meilleur contrdle de la
glycémie et une réduction du risque de diabete (Couderc, 2021).

4.3.4. Gestion du poids et gestion du diabete

Pour les personnes ayant déja recu un diagnostic de diabete de type 2, la gestion du
poids joue un rdle crucial dans la gestion de la maladie. La perte de poids, le maintien d'un
poids santé et I'adoption d'un régime alimentaire équilibré peuvent contribuer a améliorer la
sensibilité a I'insuline, le contréle de la glycémie et I'état de santé général (Couderc, 2021).

4.5. Selon analyse biochimique

4.5.1. Glycémie a jeun (g/l)

Selon les critéres de diagnostic de I'American Diabétes Association (ADA) de 2021,
une glycémie a jeun égale ou supérieure a 7,0 mmol/L (126 mg/dL) a deux occasions distinctes
est généralement considérée comme un diagnostic de diabéte de type 2. Toutefois, le diagnostic
doit étre confirmé par d'autres tests, tels qu'un test de tolérance au glucose par voie orale

(American Diabetes Association, 2021).
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4.5.2. Cholestérol TOTAL, HDL, LDL et Triglycérides

Selon étude de Mooradian (2009) Dans le diabete de type 2, il peut y avoir une
dyslipidémie, c'est-a-dire des taux anormaux de lipoprotéines. Les personnes atteintes de
diabéte de type 2 peuvent presenter des niveaux élevés de cholestérol total, de LDL et de
triglycérides, ainsi qu'une diminution des niveaux de HDL.

La dyslipidémie associée au diabéte de type 2 est un facteur de risque majeur pour les
maladies cardiovasculaires (Chehade et al ., 2013).

Les taux éleves de LDL peuvent entrainer une accumulation de plaques dans les artéres,
augmentant ainsi le risque de maladies cardiaques et d'accidents vasculaires cérébraux. Les
niveaux bas de HDL peuvent également contribuer a ce risque (Mooradian , 2009).

4.5.3. Hémoglobine glyquée (Hbalc)

Le taux d'HbAlc (hémoglobine glyquée) est un autre indicateur utilisé pour
diagnostiquer et surveiller le diabéte de type 2.1. L'HbAlc mesure la quantité d'hémoglobine
qui a été exposée au glucose sur une période de 2 a 3 mois, ce qui permet d'évaluer le contréle
glycémique a long terme. Le taux d’hémoglobine glyquée entre 6 et 6.5% et I’exces de cette
valeur peut indiquer des problémes chez la personne affectée (Manalova ,2022) (American
Diabeétes Association, 2021).

53



Conclusion




Conclusion

Conclusion

Les résultats de cette étude pourraient servir d’une ébauche a d’autres travaux dans le
futur. Ce genre de travaux pourrait avoir plusieurs implications pour la santé publique dans la
wilaya de Khenchela. Tout d'abord, la prévalence élevée du diabéte et de I'obésité dans cette
région suggére que des programmes de prévention et de sensibilisation pourraient étre

nécessaires pour aider a réduire les taux de cette maladie invalidante.

En ce qui concerne 1’¢étude algéroise de Malek et al., (2013) traitée a titre comparatif
dans les résultats , I'étude a inclus 86 785 sujets agés de 30 ans et plus. Les résultats montrent
une prédominance des hommes dans I'échantillon (55 %), avec un age moyen de 50,8 ans pour
les hommes et 50,2 ans pour les femmes. Une majorité des individus dépistés (80 %)
appartenaient a la tranche d'age de 30 a 64 ans. Une prévalence élevée de surpoids (37,7 %) et
d'obésité (21,2 %) a été observée chez les femmes. De plus, 4,27 % des sujets dépistés ont

présenté des glycémies compatibles avec un diabete.

Concernant la région de Tlemcen, 1’étude menée par Zaoui et al., (2007) dans cette
région a révélé une prévalence élevée du diabete de type 2, avec 6 % chez les hommes et 5 %
chez les femmes. La maladie est plus fréquente chez les personnes agées de 30 a 50 ans, avec
une augmentation significative chez les 50-59 ans et les 60-69 ans. La prévalence du diabete
chez les hommes est plus élevée dans les tranches d'age de 50-59 et 60-69 ans. De plus, I'obésité

touche 7 % des hommes et 3 % des femmes dans la région.

Dans l'ensemble, ces résultats soulignent I'importance d'une gestion adéquate du
contréle glycémique, du profil lipidique et de la prévention de I'obésité pour réduire le risque

de complications cardiovasculaires chez les patients atteints de diabéte de type 2.
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