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Introduction

Introduction

Le diabete est devenu un probléeme majeur de santé publique au cours de ces
dernieres décennies, il a longtemps été considérée comme une maladie propre aux pays riches
cependant il touche actuellement largement les pays en voie de développement, et méme les
couches sociales les plus défavorisées (Abouche et al., 2012 ; Zaoui et al., 2007).

Le terme « diabéte » désigne un groupe de maladies métaboliques hétérogénes

caractérisées par un état d'hyperglycémie chronique (Monnier, 2019).

Le diabéte sucré de type 2 (DT2), une maladie multifactorielle complexe affectant le
métabolisme du sucre, des lipides et des protéines, a toujours été un probleme de santé
mondial ayant des effets négatifs sur la mortalité (Wang et al., 2019) en plus ; cette
maladie est la pathologie chronique la plus fréquente en milieu du travail.

Le diabéte de type 2 est caractérise a la fois par une résistance des tissus
périphériques a I’action de I’insuline et par un défaut d’insulino-sécrétion (Mahfouz,
2015). Son apparition est lente : il peut évoluer avec un degré d’hyperglycémie suffisant
pour engendrer des atteintes organiques et fonctionnelles dans de nombreux tissus mais
sans symptdme clinique et donc sans diagnostic pendant plusieurs années (Grimaldi,
2004).

Aujourd’hui le diabéte est une pandémie mondiale qui touche plus de 425 millions de
personnes et ce chiffre augmente chaque année. Ici en Algérie la prévalence est estimée a
14.4%. 45000 malades a travers la wilaya de Tlemcen ont été marqué d’apres la journée
mondiale de diabéte le 14 Novembre 20109.

Les estimations de I'OMS font état de 250 000 000 diabétiques dans le monde d'ici
2050, dont 90 % de diabétiques de type 2.

Le risque de diabéte de type 2 dépend de facteurs dits non modifiables, tels
que I’age, I’origine géographique, la prédisposition génétique, ainsi que de facteurs
modifiables qui sont I’hyper alimentation et la sédentarité tandis que le stress au travail peut
provenir de nombreuse source ou d’un événement isolé. Il peut avoir des effets autant sur les
employes que sur les employeurs. On estime qu’un peu de stress est acceptable mais lorsque
le niveau de stress dépasse ce que 1’on est en mesure d’assumer, des changements manteaux
et physiques peuvent se produire ce qui veut dire la maladie du diabéte.

Notre eétude a pour but de contribuer a dresser un profil épidemiogénétique du diabéte
de type 2 dans la population de la wilaya de Tlemcen.
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1. Généralités sur le diabete

La glycémie correspond a la concentration du glucose dans le sang, ce dernier qui
est considéré comme le carburant essentiel de I'organisme, a deux origines (exogéne et
endogéne)

e Une origine exogéne : ¢’est-a-dire les sucres contenus dans 1’alimentation,
e Une origine endogene : il s’agit du glucose hépatique synthétisé selon deux voies
métaboliques ; la glycogénolyse et la néoglucogenese.

Le matin, a jeun, la glycémie est de I’ordre de 5,5 mM soit 1 g/l chez ’homme. Un
repas glucidique 1’accroit temporairement jusqu’a 1,2 a 1,3 g/l. Apres un jelne de 24 h, elle
reste aux environs de 0,6 a 0,7 g/l. Le maintien de cette glycémie dépend essentiellement de
I’action de deux hormones, I’insuline et le glucagon.

L’élévation de la glycémie est suivie d’une stimulation rapide de la sécrétion d’insuline,
associee a une inhibition concomitante de la sécrétion de glucagon (Brindisi, 2007).

L’insuline est la seule hormone hypoglycémiante de I’organisme ; elle est produite
par les cellules B des ilots de Langerhans du pancréas (Bouglé et al., 2009).

Elle agit sur les trois tissus insulinodépendants : le foie, le muscle et le tissu adipeux, en
stimulant la consommation du glucose par ces tissus cibles, et son stockage sous forme de
glycogene. Elle inhibe la production hépatique du glucose provenant de la néoglucogenese
et la glycogénolyse (Carpeau et al., 1996).

Le diabéte sucré qui est une maladie chronique grave, lorsque le pancréas ne produit
pas suffisamment d’insuline, ou lorsque I’organisme n’utilise pas correctement 1’insuline
qu’il produit (OMS, 2016).

On peut aussi définir le diabete sucré comme un désordre métabolique d'étiologies
diverses accompagné d'une perturbation des métabolismes glucidique, lipidique et
protéique, résultant de nombreux facteurs, qu’ils soient environnementaux ou génétiques,

qui agissent le plus souvent ensemble (Klein, 2009).

1.1. Classification étiologique des diabétes sucrés

Le diabéte sucré regroupe divers troubles métaboliques dont la caractéristique
principale est une hyperglycémie.

Dés 1997, la Société Américaine de Diabétologie (ADA) a publié un nouveau
schema de classification du diabete (Alberti et al., 1998) ; Cette classification est adoptée

jusqu’a présent par I’OMS.
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Le diabéte sucré Elle a abandonné les notions d’insulinodépendant « insuline
dépendent diabétes mellites » et de non insulino-dépendant « non-insuline-dépendent

diabétes mellites ».

1.1.1. Diabete de type 1

Dans le monde ; le diabéte insulinodépendant ou le diabéte de type 1 présente
environ 15 % des cas de diabéte. Cette maladie elle peut se manifester a tout age, mais la
plupart elle apparait souvent & I’enfance ou au début de I’dge adulte, d’ou son appellation de
« diabéte juvénile ».

Le déclenchement de processus auto-immun de destruction des cellules B est

contr6lé par des facteurs génétiques et environnementaux. (Québec, 2000).

1.1.2. Le diabete de type 2

Le diabéte de type 2, non insulinodépendant, est définit par I’incapacité de
I’organisme a réagir correctement a 1’insuline produite par le pancréas. Elle entraine sur le
long terme des lésions, des dysfonctionnements et des insuffisances de divers organes
(Observatoire Régional de la santé Réunion, 2015).

1.1.3 Le diabete gestationnel

Selon I’OMS ; le diabéte gestationnel (DG) est défini comme un trouble de la
tolérance glucidique qui améene a une hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou
diagnostiqué pour la premiere fois pendant la grossesse, quels que soient le traitement
nécessaire et 1’évolution dans le postpartum (Collége des enseignants d’endocrinologie,

2003).
1.2. le diabete de type 2

1.2.1. Définition

Le diabete de type 2 qui touche généralement les personnes agées plus de 50 ans ; ou
diabeétes de la maturité. (Grimaldi, 2004) ; et on observe de nos jours une augmentation de
I’incidence chez les enfants (International Diabetes Fédération, 2006).

Les symptomes des types 2 sont moins marqués par apport au typel, d’ou son
évolution a bas bruit et le retard de diagnostic qui se fait souvent plusieurs années apres son
apparition, ou lors de complications deja présentes (Tayeb, 2017).

4
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1. 2.2. Criteres de diagnostic

Du coté biologique, les criteres proposes par la Société américaine de diabétologie
(ADA) et reconnus par I’OMS pour diagnostiquer le diabéte sont :

 Une glycémie > 1,26 g/l (7,0 mmol/l) aprés un jelne de 8 heures et vérifiée a deux
reprises ;

» Ou la présence de symptomes de diabéte (polyurie, polydipsie, amaigrissement)
associée a une glycémie (sur plasma veineux) > 2 g/l (11,1 mmol/l) ;

*Ou une glycémie (sur plasma veineux) > 2 g/l (11,1 mmol/l) 2 heures aprés une
charge orale de 75 g de glucose (HGPO).

*Ou un taux d’HbAlc ("hémoglobine glyquée") > 6,5% (11,1 mmol/l) quantifié
selon des méthodes étalonnées sur des références internationales. Ce parametre traduit la
glycémie moyenne des trois derniers mois.

Des niveaux intermédiaires d’hyperglycémie (Glycémie a jeun entre 1,1 et 1,25 g/l,
HGPO entre 1,4 et 1,99 g/l et HbAlc entre 5.7 et 6.4%) sont aussi observés. Ils définissent
un stade d’un prédiabete qui serait associé a une augmentation du risque de progression vers

le diabéte de type 2 (Observatoire Régional de la santé Réunion, 2015).
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Concentration en glucose G/L** (mmol/L) **
Diabéte
_ajeun >1.26 0.7)
ou
_2h apreés charge en glucoses oules >2.00 (11.2)

deux*

Intolérance au glucose (I1.T.G.)
_ajeun (si mesurée)
Et <1.26 (7.0)

_2h apres charge en glucose

>1.40 (7.8)
Hyperglycémie modérée a jeun
(H.M.J)) >1.10 (6.1)
_ajeun <1.26 (7.0)
Et <1.40 (7.8)

_2h apreés charge en glucose (si

mesureée)

Tableau 01 : Critéres pour le diagnostic du diabéte et des troubles de la glycorégulation
(Diabete Med,1998)
1.3. Epidémiologie

Le diabéte de type 2 représente environ 90 % de 1’ensemble des diabétiques (Villar
et Zaouia, 2010) avec une prévalence importante. Cette « épidémie » est liée a la fois a la
transformation du mode de vie et a 1’allongement de son espérance, cependant, il est en
constante progression chez le jeune adulte (Boudiba et Zerguini, 2008).

Le diabéte est I’une des maladies majeures qui ont tres répondues au 19 éme siécle,
et qui est responsable de 3,8 millions de décés par année, associée a un excés de morbi-
mortalité cardiovasculaires, avec des couts exorbitants des soins de santé (Arbouche et al.,
2012).
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<2%
2-5%
5-8%
8-11%
11 -14%
14-17%
17 - 20 %
W>20%
Figure 01 : Estimation de la prévalence du diabete, 2025
(Hirst, 2013).

1.3.1. Dans le monde

Selon la Fédération internationale du diabéte (FID) le diabete est une pathologie
pandémique qui menace la santé mondiale. Tous les indicateurs sont au rouge. Dans sa
derniére livraison, I’ Atlas de la FID mentionne que la prévalence de cette maladie chronique
dans le monde est passée a 9,3%, soit 463 millions de diabétiques en 2018, parmi eux 90 %
des personnes diabétiques sont de types 02 .

> Europe, la prévalence du diabéte est a une proportion de de 3 a 5% (Bosschaert et
al., 2006) ; en France, durant I’année 2007, la prévalence était de 3.95% (Odile et

al., 2008).

> En Asie, le chiffre est plus grand, I’Inde compte plus de 40.9 millions de diabétiques,

suivie de la Chine avec 39.8 millions et le Japon avec 7 millions (FID, 2006).

» En Amerique du nord, la prévalence est de 8.4% dont les Etats-Unis présentent une
prévalence supérieure a 5% (Buysschaert et al., 2006) et Canada 7.1% durant

I’année 2004-2005 (ASPC, 2007).
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Figure 02 : Distribution du diabéte dans le monde
(International Diabetes Fédération, 2012)
1 China 10296 million
2 India 69.2 million
3  Dnited States of America 29.3 million
4 Bramil 14.3 million
S Russian Federation 12.1 million
6 Mexico 11.5 million
7 Indonesia 10.0 million
8 Egypt 7.8 million
9 Japan 7.2 million
10 Bangladesh 7.1 million

Figure 03 : Classement des 10 premiers pays en fonction du nombre

des diabétiques

1.3.2. Dans les pays arabes

Dans le monde arabe, la prévalence du diabéte sucré a une proportions variables
d’un pays a un autre, par exemple : Jordanie 13.6%, Liban 13.2%, Syrie 9.5% (King et
Rewers., 1993), Sultanat d’Oman 20% chez les hommes et 22% chez les femmes (Eckel et
al., 2005), Yémen 3.7% (Herman et al., 1995), Arabie Saoudite 23.7% (Al Nezha et al.,
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2004), Quater 9.4%, Koweit 8% (Asfour et al., 1995), Soudan 10% (OMS et FID, 2007),
Egypte 11% (Alfeiam, 2008), Tunisie 4.4% en 1994 (INSP, 2005).

La société tunisienne d’endocrinologie en 2004 ; présente une autre enquéte
multicentrique sur le diabéte a I’hopital ; le diabete de typel concerne 1 patient sur 5 et le
diabete de type 2 concerne 3 patients sur 4 (Kamoun et al., 2004), au Maroc, la prévalence
était 13.3% en 1993, 14.16% en 1994 et 16.6% en 1996 (Gharbi et Ajdi., 2005).

1.3.3. En Algérie

L’Algérie est en pleine transition épidémiologique et qui représente un vrai
probléme de la santé publique. (Belhadj et al., 2005).

Une étude menée par 1’équipe Houti et Ouhaibi de 1’Universit¢é d’Oran, en
coordination avec I’OMS, rapporte que la prévalence du diabéte non insulinodépendant qui
était de 7,1% en 1998, est passée a 10,5% en 2007-2009.

Une autre enquéte (2007) étudiée la population de Tlemcen, annonce une
prévalence de 15,3% en milieu urbain et 12,9% en milieu rural. R. Malek (CHU Setif)
rapporte que la maladie du diabéte est la seconde cause de mortalité en Algérie et la 5éme
dans le monde.

Le nombre de diabétiques en Algérie est passé d’un million de personnes en 1993 a
plus de 2,5 millions en 2007, soit 10% de la population selon I’'INSP. Les équipes de Sétif et
de Mostaganem, ont adopté 1’approche Steps de ’OMS et ont trouvé que les facteurs de
risque pour le diabéte étaient essentiellement 1’age, le niveau de vie, la sédentarité, I’obésité

et I’hypercholestérolémie (OMS, 2005).

1. 3.4. En Afrique sub-saharienne

En Afrique sub-saharienne, la prévalence du diabéte est trés inférieure a cause de
trois facteurs : incidence moindre, mais aussi absence de diagnostic, ou mort prématurée, du
fait de la gravité du pronostic.

Une enquéte a été réalisé en Tanzanie a montré que, dans 21/199 cas de paludisme
cérébral, on retrouvait, aggravant le coma, une épidémie de diabete non contrélé.

En calculant de fagon approximative la prévalence, a partir de données concernant
I’incidence et I’espérance de vie, on résulte une estimation de 0,012 % de diabete de type 1,
contre 0,062 %(de type 2 dans les pays industrialisés. Le nombre des diabétiques de type 2,
en Afrique était évalué¢ autour de 7 millions en I’an 2000, mais les projections sont

inquiétantes : le Togo avait affiché une apparente rareté de 1’épidémie ; de 2,3 % en 1972,
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elle s’est ¢levée a 6,2 % en 2000 pour le diabéte de type 2. Le Soudan donne des valeurs de
I’ordre de 10 %.

Maintenant, si I’on estime la fréquence a 1 % en milieu rural, elle peut s’approcher
de 6 % dans les zones urbaines, et de 13 % pour les populations urbaines d’origine indienne.
Or, on sait que d’ici 20 ans, plus de la moitié¢ des Africains vivront en ville : selon 1’United
Nations Population Fund, la population urbaine, de 34 % en 2000 passera a 70 % en 2025
(Mbanya et al., 2003).

1.4. Facteurs de risque

Dans le but de freiner le probleme majeur de santé publique le diabéte; de
nombreuses études se sont intéressées aux facteurs de risque de cette pathologie et de rendre
plus précoce le diagnostic du diabéte. Plusieurs scores ont été établis parmi lesquels nous
trouvons le score Finlandais Finish Diabetes Risk Score (FINDRISK), et le score Francais
¢tabli selon les données de 1’étude « Données Epidémiologiques sur le Syndrome d’Insuline
Résistance (DESIR) » (Vol et al., 2009) (Makrilakis et al., 2011).

Ces facteurs peuvent étre divisés en deux grands groupes : facteurs constitutionnels

et facteurs environnementaux.

- Syndrome

Cellules B des | Cellules f des Cellules  des
Hlots de ! L !. - ilots de ! semsew { ilots de ",
\ L.nghcrln! "ml‘- Langheran m“-._ Lnnghcnlu s
it G lluw b | it
Insuline Insuline Insuline
s ne asymplomatique - phase de pré-ciabéte Sy "
(dure en moyenne 10-20ans) ~diabéte Gﬁu_

Figure 04 : facteurs de risque et histoire naturelle du diabéte de type 2
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1.4.1. Age et sexe

Age [annees)

Figure 05 : Prévalence du diabete en fonction de 1’age et sexe
(Hirste, 2013)

v Le diabéte de type 2 se manifeste généralement apres 40 ans pour la femme.
Cependant, depuis quelques années, on observe de plus en plus de cas chez les adolescents,
et méme chez les enfants (Lee et al., 2000).

v’ Les femmes portent un risque augmenté pour le DT2 par rapport aux hommes.

1. 4 .2. Facteur de risque génétique

La génétique joue un rble important pour la transmission de diabéte de type 2 ;
puisque I’on estime que le risque de développer la maladie est de 30% avec un parent atteint
de diabéte de type 2 et de 70% si les deux parents le sont. Le taux de concordance entre
jumeaux monozygotes est de pres de 90%.

En plus, la prévalence du diabéte de type 2 est importante comme un paramétre
essentiel dans la population générale, il est probable que les genes de susceptibilité soient
tres nombreux, tres répandus et de faible pénétrance, ce qui les rend difficile a identifier.

Ainsi de nombreux génes ont été analysés notamment ceux impliqués dans la régulation de

11
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la sécrétion de I’insuline ou de son action mais les variations interindividuelles et
interethniques limitent les conclusions (Monnier, 2010. Féry et al., 2005).

L'apparition du diabete non insulinodépendant est également liée au mode de vie
(alimentation, sédentarité) mais il y’a des marqueurs génétiques qui prédisposent au
développement du diabete de type 2 et augmentent le risque de son apparition.

Les marqueurs génétiques qui influencent également la fonction des cellules béta
pancréatiques et la production de I’insuline et sa maturation (Société Francaise du diabéte,
Fondation de la recherche médicale) lls sont également associés a la présence ou
I’absence des protéines qui suivent la production du glucose par le foie, sa captation et son
stockage par les muscles.

La présence de ces marqueurs génétiques est hétérogene chez les patients touchés par
le diabete de type 2. L actions de ces marqueurs différent selon les individus notamment en
raison de la variabilité des mutations observées dans ces marqueurs génétiques et des
facteurs environnementaux internes qui peuvent favoriser ou non leur expression.

Le mal fonctionnement de ces marqueurs génétiques devrait permettre un diagnostic
précoce et plus précis du diabéte de type 2, d’envisager des mesures préventives et d’adapter
les traitements quand cela est possible (Société Francaise du diabete, fondation de la

recherche médicale).

1.4.3. L’obésité

Parmi les facteurs de risque les plus important pour le développement du DT2
I’obésité et qui représente actuellement un probléme majeur de santé publique dans les pays
développés. Cependant ; la notion du I'obésité est des différentes définitions pour chaque
pays selon leurs propres normes (courbes de BMI, body mass index (kg/m2)
Il a été clairement démontré que l'incidence du DT2 augmente en paralléle avec le BMI
(kg/m2) (Carey et al., 1997).

Le DT2, encore rare en Suisse, est présent chez 4% des adolescents obéses aux
Etats-Unis. (Sinha et al., 2002) L'état prédiabétique (intolérance au glucose) touche méme
21% d'adolescents obéses.

Le tissu adipeux joue un réle important dans la pathogenése du DT2. Des études
récentes montrent que les adipocytes synthétisent et sécrétent des protéines comme la
leptine, l'adiponectine et la résistine qui interférent avec les voies de signalisation de
I'insuline. L'homéostasie du glucose dépend d'une balance entre la sécrétion d'insuline des

cellules béta et I'action de I'insuline au niveau des tissus dits insuline-sensibles.

12
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Par consequent, les jeunes obéses montrent une diminution de la sensibilité a
I'insuline. Plus le BMI augmente, plus la sensibilité diminue ; ce qui dans un premier temps
peut étre compensé par un pancréas « sain » en augmentant la sécrétion d'insuline pour
maintenir une glycémie dans les normes. Par la suite en cas de défaillance des cellules béta,

I'intolérance glucidique s'instaure ce qui va mener au DT2 (Sinha et al., 2002).

Classification Catégorie de 'IMC (kg/m2) =~ Rusque de développer des
Problémes de santé

Poids insuffisant <185 Accru
Poids normal 18.5-249 Moindre
Excés de poids 250-299 Accru
Obésité, classe I 30.0-349 Elevé
Obésité, classe I 35,0-399 Trés éleve

| Obésité, classe III =400 Extrémement élevé

=

Figure 06 : Classification du risque pour la santé en fonction de I’incidence de masse
corporelle (IMC) (Hirst, 2013).

1.4.4. Puberté

D'une facon générale, pendant la puberté la résistance a I'action de l'insuline
augmente. Ce fait est d0 a une diminution physiologique et transitoire de la sensibilité a
Iinsuline d'environ 30%. L'augmentation physiologique de la sécrétion d’hormone de

croissance est probablement responsable de la résistance a I'insuline (Knowles et al., 1990).

1. 4.5. Ethnicité

Le diabete de type 2 touche plus fréquemment certaines populations en Amérique du
Nord, comme les adolescents d'origine africaine et asiatique ou les Indiens Pima. Tandis
que ; a I’échelle mondial, les Indiens Pima ont la prévalence la plus haute concernant le DT2

; & I'age de 35 ans, 50% sont atteints de la maladie. (Knowles et al., 1990).

13
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Le « background » génétique est important, et a prendre en considération quant au

dépistage du DT2, en dépit de I'indentification d'un ou plusieurs génes spécifiques.

1.4 .6. Le stress

Le stress psychologique libére des « hormones de stress » ; glucagon
catécholamines, hormone de croissance et cortisol qui ont pour effet d’augmenter la
glycémie. Il s’agit en général d’un diabéte qui commence avec des glycémies certes élevées,
mais n’entrainant ni les symptémes, niladécouverte de sa présence (Grimaldi, 2000).

Le diabete est la pathologie chronique la plus fréquente en milieu du travail. Partant
du fait que tout diabétigue a dd rencontrer un jour des problémes dans sa vie
professionnelle, on se posent multiples interrogations liées au « diabete et travail » en
relation notamment sur le retentissement de 1’un sur I’autre.

L’interrelation diabéte-travail est multiple et dépend du profil de la maladie et des
caractéristiques du poste du travail (Lahreche et al., 2016).

En effet, le stress provoque la libération de certaines hormones, dont le cortisol, qui
occasionnent une hausse de la glycémie. Cette action est généralement bien contrélée. Par
contre, chez les sujets qui ont une prédisposition génétique au diabete et qui subissent un
stress chronique, on remarque une augmentation essentielle et persistante de la glycémie.

A long terme, cette réponse au stress contribuerait a accroitre la résistance a
I’insuline et favoriserait le développement du diabéte de type 2 (FID 2014). En plus, le
stress chronique et la dépression sont souvent accompagner a une diminution de 1’activité
physigue et a une augmentation des apports alimentaires, ce qui peut engendrer un gain de

poids et nuire a la prévention du diabéte (FID 2014).

1.4.7.1'Alimentation

Les facteurs alimentaires les plus incriminés dans la genese du diabéete ont la forte
consommation d’acides gras saturés, d’aliments a index glycémique élevé et une faible
consommation de produits céréaliers complets (Steyn et al., 2004). Intuitivement on est
tenté de rattacher I’influence de I’alimentation sur la genese du diabéte a son action sur
I’obésité, cependant des études ont montré que I’alimentation pouvait induire un diabéte par
I’intermédiaire des médiateurs de I’inflammation (Meneton, 2006).

Selon I’enquéte TAHINA, « les Algériens mangent mal », la consommation

alimentaire quotidienne ne respecte pas les recommandations internationales de santé
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(Kourta, 2006). Elle est jugée faible en fruits et legumes (0,6 fruit par jour au lieu des 2
portions recommandées et 0,8 Iégume par jour au lieu des 3 portions recommandées). En
revanche, la consommation des produits gras et sucrés dépasse les normes (2,7 portions-jour

contre 1 portion recommandée) (Lahlou, 1998).

1. 4.8. La grossesse

Au cours de 24 éme semaine de la grossesse, 3% des femmes enceintes ont un risque
d’avoir le diabéte de type 2 et qui disparait généralement apres la grossesse (Mouraux,
2005).

Cependant, il s’avere étre un facteur de risque ultérieur de diabéte de type 2. Chez la mere,
au méme titre que la naissance d’enfant de plus de 4 Kg. De facon plus inquiétante, on
constate que des enfants nés de mére ayant souffert de diabéte gestationnel ont un risque
plus élevé d’obésité et de diabéte de type 2 (Grimaldi, 2000).

1.4.9. la sédentarité

De nombreuses études s’intéressant sélectivement a 1’activité physique et au
retentissement des modifications du style de vie sur le risque de survenue du diabéte type 2,
une ¢tude chinoise de 1997 réalisée par XP Pan et al et I’étude finlandaise réalisée par
Tuomiletho et al montrant que ’activité physique réguliere et modérée associée a un régime
hypocalorique et pauvre en graisse permet de diminuer le risque de développer un diabéte
chez des sujets a risque (surcharge pondérale, antécédents familiaux, intolérance aux
hydrates de carbone).

Chez les patients diabétiques, l'activité physique permet d'obtenir un meilleur
contréle glycémique, et de diminuer la mortalité globale et cardiovasculaire (Sanz et al.,
2010 ; Sylvain, 2004).

1.4.10. Le tabagisme

Le tabagisme est fréquemment associé a un mode de vie globalement délétére qui
contribue a I’installation des troubles métaboliques. Plusieurs travaux suggerent que le
tabagisme est directement impliqué dans la survenue d’une altération de la sensibilité a

I’insuline, trait physiopathologique central du syndrome métabolique et du diabéte de type 2.
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Cette action délétere du tabac semble combiner des effets chroniques, dont
I’accumulation de tissu adipeux viscéral, mais également des effets aigus qui pourraient
découler des phénomenes de dysfonction endothéliale (Wei et al., 2015).

Le tabagisme provoque une insulino-résistance chez les sujets sains comme chez les
patients diabétiques avec une consequence une augmentation du risque de diabéte de type 2
chez les fumeurs et aggravation des complications macro-vasculaires chez les patients
diabétiques (Chastang, 2009).

1.4.11. Facteurs sociodémographiques

Une étude sociodémographique montre que les fréquences les plus élevés sont notés
chez les analphabétes, maries avec plus de 5 enfants et avec plus de 5 individus par habitat
avec aucun revenu annuel moyenne, ce qui rejoint les données de la littérature ou Kamoun
M., constate que la prévalence du diabéte diminue avec I’augmentation du niveau scolaire
atteint (Kamoun ., 2005) et va dans le méme contexte Wahyne J.M. et Kuc Young.T. ; en
Canada 2001 (Wahyne, 2003).

Dans un domaine social ou le nombre moyen de personnes vivant sous le méme toit
est de 9 a 10, avec des ressources financieres souvent limitées, le respect d’un régime
adéquat est trés difficile (Ndiaye, 2005) et déterminent les résultats a long terme pour la
santé (Kapur et al., 2004).

1.5. Le diabete de type 2 et le travail

Le diabete sucré de type 2 touche une proportion croissante de la population active. La
prévalence de diabéte sucré de type 2 est de 3.4% chez les personnes agees de 45-64 ans
(Ogurtsova, 2017). Cette maladie étant associé a un cout socio-économique.

L hypoglycémie est le facteur le plus redoutée dans le monde de travail (Lee,
2011). Les milieux de travail peuvent favoriser le déséquilibre glycémique tandis que le
stress au travail peut effectuer le contrle du DM de deux fagon (Lloyd, 2014) on outre,
L’effet hyperglycémiant des hormones de stress et celui des stratégies de compensation
(alcool, tabac...)

Le dépistage du risque inhérent au secteur d’activité professionnelle et de
I’existence de facteur de variabilité glycémique liée au travail incombe au médecin traitant

et au diabétologue.
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Dans la majorité des métiers, en absence de risque 1’aptitude au travail en cas de
diabete de type 2 ne demande pas a étre évaluee (Herbulot, 2011). Selon la complexité de la
situation, la collaboration entre I’ensemble des soignants impliqués pour le patient avec un
diabéte sucré et le milieu de travail va s’avérer déterminante pour assurer une évaluation de
qualité (Herbulot, 2011).

1.5.1. Influence du travail sur le diabéte

Le diabéte touche une partie croissante des actifs, par conséquent, 1’évaluation
médicale de tout patient avec un DM devrait inclure celle de 1’activité professionnelle et du
poste de travail. La prise en charge du DM sur le lieu de travail peut étre facilitée par des
mesures d’adaptation. Les plus efficaces sont simples a mettre en place et peu coliteuses
pour I’entreprise. Dans les professions a risque, une évaluation minutieuse de 1’adéquation
entre la gestion du diabéte et I’aptitude au travail doit étre réalisée, avec pour objectifs la
prévention des accidents dus aux complications du DM ou de ses traitements et celle des
effets négatifs du milieu professionnel sur la stabilit¢ du DM. La création d’un partenariat
entre les soignants impliqués et le MT sont les garants d’un suivi de qualité (Kouwenhoven,
2015).

Les facteurs influengcant 1’homéostasie du glucose sont nombreux (par exemple :
sédentarité, prise de poids, maladies intercurrentes, traitements, etc.).

La dépense physique augmente les besoins en glucose. L’individu traité par insuline
ou sulfonylurée est donc exposé a un risque d’hypoglycémie. Il devrait réaliser un controle
de la glycémie avant le début du travail (cible > 8,7 mmol/l), consommer des glucides
réguliérement (travail physique d’intensité moyenne a intense : 0,4 a 0,6 g/kg/heure) et
adapter le dosage de I’insuline.

Les horaires de travail irréguliers et le travail en équipe, défini comme « deux ou
plusieurs groupes de travailleurs se relayant dans un ordre échelonné et alternant a un méme
poste de travail d’aprés un horaire déterminé », qui incluent des périodes de nuit, sont
associés a un moins bon contrdle de la glycémie. Les raisons postulées sont I’irrégularité des
prises alimentaires et les troubles du sommeil.

Le stress au travail peut affecter le contrle du DM de deux fagons. L’effet
hyperglycémiant des hormones du stress et celui des stratégies de compensation

(alimentation, alcool, tabac, etc.) (Herbulot, 2011).
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Les risques de blessures sur le lieu de travail, en particulier pour les pieds, ainsi que
dans les milieux professionnels avec une exposition a des contaminants (travail en station
d’épuration, recyclage...) ne doivent pas étre minimisés et nécessitent des mesures

préventives efficaces, surtout en cas de polyneuropathie concomitante (Herbulot, 2011).
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1. 6. Les complications du diabéte sucré

Le diabete peut étre responsables de complications métaboliques aigués caractérisees

par un taux de sucre sanguin (glycémie) élevé, et un coma de type acido-cétosique ou

hyperosmolaire.

Les atteintes des gros vaisseaux (macroangiopathie) sont dues a I'athérosclérose. On

retrouve souvent de I'angine de poitrine, voire des infarctus du myocarde passant parfois

inapercus, des accidents vasculaires cérébraux comme des accidents ischémiques et de

I'artériopathie oblitérante des membres inférieurs. Il est conseillé aux diabétiques de faire un

électrocardiogramme une fois par ans (Monnier et Colette., 2017).

Les complications des petits vaisseaux (microangiopathie) touchent :

les yeux : par la rétinopathie diabétique ischémique (sans formation de néo-
vaisseaux) ou hémorragique (avec formation de néo-vaisseaux) pouvant entrainer
cécité, microanévrisme, cedéme maculaire. Il est conseillé aux diabétiques de faire
un fond d'ceil une fois par ans ;

le réseau nerveux : la neuropathie diabétique est un trouble de la sensibilité
épicritique et profonde parfois accompagneé de douleurs neuropathiques
principalement au niveau des membres inférieurs, ces troubles de la sensibilite
peuvent entrainer un retard de prise en charge de plaies du pied. L'ostéoarthropathie
diabétique nerveuse (OD) des chevilles et des pieds a pris le nom de « pied de
Charcot ». Le diabétique ne se rend pas compte qu'il a une blessure par I'absence de
stimuli douloureux, il laisse évoluer une blessure pouvant entrainer un escarre, voire
un authentique mal perforant plantaire. Les diabétiques testent annuellement leur
sensibilité distale avec un monofilament;

les reins : la néphropathie diabétique pouvant évoluer jusqu'a I'insuffisance rénale.
Différentes lésions peuvent atteindre le rein diabétique, surtout les néphropathies

glomérulaires et les néphropathies vasculaires (Monnier., 2019).
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Figure 07 : les principales complications du diabete
(Abdesselam et al., 2017).
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1.7. Evolution du diabete de type 2

Le diabéte de type de type 2 est une maladie chronique qui entraine a bas bruit des
complications dégénératives micro-angiopathiques et macro-angiopathiques.
Ces complications sont le résultat naturel de 1’évolution d’une maladie réputée chronique
non guérissable mais traitable. Un mauvais pronostic et/ou une négligence préventive de la
part du patient accélére I’altération de son systéme vasculaire, neurologique et musculaire et
perturbent les processus physiologiques de son corps. les complications du diabéte et plus
particulierement dans les pays pauvres sont responsables de I’augmentation de la morbidité
et la mortalité (Martinez et al., 2013).

En effet ; ’évolution de la maladie du diabéte de type 2 se manifeste en plusieurs
lieux du corps humains du point de vue clinique, 1’évolution finit par générer une multitude
de pathologies qui selon leurs degrés de gravité vont conditionner le mode de vie du malade,

handicaper son quotidien voire épuiser ses moyens financiers (Martinez et al., 2013).

1.8. La genetique du diabete
Actuellement, le diabete touche 171 millions de personnes dans le monde, dont 95
% sont atteintes par sa forme la plus commune, (Wild et al., 2004).

Selon I’Organisation mondiale de la santé, ce chiffre a un risque de doubler dans les vingt
prochaines années par ce que 1’épidémie mondiale d’obésité dont les déterminants connus
sont notamment 1’inactivité physique et I’alimentation déséquilibrée qui caractérisent la vie
moderne citadine (Wild et al., 2004). Néanmoins, une partie importante de la variabilité
interindividuelle observée pour le DT2 et ses maladies associées est régie par des facteurs
génétiques. Selon les différentes étude 1’héritabilité du diabete de type 2 est plus de 30 %
(Poulsen et al., 1999). seulement 2 % des diabétiques de type 2 sont d’origine
monogénique, c’est-a-dire causés par une anomalie d’une protéine unique, et la quasi-
totalité des patients montre des troubles primitifs de la sécrétion insulinique entrainant un
diabete précoce qui n’est pas nécessairement associé a 1’obésité ; la maladie du diabéte de
type 2 n’est pas venue par hasard mais grace a un des investissements les plus massifs de la
science moderne.

En outre, I’héritabilité présumée de la valeur de la glycémie & jeun est de 60 %,
soit bien supérieure a celle du DT2 (Souren et al., 2007). L’architecture de la génétique du
DT2 n’est pas uniforme. Par exemple, le gene TCF7L2, dont I’effet sur le risque de DT2 est

le plus important parmi les génes connus, n’intervient pas sur la variabilité de la glycémie a
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jeun dans la population non diabétique suggéerant un rdle plus prononceé dans les phases
tardives de la maladie (Loos et al., 2007).

Le DT2 est une maladie métabolique complexe d'une origine hétérogene et
polygénique. Des facteurs génétiques et environnementaux participent au développement du
diabete de type 2 (DT2). Des études d’association pangénomique récentes ont permis de
découvrir de nouveaux variants geénétiques associées au DT2, notamment le variant
rs10830963 dans I’intron du géne MTNRIB. Ce geéne code pour le récepteur MT2 de la
mélatonine, un membre de la famille des récepteurs couplés aux protéines G impliqué dans
la régulation des rythmes circadiens et saisonniers. Ce résultat surprenant a ouvert un
nouveau champ d’investigation dans le domaine du DT2, notamment dans 1’étude du rdle du
récepteur MT2 et du rythme circadien dans cette maladie émergente. Cet article envisage de
retracer le chemin de la decouverte des premiers variants du géne MTNRI1B, depuis
I’établissement d’un lien fonctionnel entre certains variants et le risque de développer un
DT2, jusqu’a quelques hypotheses tentant d’expliquer I’importance du dysfonctionnement
du systéme meélatoninergique qui pourrait favoriser le développement du DT2 (Bouatia,
2009)
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Matériels et méthodes

Notre objectif est I’étude de profil épidémiologique du diabéte de type 2 dans la
population de Tlemcen.

2.1. Présentation de la population d’étude

La wilaya de Tlemcen est une wilaya algérienne située a I'extréme ouest de I'Algérie.
La wilaya se situe a I’extrémité nord-ouest du pays et occupe I'Oranie occidentale, elle
s’étend du littoral au Nord a la steppe au Sud. Elle est délimitée :
e aunord, par la Méditerranée ;
« al'ouest, par le Maroc ;
e ausud, par la wilaya de Naama ;
» al'est, par les wilayas de Sidi-Bel-Abbés et Ain T’émouchent ;
La wilaya de Tlemcen a un vaste territoire d’une superficie de 906100 h (9061 kmz2),

riche de ses diversités et I’intensité de ses relations.

Figure 08 : Wilaya de Tlemcen, limites géographiques
Aouar et al., 2012

Cette Wilaya présente un aspect agricole trés prononcé, spécifiguement dans ces
deux parties Sud et Est de la région qui représentent plus de 70% de la superficie de la

Wilaya. De méme elle dispose d’une base industrielle et touristique large, en plus de son
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importance géoéconomique, caractérisée par une position frontaliere d’une part et
cotiere d’autre part.

En 2008, la population de la wilaya de Tlemcen était de 949 135 habitants contre 707
453 en 1987. 5 communes dépassaient alors la barre des 40 000 habitant dont la densité est
de 105 hab./km2.

2.2. Type d’étude

Notre étude porte sur une cohorte, avec analyse rétrospective, a été réalisée aux
niveaux de CHU de Tlemcen, dans laquelle un total de 59 patients.

2.3. Objectif principal

L’objectif de cette enquéte est d’étudier la caractérisation épidémiologique de

diabete de type 2 dans la population de Tlemcen par le diabete.

2.4. Population d’étude

La population ciblée, a concerné I’ensemble des patients diagnostiqués comme
diabétique de type 2 au niveau de I’hopital de Tlemcen.
Toutes les personnes ayant participées a cette recherche avaient été informées du but

de I’étude et leur consentement éclairé est demandé préalablement.

2.5. Criteres d’inclusion

- Personnes diagnostiquées étant diabétique de type 2 selon les critéres de I’OMS et
résidant dans la ville de Tlemcen.

- Personnes adultes.

2. 6. Collecte des données

La collecte des données a été faite par I’exploitation des dossiers médicaux des
patientes et a partir d’un questionnaire administré en face a face aux patientes (cette base de
données est réalisée a I'EPH Ghazaouet par Khater Sarra doctorante dans I'équipe
environnement et santé de professeur Aouar .A du laboratoire de Valorisation Des Actions

De L’Homme Pour La Protection De L’Environnement Et Application En Santé Publique) .
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2.7. Prélevements sanguins

Les prélévements sanguins ont été réalisés a jeline au niveau de la veine du pli du
coude, le sang a été collecté dans des tubes EDTA et héparinés.

Les tubes EDTA (anticoagulant et inhibiteur des nucléases, permettant ainsi a I’ADN
de rester intact et ne pas se dégrader) nous ont permis de constitué notre banque d’ADN.
Les tubes héparinés ont servi a réaliser les dosages biochimiques (Vue que la condition

n'était pas réuni cette banque du sang et d'ADN servira pour des études ultérieures).
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Résultat et discussion

Nous avons répartie les résultats de notre échantion d’étude selon les paramétres
anthropométriques, socioculturels, biochimique et selon les antécédents familiaux.

3.1. Répartition des cas selon le parametres anthropodémographique

3.1.1. Répartition de diabete par le sexe

Cette étude a porté sur une population de 59 patients, 42 féminins et 17 sujets
masculin de la population de la ville de Tlemcen avec un sex ratio de 2.47.

Les résultats de la présence étude montrent que les deux sexes sont touchés par le
diabéte avec une prédominance de la maladie chez le sexe féminin par apport aux

masculins.

71%

= Homme Femme

Figure 09 : Répartition de diabete par sexe
3.2. Répartition des cas selon les parametres anthropométriques
3.2.1. Répartition des diabétiques par tranche d’age

Cette figure montre que le diabete était plus fréquent chez les sujets situés dans la tranche
d’age de 57-69 ans suivi par 35.215 % des passions situées dans 69-93 ans et 28.425%
situées dans 31-57.
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Figure 10 : Répartition des diabétiques par tranche d’age

3.2.2. Répartition des diabétiques selon le sexe et 'IMC

Le calcul de I’indice de masse corporelle nous a permis de classer les individus en
trois groupes : les normaux (IMC<20), les surpoids (20<IMC<25) et les obeses (IMC>30).

On remarque que les sujets qui présentent une obésité sont prédominant chez les
hommes est de (46.15%) et pour les femmes (79.16%) ; tandis que 1’état de la normalité est
de (15.38%) chez les masculins et 2.17% pour les féminins ; et pour les surpoids (38.46%)

chez les masculins et 15.21 % pour les féminins (figure 11).
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Figure 11 : Répartition des diabétiques selon le sexe et I'TMC
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3.2.3. Répartition des diabeétiques selon le tour de taille

Les résultats obtenus dans la figure 12 montre que le taux des personnes représentant
une obésité androide, ayant un rapport tour de taille / tour de hanches > 1 chez I’homme et
>0,85 chez les femmes est respectivement de 42.85% chez les hommes et 19.04% chez les

femmes.

W Masculin

m Feminin

MASCULIN FEMININ

Figure 12 : Répartition des diabétiques selon le tour de taille

3.3. Répartition des cas selon les parametres socioculturels
3.3.1. Répartition des diabétiques selon la situation matrimoniale

Cette figure montre que les mariés sont beaucoup plus représentés avec une proportion

de 93%, alors que les célibataires sont minoritaires avec une fréquence de 11,1%.
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Figure 13 : Répartition des diabétiques selon la situation matrimoniale

3.3.2. Répartition des diabétiques selon la consanguinité

Pour 43 sujets diabétiques, le lien de parenté des ascendants n’a pas pu étre déterminé. la
consanguinité est présentée a une fréquence d’environ 17.64 % chez les masculins et de
30.95 % pour les féminins et pour les non consanguinité on a 82.35% pour les masculins et
69.04 % pour les féminins (Figure 14).
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Figure 14 : Répartition des diabétiques selon la consanguinité
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3.3.3 Répartition des diabétiques selon le niveau éducatif

Cette figure montre que la fréquence du niveau d’étude primaire est la plus élevée
35.89 % suivi par la fréquence du sujet analphabete (28.42%), le niveau moyen est de
20.83%.

les résultats trouveés indiquent aussi que la fréquence du niveau universitaire est de

16.66 % et en fin dans le niveau secondaire la fréquence est de 12.17 %.
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Figure 15 : Répartition des diabétiques selon le niveau éducatif

3.3.4. Répartition des diabétiques selon les antécédents tabagismes

D’apres la répartition des diabétiques selon le tabac nous constatant que les non-

fumeurs représentent 89.83% des personnes diabétiques et 10.16% des personnes fumeurs.
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Figure 16 : Répartition des diabétiques selon le tabac

3.4. Répartition par rapport aux donnees biochimique

La valeur moyenne de glycémie de I’échantillon global est de 1,84+ 0,55, dont 72.88%
ont une glycémie supérieure a 1.26g/l. la valeur moyenne de cholestérol total est de 2,32+
0,28 g/l dont 15.25 % ont un taux de Cholestérol >2 gll.

La valeur moyenne de triglycéride est de 1,83+ 0,35dont 59.32% ont un taux de

Triglycéride supérieurs a 1.40g/l pour les femmes et 1.60 g/l pour les hommes.

Données biochimiques Moyenne(g/l) Pourcentage (%0)

Glycémie
>1.26(g/l)
Cholestérol
>2(g/l)
Triglycéride

1,84+ 0,55 72.88

2,32+ 0,28 15.25

>1.40(g/l) pour les femmes 1.83+0,35 59.32

>1.60(g/l) pour les
hommes

Tableau 02 : Fréquence de diabéte en fonction des paramétres biochimiques.
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3.5. Reépartition des diabétiques selon les antécédents (ATCD)

familiaux

Nous constatons ici que 1’antécédent de diabéte dans la famille chez ces

diabétiques est beaucoup représenté avec une fréquence de 79.66%.

90

M présence des antécédants

m absence des antécédants

PRESENCE DES ABSENCE DES
ANTECEDANTS ANTECEDANTS

Figure 17 : Répartition des diabétiques selon les antécédents (ATCD) familiaux

3.6. Les complications associees au diabéte de type 2

Nous constatons ici que la majorité des patients avec diabete sucrés ont des
complications ; Concernant Les facteurs de risque, dyslipidémie est de 19.04% chez le
masculin et 28.07% pour les féminins. Pour la maladie cardiovasculaire est de 1.16% chez
les masculins et 12.28 pour les féminins ; I’hypertension artérielle était retrouvée dans

42.85% chez les masculins et 31.57 % pour les féminins.
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Figure 18 : Répartition des diabétiques selon la complication
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Discussion

Dans le cadre d’un projet de fin d’étude et pour caractériser la population de
I’ouest algérien, nous avons mené une enquéte épidémiologique visant a caractériser la
population de Tlemcen par le diabéte de type 2.

Des enquétes épidémiologiques ont été réalisées un peu partout dans le monde pour
déterminer les caractéres épidémiologiques du diabéte. L’objectif de cette enquéte est de
étudier des caractérisations epidemiogénétique de la population de Tlemcen par le diabete.

Il parait important de commencer notre discussion en mettant en avant la principale
limite de 1’étude : la taille de notre échantillon 42 femmes et 17 hommes.

Dans notre population d’étude, 1’age de la plupart des diabétiques est compris entre
[57-69ans [Il y a une relation croissante entre 1’age et le diabéte (Malek et al., 2001
Rapport de I’approche Step-Wise-OMS Algérie, 2003).

Notre étude a montré que les deux sexes sont touchés par le diabéte avec une
prédominance de la maladie chez le sexe féminin par apport aux masculins avec un sexe
ratio de 2.47.

Concernant le facteur socio-cultural ; la plupart de notre population sont mariée et
non-fumeur avec un niveaux éducatif faible ; tandis que les fréquences les plus éleves sont
notés chez les passions de niveau d’étude faible avec 64.31 % ; nos résultats indiquent aussi
que la fréquence du niveau universitaire est de 16.66 % et en fin dans le niveau secondaire
la fréquence est de 12.17 %. On nous constate que la prévalence du diabéte diminue avec
I’augmentation du niveau scolaire atteint (Kamoun M.,2005) et va dans le méme contexte
Wahyne J.M. et Kuc Young.T. ; en Canada 2001(Wahyne J.Millar et Kuc Young T.,
2003). Le taux de la consanguinité est élevé en Algérie 38.30% et qui varie selon les régions
du pays (FOREM, 2007) cela laisse penser a une relation éventuelle entre le diabéte et la
consanguinité (Defronzo et al., 1992) et dans ce but qu’on a étudie I’impact de la
consanguinité sur le diabete dans la wilaya de Tlemcen.

Le facteur génétique semble étre trés present dans nos résultats 79.66% des
diabétiques ont au moins un membre de leur famille est diabétique. Ces résultats restent plus
élevés a ceux de la littérature a savoir que Zaoui S. a trouvé un pourcentage de plus de 50%
des diabétiques qui ont des antécédents familiaux diabétiques en 2007 a Tlemcen ( Zaoui et
al., 2002). La FID estime que 45 a 80% des diabétiques ont au moins un de leurs parents
atteint de diabete (FID, 2003). Les résultats montrent aussi que le taux des personnes
représentant une obésité androide chez les féminins est del9.04 % et 42.85% pour les

masculins.
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Discussion

Les résultats montrent que I’'IMC moyenne chez les diabétiques de la population
de Tlemcen est de (28,28), avec un IMC>30 kg/m2 chez (46%) de la population.

Les résultats d’étude montrent que plus de 48% des diabétiques de notre
population ont au moins une complication (Dyslipidémie 19%, maladie cardio-
vasculaire5%, hypertension 43%), Ces résultats sont similaires a ceux trouves par Zaoui S. a
Tlemcen en 2007.

Le profil lipidique chez les diabétiques montre une élévation des triglycérides avec

un taux de glycémie supérieur a 1.26 g/I.
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Conclusion

Conclusion

Le diabéte constitue une des maladies les plus répandues dans le monde et en
Algérie et ses symptdmes apparaissent chez les individus longtemps apres le déclenchement

des causes.

En absence de données épidémiologique nationale. Les résultats de notre étude
peuvent €tre considérés comme un point de départ pour création d’un registre locorégional
des cas de diabéte.

Dans le cadre de déterminer les facteurs de risque de diabete dans la wilaya de
Tlemcen et de montrer I’impact de la consanguinité, de I’hérédité et de niveau éducatif de la
situation socioculturel ainsi que certains parameétres biologiques sur la fréquence de cette
maladie, une étude a été effectuée aupres de 42 femmes, 17 hommes.

Compte tenu des facteurs socioculturel ; la plupart de notre population sont marié
non-fumeur avec un niveau éducatif faible ainsi que le sexe féminin était la plus touché soit
71% avec un sexe ratio F/M égale a 2.47.

L’analyse de la consanguinité révele qu’il y a une relation éventuelle entre le diabete et la
consanguinité. A I’issue de ces résultats, on peut conclure que :

Le facteur génétique semble étre tres présent dans les résultats 79.66 % des
diabétiques ont des antécédents familiaux de diabéte. Pour les anomalies quantitatives, le
profil lipidique des diabétiques montre une augmentation du triglycéride, une élévation de
taux de glycémie et de cholestérol. Les résultats montrent aussi que plus de 48% des
diabétiques de notre population ont au moins une complication.

Concernant I’IMC moyenne chez les diabétiques de la population de Tlemcen est de
46%, avec un IMC>30 kg/m2.

En conclusion, les progres de la biologie moléculaire et de la génétique ouvrent de
nouveaux horizons, dans la recherche pour lutter contre les différentes maladies, grace a ce
modeste travail nous avons voulu mettre 1’accent sur ces nouvelles approches, qui peuvent
apporter de nouvelles solutions la ou les méthodes classiques ont atteint leurs limites,

concernant le diabéte, et la lutte contre cette derniére.
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Principes et techniques de dosages utilisées

Les dosages de glycémie, urée, créatinine, cholestérol, triglycéride et le HDL
cholestérol ont été réalisés manuellement a I’aide de spectrophotometre « BTS-310
biosystemes ».
Dosage de la Glycémie

= Principe

Il est déterminé par une méthode colorimétrique enzymatique « la glucose oxydase
GOD ». Le glucose est oxydé en acide gluconique et peroxyde d’hydrogene.
Ces derniers en présence de peroxydase et de phénol, oxyde un chromogéne (4 amino-

antiperine). L’intensité de la coloration est proportionnelle a la concentration de glucose.

Glucose
Glucose + 0, + 1,0 = 11,0, + Gluconate
Oxydase

Peroxydase
21202 + Phénol +4-aminophénazane ————+  Quinoncimine + 4H20
(Colorant rouge)

Dosage du cholestérol total
= Principe
Le cholestérol total est dosé par une méthode colorimétrique enzymatique. La réaction
consiste a libérer le cholestérol estérase puis d’oxyder pour donner cholest-4éne-3one et
peroxyde d’hydrogéne. Ce dernier, en présence de peroxydase oxyde le chromogéne en un
composé coloré en rouge.
La concentration de Quinine imine est directement proportionnelle a la concentration du

cholestérol.
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Cholestérol
Cholestérol estérifie + H,0— »  Cholestérol libre + acide gras
Estérase

Cholestérol
Cholestérol libre total + 0y ——————Cholesténed, oned + H202
Oxydase

Peroxydase
2H,0, + Phénol + 4-aminoantipyrine ———s Quinincimine + 4H,0

Dosage des Triglycérides
= Principe
C’est une méthode enzymatique colorimétrique. Le glycérol libéré par hydrolyse des
triglycérides par la lipase est transformé en glycérol 3-phosphate par la Glycéro kinase. Le
glycérol 3-phosphate subit I’action du glycérophosphate oxyde pour former la
dihydroxyacétone phosphate et le peroxyde d’hydrogéne. Celui-Ci en présence de
peroxydase oxyde le groupement chromogéne amino4phénazone chlorophénol pour former

un composé coloré en violet. Cette coloration est proportionnelle a la concentration du

triglyceéride.
Lipase
Triglycéride + H20 » glycérol + acide gras
Glycérol kinase
Glycérol + ATP » glyveérol-3phosphate + ADP
G3P Oxydase
Glycérol-3phosphate + O, —» Dihydroxyacétone phosphate +H,0,
Peroxydase

2H,0, + 4-aminophénazone + 4cholorophénol ——» Quinineimine +Hel + 4H,

Extraction de PADN
La technique d’extraction d’ADN par le NaCl a ¢été choisie en raison de sa rapidité, sa

facilité¢ ainsi que 1’absence du risque de toxicité par des produits dangereux tels que le

phénol.
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Technique d’extraction
Lyse des globules rouges

Aprés décongélation au bain marie a 37°C, la lyse des globules rouges est realisee en
complétant le volume de sang avec une solution hypotonique TE 10/10 (Tris/HCI 10mM et
EDTA 10mM ; pH = 8.0). Apres lavage, les tubes sont mis dans la glace pendant 30 minutes
(I’action conjuguée du Tris et du froid provoque un choc hypotonique conduisant a
I’éclatement des globules rouges ayant une membrane fragile), puis centrifugés a 2500
tours/min pendant 15min. la centrifugation quant a elle permet de séparer le surnageant qui
contient les débris de globules rouges des globules blancs qui sont précipités au fond du
tube formant un culot.

Cette opération de lavage est répétée plusieurs fois jusqu’a 1’obtention d’un culot
blanchatre qui correspond aux globules blancs.

Lyse des globules blancs

Le culot de leucocytes est traité par 5ml de solution de lyse des globules blancs
(Tris/HCI 10mM ; EDTA 0.1M et SDS 0.5% ; pH = 8.0). 100ul de protéinase K a 20 mg/ml
sont additionnés pour digérer les protéines associées a I’ADN nucléaire. Apres
homogénéisation, le mélange est incubé au bain-marie a 37°C pendant une nuit. L’EDTA
est un chélateur d’ions bivalents inhibant ’activité des DNases et le SDS est un puissant

détergent lysant les membranes cellulaires et dissociant les complexes d’acides nucléiques.
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Questionnaire

Les données sociodémographiques :

Age: ... ans
Sexe : 1. Masculin I:I 2. Féminin I:I

Statut matrimonial : 1. Célibataire |:| 2. Mari(e) |:|

Niveau d’ INSTIUCTION & cevveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeans

Consanguinité : 1. Oui 2. Non

Antécédent familiaux de diabéte : 1. Oui I:I 2. Non I:I

Tabagisme : 1. Oui I:I 2. NonI:I

Parametres biologiques :

Glycémie : .....ooviiiviiiiieciceeene,
Bilan lipidique :
Cholestérol : ........ccooeiiiiiiiiieen.

Triglycéride : ..o

Préparation des solutions d’extraction d’ADN :

e Préparation de 500ml EDTA (0,5M ; PH=8):
- Faire dissoudre 93,06g de EDTA dans 400ml d’eau distillée puis ajuster jusqu’au 500ml,
et avec du NaOH (5M) regle le PH a 8.

e Préparation de 500ml Tris HCI (1M ; PH=8) :
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- Faire dissoudre 60,57g de EDTA dans 400ml d’cau distillée puis ajuster jusqu’au 500ml,
et
avec du HCI régle le PH a 8.
e Préparation de 100ml de SDS 10% :
- Pour 10% : 10 g ----- > 100ml eau distillée.
e Préparation de NaCl (5M) :
- Pour 5M: 292,25 ¢ ----- > 1000ml eau distillée.
e Préparation de 2L de TE10/10 :
- 20ml tris-Hcl (1M, pH=8)
- 40ml EDTA (0.5M, pH=8)
- gsp 2L eau distillee.
e Préparation de 1L de TE10/1:
- 10ml tris-Hcl (1M, pH=8)
-2ml EDTA (0.5M, pH=8)
- gsp 1L eau distillee.
e Préparation de 200ml de solution de lyse des globules blancs (SLB) :
- 2ml tris-Hcl (1M, pH=8)
- 40ml EDTA (0.5M, pH=8)
- 10ml SDS (10%)
- gsp 200ml eau distillée.
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Résume

Le diabete constitue une des maladies les plus répandues dans le monde et en
Algérie.

Nous avons entrepris une étude rétrospective. Cette étude a permis de décrire le
profil d’un échantillon de 59 diabétiques de type 2.
Les résultats de cette étude ont montré que la tranche d’age la plus touchée par le diabéte est
celle de 57-69 ans avec une prédominance féminine. Les personnes qui ont un niveau faibles
sont beaucoup plus touchés par rapport aux autres niveaux avec 64 % .

Nous avons constaté que 30.95 % chez les féminins et 17.64% pour les masculins
sont issus de parents consanguins. Cependant les antécédents familiaux concernent 69.66%
de cette population. D’autre part la plupart de nos patients sont mariés et 89.83 % non-
fumeurs avec 42.85 % ont un tour de taille supérieur a 102cm et 19.04 % ont un tour de
taille supérieur a 88 cm.
La majorité ont une glycémie, cholestérol et triglycéride supérieure aux normes.
Mots-clés : diabétiques de type 2, profil, complication, prédominance, rétrospective.

Abstract
Diabetes is one of the most widespread diseases in the world and in Algeria.

We carried out a descriptive retrospective study. This study described the profile of a
sample of 59 type 2 diabetics.

The results of this study showed that the age group most affected by diabetes is 57-69 years
old, with a predominance of women . The people who have a low levé are mucha more
affected compared to other levels with 64%.

We found that 30.95% for females and 17.64% for males are from consanguineous
parents. However, the family history concerns 69.66% of this population. On the other hand
most of our patients are married and 89.83% non-smokers with 42.85% have a waist
circumference greater than 102cm and 19.04% have a waist circumference greater than
88cm.

The majority have higher than normal blood sugar, cholesterol and triglyceride
levels.

Keywords: type 2 diabetics, profile, complication, predominance, retrospective.



