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Introduction

Le diabéte apparait désormais comme un réel probleme de Santé Publique dans les pays en
voie de développement. C’est une maladie chronique, invalidante et colteuse qui
s’accompagne de graves complications, reconnue comme épidémie mondiale. Le diabete
inflige aujourd’hui un lourd fardeau aux systtmes de santé déja, fort dépourvus, des
pays a bas et a moyens revenus, le nombre de diabétiques augmentera de 70% dans les
pays en développement contre 41% dans les pays développés, et pourrait devenir la septiéme
principale cause de décés dans le monde d’ici 2030, cela pourrait étre di a I’accroissement
démographique, au vieillissement de la population, a des régimes alimentaires déséquilibrés, a
I'obésité et a un mode de vie sédentaire (Hawley et McGarvey, 2015 ; OMS, 2016).

En *absence d’une politiques efficaces pour créer des environnements propices a un
mode de vie sain, et faute d’acces a des soins de santé¢ de qualité, les mesures qui
permettraient de prévenir et de traiter le diabéte, notamment dans les populations qui ne
disposent que de moyens modestes, ne sont malheureusement pas mises en place (Monteiro
etal., 1991).

La compréhension de la physiopathologie de cette maladie et l'identification précoce

des sujets a risque, permettrait de limiter la progression et retarder son évolution.

Il serait important d’en étudier les facteurs de risques et d’en estimer la prévalence
dans la population de diabétiques. Pour cela, nous nous sommes intéressés a une étude
épidémiologique réalisé au sein de 3 centres hospitaliers différents de la wilaya de Jijel, une
partie a été réalisé au niveau du service médecine interne au niveau de I’Hopital Mohamed
Seddik Ben Yahia Jijel, la deuxiéme partie au sein du service de maison diabétique « les
quarante hétaire », et en fin au niveau de la clinique de docteur « Baweb » spécialiste
d’endocrinologie. Au parallele un questionnaire a été attribué aux patients diabétiques au
niveau de plusieurs régions de la willaya de Jijel. Et une deuxieme engquéte a été réalisée
aupres des herboristes de la ville de Jijel afin de recenser les plantes conseillées aux

diabétiques ainsi que les données sur leur mode d’utilisation.

Le travail suivant a pour objectif, d’évaluer d’une part I’évolution de diabéte
durant les 5 dernieres années, et d’autre part de déterminer les facteurs de risque, et les
complications les plus fréquentes associés a cette pathologie dans la région de Jijel, afin

de dévoiler les personnes les plus exposés au diabete.




Introduction

Nous nous sommes procédés comme suit: le travail a été subdivisés en trois grandes
parties, la premiere traite la synthése bibliographique qui s’est intéressée aux études réaliser
en Algérie et partout dans le monde sur I’épidémiologie de diabéte, la physiopathologie ainsi
que les traitements, la seconde partie concerne la méthodologie suivie durant la réalisation de

ce modeste travail, et enfin le traitement des résultats et leurs interprétation.
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I. Diabéte
I.1. Historique

Le terme diabéte vient du grec « dia-baino » qui signifie traverser. L’histoire du diabéte
commence au XVIIeme siecle notamment avec Thomas Willis qui fut I’un des premiers a décrire la
présence de sucre dans ’urine des patients diabétiques. Il distingue alors la maladie diabétique en 2
classes : le diabete sucré dit « mellitus » et le diabéte insipide dit « insipidus » (Vivot, 2012).

Les descriptions les plus anciennes du diabete remontent a I’Egypte des pharaons, est
rapportée I’histoire de malades buvant de grandes quantités d’eau pour 1’éliminer aussitot dans les
urines (Popelier, 2006).En 1848, Claude Bernard est un médecin et physiologiste frangais |,
considéré comme le fondateur de la médecineexpérimentale et a découvert lafonction glycogénique
du foie, et ¢’est grace aux travaux d’Oscar Minkowski et Joseph Von Mehring que le r6le du pancréas
fut découvert en 1886 a I’université de Strasbourg. Ils notérent qu'on enlevant le pancréas des chiens,
ceux-ci devenaient diabétiques. A partir de ce moment, les chercheurs se mirent & chercher cette
molécule appelée "Insuline™ qui était responsable de la régularisation du sucre au niveau sanguin.

1.2. Définition

Selon I'Organisation Mondiale de la Santé, le diabéte est une maladie chronique due a une
affection métabolique ayant de multiples étiologies. Il est caractérisé par une teneur trop élevée de
glucose dans le sang (hyperglycémie). Il est défini comme étant un désordre métabolique des
glucides, des lipides et des protéines causées par de nombreux facteurs environnementaux et
génétiques (Klein, 2009). Il est lié¢ a une anomalie dans la sécrétion de 1’insuline, ou une altération
dans son fonctionnement, ou d’une combinaison des deux (Rydén et al., 2007 ; American Diabétes
Association, 2010).

1.3. Epidémiologie du diabéte

Le diabete est la cause de déces de 3 a 4 millions de personne chaque année dans le monde
(Whiting et al., 2011).

Selon les données de I’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS), le nombre de diabétiques
était de 150 millions en 2000, de 366 millions en 2010 et de 382 millions en 2013, ce chiffre passera
a 552 millions en 2030.

En Algérie, La prévalence du diabéte 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 dernieres années. La
prévalence de la Diabéte sucré non diagnostiqué en Afrique du Nord variait de 18% a 75% de tous les
cas de diabete (Asmelash et al., 2019).

)
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14. Diagnostic
Le diagnostic de diabéte se repose essentiellement sur la mesure de la glycémie sanguine a jeun
et sur I’hyperglycémie provoquée (Arbouche, et al., 2012). Les criteres de diagnostiques du diabete
ont changé avec le temps, les études montrent une relation étroite entre 1’apparition des
complications et le taux de glycémie (Duckworth et al., 2009 ; Beigi et al., 2010 ; Deborah,2019).
Les criteres de diagnostic de diabetes établis par I’OMS depuis 1998 sont :
" Présence de symptdmes du diabéte (polyurie, polydipsie, amaigrissement)

" Une glycémie au hasard >11,1 mmol/I(2,00g/1).

" La glycémie a jeun (aucun apport calorique de puis au moins 8h) est > 7,0mmol/l(1,26g/l)

. La glycémie > 11,1 mmol/1 (2,00 g/lI) deux heures apres 1’ingestion de glucose (75 g) au
cours d’une HGPO.

. Une HbAlc > 6,5% par une méthode validée.

. L’anomalie de régulation du glucose regroupe 1’hyperglycémie modérée a jeun (IFG) et

I’intolérance au glucose(1G).
1.5. Equilibre physiologique
151 Pancréas

Le pancréas est une glande volumineuse et double (Lacaine et al., 2009). Il a une forme
grossierement triangulaire. La téte pancréatique est inscrite dans le cadre duodénal, la queue
du pancréas passe en avant du rein gauche (Figl). Il estrose, ferme, mesure 15 cm de long, 6 a
7 cm de large, 2 a 3 cm d’épaisseur ; il pése 60 a 80 g. Constitué de plusieurs ilots, dans un filot, on
distingue quatre types cellulaires (a, B, v et 8) qui ne sont pas représentés de maniere uniforme, les
cellules B, étant en trés large majorité (75% des cellules des Tlots). Les Tlots de Langerhans sont donc
a I’origine de la sécrétion de nombreuses hormones telles que ’insuline, le glucagon, la somatostatine

et le polypeptide pancréatique (Klein, 2009).

Canal cysdque
Canal hépatique commun

Voie biliaire

principale pancréatque

Canal
principal (Wirsung)

Duodenum

Canal pancréatiqgu
accessoire (San:o:nl)

Figure 1 : Anatomie de pancréas (Lacaine et al., 2009)
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152. Fonction

Le pancréas assure deux fonctions : une fonction endocrine et une fonction exocrine (Validire
et al., 2001). Le pancréas exocrine, qui constitue la partie la plus importante de la glande, sécréte un
liquide alcalin riche en enzymes dans le duodénum, par le canal pancréatique (Belghiti et al., 2001).
Les enzymes pancréatiques dégradent les protéines, les glucides, les lipides et les acides nucléiques
selon le processus de digestion intraluminale (Ader et Carre, 2006). La fonction exocrine est
représentée par les enzymes digestives qui sont responsables de la digestion des aliments ingérés,
tandis que la fonction endocrine, par la sécrétion d’hormones telles que : I’insuline sécrété par les
cellules béta, le glucagon sécrété par les cellules alpha et la somatostatine sécrétée par les cellules
delta, le polypeptide pancréatique sécrété par les cellules PP, (fig2) modulent tous les autres aspects

de la nutrition cellulaire (absorption, stockage et métabolisme des nutriments (Pan et al., 2011).

Cellule Alpha
Duodénum de l'intestin gréle ellule Alpha

Cellule Beta
Canal pancréatique

Acinus exocrine

Figure 02 : Systéemes endocriniens de pancréas (Ebréche, 2009).
153. Insuline

L’insuline est sécrétée par les cellules endocrines du pancréas (les cellules  des ilots de
Langerhans) (Ganong et Jobin., 2005). Elle est secrétée en réponse a une augmentation de la
glycémie et aussi stimulée par différentes hormones digestives. Synthétisée sous forme d’une pro
hormone, la pro- insuline. Celle-ci est clivée puis secrétée sous forme d’insuline et de peptide C
(Zhong et Yong., 2019).

Le glucose entre dans les cellules B via des transporteurs GLUT2 et il est phosphorylé par la
glucokinase puis métabolisé en pyruvate dans le cytoplasme (fig03). Le pyruvate passe dans les
mitochondries ou il est métabolisé en CO2 et H20 via le cycle de 1’acide citrique, ce qui entraine la
formation d’ATP par phosphorylation oxydative (De Vos et al., 1995 ; Tokarz et al., 2018).

L’ATP passe dans le cytoplasme ou il inhibe les canaux potassiques sensibles a I’ATP par

)

phosphorylation oxydative.
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L’ATP passe dans le cytoplasme ou il inhibe les canaux potassiques sensibles a I’ATP, ce
qui réduit I’influx de K*. Cela dépolarise les cellules B et déclenche alors I’exocytose d’un pool
facilement libérable de granules secrétoires renfermant de I’insuline, ce qui cause le pic initial de
sécrétiond’insuline.

L’insuline a une demi- vie plasmatique d’environ 4 minutes, le C peptides de 20 a 30

minutes, les proinsulines d’environ 90 minutes (Marshall et Bangert, 2005 ; Mann et al., 2016).

Ca?*

Leucine et

autres substrats GIUCOSO Arginine

Insuline

Figure 3 : Mécanismes de stimulation de la sécrétion d'insuline par le glucose (Henquin;
1992).

1531 Mécanismed’action

L’insuline agit sur les tissus cibles en se fixant sur des récepteurs membranaires spécifiques
appartenant a la classe des tyrosines kinases (fig4). Pendant cette etape « insuline — récepteur » ;
I’insuline stimule I’activité intrinséque de la tyrosine kinase, aboutissant a I’autophosphorylation du
récepteur et a I’adhésion des molécules intracellulaires. Ces molécules activent une série de
processus en cascade au  niveau intracellulaire de réaction de phosphorylation et de
déphosphorylation entrainant 1’effet biologique (stimulation du transport de glucose, effets
mitogenes, etc.) (Saltiel et Kahn, 2001 ; Karpet al., 2004).
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Figure 04 : Mécanismes d’action de I’insuline sur les tissus ciblent (Mann et al., 2016).

1532 Action sur lesglucides

L’insuline est une hormone anabolisante par excellence, permet la captation de glucose,

depuis le compartiment sanguin par stimulation de la translocation des transporteurs de glucose

insulino-sensibles GLUT4 du cytoplasme vers les membranes cellulaires, et permet par la suite son

entrée dans la cellule, particulierement au niveau du tissu adipeux et du muscle strié squelettique.

Dans ces cellules, I’insuline produit les effets suivants (Brunner et al., 2006) :

Elle stimule le transport du glucose a travers la membrane plasmique et sa transformation en énergie.
Elle incite le foie et le muscle a mettre le glucose en réserve sous forme de glycogene
(glycogénogénese) en activant la glycogeéne synthétase et en inhibant la glycogéne

phosphorylase.

Elle empéche la libération du glucose par le foie en inhibant la néoglucogenése.

Elle inhibe également la dégradation du glycogene en glucose.
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1533, Action sur leslipides
L’insuline fait baisser la concentration d’acides gras dans le sang en favorisant le
stockage des triglycérides (Sherwood et Lockart, 2006) :
Elle favorise I’entée d’acides gras venant du sang dans les cellules et le tissu adipeux.
Elle stimule ’entrée du glucose dans les cellules des tissus adipeux.
Elle stimule les réactions chimiques qui aboutissent a la synthese des triglycérides a partir du
glucose et d’acidesgras.
Elle inhibe la lipolyse, ce qui réduit la libération d’acide gras par le tissu adipeux.

1534. Action sur lesprotéines
L’insuline fait baisser la concentration d’acides aminés dans le sang et stimule la synthese

des protéines (Sherwood et Lockart, 2006) :
Elle favorise le transport actif d’acides aminés du sang vers les cellules musculaires et vers
d’autres tissus.
Elle stimule la machinerie de la synthese des protéines a partir des acides aminés dans les cellules.
Elle inhibe le catabolisme protéique, qui en résulte la diminution de la synthése d’urée et de la
gluconéogenése a partir d’acides aminés glucoformateurs.
16. Classification

On distingue deux principaux types de diabéte : le diabéte. Insulinodépendant (DID) et le
diabete non insulinodépendant (DNID) ; bien que d’autres types, peuvent étre inclus, Il s’agit du
diabeéte gestationnel, le diabéte 1ié a la malnutrition, 1’intolérance au glucose (American Diabétes
Association, 2012).
16.1. Diabete de typel

Le diabete de type 1 ou diabéte juvénile, en effet il survient essentiellement chez les enfants
et les jeunes adultes et touche 10 a 15 % des personnes diabétique. Il est causé par une carence en
sécrétion d'insuline et, par conséquent, une altération importante du métabolisme du glucose
(American Diabétes Association, 2010). II correspond a la destruction des cellules B, que ’origine
soit idiopathique ou auto-immune (Skyler et al., 2017 ; American Diabétes Association, 2018).
16.2. Diabete de type2

Le Diabéte de type 2 ou diabete de 1’adulte, il se manifeste généralement apres 40 ans
(American Diabéetes Association, 2010). Il est causé par une déficience relative de production
d'insuline ou par une mauvaise utilisation de cette hormone par I'organisme relié a un phénomene

d’insulinorésistance (Alberti, 2010).

)
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Il correspond a l'ancienne terminologie de diabéte non insulinodépendant et associe a une
insulinorésistance dominante avec insulinopénie relative, ou une diminution prédominante de

I'insulinosécrétion associée ou non a une insulinorésistance (Capeau, 2006).

16.2. 1. Aspects physiopathologique

Résistance a I’insuline

L’insulinorésistance se définit comme une diminution d’efficacité de 1’insuline sur les tissus de
muscles, de foie, la cellule B pancréatique et les adipocytes au cours du diabéte de type 2. (Brown
etal., 2019).

La fonction endocrine du tissu adipeux joue un réle important dans 1’équilibre glycémique.
L’adipocyte sécréte des facteurs dont la production est régulée par une obésité ou une alimentation
riche en lipides. L’adipocyte sécreéte le TNF-o (tumornecrosis factor) induisant I’activation d’une
kinase qui phosphoryle une sérine du IRS-1 (insulinreceptorsubstrate). Ceci a pour conséquence
I’inhibition de la liaison IRS-1/insuline. De plus cette phosphorylation provoque 1’inhibition de
I’activité tyrosine kinase du récepteur a I’insuline. La lipolyse de 1’adipocyte est moins inhibée par
I’insuline circulante chez un insulinorésistant que chez une personne normale, cette lipolyse est a

I’origine de I’augmentation du taux sérique d’acides gras libres. (Capeau, 2003 ; Capeau, 2006).

L’hyperinsulinisme provoquée par I’insulinorésistance agit sur I’IRS-1 de la méme fagon
que le TNF-a mais par I’intermédiaire d’une kinase différente. Chez le diabétique de type 2 le
nombre de récepteurs a la surface des cellules a été trouvé normal ou diminué de 20 a 30 %.
L’hyperglycémie provoque 1I’augmentation de ’activité de la voie des hexosamines. Ceci a pour
conséquence la glycosylationd’IRS-1, diminuant ainsi la capacité d’IRS-1 a étre phosphorylé. Une
surexpression de la glycoprotéine PC-1(plasma celle membraneglycoprotein-1) est trouvée chez les
patients obéses. La glycoprotéine PC-1 est un nucléotide pyrophosphates membranaire qui inhibe
’activité tyrosine kinase du récepteur a 1’insuline, donc I’obésité est la principale cause de 1’insulino-
résistance (Delattre et al.,2003).

Déficit insulino-sécrétoire
L’insulino-résistance n’est pas la seule origine de I’apparition d’un diabéte de type 2. Apres
une surproduction compensatoire d’insuline par les cellules  apparaissent des anomalies plus au

moins severes de 1’insulinosécrétion sur le plan quantitatif et qualitatif.

)
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Le diabéte de type 2 se caractérise par la perte de la phase précoce de la sécrétion insulinique
en réponse au glucose, par la perte du caractére pulsatile de la sécrétion d’insuline et par
I’augmentation du pourcentage de pro- insuline circulante dans le plasma ; dix fois moins active que
I’insuline. Une autre anomalie du pancréas endocrine observée chez les sujets diabétiques de type 2
est une hyper- glucagonémie. Le défaut de la sécrétion d’insuline est lié & une mauvaise
reconnaissance du glucose comme signal direct et comme agent potentialisateur de
I’insulinosécrétion par les cellules B pancréatiques. Les hypothéses pathologiques de ce cas sont la
diminution de la captation de stimulus glucose par les cellulesP, et la diminution du nombre de
transporteurs de glucose spécifiques GLUT2.

16.3. Diabetes secondaires

Un diabéte sucré secondaire a une endocrinopathie n’est pas si rare représentent moins de 5% de
I’ensemble des diabétes. Les mécanismes physiopathologiques sont divers. Il convient, en présence
de manifestations cliniques faisant fortement suspecter une endocrinopathie (Tableaul) (Rouiller et
Jornayvaz, 2017).
Tableau 1 : Mécanisme physiopathologique responsable de 1’hyperglycémie selon la pathologie
endocrinienne (Rouiller et Jornayvaz, 2017).

Pathologie Hormone Mécanisme responsable
incriminée du diabéte
Acromégalie Hormone » Augmentation
Ce croissance de la néoglucogenése
» Augmentation ce la résistance
a lnsuline
Syndrome Cortisol * Augmentation
de Cushing de la néoglucogendse
» Augmentation de fa résistance
a l'nsuline

Phéochromocytome | Catécholamines |« Augmentation
de la néoglucogenése

» Diminution de & sécrétion
d'insuline

Hyperthyroidie T4 libre, T2 libre |« Augmentation
de la néoglucogenése

« Augmentation de labsorption
du glucose intestinal

Hyperaldostéronisme | Aldostérone Hypokaliémie inhibe le relargage

d'insuFne
Glucagonome Glucagon Excés de ghucagon
Somatostatinome Somatostatine Inhibition de & sécrétion ¢'insulire

E
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164. Diabéte gestationnel

Le diabéte gestationnel se manifeste pendant les premiers mois de la gestation par une
hyperglycémie qui est due a un trouble de la tolérance au glucose, et il touche 2 a 4 %des femmes
enceintes. En générale, la glycémie revient a la normale aprés 1’accouchement, mais sans traitement,
il représente une menace tant pour la mére que pour ’enfant de développer un diabete de type 2 au
cours de leur vie, mais aussi, il est associé¢ a d’autres phénomeénes tels que la morbidité maternelle et la

mortalité néonatale.

1.7. Complications

L'évolution du diabete sucré, insuffisamment ou mal traité peut étre émaillée de
plusieurs complications liées essentiellement a des atteintes tissulaires notamment au niveau des
nerfs, des reins, de la rétine et du cceur. On distingue des complications dégénératives, infecticuses
et métaboliques aigués (fig5). (Bouldjadj, 2009).
1.7.1. Complications aigues du diabete
1711 Acidocétose diabétique

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). L’acidocétose diabétique est rare chez les diabétiques de type
2 et représente le stade extréme d’une déficience en insuline,qui perturbe gravementlemétabolisme
général de I’organisme. Le diabétique de type 2 est protégé par sa sécrétion résiduelle d’insuline
(Halimi, 2003 ; Buysschaert, 2006).
1712, Coma par acidoselactique

Il s'agit d'une complication extrémement rare, qui se manifeste chez les diabétiques traités
par la phenformine (antidiabétique orale de la classe des biguanides) (Buyssechaert, 2002). Ou
d'une hyperproduction tissulaire d'acide lactique a l'occasion d'une hypoxémie tissulaire chez
un diabétique traité par Metformine (Blickle, 2014). C’est un accident sévére au cours du
diabéte sucré, seule une réanimation intensive est susceptible d’éviter une évolution fatale (Halimi,
2003).
1.7.1. 3. Hypoglycémie diabétique

C’est la baisse de la concentration de glucose définie par 0,6 g/l (3,3 mmol/l) (Brue, 2005).

Fréquente avec l'insulinothérapie, Il s’agit de la principale complication du traitement par insuline

3

et par sulfamides hypoglycémiants (Grimaldi,2000).
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En l'absence d'administration de sucre, une agitation psychomotrice, des convulsions et un
coma peuvent apparaitre, témoignant d'une souffrance cérébrale pouvant évoluer vers le décés
(Cryeret al., 2009 ; Seaquist et al., 2013 ; Nathan, 2014).

1.7.1. 4. Hyperglycémie diabétique

C’est une complication qui se manifeste chez les diabétiques de type 2 utilisant I’insuline ou
traités par des antidiabétiques sulfosylurée (William et al., 2005).

L’hyperglycémie se traduit par un desséchement de la bouche, une soif extréme, un besoin
fréquent d’uriner, une somnolence accrue, des nausées et vomissement, associés a une perte de poids
(Buysschaert, 2012). En effet la destruction des cellules B dans le diabéte de type 1 et 2 diminue et
il en résulte une non pénétration du glucose dans les cellules et par conséquent une
hyperglycémie (Brassier et al., 2008). Malgré la présence du glucose, les cellules doivent donc
trouver un autre substrat biologique pour produire de 1’énergie. Elles vont alors utiliser les acides gras
et les acides aminés, ces derniers vont subir des réactions de désamination et de transamination pour
pouvoir entrer dans le cycle de Krebs (Auberval, 2010).

1.7.2. Complications chroniques

Elles surviennent a long terme dans I'évolution du diabéte. Elles ont en commun l'atteinte
vasculaire. On les distingue en deux groupes selon la taille des vaisseaux affectés (Tseng, 2004).
1.7.2.1. Maladie des petits vaisseaux (microangiopathie)

Lamicroangiopathie touche les petits vaisseaux (artérioles, veinules et capillaires de diamétre
inférieur a 30 pum) (Duron et Heurtier, 2005). Elle associe une modification structurale de la lame
basale endothéliale & une augmentation de la perméabilité pariétale a I’origine de la fuite des
protéines plasmatiques. Elle concerne indifféremment tous les tissus et organes, mais Ses
manifestations cliniques ne deviennent sensibles qu’au niveau des fibres nerveuses (neuropathie), des
microsvaisseaux rénaux (néphropathie) et rétiniens (rétinopathie) (Geoffroy, 2005).

> Rétinopathie diabétique(RD)

La rétinopathie diabétique constitue une des complications majeures du diabete. Elle est
caractérisée par une hyperperméabilité et une fragilité capillaire (Chevenne, 2001). Elle se manifeste
par une baisse importante de I’acuité visuelle, des hémorragies rétiniennes, des altérations veineuses
et une prolifération anormale des vaisseaux sanguins. L’ensemble de ces manifestations explique les
graves conséquences sur la vision d’un diabéte non ou mal traité (Perlemuter et al., 2003). Le risque
de micro angiopathie oculaire dépend de I’'HbA1 ¢ moyenne et de facteurs genétiques (agrégation

familiale). A I’inverse, diminuer I’HbAlc de 1% réduit le risque d’apparition ou de progression des

3

Iésions de rétinopathie d’un tiers (Stratton et al., 2000).
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> Neuropathie diabétique

11 s’agit de la complication la plus précoce du diabéte sucré, et la plus fréquente, puisqu’elle
touche plus de 50 % des patients. La neuropathie diabétique peut toucher le systéme nerveux
périphérique et le systéme nerveux autonome ou végétatif selon la durée de I’hyperglycémie, 'TMC
et le taux de TG sériques (Tesfaye et al., 2005 ; Monnier, 2010). Un équilibre glycémique est
associée a une baisse de sa fréquence. Selon les statistiques 50% des patients auront une neuropathie
apres 25 ans de diabéte et que 7 % des patients présentent une neuropathie symptomatique au
moment de la découverte du diabete.

» Néphropathie diabétique

La néphropathie touche spécifiquement les diabétiques de type 1 : 50% des malades sont
atteints. La paroi des capillaires des glomérules s’altére et la membrane de filtration devient plus
fragile. Le premier signe (stade) de la néphropathie est I’augmentation de la microalbuminurie au-
dessus des valeurs normales (a 2 reprises) (Grimaldi, 2000).

En plusieurs années, les glomérules risquent de se détruire. Les reins n’arrivent plus a
assurer leur fonction : c’est I’insuffisance rénale. Souvent, la néphropathie est associée a une
augmentation de la pression artérielle : c’est I’hypertension artérielle (Bouzid et al., 2011).
1.7.2.2. Maladies de grand vaisseaux «macroangiopathiques»

Par opposition a la microangiopathie qui touche la microcirculation, on désigne sous le
terme de macoangiopathie diabétique, ’atteinte des artéres musculaires allant de [D’aorte
jusqu’aux petites artéres distales d’un diamétre supérieur a 200 pm (Grimaldi, 2000). Les
principaux facteurs de risque associeés sont I’age, le sexe, 1’obésité, le tabagisme, I’hyperglycémie,
I’hypertension artérielle, la dyslipidémie (augmentation des triglycérides, diminution du HDL
cholestérol et présence de petits LDL denses trés athérogenes) (Geoffroy, 2005). Elle concerne le
ceeur (infarctus du myocarde), Le cerveau (AVC ischémique qui est 2 & 5 fois plus fréquents que dans
la population non diabetique) et les membres inférieurs avec I’artérite (Chevenne, 2001).

» Maladiecardio-vasculaire

Les conséquences les plus importantes du diabete se situent au niveau macrovasculaires, et
en particulier au niveau coronarien. En effet, L hyperglycémie endommage les vaisseaux sanguins
par le processus « d’athérosclérose », c’est-a-dire I’obstruction des artéres. Les complications
cardiovasculaires consistent en une atteinte coronarienne, un artériopathie des membres inférieurs et
des accidents vasculaires cérébraux (Schlienger., 2013).

> Pied diabétique
Le pied est la cible privilégiée du diabéte, il s’agit d’une complication grave et fréquente

puisqu’elle est une des premiéres causes d’hospitalisation prolongée (Baalbaki, 2012).
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Concerne la conséquence de la plupart des complications qu’inflige la maladie. Des
traumatismes insignifiants peuvent rapidement transformer en ulcére chronique et en gangréne
focale se développant sur des tissus fortement compromis par des phénomeénes ischémique.
(Boulton, 2019). En plus des complications citées on trouve d’autres complications qui sont au
méme titre degravité.

Osteo articulaires : Limitation de la mobilité articulaire de la main, canalcarpien, algodystrophies,

capsulates rétractiles de I'épaule, ténosynovites des doigts, hyperostose engainantevertébrale.
Cutanées : Infection, prurit, dermopathies,

Buccales : mycoses, nécessite une surveillancesystématique.

Urogénitales : Sclérose des corps caverneux= impuissance masculine (maladie de La peyronie)

Les complications du diabete

/% Maladie
Rétinopathie T O R cérébrovasculaire

Maladie
cardiovasculaire

Néphropathie

Maladie vasculaire
péripherique

Figure 05 : Complications du diabéte (OMS, 2014).

1 .7.3.Diagnostic des complications
Le diagnostic précoce de diabéte se fait par plusieurs maniéres, a savoir une insuffisance
rénale est détectée par la mesure de la protéinurie (Le wis et al., 2001 ; Berl et al., 2003), les

maladies cardiovasculaires quant a eux sont detectés par la mesure et le contrdle des facteurs de
risque (Fox et al., 2008 ; Masmique et al., 2016).
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Il.1. Facteurs derisque
11.1.1. Diabete de typel
1111 Facteursgénétiques

Les facteurs génetiques sont mis en cause dans environ un tiers de la susceptibilité au
diabéte de typel ; dont la transmission héréditaire est polygénique. Plus de 20 régions différentes du
génome humain représentent une relation avec le diabete de typel, telles que la région codant pour le
HLA sur le chromosome 6p21 et la région codant pour le géne de I’insuline sur le chromosome 11p
15 (DSID2) (Nepom et Kwok,1998).
[1112.  Facteurs environnementaux

Les facteurs environnementaux jouent un réle important dans ’apparition et I’expression
clinique de la maladie. Il a été démontré que 1’absence d’exposition a des organismes pathogenes au
cours de la période d’enfance, limite la maturation du systéme immunitaire et augmente la
susceptibilité a développer une maladie auto-immune (Kukreja et Maclaren, 2002).
11113, Virus

La relation de Dl’infection virale et 1’apparition de diabéte de typel a été prouvé dans
plusieurs études, sur des cellules B isolées du pancréas, (Dubois et Tsimsit, 2000 ; Boudera, 2008).
Dans d’autres études, il a été montré que ’atteinte de diabéte de type lchez I’enfant, est lié aux
affections par les entérovirus, le virus Coxsackie B (CVB), les oreillons, la rubéole, le
cytomégalovirus, parvovirus, le virus d’Epstein Barr (Wuetal.,2013).
I1114. Facteurs immunologiques

Le diabete de typel est une maladie auto- immune lente médiée par les lymphocytes de type
Thl (Cellule T helper type 1). Plusieurs études, ont prouvé que la destruction des cellules B par le
systeme immunitaire, par des auto-anticorps dirigés contre le pancréas ainsi qu’un certain nombre
d’autres anticorps non spécifiques des cellules B, se fait sur plusieurs années (Langlois, 2008). Ces
auto-anticorps n’ont pas de réle pathogene majeur, mais sont des marqueurs du processus auto-
immun pathologique. Les anticorps anti Zn T-8 : Anticorps retrouvé dans 60 a 80 % des cas de
diabéte de type 1 dirigé contre le Zn T-8 ou SIc30A8, un transporteur qui contrdle les mouvements
du zinc ce qui joue sur la stabilisation de la molécule d’insuline. (Grimaldi et al., 2005 ; Wu et al.,
2013).
I1.1.2. Diabete de type 2

Le diabete type 2 est une maladie multifactorielle, causée par des facteurs genétiques et des

facteurs environnementaux qui affectent I’action de I’insuline (Guillausseau et al., 1997).
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11.1.21. Age et sexe

Le risque de développer un diabete de type 2 augmente avec 1’age, qui se présente souvent
par I’apparition ou I’aggravation d’un ou plusieurs syndromes gériatriques (Gourdy et al., 2001 ;
Ardigoet al., 2013). Avec une prévalence d’environ 12-25% des personnes de plus de 65 ans sont
diabétiques selon les estimations de ’OMS (I’OMS, 2016). Les personnes agées sont a plus haut
risque de complications micro et macrovasculaires (Kirkman et al., 2012). La plupart des études
montrent une nette prédominance féminine au diabéte de type 2, cela est expliquée par la longévité de
la femme qui est supérieure a celle de I’homme (Hilawe et al.,2013).
11.1.2.2. Facteurs génétiques

La présence d’un diabétique de type 2 dans une famille, augmente le risque de survenue du
diabéte chez les autres membres de cette famille (Newman et al., 1987 ; Auberval, 2010). Le risque
de développer la maladie est de 30% avec un parent atteint de diabete de type 2 et de 70% si les
deux parents le sont (Monnier, 2010 ; Féry et Paquot, 2005). La majorité des patients diabétique
de type 2 présente une pathologie, dont le caractére génétique correspond a une transmission
polygénique pour laquelle il n’existe pas de cause génétique clairement définie. Les premieres
mutations sont trouvées dans le géne de I’insuline et du récepteur de I’insuline (Ostenson et al.,
2001).
11.1.2.3. Obésité

Le facteur le plus prédisposant au diabéte de type 2, est I'obésité et le surpoids,
particulierement a répartition abdominale, puisque 80% des personnes atteintes de ce type de diabéete
présentent un exces pondéral (Monnier, 2010). La probabilité et la gravité du diabete de type 2, sont
étroitement liés a I'indice de masse corporelle (IMC). Le risque de diabéte est sept fois plus élevé chez
les personnes obeses que chez celles a poids normal, avec un risque multiplié par trois pour les
personnes en surpoids (Gatineau et al., 2014). L'obésité amene les cellules graisseuses a libérer des
quantités accrues d'acides gras, de glycérol, d'hormones, cytokines inflammatoires et autres facteurs
impliqués dans le développement de résistance a l'insuline (Despres, 2012). L'obésité et le diabéte
de type 2, sont fortement associés a un régime alimentaire malsain, Et a une inactivité physique ; une
alimentation plus calorique et une faible activité physique qui consomment moins d’énergie,
contribuent a augmenter les stocks d'énergie dans l'organisme et donc le tissu graisseux (Orozco et al.,
2008 ; Reis et al., 2011).
11.1.24. Activité physique

Les modes de vie se caractérisent par une sédentarité et un manque d'exercice physique

croissant (Feve et Bastard, 2006). L’activité physique protége de la survenue du diabéte de type 2.
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Elle améliore la sensibilité des tissus a I’insuline et donc présente un effet protecteur (Guerin-
Dubourg, 2014). Une étude met en évidence, pour chaque augmentation de 500 kcal de dépense
énergétique par semaine, une diminution de 10% du risque de diabete de type2. Le risque de
développer un diabéte diminue de 6% chez des individus qui pratiquaient une activité physique
modérée réguliérement (Helmrich et al., 1991).

11.1.25. Tabagisme etalcool

La consommation chronique d'alcool est considérée comme un facteur de risque potentiel
d'incidence du diabéte sucré de type 2 (DT2), responsable de dysfonctionnement des cellules B du
pancréas par augmentation de niveau d'apoptose des cellules B, et de la résistance a I'insuline dans le
foie et le muscle squelettique, I'une des premiéres altérations détectées chez I'homme atteint de DT2
(Jarvis et Kahn, 2000).

De nombreuses études épidémiologiques ont mis en évidence un lien trés étroit entre le
tabagisme et 1’incidence du diabéte de type 2, I’augmentation du risque de diabéte de type 2 est
positivement corrélée a 1’intensité de la consommation tabagique. Plusieurs travaux suggeérent que
le tabagisme est directement impliqué dans la survenue d’une altération de la sensibilité a 1’insuline.
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 ; Borggreve et al., 2003, Despre, Lemieux, 2006 ; Wei
et al., 2015).
11.1.2.6. Thyroidite et diabete

La coexistence de diabéte et la maladie de la thyroide est fréquente (Nishi, 2018). Une étude
montre que les femmes atteintes d'hypothyroidie sont plus susceptibles de développer un diabéte
gestationnel (Tudela et al., 2012). L’hypothyroidie est un facteur de risque connu d'apparition
d'une myopathie aprés un traitement a la statine (inhibiteur de la 3-hydroxy-3-méthylglutaryl-CoA
réductase). Des études épidemiologiques ont identifié les personnes agees, les femmes et les
personnes d'origine asiatique étant plus susceptibles de développer un diabéte associé aux
statines (Handisurya et al., 2008 ; Rallidis et al., 2012 ; Berta et al., 2014 ; Gronich et al.,
2015).

112, Relation entre Diabéte, Alimentation, HTA et Stress
1121. Diabete etalimentation

La nutrition est ’'un des facteurs de risque modifiables (Héléne, 2011). Les facteurs

alimentaires les plus incriminés dans la genése du diabete, sont acides gras saturés, aliments a index

glycémique éleve, faible apport de produits céréaliers complets (Steyn et al., 2004).
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11211 Alimentation et Diabéte de typel

L’introduction précoce des céréales ou du gluten comme le « blé et I’orge » ou de toxique
(les nitrites de I’eau, et des boites de conserves), ou la diversification précoce dans I'alimentation du
nouveau- né sont a I’origine de I’apparition du diabéte type 1 (Knip et al., 2010). En effet, des
études ont montré que le lait de vache contient une albumine bovine qui, peut franchir la paroi
intestinale du nouveau- né et faire apparaitre d’anticorps capables d’attaquer les cellules béta du
pancréas (Stuebe, 2007 ; Wiliams, 2009). D’autres études six études cas-témoins sur sept n'ont pas
montré de différence dans le risque de développer le diabéte sucré de type 1 en fonction de I'age,
d'introduction du lait de vache (Griebler et al., 2016). D'autres scientifiques ont fait remarquer que
le probleme avec le lait de vache n'est peut-étre pas ses protéines, mais un autre facteur (Sauerwein,
2018).

D’autres part, une étude a montré une relation entre la réduction de la durée de 1’allaitement
maternel et la survenue de diabete de type 1 (Papoz et al., 2002), ce qui confirme I’existence
d’éléments protecteurs dans le lait maternel (Pereira et al., 2014 ; Mamun et al., 2015). Des études
complémentaires ont été réalisés pour confirmer le r6le de ce facteur qui pourrait constituer non
seulement un marqueur de risque de diabete de type 1, mais un Véritable facteur causal.
(Perlemuteret al., 2003 ; Lund-Blixet al.,2015).

La carence en vitamine D, ou le manque d’exposition au soleil, sont également associées au
diabéte ; la vitamine D agit sur les cellules immunitaires qui présentent des récepteurs a la vitamine
D et a la 1-25-dihydroxyvitamine D. Le déficit en vitamine D est susceptible de favoriser les
maladies auto-immunes. La faible exposition des enfants aux rayons UV, diminue 1’apport en vit D,
ce qui a augmenté le risque de toxicité dans les 20 dernieres années (Biochem, 2017 ; Garland et
al., 2018).

11212, Alimentation et Diabéte type2
Lipides

Une alimentation riche en graisses est un facteur de risque connu et reconnu de diabete. Les
niveaux d'acides gras libres peuvent augmenter la quantité d'oxygéne actif, générer un stress
oxydatif dans I'organisme et activer des voies sensibles au stress. Il a été considéré comme facteur de
risquede résistance a I’insuline (Eyre, 2004 ; Micha, 2010 ; Héléne, 2011). Des études suggerent
que la consommation de gras trans (produits industriellement) est positivement associée a
I’incidence du diabete de type 2, tandis que, la consommation d’acides gras polyinsaturés est
inversement associee. La réduction de consommation d’acide gras saturée est I’un des piliers des

recommandations alimentaires internationales pour reduire les maladies cardiovasculaire (Forouhi,

2018).
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Protéines

Les protéines associées a des graisses saturées, dont la consommation est sous « haute
surveillance » pour un diabétique de type 2, ont été mise en cause dans le développement des
complications rénales du diabéte (Koninckxaet al., 2015). La consommation de viande a été mise en
cause dans la survenue de diverses pathologies dont les maladies métaboliques (obésité, syndrome
métabolique, diabete) et cardiovasculaires. (Fagherazziet al.,2013).
Deux publications avaient montré en 2010 et 2011 des resultats contradictoires, par rapport a la
survenue de diabéte et la consommation de protéines, 'une la confirme (Micha et al., 2010), et
I’autre I’annule (Pan et al., 2011). En 2012, la Strong HeartFamily Studya montré les mémes
résultats que 1’étude de Micha, & savoir une augmentation du risque de diabéte de type 2 pour la
charcuterie mais pas pour la viande rouge, dans une population indo-américaine suivie pendant 5
ans (Fretts et al., 2012).Une autre étude épidémiologique mené par Babio et ses collaborateurs,
(Babioet al.,2012) dans une petite population méditerranéenne montré que les sujets consommant de
la viande rouge avaient un risque accru de survenue d’obésité abdominale et de syndrome
métabolique(ycomprisprotéineset graissessaturées)(Lecerf,2014).
Glucides

La qualité de la composition du régime alimentaire, notamment la présence d’un index
glycémique éleve, alimentation riche en acides gras et pauvre en fibres, double le risque de diabete
(Dubourg, 2014).
1122. L'hypertension artérielle et diabéte

L'hypertension artérielle est une maladie fréquemment associée au diabete. La
physiopathologie différe selon le type de diabéte. Cependant, I'hypertension aggrave le pronostic du
diabétique, en augmentant le risque cardiovasculaire et accélérant la survenue des complications
dégénératives (Tazi et al.,2003).
11221, Diabéte de typel

Chez une personne diabétique, la pression artérielle est normale au diagnostic, et elle restera
longtemps, sauf si le patient DT1 I’a hérité, en outre, d’une prédisposition génétique a I’'HTA. La PA
ne s’élévera que tardivement avec 1’dge, comme dans la population générale non diabétique, en
raison du vieillissement des arteres et de la perte de « compliance » (augmentation de la rigidité
artérielle) qui en découle (Benetos, 2003). Comme cette rigidité est favoriséeparune hyperglycémie
chronique, une HTA peut apparaitre plus précocement chez les personnes diabétiques que dans la
population générale (avancée d’une dizaine d’années) (Benetos, 2003). Une valeur tensionnelle <

130/80 mm Hg est géneralement considerée comme cible chez le patient DT1 indemne de

E

néphropathie (Collado-Mesa, 1999 ; American Diabetes Association,2011).
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La PA peut s’¢lever encore plus précocement chez le patient DT1, lorsqu’ils développent
une néphropathie diabétique (Weekers, 2005). La néphropathie s’accompagne alors, d’une
diminution de la filtration glomérulaire et d’'une HTA. Cette HTA est associée a une activation du
systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), et joue un role majeur dans 1’accélération de la

perte de la fonction rénale (Ruggenenti, 2005 ; Krzesinski, 2012).

11222. Diabete de type2

Le patient DT2 présente, dans la plupart des cas, un exces pondéral ou une obésité, avec
une distribution de 1’adiposité au niveau abdominal. La grande majorité des patients DT2 présentent
un syndrome métabolique, combinant outre 1’obésité abdominale et I’hyperglycémie, une HTA et
une dyslipidémie athérogene (hypertriglycéridémie et/ou cholestérol HDL abaissé) (Scheen, 2005).
Le tissu adipeux péri viscéral est tres actif sur le plan métabolique, ce qui peut expliquer les
relations fortes entre obésité, diabete de type 2 et HTA (Kurukulasuriya, 2011 ; Dorresteijn,
2012).

L’organisme sécreéte de nombreuses substances, dont certaines sont susceptibles d’activer le
SRAA. Par ailleurs, I’insulinorésistance associée a 1’obésité abdominale entraine chroniquement un
hyperinsulinisme qui contribue a activer le systeme nerveux sympathique (SNS). Comme 1’obésité
est présente bien avant 1’apparition du DT2, ’HTA est fréquemment présente au moment du
diagnostic de DT2, dans au moins un tiers des cas, et ce, contrairement a ce qui est observé dans le
DT1. Avec le vieillissement, et éventuellement, la survenue d’une altération de la fonction rénale,
environ 80% des patients DT2 finiront par présenter une HTA (Moore, 1998).

11223. Meécanismed’action

Une étude mené dans 1’université d’Oxford, dont les chercheurs ont recueilli les données
de pression artérielle, d'indice de masse corporelle (IMC), taux de cholestérol et statut tabagique de
4,1 millions de personnes, agées entre 30 et 90 ans, et exemptes de toute maladie vasculaire ou de
diabéte. Les chercheurs ont ensuite pris en compte les diagnostics de diabéte sur 7 années de suivi.
La méta-analyse estime qu’un risque de diabéte accru jusqu'a 77% pour une élévation de 20 mmHg
de la pression artérielle systolique. (Connor, 2015). Des chercheurs de 1’Ohio State Université
(Etats-Unis) ont découvert un lien hormonal entre I’hypertension et le diabéte de type 2 (Joshuaet,
2018). L’étude a revélé, que le risque de développer un diabéte de type 2, avait plus que doublé
chez les personnes présentant des taux plus élevés d’aldostérone, une hormone qui a pour effet
d’augmenter la tension artérielle. (Goodfriend, 1999 ; Joseph, 2014). L'aldostérone est produite par
la glande surrénale, la minéralisation induite par 1’aldostérone, active les corticoides qu’augmentent

la résistance a l'insuline dans les muscles, les arteres, et la sécrétion d'insuline par le pancréas. Ces
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deux actions augmentent le risque de développer le diabete de type 2 (Luther, 2011).
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L’aldostérone inhibe I'absorption de glucose stimulée par I'insuline, via laglut-4 translucide
cation dans les adipocytes, le muscle squelettique et les vaisseaux lisses vasculaires, cellules
musculaires, ainsi qu'une réduction de 1’adiponectine, et active les récepteur- gamma par les
proliférateurs de peroxysomes (Guo, 2008 ; Underwood, 2013).En outre, chez les souris
déficientes en aldostérone synthase la sécrétion d'insuline stimulée par le glucose est nettement
accrue, d’autre part, un taux élevé de 1’aldostérone est directement lié a une insulino résistance, due
a une inhibition des cellules B (Underwood, 2013 ; Luther, 2014).Les Afro-américains et les
Américains d’origine chinoise (fig6), ont un risque (3 et10 fois, respectivement)supérieur, d’atteinte
de diabéte, que les personnes n’ayant pas un taux élevé d’aldostérone (Joshua et, 2018), une cause
génétique est envisagée. Par ailleurs, une étude tente de déterminer si les médicaments régulant le

taux d'aldostérone peuvent controler la glycémie dans le cadre d’un diabéte (Joshua et, 2018).

Common Risk factors

Insulin
resistance

Cardiovascular disease

Figure 06 : Facteurs de risque courants favorisent le diabéte et I'nypertension artérielle (Cardio,
2018).

1123. Diabete et Stress

Le stress désigne 1’état dans lequel se trouve un organisme menacé de déséquilibre sous
I’action d’agents ou de conditions qui mettent en danger ses mécanismes homéostatiques (Sillamy,
2003). Le stress peut étre consideré comme une réponse psychologique et somatique complexe a des
stimuli différents (biologiques, émotifs, sociaux ou environnementaux) d’origine interne ou externe

a I’organisme (Trombini et al., 2005).
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Les chercheurs ont souvent tenté d’expliquer la relation du stress et diabéte, en termes d'effets
du stress sur le systétme immunitaire, par le déclenchement de la destruction auto- immune des
cellules B, chez des individus géenétiquement prédisposes (Cathy et al., 2005). Plusieurs études ont
identifié des facteurs de stress aigus (les pertes familiales, le stress au travail, le chaos familial élevé),
liés a la physiopathologie ou au traitement de la maladie, qui peuvent augmenter la production de
glucose endogeéne et nuire a son utilisation. Cependant, les données suggerent que ce processus a
court terme n'affecte probablement pas HbAlc (Hémoglobine Glyquées) (Delamater, 1994 ; Viner
et al., 1996 ; Devries, 2004 ; Bonora, 2011).

11231 Stress et diabéte type 1

Une études épidémiologique montre que le stress psychologique, joue un réle dans le
développement du diabéte de type 1 (Sharif et al., 2018).Chez les enfants génétiqguement a risque,
ceux qui ont connu plus d'événements de vie négatifs (Guerre, tremblements de terre....) présentent
un risque accru d'infection, ce qui pourrait également contribuer a un diagnostic de type 1 (Roth et
al., 2019), probablement en raison d'une augmentation des taux d'hormones de stress, qui sont
également augmentés dans les cas d'inflammation (comme le diabéte de type 1) (Dahlquist, 2006).

Une étude a analysé un grand nombre de personnes au Danemark, a révélé que si les méres
vivaient un deuil grave pendant la grossesse, leurs enfants seront plus susceptibles de développer un
diabéte de type 1. Ce lien est plus fort pour le décés traumatique d'un frére ou d'un pére, et il est plus
sévere chez les filles (Virk et al., 2010).

Une revue systématique a montré une relation faible & modérées entre le stress et le controle
glycémique chez les adolescents atteints de DT1 (Tsiouli et al., 2013). Chez les adultes, toutefois,
les événements stressants de la vie ne sont pas nécessairement associés au développement du diabéte
de typel (LADA), dans au moins une étude réalisée en Suede (Rasouli et al., 2017).

11232,  Stress et diabéte type2

Plusieurs études ont montré des relations entre Alc et le stress lié au régime quotidien, une
augmentation significative du taux de Alc (environ 1,0% de plus chez les femmes afro-ameéricaines
vivant en milieu rural atteintes de DT2) (Hessler et al., 2011 ; Cummings et al., 2014). Chez les
meéres subissant un stress pendant la grossesse, leurs enfants seront plus susceptibles au surpoids
(Wilding et al., 2019). Par contre, une autre étude a montré que le stress prénatal n’est pas
directement lié au surpoids chez les enfants (Wu et al., 2018). Les anciens combattants americains
souffrant de stress post-traumatique ont une résistance plus élevée a I'insuline (Blessing et al., 2017).
Une étude mené en Chine, a montré que les événements stressants de la vie, l'isolement social,
I'insécurité alimentaire, sont directement associés a I’atteinte d’un diabéte de type 2 (Brinkhues et al.,

2017 ; Bermudez-Millan et al., 2019 ; Wang et al., 2019).
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Une étude allemande a révélé qu'une tension élevée au travail est associée a une
augmentation de 45% du taux de diabéte de type 2 aprés 14 ans (Huth et al., 2014 ; Fagherazzi et
al., 2019).

11233, Physiopathologie

L’hyperglycémie due au stress, survient au cours de nombreuses situations pathologique.
Elle est la conséquence d’un excés d’hormones de la contre régulation (le glucagon, I’hormone de
croissance (GH), les catécholamines et les glucocorticoides) et de médiateurs inflammatoires. Ces
hormones et médiateurs ont une action synergique entrainant un déséquilibre entre production et
utilisation du glucose, ce qui a pour conséquence le développement de I’hyperglycémie. Chacun de
ces deux facteurs concourent a inhiber les effets de I’insuline sur la néoglucogenése hépatique et
I’absorption de glucose au niveau des tissus insulinodépendants (McCwen et al., 2001 ; Avignon,
2001). Le glucagon est le stimulant principal de ’accroissement de la production de glucose. Les
médiateurs dont I’effet a été démontré sont les Facteur de Nécrose Tumorale (TNF) et les
interleukines (IL) -1 et -6. Ces médiateurs, libérés au cours de nombreuses situations rencontrées aux
soins intensifs, influencent le métabolisme glucidique de fagcon directe mais aussi indirectement en
stimulant la sécrétion des hormones de la contre-régulation responsables de 1’apparitions de diabete.
(Devos et al., 2002).

I1.2.3.3.1. Mécanisme d’action

Le stress entraine la libération d’hormones hyperglycémiants et I’implication de celui- ci dans le
déclenchement de la maladie diabétique (fig7). Par ailleurs, il existe a 1’état basal chez le diabétique
de type 1, une hyperactivité de I’axe HHS avec des taux plasmatiques et urinaire de cortisol élevés.
Cette hyper activation est a 1’origine d’une désadaptation de la réponse au stress (Chan et al., 2005).
Une étude a révélé une association de stress a I’auto- immunite, liée au diabéte de type 1 & un &ge
précoce. L’exposition des cellules béta produisant de l'insuline, a un agent stressant, a une influence
directe sur le systéme immunitaire, par I’activation cytokinique Thl, et les macrophages qui en
découlent vont étre a 1’origine de la destruction progressive des flots de Langerhans, des taux
sanguins €levés d’IL-2 et d’IFN peuvent précéder 1’apparition du diabéte de type I (Rapoport et al.,
2005 ; Sharif et al.,2018).
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Figure 07 : Stress et I’auto-immunité liée au type 1 (Kexin et al., 2019).

D’autre part, La réponse au stress aigu, active les systémes nerveux, endocrinien (libére des
catécholamines) et immunitaire (sécréte des glucocorticoides) (Padgett, 2003). L'activation
chronique des axes hypothalamo-hypophyso-surrénalien et sympathique-surrénal- medullaire et des
mécanismes associés (I'amplification des cytokines pro- inflammatoires par 1’augmentation de la
production de facteur de nécrose tumorale a et d'interleukine-6) (fig8), qui augmente les syndromes
métaboliques, permet de lutter contre I'insuline et peut induire une résistance a l'insuline et un
dysfonctionnement des cellules B (Pickup, 2004 ; Black, 2006).
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Figure 08 : Modele d'hypothése du mécanisme de stress pour le développement du DT2 (Kelly,
Ismail, 2015).
11.3. Stress oxydant et Diabete

Le stress oxydant est un mecanisme physiopathologique ; c’est un état de déséquilibre entre
la production d’espéces réactives et les défenses de 1’organisme. Le rble du stress oxydant dans
lediabéte a été mise en évidence en dosant les niveaux de différents marqueurs du stress oxydant

(Leinger et Lenwen, 2008 ; Reddyetal et al., 2009), et en marquant une diminution dans les

E

mécanismes de défense antioxydant (Davi, 2005 ; Lodovici et al.,2009).
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Il contribue au développement de certaines de ses complications comme 1’hypertension,
I’athérosclérose, la rétinopathie et la neuropathie (Bonnefont, 2004 ; Niedowicz, 2005 ; Ali et al.,
2008 ; Fassett, 2009). Dans le cas de stress oxydant, les espéces réactives oxygénés tels que I’H202
et ’'HO’, inhibe la sécrétion d’insuline en interférant avec les enzymes de la glycolyse aboutissant a la
diminution de la production d’ATP (Maechler, 2001). Ces especes réactivées sont également
capables de provoquer une hyperpolarisation membranaire en activant directement les canaux K
ATP, un processus qui maintiendra la fermeture des canaux calciques voltage-dépendants et altérera
la sécrétion d’insuline (Gier et al., 2009). Les effets du stress oxydant impliqués dans le phénoméne
de résistance a I’insuline ont été particuliérement mis en évidence en étudiant les actions de I’'H.O2 et
I’HO’ (Fig.05), dans la voie de signalisation de I’insuline au niveau de son récepteur (IR) et de ses
substrats (IRS-1 et 2) (Evans et al., 2003 ; Evans et al., 2005).

Des études in vivo ont montré que 1’H20- inhibe la transduction du signal de I’insuline en bloquant
I’activation de IR et IRS, ainsi que celle de la Pl 3-kinase (Evans et al., 2005). La présence d’H>O>
et celle d’O2e, augmente la phosphorylation des molécules de IRS, sur certains résidus serine et/ou
thréonine (fig9), ce qui a pour effet de réduire leur association avec IR et d’inhiber la cascade de
signalisation impliquant la Pl 3-kinase (Avogaro et al., 2008). Une inactivation prolongée de PTP
par des oxydants (H.O2) et les métaux de transition (zinc et cuivre) favorise I’installation de la
résistance a I’insuline dans le diabéte (Haase, 2005). En effet, les PTP assurent également la
biodisponibilité des résidus phosphotyrosine nécessaires au transport du glucose stimulé par

I’insuline au niveau des adipocytes et du muscle (Bourdeau et al., 2005).
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Figure 09 : Mécanisme liant le stress oxydant et la résistance a ’insuline (Evans et al., 2003).
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I1l. Traitements de diabéte
I11.1. Traitement médicamenteux

La gestion la plus efficace du diabete sucré requiert une approche multidisciplinaire,
impliquant & la fois des modifications du mode de vie, avec un régime alimentaire, des exercices, et
des thérapies pharmacologiques nécessaires (Liu et Yang, 2018), pour maintenir le taux sanguin de
sucre dans les valeurs normales et de prévenir 1’apparition de complications du diabéte (ceil, rein,
pied, systémes nerveux et cardio- vasculaire) (CHAS, 2007), et de maintenir ’HbAlc a moins de
7,5 % en prenant en compte le risque hypoglycémique (Kessira et Inouri, 2010).

I11.1.1. Insulinothérapies

I11.1.1.1. Source des Insulines

Insuline humaine

Elle est obtenue par la technologie de recombinaison génétique : biosynthese par E. coli dont le
génome contient le géne de I’insuline. Elle stimule beaucoup moins des anticorps anti insuline
(Hilgenfeld et al., 2014 ; Zielinski et al., 2019).

Analogues de I’insuline humaine

Actuellement, grace a la technique de biologie moléculaire, on dispose des analogues de 1’insuline
obtenus en modifiant la structure de I’insuline humaine (Donner, 2019).

L'analogue de I'insuline a action rapide (administration en bolus) administré aux repas pour limiter la
hausse ponctuelle de la glycémie (Dorchy, 2006).

L'analogue de l'insuline a action prolongée (administration de fond ou basale) administré dans le but
de stabiliser la glycémie tout au long de la journée (Dorchy, 2006).

111.1.1.2. Types d’insuline

Insuline a action rapide (insuline ordinaire)

Cette classe d’insuline ne contient ni protamine ni zinc, le début de son action est de dix
minutes a une demi- heure apreés I’injection, le pic est obtenu aprés 1 h 30 a trois heures et la fin de
’action est environ vers six a huit heures (Dorchy, 2006).

Insulines a action intermédiaire (insulines semi lentes)

L’insuline a action intermédiaire posséde la protamine ou le zinc, son effet commence une a
deux heures, le pic peut étre obtenu 6 a 14 heures, et la fin de son action est vers 18 a 24 heures
(Dorchy, 2006).

Insulines a action prolongée (insulines lentes)
Ce type d’insuline qui contient le zinc débute son action trois a quatre heures apres

I’administration, il a une action prolongée, qui se termine apres 24 a 28 heures (Dorchy, 2006).
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111.1.2. Médicaments hypoglycémiant oraux

Afin de maitriser le diabéte, les modifications du mode de vie, doivent étre combinées a des
agents pharmacologiques oraux, pour un controle glycémique optimal, en particulier, le diabéte de
type 2, plusieurs médicaments hypoglycémiants ont été mis en évidence (Fig.10) (Gatwood et al.,
2018).

Sulfonylurées (glipizide, glyburide, gliclazide, glimépiride)

Cette classe d’hypoglycémiant se manifestent en se liant au canal potassique sensible a
I'adénosine triphosphate (canal K-ATP) dans les cellules béta du pancréas. Cela conduit a I'inhibition
de ces canaux et modifie le potentiel de membrane au repos de la cellule, provoquant un afflux de
calcium et la stimulation de la sécrétion d'insuline (Scheen, 2002).

Méglitinides (répaglinide et natéglinide)

Ils exercent leurs effets sur différents récepteurs des cellules béta du pancréas, mais ils
agissent de la méme facon en régulant les canaux potassiques sensibles a lI'adénosine triphosphate
dans les cellules béta du pancréas, ce qui entraine une augmentation de la sécrétion d'insuline
(Rosenstock et al., 2002)

Biguanides(Metformine)

La Metformine augmente l'activité de la protéine kinase activée par I'adénosine
monophosphate hépatique, réduisant ainsi la gluconéogenese et la lipogenese hépatiques, comme
elle augmente I'absorption de glucose induite par I'insuline dans les muscles (Gerson, 2006).
Thiazolidinediones (rosiglitazone, pioglitazone)

IIs se lient au récepteur gamma activé par les proliférateurs des peroxysomes pouraugmenter
I'absorption périphérique du glucose et diminuer la production de glucose hépatique (Boyle, 2002)
Inhibiteurs de I'a-glucosidase (acarbose, miglitol, voglibose)

L’o- glucosidase est une enzyme située dans D’intestin gréle. Elle transforme les
polysaccharides en monosaccharides. L’inhibition de cette enzyme ralentit la digestion des glucides
et diminue leur absorption, aboutissant & une baisse de glycémie postprandiales et del’HbAlc
(Cheng et Fantus, 2005 ; Henquin, 2005).

Inhibiteurs de la DPP-4 (sitagliptine, saxagliptine, vildagliptine, linagliptine, alogliptine)

IIs inhibent I'enzyme di peptidyl peptidase 4 (DPP-4) et prolongent I'action du peptide de
type glucagon. Cela inhibe la libération de glucagon, augmente la sécrétion d'insuline et diminue la
vidange gastrique, diminuant ainsi la glycemie (Scheen, 2012).
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Inhibiteurs de SGLT2 (canagliflozine)

Ils inhibent le co-transporteur sodium- glucose 2 (SGLT-2) dans les tubules proximaux des
glomérules rénaux, ce qui inhibe la réabsorption du glucose a 90% et entraine la glycosurie chez les
diabétiques, ce qui abaisse le taux du glucose plasmatique (Scheen, 2014).

Cycloset (Bromocriptine)

C’est un agoniste des récepteurs de la dopamine D2 sympatholytique, il rétablie le rythme

circadien hypothalamique qui aurait pu étre modifie par lI'obésité. Ceci entraine I'inversion de la

résistance a I'insuline et la diminution de la production de glucose (De Lima, 2014).

Sulfonylurées Inhibiteurs des
& glinides alpha-glucosidases
T insulinosécrétion | absorption des glucides

Glitazones
Inhibiteurs de la DPP 1 insulinosensibilité

T insuline ; | glucagon

CONTROLE)
GLYCEMIE

Inhibiteurs
SGIT2 : !
1 glu'cnsurie Metformine

| production de glucose

Figure 10 : Tllustration des sites et les principaux mécanismes d’action des différentes
classes d’antidiabétiques oraux (Scheen, 2015).

111.1.3. Activité physique

L’activité physique est essentielle pour lutter contre ’hyperglycémie chronique du diabéte
sucré, elle retarde 1’apparition de certaines complications vasculaires. Pour un bon équilibre entre
les dépenses énergétiques et I’apport caloriques, les recommandations mondiales conseillent
d’effectuer au moins 1’équivalent de 30 minutes de marche rapide par jour. Méme si la personne
n’est plus tout jeune ou présente un surpoids, la faite de marcher, de prendre I'escalier, de bouger,
ou toute autres activités physiques, peut étre utile pour perdre de calorie et d’équilibrer la glycémie
(Halimi et Grimaldi, 2006 ; Prigent, 2016).
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[11.1.4. SuiviDiététique
11.1.4.1. Apport énergétique

Le besoin énergétique depend de I’age, du sexe, de I’indice de masse corporelle et de
I’activité physique avec une répartition equilibrée des principaux nutriments en 1’occurrence :
glucides 55 %, lipides 30 % et protides 15 % (Mélanie et al., 2016).
Apport glucidique

Les glucides représentent 50 a 55% de 1’apport énergétique journalier soit (250 a 300 g par
jour). Les aliments glucidiques a index glycémique bas (inférieur a 50) ou moyen (compris entre
50et 75) doivent étre préférés par rapport aux aliments a index glycémique élevé dont la
consommation sera limitée entre 5 % et 10 % de la ration calorique quotidienne, la bonne
connaissance des équivalences glucidiques assure au patient diabétique de type 1 une bonne gestion
de son insulinothérapie ; le respect d’une ration glucidique suffisante chez le patient diabétique de
type 2 est un bon moyen de lutter contre I’insulinorésistance (Nouet et Probert, 2002).
Apport lipidique

L’apport lipidique représente 60g par jour. Il est recommandé d’assurer une répartition
équilibrée des différents acides gras:
e Acides gras saturés : 7 % (viandes rouges, charcuteries et lait et dérivés)
e Acides gras mono-insaturés: 15 %(huiles d’olive, d’ Argan,
e Acides gras polyinsaturés : 8 % (poissons, huiles végétales de tournesol, de pépin de Raisin, de
malis, de soja et denoix).
L’apport lipidique est ce qui doit étre restreint le plus en luttant contre les graisses saturées ; il ne
doit pas dépasser 35 % de la ration calorique, quel que soit le type de diabéte (Bongard, 2007).
Apport protidique

Les apports protéiques recommandés sont de 0,8 a 1g /Kg /j au-dela de I’age de 1 an. La
ration protidique doit étre répartie en 25 % de protéines d’origine animale. Enfin, un bon controle de
I’apport protidique un excellent moyen de préserver une fonction rénale (Bongard, 2007).
I11.2. Phytothérapie antidiabétique

La phytothérapie antidiabétique signifie le fait de soigner par les plantes. Elle désigne la
médecine fondée sur les principes actifs des végétaux, et qui consiste en usage des plantes a titre
thérapeutique, sous diverses formes galeniques. La phytothérapie est actuellement classée parmi les

médecines dites alternatives, sous-entendu alternative a la médecine conventionnelle (Neil, 2016).
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La phytothérapie antidiabétique connait un essor important du fait de la découverte de plus
en plus des plantes efficaces dans le traitement du diabéte, elle offre une opportunité pour trouver
des moléculesnaturelles susceptibles d’exercer des effets bénéfiques sur la régulation du
métabolisme glucidique en évitant les effets secondaires des substances synthétiques (Eddouks et
al., 2007).

L’¢évaluation de I’effet antidiabétique des plantes médicinales et la recherche de principes
actifs est une voie prometteuse de découverte de nouveaux produits antidiabétiques. Il s’agit des
glycanes, de certains terpénes, des sulfites, des polysaccharides, des huiles, des vitamines, des
alcaloides, des saponines et d’autres composés. L’action hypoglycémiante des plantes peut
s’effectuer selon plusieurs mécanismes. Parmi ceux-ci, les chercheurs ont entre autres identifié la
stimulation de [I’insulino-secrétion, [I’inhibition du glucagon ou d’une autre hormone
hyperglycémiante et de I’amplification de I’action de I’insuline au niveau de certaines réactions clés
de la glycolyse et de la glycogénogénése (Benhadou, 2009).

De nombreuses plantes utilisées en Algérie sont réputées posséder une action antidiabétique
avec un usage fréquent dans une grande partie de la population. Parmi ces plantes, certaines ont un
effet déja mis en évidence telles que : Trigonella foenum-graecum (Patwardhan et al., 2019),
Artemisia herba-alba (Sadeghimahalli et al., 2019), Nigella sativa, Zygophyllum album,
Urticadioica(Bnouham et al., 2003), Globulariaalypum (Hamza et al., 2019).

111.2.1. Plantes hypoglycémiantes

Environ 80% des personnes atteintes de diabéte dans le monde dépendent des plantes
médicinales pour une meilleur contréle de glycémie (Oloyede et al., 2015).
111.2.1.1. Oléaeuropaea (Olivier)

L'olivier (Fig. 11) fait partie de la famille des oléacées utilisées depuis langue temps en
phytothérapie, possédant une histoire de commerce, médicinal et 1’utilisation nutritionnelle de ses
fruits, feuilles et huile (Forest et al., 2003 ; Soni et al., 2006). Les feuilles d'olivier sont
considérées comme des matieres premiéres a faible codt, elles ont été largement utilisées dans les
remeédes dans les pays européens et méditerranéens. Les feuilles de 1’olivier ont été utilisées contre le
diabete et I’hypertension (EIKarakaya, 2009). Une étude menée par Candar et ses collaborateurs en
2018, a montré que les feuilles d'olivier, le cumin noir et la cannelle sont les produits les plus
communément préférés par les patientsdiabétiques.

Ses composés bioactifs tels que I'oleuropéine, le verbascoside, la rutine, le tyrosol et
I'hydroxytyrosol peuvent étre responsables de 1’activités biologiques de cette plante (Rahmanian et
al., 2015 ; Gandar et al., 2018).
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D’autres travaux, ont montré que I'acide oléanolique a une action hypoglycémiante, il entraine
une diminution de Glutamique-pyruvic transaminase (G.P.T.), et par la baisse des taux de LDL et
VLDL (Tessier, 2011 ; Gaube et al.,2019).

Figure 11 : Photographie d’une tige Oléaeuropaea (Olivier).

111.2.1.2. Eucalyptus globulus

Eucalyptus globulu est un arbre provient de la famille des Myrtaceae originaire d’Australie
(Fig.12), il a été la principale source commerciale d’huiles essentielles, ses feuilles renferment
environ 1 % de cinéol et d’endesmol. Ces huiles essentielles peuvent constituer un revenu intérieur
intéressant étant donné qu’on peut méme obtenir des quantités massives de feuilles par les rejets

repoussant apres 1’exploitation du peuplement (Bigendako, 2004 ; Boukhatem et al., 2018).

Plusieurs études ont confirmés 1’effet antidiabétique de L ’Eucalyptus globulus, dont
I’incorporation de (62,5g/kg) 1’eucalyptus et de (2,5g/1) d’eau potable dans le régime alimentaire
des souris traitées par la Streptozotocine (rendus diabétiques) a provoquer une réduction de
I’hyperglycémie et la perte du poids et une ameélioration de 50% du transport de 2 désoxy-glucose et
60% de I’oxydation de glucose, et 90% de transformation de glucose en glycogene dans le muscle
abdominal chez les souris (Goetz, 2007). Une augmentation de 60 a 70% de la sécrétion de I’insuline
a partir de la ligner clonal des cellules B du pancréas et une augmentation de la concentration
d’insuline plasmatique ont été remarqué chez des souris diabétique apres le traitement par 1’extrait de
I’Eucalyptus globulus (Jouad, 2003).

—

Figure 12 : Photographies d’une tige de I’eucalyptus
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111.2.1.3. Trigonella foenum graecum (fenugrec)

Le fenugrec (Trigonella foenum graecum), (Fig.15) aussi appelé trigonelle ou sénégrain, est
une plante herbacée de la famille des Fabaceae, largement étudié dans les dernieres années pour leurs
propriétés antioxydants et anti radicalaire, elle est trés utilisée en médecine indienne pour ses effets,

cholestérolémique et hypoglycémiques (Subhashini, 2001).

Les graines de fenugrec, connues pour leurs capacités a faire prendre du poids en cas
d’amaigrissement ou de fonte musculaire, sont aussi hypoglycémiantes. Elles contiennent, en
particulier, un acide aminé (4- hydroxyisoleucine) qui accroit la libération d’insuline pancréatique
(Gaddam et al., 2015). Les extraits aqueux des feuilles sont également hypoglycémiants et anti
hyperglycémiante. Chez 1’homme, un essai clinique, a montré que 50 g de poudre de graines, 2
foispar jour pendant 10 jours, chez des diabétiques non insulinodépendants, réduit de facon
significative la glycémie a jeun et le taux de lipides sanguins (Schauemberg, 2005). Le 4-
hydroxyisoleucine - induite la libération d'insuline, par un effet direct sur les Tlots de Langerhans
isolés de rat et de I'nomme. L'effet stimulant de la 4-hydroxyisoleucine est strictement dépendante du
glucose, il inhibe I’absorption intestinale du glucose par I’inhibition de 1’alpha glucosidases
(Sauvaire et al., 1998).

Figure 13 : Photographie de Graines et des feuilles du fenugrec
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IV.1. Objectif del’étude

Le travail ci-présent a pour objectif, d’évaluer le nombre des patients diabétiques durant les
5 derniéres années, déterminer lien entre les facteurs de risque et la survenu des complications les
plus fréquentes associés a cette pathologie dans la région de Jijel, ainsi déterminer les plantes
antidiabétiques les plus utiliser dans cette région.
IV2. Cadrede I'étude

L’étude suivante a €té réalisé au sein de 3 centres hospitaliers différents de la wilaya de Jijel,
une partie a été reéalisé au niveau du service médecine interne au niveau de I’Hopital Mohamed
Seddik Ben Yahia Jijel, la deuxieme partie au sein du service de maison diabétique «Quarante
hectares », et en fin au niveau de la clinique de docteur « Bouab » spécialiste d’endocrinologie. Au
parallele un questionnaire a été attribué aux patients diabétiques au niveau de plusieurs régions de la
willaya deJijel.
IV3. Critéres d’inclusion
Les personnes concernés par cette étude sont les patients résidant dans la ville de Jijel, et ayant

diagnostiqué comme étant diabétique de type 1 et 2 selon les critéres de I’OMS.
IVA. Etude épidémiologie
IV4.1. Etude documentaire

L’¢tude documentaire a pris une approche descriptive et analytique des questionnaires
adaptés et distribués aupres des diabétiques afin d’évaluer la prévalence de diabete dans la région de
Jijel depuis I’année 2013 4 2018. Cette étude s’est déroulée sur une période de 3 mois (Avril-Juin).
V411l Déroulement de I’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective des archives des patients diabétiques menée dans le service
maison diabétique dans le quartier « Quarante hectares » dans la Wilaya de Jijel. Elle Concerne tous
les sujets diabétiques sur une durée de 05 ans, allant du mois de janvier 2013 au mois de déecembre
2018.Aprés les démarches administratives pour [’obtention de [’autorisation d’accés aux
établissements, nous nous somme présentées et expliqué 1’objectif de notre travail au personnel de
I’hopital. A cet effet, les données ont été collectées a partir d’un questionnaire préétabli des patients
et a partir des données cliniques et paracliniques enregistrés sur les dossiers médicaux des patients.
Durant la réalisation de ce travail, nous avons été confrontés a des difficultés dont nous citons
notamment:
La non disponibilité de certains sujet set la non coopération d’autres.
Certains dossiers ne renfermaient pas toutes les informations relatives a notre protocole de
recherche, ainsi, certains dossiers ont été écartés denotre échantillonnage.

Mauvais classement des dossiers des patients dans les services des archives.
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V412,  Meéthodes et variablesetudiées
IV.4.1.2. 1. Evolution et la prévalence de diabéte selon les années

La taille de la population étudiée a été de 1983 patient sur 5 années successives (2013, 2014,
2015, 2016, 2017 et 2018), le pourcentage des patients diabétique a été calculé et comparé pour
chaque année durant les 5 années. Les patients diabétiques ont été répartit ainsi
Selon le type de diabéte : une analyse statistique a été réalisé entre le nombre des patients diabétique
atteints de I’un des types suivants : diabéte de type 1, diabéte de type 2, gestationnelle et secondaire.
Selon le sexe : les patients diabétiques (N= 1983) ont été repartit selon le sexe (ratiohommes
/[Femmes).
Selon I’age : Les tranches d’age ont été établies selon les groupes d’age suivant : 0-15 ans, 16-30
ans, 31-45 ans, 60-75 ans, et plus de 76 ans, afin de connaitre la tranche d’age la plus touché par le
diabéte, durant les 5 derniéres années (de 2013 a 2018).
IV.4.2. Enquéte aupres des sujets diabétiques

Une enquéte (Annexe 1) a été menée aupres des sujets diabétiques autours de la région de

Jijel, I’Est de 1’ Algérie.

V421  Déroulement de ’enquéte

L’enquéte a été réalisée au sein du service de médecine interne au niveau de 1’Hopital
Mohamed Seddik Ben Yahia, et La clinique de docteur « Bouab » spécialiste d’endocrinologie, 105
patients diabétiques ont été choisis d’une fagon aléatoire pour répondre sur un questionnaire
préétabli contenant les informations suivant : 1’age, le sexe, la taille, le poids, la tension artérielle, la
consommation du tabac, la consommation de ’alcool et 1’activité physique. D’autres paramétres ont
été étudiés en paralléles d’une maniére spécifique chez les mémes patients a savoir : la durée de la
maladie, les modalités de découverte du diabete, les facteurs de risque, I’hypertension artérielle, le
stress et I’alimentations, liés au diabéte , le respect ou non des mesures hygiéno-diététiques, le type
du traitement (ADO, Insuline , Insuline ADO ), I’existence de cas de diabéte dans la famille, les
modalités de suivi de la glycémie, ainsi que ’existence d’une complication (comas acido-cétosique
et hypoglycémique, rétinopathie, pied diabétique, néphropathie, coronaropathie, accident vasculaire
cérébrale, HTA autres).

IV422.  Meéthodes et variables étudiées
1V.4.2.2.1. Données démographiques
Cette rubrique est consacrée aux renseignements sur :

-Le sexe (Féminin / masculin).
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-L’age : Les tranches d’age ont ét¢ établies selon les groupes d’age suivant: 0-15ans, 16-30 ans, 31-
45 ans, 60-75 ans, 76ans et plus). Pour connaitre la tranche age la plus affecté par le diabete.
IV.4.222. Habitudes hygiéniques
Elles regroupent :
- Les habitudes toxique (tabac, alcool).
-La sédentarité.
IV4.223. Mesures anthropométriques
L’indice de la masse corporelle a été calculé, on mesurant le poids et la taille de chaque patient
afin d’estimer le degré d’obésité et permettre d’évaluer les risques de morbidité qui lui sont
associés. IMC=poids (kg)/taille (m?)
IMC : <18,5 kg/m? = déficit pondéral,
IMC:18,5-24,99 kg/m? = poids normal,
IMC : 25-29,99 kg/m?2 = surcharge pondérale,
IMC : 30-34,99 kg/m? = obésite,
IMC : 35-39,99 kg/m? = obésité massive,
IMC : supérieur a 40 kg/m?2 = obésité morbide.
IV4.224. Modalité d’apparition de lapathologie
Etat de santé
Pour connaitre 1’état de santé des sujets, nous avons cherché a savoir si le sujet présente une
des pathologies suivantes comme facteur de risque, notamment I’ HTA, le stress, les habitudes
alimentaires, les médicaments, la thyroide, les antécédents familiaux les complications micro et
macoangiopathie : la rétinopathie, la néphropathie et la neuropathie diabétique, maladie
cardiovasculaire....
Prise en charge dudiabéte
Mesures hygiéno-diététiques
Le surpoids et I’obésité repreésentent des facteurs de risques métaboliques et cardio-
vasculaires, surtout si I’accumulation de graisses se trouve dans la partie supérieure du corps (type
androide). La suppression des erreurs portant généralement sur la consommation excessive de
graisses, de boissons alcoolisées, de produits ou boissons sucrées, nécessaire dans la plupart des cas
d’apporter une aide supplémentaire aux patients par un diététicien.
Activité physique
Les patients pratiquants une activité physique ont été recherchés, Il faut promouvoir I’activité

physique autant que possible, en visant idéalement au moins 150 minutes par semaine d’activité

E
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Chez les sujets plus agés ou chez ceux ayant des difficultés de mobilité, la moindre augmentation
du niveau d’activité procure un bénéfice, tant que celle-ci est tolérée du point de vuecardiovasculaire.
IV.4.225. Traitements
Conséquence des objectifs précédemment établis, 1’adaptation thérapeutique est un des
outils permettant de les atteindre. Il faut donc bien préciser au patient les éventuelles modifications et
leurs raisons afin de favoriser 1’observation, qui est 1’élément primordial pour une prise en charge
correcte du diabéte de type 2.
Le ou les noms des médicaments pris par chaque patient ont été recensés, la dose journaliere de
I’insuline chez les diabétiques de type 1 et 2 a été enregistrée, la durée de prise des médicaments ainsi
quel’age de I’apparition du diabéte ont été aussi notes.
IV.4.2.26. Surveillance du diabéte et de ses complications
Control de la glycémie
La glycémie désigne le taux de glucose dans le sang. Elle est exprimée généralement en
gramme/litre et parfois en Milli mole /litre (Imole =180 grammes).
Lecture
La lecture de taux de glycémie a été faite a jeun, une glycémie comprise entre 0,70 et 1,15g/l ont
été considéré non pathologique. Par contre une valeur inférieurea 0,70 g/l indique une hypoglycémie,
et une valeur upérieure a 1,15 g/l indique une hyperglycémie.
Control ’HbAlc
L’hémoglobine glyquée est I’indicateur de référence pour savoir comment le diabéte a été
contrdlé au cours des trois derniers mois, en-dessous d’une valeur de 7%, indique un équilibre dans
les taux de glycémie journaliére, entre 7% et 8% est considéré comme moyenne, entre 8% et 10%,
I’équilibre n’est pas maintenu, et au-dela de 10 la glycémie journaliére n’a pas été maitrisé. Donc,
I’hémoglobine glyquée permet d'évaluer le risque n d'exposition du patient aux complications.
IV.4.3. Enquétes ethnobotaniques
IV431 Enquéte aupres des sujets diabétiques
1V.4.3.1.1. Déroulement de I’enquéte

Une enquéte aupres des sujets diabétiques a été menée dans la ville de Jijel, située a I’Est de
I’Algérie, pour recenser les remedes naturels a base de plantes, utilisés par ces derniers, et les
données concernant leur utilisation. Les personnes diabétiques non insulino- dépendants (DNID) et
insulino-dépendants (DID), des deux sexes, agés de 18 ans et plus ont été choisis pour répondre au

questionnaire concernant leurs utilisation des plantes médicinales pour le traitement du diabete.
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1VV.4.3.1.2. Questionnaire

Un questionnaire a été établi (Annexe 2) afin de comprendre 1’utilisation traditionnelle des
plantes antidiabétique, les patients ont été interrogés sur :
Remede : le reméde utilisé et ses effets bénéfiques et/ou secondaires, le nom vernaculaire,
la partie utilisée, le mode de préparation, la posologie, la durée du traitement.. .etc.
V432 Enquéte auprés des herboristes

Une deuxiéme enquéte a été réalisée aupres des herboristes de la ville de Jijel afin de
recenser les plantes conseillées aux diabétiques ainsi que les données sur leur mode d’utilisation.
IV.4.3.2.1. Déroulement de I’enquéte

L’enquéte a été réalisée aupres des herboristes de la Wilaya de Jijel dans 1’Est algérien.

L’interrogatoire varie de 10 a 25 minutes.
1VV.4.3.2.2. Questionnaire

Le gquestionnaire comporte deux parties: identification
-Plantes antidiabétiques spontanément demandées par des patients : nom vernaculaire,

-Plantes antidiabétiques conseillées : nom vernaculaire, parties utilisées, mode de préparation,
posologie et effets secondaires, provenance, période de récolte, traitements subis par les plantes avant

utilisation.

IV5. Traitement statistique des données

Aprés dépouillement des questionnaires, nous avons établi un codage des questions en
fonction du type de réponses obtenues pour les deux enquétes. Les données expérimentales ont été
analysées en utilisant le logiciel GraphPad Prism 6.01. L'analyse statistique a été réalisée a l'aide
d'une analyse de la variance unidirectionnelle (ANOVA), suivi du test de Chiquaré ou Fisher. Les
résultats ont été considérés comme statistiquement significatifs a * P <0,05, hautement significatif a
** P <0,01, et trés hautement significatif a * * * P <0,001.
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V. Résultats etdiscussion
V.1. Etude documentaire
V.1.1. Evaluation de la prévalence du diabete selon les années
1983 dossiers des patients diabétiques ont été analyses sur une période de 5 ans de 2013 au
2018. Le nombre de patients atteint chaque année du diabéte durant les cinq dernieres années est

représenteé dans la figure 14.
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Figure 14 : Répartition des diabétiques selon les années

L'analyse statistique a été réalisée a I'aide d'une analyse de la variance unidirectionnelle (ANOVA). Les résultats ont été considérés
comme statistiquement significatifs a * P <0,05, hautement significatif a * * P <0 ,01, et trés hautement significatif a * * * P <0,001

Selon le graph, on remarque une différence significative du nombre de nouveaux cas
diabétiques entre I’année 2013 et 2014, d’ou on a une augmentation d’un facteur de 1,2 % de
nouveaux cas. Puis il augmente d’une maniére hautement significative entre ’année 2013 et les
années 2015-2017 et cela avec un facteur de 1,81 %. Une différence trés hautement significative a
été enregistrée entre les années 2013 et 2018 avec un facteur de 2,19 % de nouveaux cas.

Ses résultats confirmes les résultats présentés par T- shirt et Yap, en 2017 , d’ une étude
menée en Malaisie entre I’ année 1996 et 2015, d’ou ils ont observés une augmentation de 17,5%,
soit le double du total enregistré en 1996 (T-shirt et Yap, 2017). Cette hausse inquiétante peut étre
expliqué par plusieurs facteurs de risque qui rentre dans I’hygiéne de vie quotidienne (Oldenburg et
al., 2012 ; Haley et McGarvey, 2015). L'obésité est souvent considérée comme le principal facteur

d'augmentation de la prévalence du diabéte (Smith, 2007 ; Satman et al.,2013).
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Plusieurs études, ont montré que le vieillissement, le mode de vie (Inactivité physique et
régime alimentaire dense), le statut socio-economique, I'éducation et l'urbanisation sont des facteurs
potentiellement importants qui menes une hausse dans la prévalence de diabete (Menke et al., 2014
; Oggioniet al., 2014 ; OMS,2016).

V.12. Répartition selon le type de diabéte
Les patients diabétiques ont été divisés sur les 4 types de diabéte (diabéte de type 1, diabéte
de type 2, diabéte gestationnel et diabéte secondaire). Le nombre de diabétique de chaque type

durant chaque année a été représenteé sur la figure 15.
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Figure 15 : Répartition des diabétiques selon le type de diabéte.

L'analyse statistique a été réalisée a l'aide d'une analyse de la variance unidirectionnelle (ANOVA). Les résultats ont été considérés
comme statistiquement significatifs a * P <0,05, hautement significatif a * * P <0 ,01, et trés hautement significatif a * * * P <0,001

D’apres le graph, on remarque une différence tres hautement significative entre le nombre de
diabétiques de type 1 et celui de type 2, d’ou le nombre de diabétique de type 2 est 17 fois plus
supérieur pour I’année 2015. Une différence significative a été retrouvé pour le diabete gestationnel,
par contre une différence hautement significative a été enregistré pour le diabete secondaire, dont le
nombre des diabétiques est inférieur a celui de typel.

Ses resultats concordes avec les resultats publiés par le rapport national sur les statistiques
du diabéte des Etats Unis, 2017, ils ont trouvé que 90% de la population diabétique étant de type2et
10 % de la population étant de type 1.Cette différence hautement significative peut étre liée
hautement significative de diabéte type 2 par rapport a d’autre type montée par I’augmentation de a
I’espérance de vie qui diminue, a I’obésité, au manque de 1’activité physique, et a une alimentation

insuffisamment équilibrée (excés d’apport en graisses polyinsaturées et en sucres raffinés).

E

(American diabetes association, 2016).
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V.1.3. Répartition selon le sexe
La figue 16 représente le sexe ratio hommes /femmes des diabétique qui est de 0,87 avec une
Iégere prédominance féminine, dont observe 53 ,60% des femmes diabétiques contre 46,60 % pour

les hommes.

Le sexe

I 246.60% Homme
D 53.40% Femme

Total=1983 patients

Figure 16 : Répartition des diabétiques en fonction du sexe

Ce résultat montre que la fréquence du diabéte n’est pas similaire dans les deux sexes avec

une predominance feminine. D’aprés deux études, cette différence est peut-étre dd au faite que les
femmes ont plus tendance a consulter et donc a ce faire diagnostiqué et suivre que les hommes, elles
sont d’avantage exposees a I’anxiété et a la dépression plus que les hommes, la contraception orale
augmente le risque de diabete, les bouleversements hormonaux caractéristiques de la ménopause
agissent de maniére tres défavorable, tout comme la sédentarité et la prise de poids en période de
post-ménopause. Les femmes ont donc tout intérét a agir sur ce qu’elles peuvent maitriser afin de
réduire ce sur-risque (Ouhdouch et al., 2009 ; Cicolella et al., 2012).
D’autre part, une étude menée par Zaoui et ses collaborateurs, (2007) a ’East de Tlemcen qui a
recensé le nombre des diabétiques selon le sexe, a montré que les hommes sont plus touchés que les
femmes (20 ,4% vs 10,7%) (Zaoui et al., 2007), ce qui a été expliqué par la consommation du tabac
par les hommes, ce qui induit une insulino-résistance favorisée par le tabagisme (Grimaldi et al.,
2005).

V.14, Répartition selon I’age et lesannées
La population diabétique a été répartie en fonction des tranches d’age durant les 5 derniéres
années (Fig. 17). Les tranches d’ages ont été divisés en 6 catégories de la maniére suivante : 1°

catégorie, <16 ans, 2°™ catégorie 16- 30 ans, 3°*M catégorie 31-45 ans, 4°™ catégorie 46-60 ans, 5™

E

catégorie 61-75 ans et enfin la 6°™ catégorie > 75 ans.




PARTIE PRATIQUE PARTIE Il - RESULTATS ET DISCUSSION

Les tranches d'age

60% 9

*xx =@= >75
*xx == G61-75
P/A‘\ ¥ 46-60
°® 40 % N
< wxx = 31-45
§ k’a\-‘\’/g\_’ « JF 16-30
3 oor @ <16
o

20% 9

0% T T M—

Les anneés

Figure 17 : Répartition des diabétiques en fonction de 1’age

L'analyse statistique a été réalisée a l'aide d'une analyse de la variance unidirectionnelle (ANOVA). Les résultats ont été considérés
comme statistiquement significatifs a * P <0,05, hautement significatif a * * P <0 ,01, et tres hautement significatif a * * * P <0,001

En analysant le graph représentant la répartition des diabétiques en fonction des tranches
d’age durant les 5 derniers années, on remarque une prédominance de nombre des diabétiques pour
la 4°™ catégorie d’age (46-60 ans) avec 48,9 % pour I’année 2016 contre 0,8% pour les jeunes
enfants ages de moins de 16 ans pour la méme année. Donc la premiere catégorie est la moins touché
suivie de la 6°™ catégorie, puis la 2°™ apres viens la 4°™ suivie de la 5°™¢, et enfin la 3°™ catégorie.
Le nombre des diabétiques évolue d’une maniere trés hautement significative entre la 3°™ catégorie et
les autres catégories sauf pour la 5°™ catégorie qui évolue d’une maniére hautement significative.

Le risque de développer un diabéte augmente avec 1’age (Selvin et Parrinello, 2013). Chez
le sujet age, il y a une baisse de I’insulino-sécretion et une augmentation de 1I’insulino-résistance
(Grimaldi, 2000). Pour y remédier, le pancréas augmente sa production d’insuline. Lorsque

I’organe atteint ses limites de production, le diabete se manifeste (Campagna et al., 2010).
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V.2. Enquéte aupres des sujets diabétiques
V.2.1. Donnees démographiques etanthropométriques
V.211. Répartition selon lesexe

105 sujets au total ont été inclus dans cette enquéte, parmi lesquels 61sont de sexe féminin
soit 58 ,09% et 44 individus de sexe masculin soit 41,9 %. Avec un sexe ratio de 0,72 en faveur des
femmes représenté dans la figure 18 :

Le sexe

Bl 58.092% Femme
El 41.91% Homme

Total=105 patients

Figure 18 : Répartition des diabétiques selon sexe

Les résultats de I’analyse de I’enquéte confirment les résultats obtenus de 1’étude
documentaire au niveau de I’hopital. Cette prédominance féminine a été déja expliqué dans la
premiere partie aux faites que les femmes ont plus tendance a consulter d’une maniére
hebdomadaire le médecin plus que les hommes et aux faites qu’elle soit plus touchées a I’angoisse et
au stress plus que les hommes, de plus la physiologie féminine est différente de celle de I’homme
(Ouhdouch et al., 2009 ; Cicolella et al., 2012).
V.212. Répartition selon I’age

La figure 19 concerne 1’évolution du diabete en fonction des différentes catégories d’age.
L’age moyen de I’effectif global est de 60,27 ans. Avec un age minimal de 15 ans, un d4ge maximal
de 92 ans et un 4ge moyen de 53 ans. Avec un pic de fréquence maximal dans les tranches d’age de

46 — 60 ans avec un pourcentage de 39,04 %.
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Figure 19 : Répartition des diabétiques selon age

On analysant le graph précedent, on remarque une prédominance de nombre des
diabétique pour la tranche d’age de 40-60 ans suivi de la tranche d’age 61-75 ans, puis les
personnes agés plus de 75 ans. Ces résultats concordent avec ceux obtenue dans la premiére partie
de la méme étude, et qui a été expliqué par rapport a d’autres études internationales. Le risque de
développer un diabéte augmente avec 1’age (Selvin et Parrinello, 2013).Chez le sujet 4gé, il y a une
baisse de I’insulino-sécrétion et une augmentation de 1’insulino-résistance (Grimaldi, 2000). Pour y
remédier, le pancréas augmente sa production d’insuline. Lorsque 1’organe atteint ses limites de
production, le diabéte se manifeste (Campagna et al., 2010).
V.213. Répartition selon IMC
La figure 20 représente le nombre de diabétique répartic selon I’indice de masse corporelle.

L’indice de masse corporelle a éte calculé et les résultats ont été représenté dans le graph suivant.
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Figure 20 : Répartition des diabétiques en fonction de I’indice de masse corporelle

E


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Selvin%20E%5BAuthor%5D&amp;amp%3Bamp%3Bcauthor=true&amp;amp%3Bamp%3Bcauthor_uid=24092493
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Parrinello%20CM%5BAuthor%5D&amp;amp%3Bamp%3Bcauthor=true&amp;amp%3Bamp%3Bcauthor_uid=24092493

PARTIE PRATIQUE PARTIE Il - RESULTATS ET DISCUSSION

A partir du graph les diabétiques qui ont une IMC entre25-29,99 kg/m2représentent
43,82%, et ils sont considérés en surpoids. Et 20,95% des diabétiques sont obéses. Cela peut étre
expliqué par rapport au faite que la susceptibilité au diabéte est 80 fois plus grande chez les adultes
obéses que chez les non-obéses (Agha, 2017). Le professeur Sir George Alberti, président de la
Fédération internationale du diabéte, a déclaré que les personnes ayant un IMC de 35 ont un risque
multiplié par 92 de développer le diabete par rapport a celles ayant un IMC de 22.
V.2.2. Données cliniques
V.22.1. Répartition selon le type de diabéte

La population diabétique a €été répartie selon les 4 types de diabéte (Fig. 21).
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Figure 21 : Répartition de la population diabétique selon le type de diabete

Selon la figure, le diabete de type 1 a été retrouvé chez 12,29% des cas (N=105), contre
87,71%de diabéte de type 2 et 1,7% de diabéte gestationnel.

Ce qui confirme les résultats précédents dans cette méme étude, et dans d’autres études
publiées par le Rapport national sur les statistiques du diabéte des Etats Unis, 2017.
V.2.2.2. Facteurs de risques

Plusieurs facteurs de risque liés a ’apparition du diabete ont été étudiés, a savoir, 1’alcool, le
tabac, la prise de médicament, le surpoids, la sédentarité, le stress, les antécédents familiaux,
I’hypertension, 1’age et le régime alimentaire. La figure 22 représente le pourcentage des

diabétiques représentant I’un des facteurs de risque précédemment cités.
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Les facteurs de risques
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Med=Medicament, Sur+obé=surpoids et obéses, Sed=Sedentarité, ATF=antécédents familial, Thyro=thyroide,
HTA=hypertension arteriel, A>60=age>60ans, Gluc+lip=régime alimentaire riche en glucides et lipides.

Figure 22 : Repartions des facteurs de risques

Parmi les 105 patients diabétiques exposes a un ou plusieurs facteurs de risques, le surpoids
et ’obésité constitue le facteur de risque le plus répondu chez les patients diabétique enquétés, avec
un pourcentage de 64,74%, suivi du stress avec 60% ,et du facteur héréditaire avec 57,14% ,la
sédentarité et le manque de I’activité physique avec 50,47%, le facteur de I’age a plus de 60 ans
avec 50% , HTA avec 28,57%, 1’alimentation riche en glucide et lipides avec 26 ,66% ,le tabac avec
21,9%, la tyroide avec 13,33% et 1’alcool avec une proportion de 3,8%.

Ces résultats concordent avec ceux obtenue avec une étude similaire menée au Bahrein qui a
révélé une forte association entre 1’obésité et la présence de diabéte de type 2 (Musaiger -Mannai
et al., 2004).

Le taux des diabétiques présentant un stress est de 60%, cela est peut étre di a ce que les
personnes de la région ont pu traverser dans les années 1990 en période de terrorisme et guerre
civile. La plus grande partie des patients sur lesquels nous avons enquété étaient traumatisés, et
porte des souvenirs noirs sur la guerre de 1’ Algérie contre le colonisateur francais. Cette relation et
ces effet ont été confirmés par I’étude menee par Zung et ses collaborateurs, (2012), dont il a
observé que les enfants vivant dans des régions qui ont été attaquées pendant la seconde guerre du
Liban couraient un risque plus élevé au diabéte de type 1 quatre ans apres la guerre, par rapport a
ceux vivant dans des zones en paix, comme il a ajouté que la relation stress-diabéte est plus fortes
chez les hommes que chez les femmes (Zung et al., 2012). Une autre etude mené en Croatie,
montre que 77 enfants qui ont vécu la guerre dans la ville de Vukovar ont développé un diabéte de
type 1 (Habek et al., 2016). Cela a été confirmé par une étude mené en Tunisie sur les soldats qui

subissent des agressions (Taieb et al., 2018).
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Un autre facteur de risque qui nousintéresse est bien le facteur héréditaire ou plus
précisément, facteur des antécédents familiaux. D’aprés les résultats obtenus, On a trouvé que
57,14% des diabetiques ont des antécédents familiaux diabétiques alors que 42,86 % n’ont pas. Le
diabéte est une maladie également a prédisposition génétique (Kesha et al., 2007 ; Auberval, 2010).
Scott et ses collégues sont montré que les antéceédents familiaux sont associés a une incidence plus
élevee au DT2, avec un risque relatif de 2,72%, comme ils ont constaté que, méme en tenant compte
des facteurs de risque prédominants du DT2, tels que l'activité physique, I'lMC, le tour de taille, les
antécédents familiaux sont fortement liés au risque de futur DT2 (Scott et al., 2013). Lorsque I’un
des parents est diabétique, le risque pour le descendant est de 25a 30 %, il atteint 50% lorsque les

deux parents sont diabétiques (Campagna et al., 2010).

L’hypertension artérielle constitue le facteur de risque le plus recherché chez les diabétiques.
Nous avons trouvé aprés 1’analyse des résultats, que 30 sujets sont hypertendus, soit 28,57%. Ce
résultat confirme le résultat présentait dans une étude similaire précédente de Ziyyatet ses
collaborateurs, (2014) dans I'Est du Maroc, 22,5% des 516 patients hypertendus sont diabétiques,
contre 4,5% seulement des sujets normaux tendus (Ziyyat et al., 2014).

D’aprés la présente étude, le tabagisme et ’alcool présentent les facteurs de risque qui
touche les hommes seulement. La consommation du tabac et de 1’alcool est faiblement représentée
dans I’effectif global, 21,8 % et 3,9 % respectivement. Nous n’avons eu aucun cas du tabagisme
féminin. L’activité physique protége de la survenue du diabete surtout de type 2. Elle est pratiquée
chez 49,53% des patients diabétiques alors que 50,47% d’entre eux ne pratiquent pas une activité
physique.

V.2.3. Complications du diabéte et maladies associées
V.23.1. Répartition selon la présence ou absence descomplications

Nous avons considéré comme cas compliqué tout patient ayant présentant une ou plusieurs
complications du diabete. Lescomplications ont été apparues chez la plupart des maladesrencontres
lors de notre enquéte. Parmi les 105 cas ou la complication a été notifiée, 72,39 % ont présenteés une

ou plusieurs complications, alors que 27,61 % n’ont pas. (fig ;23)

| 72.39%Presence
= 27.61%Absence

Total=105patients

Figure 23 : Répartition des diabétiques selon la présence ou I’absence des complications
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La relation de I’apparition des complications chez les diabétiques peut étre attribuée a
I’origine de la maladie, qui est une maladie métabolique, qui a plusieurs facteurs de risque.

V.2.3.2. Analyse bi-variée des facteurs de risque

L’analyse bi- variée des facteurs de risque et la présence des complications a montré une
différence tres hautement significative entre la présence des complications et les facteurs de risque ;
I’age (p<0,0001), ’'IMC (normal et surpoids/obésité) (p<0,0001), le stress(p<0,0001), ’'Hb1Ac>7%,
le tabac (p=0,0001) et la sédentarité(p=0,0002). Par contre, pour le sexe (p=0.8), le type de diabéte
(p=0,3), et I’alcool (p=0,57), on a remarqué aucune différence significative (Tableau 2).

On observe une différence trés hautement significative (p= 0,0001) avec I’existence d’un
diabéte familial, tandis que, I’existence d’une HTA, et la thyroide avant le diagnostic du diabete et
la présence d’une complication n’a pas été significatif (p=0,81, p=0,32 respectivement).

Tableau 2 : Analyse bi-variée des différents facteurs par rapport a la présence ou 1’absence des
complications -Jijel- 2019.

Facteurs de risque Présence N (%) Absence N (%) P

Age (ans)

<45 2 (2,63%) 12(41,37%) 0.0001
45-60 25(32,89%) 16(55,17%)

>60 49(64,47%) 1 (3,4%)

Sexe

Femme 40(52,63%) 21 (72,41%) 0.8015
Homme 36(47,36%) 8 (27,58%)

Type de diabéte

Typel 8 (10,52%) 5 (24,13%) 0.3178
Type2 68 (89,47%) 22 (75,86%)

Antécédents familiaux du

diabéte <0.0001
Oui 58(76,32%) 2 (6,89%)

Non 18(23,68%) 27 (93,11%)

Sédentarité

Oui 29(38,15%) 23 (79,31%) 0.0002
Non 47(61,85%) 6 (20,69%)

IMC

Normal 16(21,05%) 21 (72,41%) <0.0001
Surpoids et obésité 60(78,94%) 8 (27,59%)
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Antécédents d’HTA

Oui 24(31,57%) 10(34,48%) 0.81
Non 52(68,42%) 19(65,52%)

Stress

Oui 32(42,10%) 26 (89,65%) <0.0001
Non 44(57,89%) 3 (10,35%)

Tabac

Oui 10(13,15%) 13(44,82%) 0.001
Non 66(86,85%) 16(55,18%)

Alcool

Oui 4 (5,26%) 0 (0%) 0.573
Non 72 (94.74%) 29 (100%)

Hb1ACc>7%

Oui 52(68,42%) 4 (13,80%) <0.0001
Non 24(31,58%) 25 (86,20%)

L'analyse statistique a été réalisée a l'aide d'une analyse bi-variée du test de Chiquaré ou Fisher. Les résultats ont été considérés
comme statistiquement significatifs a * P <0,05, hautement significatif a * * P <0 ,01, et trés hautement significatif a * * * P <0,001

D’aprés les résultats obtenus, I’dge (>60 ans) stimule d’une fagon significative 1'apparition
des complications, ceci est en accord avec les résultats obtenus par Dr Sheila Ardigo au service de
médecine interne, réhabilitation et gériatrie a Genéve, dont il a trouvé que la population étudié
(I’age >60 ans) a le plus haut risque de développer des complications micro et macro- vasculaires,
comparee a toutes autres catégories d’age. La rétinopathie a une prévalence augmentée chez les
patients agés, qui souffrent de diabéte des 1’age moyen, par rapport ceux qui I’ont eu a partir de 1’age
de 65 ans (Ardigo et al., 2013). Une autre étude américaine de Framingham et ses collaborateurs,
(1979) a montré une incidence élevée des risques cardiovasculaires chez les sujets diabétiques a partir
de I’age de 45 ans par rapport au non diabétiques ; ’association de 1’age avec les complications
cardiovasculaires peut étre expliquée par le fait que I'dge avancé est un facteur classique de risque
vasculaire (Kannel et al., 1979).

Les personnes agees sont souvent plus fragiles et sensibles a la maladie. Cela signifie que les
complications liées au diabéte sont souvent plus fréquentes et difficiles a gérer. En outre, I'exercice
physique et le suivi d'un régime alimentaire équilibré peut étre plus difficile pour les personnes
agées, et les complications peuvent alors survenir dans ces cas (Meneilly et al., 2013).

L’¢étude de la relation sexe-apparition des complications n’a montré aucune différence

significative, ces résultats ne sont pas en accord avec les résultats de I’étude indienne réalisée au
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service ambulatoire de I'Institut des sciences médicales Sree Mookambika , Kulasekharam, Tamil
Nadu, entre janvier 2017 et Juin 2018 (Bruce et al., 2019). On suggére que la différence dans les
deux résultats est peut-étre di aux deux origines ethnique différent des deux populations étudiées.

La présente étude n’a montré aucune différence significative entre les types de diabéte et la
survenue des complications. Ces résultats s’opposent a ceux obtenues par une étude réalisée par
ENTRED, qui a montrer une différence significative entre le type de diabéte 1,2 et I’apparition des
complications (Fagot-Campagna et al., 2010), une autre étude réalisée sur la population marocaine
a montré également une différence significative entre les deux parametres étudiés (Selihi et al.,
2015). Cette divergence dans les résultats peut étre expliquée par le manque d’information sur
quelques sujets étudiés.

Une différence significative a été trouvée concernant la relation entre les antécédents
familiaux et I’apparition des complications. Cette association confirme 1’é¢tude internationale de
Bruce et Mallika, (2019), cela a été expliqué par le faite d’avoir un facteur de risque héréditaire,
sensibilise mieux les personnes a prendre soins d’eu méme, et de prévenir la maladie en consultant
et en faisant des analyses d’une fagon hebdomadaire (Bruce et Mallika, 2019).

L’apparition de HTA avant le diagnostic de diabéte quant a lui, n’a présenté aucune
différence significative, contrairement a 1’étude de Bruce et Mallika (2019) qui a montré une
différence significative entre I’apparition de 1’hypertension et 1’installation du diabéte (Bruce et
Mallika, 2019). On suggére que les patients, deviennent de plus en plus sensibilisés et reviennent
aux mesures preventives des complications.

Tandis que, la relation entre le stress et 1’apparition des complications a montréune différence
significative, ce qui confirme les résultats obtenus par une étude similaire au Canada par Tsiouli et
ses collaborateurs, (2013). On conclut que le stress familial lié au diabéte est directement reliés a un
défaut dans le controle glycémique, car le stress entraine un comportement déséquilibré chez I’enfant
et une détérioration du contréle glycémique. (Jacobson et al., 1994).

D’autre part, la relation entre le tabagisme et la survenue de diabéte a montré une différence
significative, ce qui classe le tabac comme facteurs de risque dangereux dans I’installation du
diabete, cette analyse vient pour confirmer les résultats obtenus par d’autres auteurs, de plus le
tabagisme est considéré comme un facteur de risque qui méne a d’autres complications tel que les

complications cardiovasculaires (Pelletier et al., 2012).

De plus, la consommation de I’alcool a été aussi choisie comme facteur de risque pour

étudier sa relation avec 1’apparition des complications, une différence non significative a été
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retrouvée entre la consommation de 1’alcool et la survenue des complications. Cela peut étre justifié
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par le mode de vie préservé pour la population musulmane qui considére la consommation de
I’alcool est interdite par la religion. Chez les personnes alcooliques, la consommation hebdomadaire
de I’alcool stimule 1’apparition de plusieurs complications chez les personnes diabétiques (Magis et
al., 2003).

L’obésité et la sédentarité sont les deux principaux facteurs qui prédisposent au syndrome
métabolique aussi lié a la survenue des complications chez les diabétiques. Des études prospectives
ont également mis en évidence la présence du syndrome métabolique augmente d’une fagon
significative le risque cardiovasculaire quel que soit le sexe (Isomaa et al., 2001 ; Lakka et al.,
2002).

Les diabétiques contrdlent la stabilisation de leurs états par des mesures journaliéres du taux
de glycémie, et par dosage trimestriel de taux de 1’hémoglobine glyquée, il a été¢ remarqué une
différence significative entre le suivie de diabéte et ’apparition des complications. Ce qui confirme
I’étude qui a montré qu’une augmentation du taux de I’hémoglobine glyquée été significativement
associee au risque de progression de la rétinopathie (Trial Research Group, 1995).

Enfin, pour mieux comprendre et expliquer les liens entre la présence des complications et
les facteurs de risque, les données du tableau ont été réparties en complications métaboliques,
complications micro-angiopathie et macro-angiopathie.

V.2.33. Complications métaboliques

Les complications métaboliques n’ont été observées que chez 3 sujets parmi les 105 patients.
L’acidocétose diabétique a été présente chez 2 malades avec une faible fréquence (1,9% des cas). Le
coma hypoglycémique n’a été observé que chez un seul patient qui a nécessité une hospitalisation
(fig24).
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Figure 24: Répartition les patients diabétiques selon les complications métabolique
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Le Coma hypoglycémie aigue est peut-étre survenu a cause d’une augmentation des doses de
I’insuline chez les diabétiques de type 1, ou par la consommation des aliments pauvre en glucides et
sucres long (Brue, 2005 ; Seaquist et al., 2013). 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 un exces de production des corps cétoniques, elle est donc plus fréquente chez une
personne souffrant de diabete de typel qui ne produit plus insuline (Blickle, 2014).

V.2.34. Micro-angiopathiediabétiques

Les micro-angiopathies diabétiques ont été présentes chez 31 patients, soit 29,52 %. Une
rétinopathie diabétique a été diagnostiquée chez 16,19 % des diabétiques, la néphropathie diabétique
était présente chez 10 patients soit 25,83 % et la neuropathie diabétique a été diagnostiquée chez
14,16 % de I’ensemble des diabétiques (fig 25).
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Figure 25: Repartition des patients diabétiques selon les complications microangiopathie

Dans la présente étude, la prévalence globale de la rétinopathie diabétique est de 16,19 %.
Dans I’étude de Agadoust et ses collaborateurs, (2005), en Iran, a montré 36% de rétinopathie chez
les patients diabétiques (Aghadoost et al., 2005). Plusieurs facteurs de risqueassociés a la
rétinopathie ont été évalués et ont montrés que de nombreux facteurs sont associés a la rétinopathie,
notamment : I'age, la durée du diabete, les antécédents de cardiopathie ischémique, la néphropathie,
la neuropathie, la prise d'insuline, les antécédents familiaux de diabéte, I’index de la masse corporelle
(IMC), HbA1c (Rasoulinejad et al., 2015).

Cette étude a montré que la prévalence de la néphropathie diabétique est de 16,19 %. Ce qui a

été confirmée par 1’é¢tude de Bouzid et ces collaborateurs, (2011) qui a estimé la prévalence de la

3

néphropathie des Tunisiens hospitalisés a 19,8% (Bouzid et al., 2011).
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V.2.35. Macro-angiopathie diabétique

Les macro-angiopathies diabétiques ont été observées chez 66 patients soit 62,85 %. L'HTA
constitue la complication la plus fréquente avec 33,33% des diabétiques, le pied diabétique a été
présent chez 10 patients soit 9,52 % des cas, les maladies cardiovasculaires ont été retrouvés chez

9,52 %, et I’accident vasculaire cérébral a été observé chez 6,66% de ’ensemble des diabétiques

(Fig. 26).

Les complications macroangopathie

40%
MCV
AVC

E== Pied diabétique
HTA

30% A

20% A

Pourcentage

0% ey 090 promrmrm

"""
mE N

17 A

0%

MCV AVC Pied diabétique HTA

Complications

Figure 26: Répartition des patients diabétiques selon les complications macoangiopathie

L’HTA constitue la conséquence la plus fréquente de diabéte, une étude similaire au Maroc a
trouvé 69% des diabétiques sont hypertendus, contre 27,4% chez les non diabétiques (Ziyyat et al.,
2014). La survenue de I’hypertension chez les diabétiques évolue d’une maniere significativeavec
I’évolution du diabéte dans la plupart des pays en développement et industrialisés ; aux Etats-Unis,
I'nypertension a été impliquée dans 4,4% des déces chez les diabétiques et le diabéte est lacause de
décés de 10% des personnes hypertendues. (Auteurs, 1994). L’hyper insulinémie générede
nombreuses modifications physiologiques (Schinner et al., 2005), telles que l'augmentation dutaux
d'adrénaline et par conséquent du débit cardiaque (Lean et al.,, 1990 ; Haslam et James,
2005), et le rétrécissement des vaisseaux sanguins qui entraine une augmentation de la

rigidité et une élévation de la pression artérielle. L'hyperinsulinémie favorise la réabsorption de Na*
et de I'eau au niveau rénal, ce qui entraine par la suite une augmentation du volume sanguin et de la

pression artérielle (Jansen et al., 2010 ). Ces effets seront accentués avec un age avanceé,
enparticulier lorsqu'il est associé a d'autres facteurs de risque tels que le diabéte et lI'obésité (Renzaho
et al., 2014).
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V.2.36. Hypertension et type de diabete
Le développement d’une hypertension entre les diabétique de type 1 et 2 n’a montré aucune

différence significative (p=0,133).(Fig.27)
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Figure 27: Relation entre la présence de HAT et types de diabétes

L'analyse statistique a été réalisée a I'aide d'une analyse bi-variée du test de Fisher. Les résultats ont été considérés comme
statistiquement significatifs a * P <0,05, hautement significatif a * * P <0 ,01, et trés hautement significatif a * * * P <0,001

D’aprés les résultats, le développement d’une hypertension artérielle peut étre retrouvé chez
les diabétiques de type 1 autant que chez les diabétiques de type 2. Chez les deux types de diabéte,
I’HTA est associée a une activation du systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) et joue un
role majeur dans ’accélération de la perte de la fonction rénale (Ruggenenti et al., 2010). Chez les
diabétiques de type 2, I’HTA est aussi associée a 1’obésité, la grande majorité des patients DT2
présentent un syndrome métabolique, combinant 1’obésité et 1’hyperglycémie, une HTA et une
dyslipidémie athérogene (hypertriglycéridémie et/ou cholestérol HDL abaissé (Scheen et al., 2005).
Le tissu adipeux péri visceral est tres actif sur le plan métabolique, ce qui peut expliquer les relations
entre I’obésité, le diabéte de type2 et ’'HTA (Kurukulasuriya et al., 2011), il est capable de sécreter
de nombreuses substances, dont certaines sont susceptibles d’activer le SRAA (Dorresteijn et al.,
2012). Par ailleurs, T’insulino-résistance associée a 1’obésité abdominale, entraine un
hyperinsulinisme chronique qui contribue a activer le systeme nerveux sympathique (SNS). En fin,
le vieillissement (rigidité artérielle aggravée par la présence d’une dyslipidémie) et, éventuellement,
la survenue d’une altération de la fonction rénale (80% des patients DT2) finiront par présenter une

HTA (Scheen et al.,2012).
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V.2.3.7. Habitudes alimentaires, IMC ethypertension

L’alimentation, 1’indice de masse corporel et I’hypertension, 3 facteurs de risque qui ont été
étudiés pour évaluer la relation entre ses derniers et le développement d’une HTA, L’analyse a montré
une différence significative entre le régime alimentaire riche en glucides et lipides(p=0,0056), et la
présence de ’'HTA. De méme une différence significative a été observée entre 1’obésité (p=0,008) et
la survenue de ’'HTA (fig. 28)
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Figure 28 : Graph représentant la relation entre le régime alimentaire riche en glucides et lipides
(A), IMC (B) et la présencedel’ HTA

L'analyse statistique a été réalisée a I'aide d'une analyse bi-variée test de Fisher. Les résultats ont été considérés comme
statistiquement significatifs a * P <0,05, hautement significatif a * * P <0 ,01, et trés hautement significatif a * * * P <0,001

Les resultats obtenues par la présente étude concordes avec d’autres études qui ont
montréune incidence élevée de I'HTA chez les personnes obéses (Jordan et al., 2007 ; Hall et al.,
2001 ;Maniecka-Bryla et al., 2011). Ce qui est expliqué physiologiquement, par une activation
dusystéme nerveux sympathique, unerétention rénale et une activation du systéme rénine-
angiotensine sodique stimulé par une surcharge graisseuse chez les personnes obéses (Alarcén,
2006 ; Hall et al.,2001 ; Da Silva et al., 2001 ; 2009 ; Jansen et al., 2010).

3



https://springerplus.springeropen.com/articles/10.1186/2193-1801-3-644#CR21
https://springerplus.springeropen.com/articles/10.1186/2193-1801-3-644#CR14
https://springerplus.springeropen.com/articles/10.1186/2193-1801-3-644#CR25
https://springerplus.springeropen.com/articles/10.1186/2193-1801-3-644#CR36
https://springerplus.springeropen.com/articles/10.1186/2193-1801-3-644#CR14
https://springerplus.springeropen.com/articles/10.1186/2193-1801-3-644#CR14
https://springerplus.springeropen.com/articles/10.1186/2193-1801-3-644#CR8
https://springerplus.springeropen.com/articles/10.1186/2193-1801-3-644#CR18

PARTIE PRATIQUE PARTIE Il - RESULTATS ET DISCUSSION

Les sujets obeses présentent des pics de tension, associées a un débit cardiaque et a une
volémie sanguine élevés que ceux retrouvés chez les sujets a poids normal (Garcia etal.,
2008 ). Dans le méme contexte, le pancréas d’une personne 'obése sécréte plus d'insuline parrapport
a un sujet non obése, pour faire face a la résistance a l'insuline et abaissé le taux élevé de glycémie
(Garciaet al., 2008; Lean et al., 1990 ; Haslam et James, 2005).

V.2.3.7. Hypertension et stress
La figure 29 représentant la présence du stress et I’installation de ’HTA a monté une

différence significative (p= 0,02)
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Figure 29: Relation entre HTA et stress

L'analyse statistique a été réalisée a I'aide d'une analyse bi-variée du test de Fisher. Les résultats ont été considérés comme
statistiquement significatifs a * P <0,05, hautement significatif a * * P <0 ,01, et trés hautement significatif a * * * P<0,001

Le stress ou son processus adaptatif entraine des conséquences physiopathologiques au
niveau de l'organisme, et a un retentissement de la libération des catécholamines par le systeme
cardiovasculaire (noradrénaline et adrénaline) agissant sur le cceur, les vaisseaux et sur la sécrétion
de rénine jouant un réle dans le systtme Renine Angiotensine central (Al'albi et Arnett, 2000 ;
Esler et al., 2001 ; Dumont et Drolet, 1999). Le systeme nerveux central participe a la réaction au
stress via les structures limbiques et corticales. C’est au niveau de ces structures qu'a lieu le
traitement cognitif du stress ; en effet le systeme limbique est impliqué dans la réponse adaptative

mais aussi dans la réponse neuro endocrinienne et émotionnelle au stress (Al*albi et Arnett, 2000).
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V.24. Traitement

Les moyens thérapeutiques existant dans la prise en charge du diabéte sont multiples et
variés. Dans notre enquéte, la grande majorité des patients sont sous Insulinothérapie 40,95 %, 39,05
% des patients prenne les antidiabétiques oraux, alors que 20% d’entre eux prennent les deux a la fois
(Fig 30).
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Figure 30 : Répartition des patients selon Le type de traitement

Ces résultats sont conformes avec ceux de Malek, (2011), dont lamoitié despatients setraite de
I'insuline car, le régime alimentaire, la perte du poids, 1’activité physique, et les médicaments
antidiabétiques oraux ne permettent pas d’atteindre les glycémies visées, a coté des complications
chroniques issues de cette maladie.
V.3. Enquétes ethno botaniques
V31 Résultats de I’enquéte aupres des sujets diabétiques

Septe plantes ont été recensées par les diabétiques comme traitement traditionnel de

diabéte. A partir des résultats de I’enquéte menée auprés des sujets diabétiques, 1’utilisation des
feuilles d’olivier en tant que traitement de la maladie représente66 ,66%, tandis que, Marrubium
vulgare 60%, I’ivette 53,33%, I’armoise blanche 33,33%, la cannelle 26,66% et enfin le fenugrec a
20% (Tableau 03).
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Tableau 03 : Plantes hypoglycémiantes utilisés par les patients

plantes

Fréquence (%)

La parties

utilisées

le mode de préparation et utilisation

L’olivier : 66,66% Les feuilles  Décoction des feuilles ; faire bouillir une
Nom scientifique : poignée de feuilles d’olivier dans un litre de
Oléaeuropaea I’eau, prendre 2 tasses par jour

Le marrube blanc 60% Les feuilles  Décoction des feuilles ; faire bouillir une
Nom scientifique poignée de feuilles d’olivier dans un litre de
Marrubium vulgare I’eau, prendre 2 tasses par jour

Nom  vernaculaire

Mariwet

L’armoise blanche 33.33% la partie  Infusez quelques tiges avec leurs feuilles dans
Nom scientifique aérienne un litre d’eau et prendre 2tasses par jour
Artemisia herba-alba

Nom vernaculaire : Chih

L’ivette 53,33% la partie  Infusez quelques tiges avec leurs feuilles dans
Nom scientifique : Ajuga aérienne un litre d’eau et prendre 2tasses par jour.

iva

Nom  vernaculaire

Echendkoura

La cannelle 26.66% épice 2 cuilleres avant les repas

Nom scientifique provenant

Cinnamomum verum de I'écorce

Nom vernaculaire : Carfa intérieure

Fenugrec 20% les graines  baigner les graines du fenugrec dans I’eau

Nom scientifique
TrigonellaFoenum-
graecum

Nom vernaculaire
I’helba

pendant quelques heures et prendre 2 tasses

parjour
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V32 Résultats de ’enquéte auprés des herboristes

V.3.2.1. Plantes antidiabétiques spontanément demandées par des patients

On retrouve encore les méme 4 plantes précédemment recensées, mais avec des pourcentages
différents. Selon les résultats de 1’enquéte aupres des herboristes concernant les plantes
antidiabétiques spontanément demandées par les patients diabétiques, 1’armoise blanche est la plante
la plus demandé avec un taux de 60%, suivi des feuilles d’olivier 40%, L’ivette 30% et enfin Le

marrube blanc10% (Fig .31).
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Figure 31 : Répartition des plantes antidiabétiques spontanément demandées par les patients

V.3.22. Plantes antidiabétiques conseillées par lesherboristes

D’apres les résultats de 1’enquéte aupres des herboristes, concernant les plantes
antidiabétiques qu’ils conseillent, nous avons trouvé que ’olivier a été conseillé par (50%) des
herboristes, 1’ivette par 33,33%, tandis que,16,66% conseille d’utiliser le mélange de plante et

16,66% sont pour 1’utilisation du mélange des huiles (tableau 04).
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Tableau 04 : Plantes hypoglycémiantes conseillées par les herboristes

Nombre La
des utilisées
herboriste

La plante parties

Posologie

Les effets bénéfiques

L’olivier : 3 les feuilles Décoction des feuilles ; Hypoglycémiant
fairebouillir une poignée
Nom  scientifique de feuilles d’olivier dans
Oléaeuropaea un litre de I’eau, prendre
. 2 tasses parjour.
Nom  vernaculaire
Azebouge
Mélange des 1 les feuilles Versez un sachet dans 1 Hypoglycémiant, utile
Plantes : zygophyllée verre d’eau bouillante et pour les diabétiques,
cornu, petite centauée, prenez 1 verre 2 fois par stimule les sécrétions du
I’ivette, myrte, romarin, jour apres les repas. pancréas, élimine les
feuilles d’olives. graisses, contre les
affections des voies
urinaires.
L’ivette 2 la partie  Infusez quelques tiges Antidiabétique.
aérienne avec leurs feuilles dans
Nom scientifique : Ajuga un litre d’eau et prendre
iva 2tasses parjour.
Nom  vernaculaire
Echendkoura
Mélange d’huiles : huile 1 Huile 1 cuillere a soupe 1 fois  Hypoglycémiant, facilite
de graine de nigelle par jour avant lesrepas  le rble du pancréas,
fraiche, huile de lentisque, diminue le taux de

huile de cresson, huile de
lin, huile d’olive frais,
huile de figue de barbarie,
huiled’oignon

cholestérol dans le sang,
élimine les triglycérides

contre le glaucome,
facilite le
fonctionnement des
reins.

L’utilisation des remédes pour le controle ou le traitement du diabéte témoigne 1’importance

que revét la meédecine traditionnelle a Jijel. Ceci est confirmé par I’étude ethnopharmacologie faite

dans 1I’Ouest algérien (Tlemcen), 62 % de la population étudiée utilisent les plantes médicinales

seules pour traiter le diabéte et 38 % utilisent le traitement médical sans avoir recours a la médecine

traditionnelle (Allali et al., 2008).

3



PARTIE PRATIQUE PARTIE Il - RESULTATS ET DISCUSSION

L’analyse des deux enquétes montre des plantes communes utilisées par les sujets
diabétiques et conseillées par les herboristes. L’utilisation des feuilles d’olivier par la population
diabétique de la ville de Jijel est la plus dominantes suivi de I’ivette (Echendkoura). L’effet
hypoglycémiant des feuilles d’olivier est prouvé dans plusieurs études réalisées sur I’extrait
¢thanolique des feuilles de I’olivier sur des rats rendus diabétique par 1’aloxane
Une autre étude in vivo a montré que 'extrait aqueux de la plante entiére d’Ajuvaiva posséde un fort
effet hypoglycémiant chez les rats diabétiques (Jaouad, 2002).

D’autres remédes ont été conseillées par les herboristes, il s’agit de mélange des plantes ou
des huiles, telles que: zygophilée cornu, petite centauée, I’ivette, myrte, romarin, feuilles d’oliver.

A partir de ’association des deux enquétes, nous avons pu sélectionner les deux plantes les
plus utilisées par les patients diabétiques dans la vile de Jijel : les feuilles d’olivier et I’ivette
(Echendkoura)

E



Conclusion

Le diabéte est I'une des maladies les plus répandues dans le monde et en Algérie. Il est
reconnu comme un probleme majeur de santé publique dans notre pays du fait des conséquences

humaines et économiques redoutables de cette maladie chronique.

La présente étude a pu déterminer le profil épidémiologique de la population de la wilaya de
Jijel par deux procédés, a savoir I'étude documentaire, et 'enquéte réalisée auprés des diabétiques.

La premiére étude présente les résultats d’une étude effectuée en 2019 concernant les causes
les conséquences et les traitements, par deux enquétes, dans I'optique de mieux décrire les facteurs
de risque les plus fréquents associés & cette pathologie et les complications dans I'Est de I’Algérie

(Jijel), afin de definir les gens les plus exposés a cette pathologie.

L’analyse statistique de cette enquéte, nous a mené a conclure que :
La prévalence du diabéte continue de progresser chaque année, et le diabéte de type 2 est la forme

la plus fréquente avec une prédominance feminine etune moyenne d’age de 53 ans.

Les facteurs de risque évalues durant ces études peuvent étre divisés en deux catégories, les
principaux facteurs de risque qui constituent, I’dge avancé, l'obésité (causée par le déséquilibre
hygiéno-diététique, I'inactivité physique ainsi que la sédentarit¢), les habitudes alimentaires, le
stress, les antécédents familiaux diabétiques, ce sont les facteurs de risque majeurs qui multiplie
fortement le risque de développer un diabéte surtout chez les femmes. La deuxiéme catégorie
représente les facteurs de risque mineurs tels que, la thyroidie, le tabagisme et la consommation de

PPalcool, qui favorisent aussi le déclanchement de cette pathologie avec un degré moindre.

Le diabete peut entrainer des complications au niveau de plusieurs parties du corps et
peuvent augmenter le risque général de décés prématuré. Parmi les complications éventuelles
figurent, Tinfarctus du myocarde, laccident vasculaire cérébral, I'insuffisance rénale, I’amputation
des jambes, la perte de la vision et des Iésions nerveuses.

L’analyse bivariée, qui a évaluée le lien entre les facteurs de risques et la survenue des
complications, a permis de sélectionner le stress, et les habitudes alimentaires comme facteurs

majeurs stimulant I'installation de PHTA .

Les résultats de I’étude ethnobotanique a permet de dévoiler les plantes antidiabétiques les
plus utilisés dans I’Est Algérien plus précisément dans la région de Jijel pour le traitement de diabéte,

par les sujets diabétique ou conseillées par des herboristes. Deux plantes majoritairement utilisées par

E



Conclusion

la population diabétique, ont été sélectionnées a savoir, les feuilles de Iolivier et Divette

(Echendgoura)

Enfin, cette étude nous a permet de mettre le point sur les facteurs de risque et les
complications liés aux diabetes dans la région de Jijel, nous souhaitons dans les prochaines études
d’élucider cette relaton au niveau national avec un spectre plus large de parametres, afin

d’encercler la pathologie, de sensibiliser les gens, et de proposer des traitements.
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ANNEXE 1

Questionnaire de I’étude sur les facteurs associés aux complications

chez les diabétiques dans la région de Jijel

1. ldentification :

Ne

D03 03 (<3 4 1 ) 4 U

Age : (date deNAISSANCE) ...cuiveiee et et e e e e

Sexe Mo [ F O
POIAS & ..o Taille : oo
IMC

2. Antécédents :

Personnels :

HTA Obésité Thyroidite Dyslipidémie

l O y ] ysip [
Fumeur ] Diabéte gestationnel ] Contraception n
AULIES A PIBCISEE & oottt ettt ettt et e et e e e e

Familiaux :

Diabete familial : ... ...

3. Diagnostic

Circonstances de découvertes :

> Dépistage systématique ]
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> Symptomatologie clinique ]
> Complication O

P AULIES A PIECISET  ..vvnieiit i e e e e e

Diagnostic : Diabete Insulino trait¢ ] Diabéte Non Insulino traité [ ]
Type de cas : Nouveau Cas Il Ancien Cas[]

Si AC, connu depuis quand (date du traitement initial) ?.......cccccoove e v ce e e

Traitement : RHD ] Insuline  ADO ] ADO n ET Insuline
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4. Complications

OUI/NON DATE

Coma hypoglycémique
Coma acldo cetosique
Neuropathie
Retinopathie
Nephropathie

Pied diabetique

HTA

AVC

MCV

5. Le suivi
Suivi et contrdle métabolique :

(le suivi jugé régulier sur au moins 3 visites/an (1/ 3mois avec un bilan minimum GAJ + Hb1AC)

Oui O Non ]

Siouile tauxde HDIAC % : ..ooviineiiiiii e

Bilan biologique des complications (si fait)
Périodique : Oui [] Non [

Examen clinique des complications Fait [ Non fait [
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ANNEXE 2
QUESTIONNAIRE DESTINE AUX PATIENTS DIABETIQUES

1. Type de diabete :
DNID [ DID]
2. la plante
utilisée :
3. Partie de la plante ou autre utilisée ?

Feuilles [ tige [ racine [ toute laplante [ graine [ fleur [ autre [

4. Comment sont prises ces plantes ou ces pratiques ?
Pate solide infusion [ gomme a macher [ autre

6. Additionnez-vous
d’autres substances
?oui [ non
70 LT 1

7. Le traitement (par les plantes ou autres) est-
il actuel ou ancien ? actuel "ancien [
Traitement actuel : utilisation pendant quelle durée 7....... ..ot

Traitement ancien : utilisation pendant quelle durée ?............ooiii it e

8. Fréquence d’utilisation ?
j; /semaine ; /mois ; autre

9. Moment de consommation en heures ?
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10. Consommez-vous ces préparations ?
ajeun avant repas apres repas

11. Quantité consommée en une prise ?

verre d’eau verre de thé verre de café | autre _
12. Godit ?
amer [ sapide [] astringent [ autre

13. Obtenu auprés de qui ?
PrOVENANCE. ... e
L0 173 1 T o N

14. Effets sur la santéapres la prise de ces remedes ?

16. Pensez-vous que ces remedes sont efficaces ? oui [J non U
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ANNEXE 3

QUESTIONNAIRE DESTINE AUX HERBORISTES

N° :

1- Herboriste :
2- Adresse :
3- Qui propose I’achat de ces plantes ?
Client [ herboriste [ les deux

4- Si les diabétiques demandent la(es) plante(s) :
4-1- Quelle(s) la(s) plante(s) demandée(s) par les diabétiques ? (Nom vernaculaire ou autres appellations)

..................... S
I 9 Teteteretencncenaneaan 9 Teteceretencncescneen 9 Tetetesetetencntecanaan 9 Teteteretetencnecanaes
I T 9 Tetetetetencrtcensnsaan 9 Teteteteiencncesaneaen 9 Tetetesetetencnecanaes 9 Tetetesetetencnecanaes
I T 9 Tetetetetencrtcensnsaan 9 Teteteteiencncesaneaen 9 Tetetesetetencnecanaes 9 Tetetesetetencnecanaes

4-2 Quelle(s) est(sont) la(es) plante(s) la(es) plus demandée(s) (la(es) plus fréquemment(s)
utilisée(s)) par les diabétiques ?

5- Selon les herboristes :
5-1 Quelles sont les plantes quiont un effet sur le diabéte ou sont hypoglycémiantes ?

5-3 Comment sont-elles consommées ?

=11 1] (T PP
S BUIIIES .o o e e e e e s
- 1o 11 1L PPN
] - U1 L PPN
R 1o [ PN
- 1000 ] (o= OO SO

S HlBUIS o
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5-4 Quelles sont les quantités qui doivent étre prises ?

* Quantité sous forme de plantes :
[ 1 cuillere a café

2 LU =T PN

* Quantité consommée apres préparation :
[ Un verre de thé

[ Un verre d’eau (si 2 ou 3 il faut le mentionner)

y ceesesseesersserannns 5 ceesesseeserssetaannn s ceetess et erssesaannn N

..................... AULTCS © =ttt i 3 e e ) T

5-5 Fréquence d’utilisation ?

Plante

Fréquence d’utilisation

5-6 Moments de prise des plantes médicinales hypoglycémiantes ?
IR 1= 1 s W

[1aPTES 10 POt ACJEUNECT ....vveviviicie et et et e ettt e ettt et ettt et et et et et et st e et sas sae et ses eas et ses sre et ses er e
(1 APTES 1€ AEJEUNET ...ttt et et ettt et et et st et et et e et e e et ses s1e et ses et et ses ehe £t ses eae bt ees et es ren et e aes s
T TPAPTES MO ...vueiiiies et st et st e et e et et e e et res et et res et et ees ebe 4t s b 4s es 24 sas s et sasen ean sas b sn et res et ae
[T APTES 1€ AIMOT 1.uviviuieititit st et et et et e et e e et st et et res et et ees b e et b et s ebe s 1s et sae sae et eae sae et saa sas et era e
I 1 112 G N T TP SRS

IR T TR0 ) 1 TN

5-7 Présence ou non d’un(des) effet(s) indésirable(s) ?

Plante Effet indésirable(s)




Résumé

Introduction : Le diabéte est un probléme majeur de santé publique & 1’échelle mondial. Son évolution est silencieuse et
insidieuse jusqu'a l'apparition de complications lourdes de conséquences en termes de morbidité et de mortalité.

Ce travail permet de d’évaluer d’une part I’évolution de diabéte durant les 5 derniéres années d’autre part de déterminer les
facteurs associés aux complications du diabéte chez les diabétiques vus dans la région Jijel, et enfin déduire les plantes
antidiabétiques les plus utilisé dans cette ville.

Méthodes : 1l s’agit de deux études : Une étude épidémiologique documentaire rétrospective des archives des patients
diabétiques menée dans le service maison diabétique dans wilaya de Jijel , Concerne tous les sujets diabétiques sur une durée
de 05 ans, suite & une enquéte a été menée auprés des 105 sujets diabétiques autours de la région de Jijel, I’Est de I’ Algérie
Enquétes ethnobotaniques aupres des sujets diabétiques et celle aupres des herboristes dans la région de Jijel afin de
déterminer les plantes antidiabétiques les plus utilisé dans cette région.

Résultats : La prévalence du diabéte continue de progresser chaque année, et le diabéte de type 2 est la forme la plus
fréguente avec une prédominance féminine et une moyenne d’age de 53ans.

Notre population d’étude était a prédominance féminine la moyenne d’age était de 58 ans, 'IMC a 29,81kgm2, les
complications ont été présents dans 72,39% des cas. Des associations statistiquement significatives ont été retrouvées entre la
survenue de complications et plusieurs facteurs notamment : I’dge (p<0,0001), PIMC (normal et surpoids/obésité)
(p<0,0001), le stress (p<0,0001), ’'Hb1Ac>7%, le tabac (p=0,0001), les antécédents familiaux du diabéte (p=0,0001) et la
sédentarité (p=0,0002). Par contre, pour le sexe (p=0.8), le type de diabéte (p=0,3), et ’alcool (p=0,57), on a remarqué
aucune différence significative. A partir de I’association des deux enquétes ethnobotaniques, nous avons pu sélectionner les
deux plantes les plus utilisées par les patients diabétiques dans la région de Jijel : les feuilles d’olivier et I'ivette
(Echendkoura)

Mots clés : diabete, hypertension, stress, alimentation, épidémiologie,

Abstract

Introduction: Diabetes is a major global public health issue. Its evolution is silent and insidious until the appearance of
complications with serious consequences in terms of morbidity and mortality. This work makes it possible to assess on the
one hand the evolution of diabetes during the last 5 years and on the other hand to determine the factors associated with the
complications of diabetes in diabetics seen in Jijel region, and finally deduce the most widely used anti-diabetic plants in this
city.

Methods: Theseare two studies: A retrospective documentary epidemiological study of diabetes patient records conducted in
the home diabetic service in Jijel city , Concerns all diabetic subjects over a period of 05 years, From January 2013 to
December 2018, following a survey was conducted among the 105 people with diabetes living in this region, for the general
purpose of describing socio-demographic factors, anthropometric and clinical complications associated with diabetes
Ethnobotanical surveys of diabetic and herbalist subjects in Jijel city to determine the most widely used anti-diabetic plants in
this region.

Results: The prevalence of diabetes continues to rise each year, and type 2 diabetes is the most common form with female
predominance and an average age of 53 years. Our study population was predominantly female with an average age of 58
years, BM1 at 29.81 kg/m2, complications were present in 72.39% of cases. Statistically significant associations were found
between the onset of complications and several factors including age (p0.0001), BMI (normal and overweight/obesity)
(p0.0001), stress (p0.0001), Hbl Ac>7%, tobacco (p=0.0001), family history of diabetes (p=0.0001) and inactivity
(p=0.0002). However, for sex (p=0.8), type of diabetes (p=0.3), and alcohol (p=0.57), no significant differences were
observed. From the association of the two ethnobotanical surveys, we were able to select the two plants most used by diabetic
patients in the Jijel region: the olive leaves and the ivette (Echendkoura).

Key words: diabetes, hypertension, stress, alimentation, epedemiology

A Jaall 138 _E),_\L'AQE\)&L@JQHQL.'AA)@.}éﬂdié}i\ﬁg&}ﬁub{b‘)#‘s.LM\X.A;A\%\;AEMJ\ JSLaRN (g s Sl i pe 22y thadha
dihie 8 liagd Gl g Sl e b s Sl (i pe lieliaey dagi yall Jal gl wans 5 dnalall Guedll Sl andl JMA (5 S (i pa sl aniiy
el i b g Sl saliaall il el gind | puals daas

il 3 Ll 1 gl

5 e o g Sl (mpe eny Gl o AV 5 (B Sl (el s (8l I g Sl am e Sla (e Dilatiss Ay Al 50
G o Ak L (g sdumy (58l (i e Grbias (aladl 105 ey pal dibiaiind 2 53 Liad ol 223 2018 sensd (I 2013 il G el s
S pim ye ol (e Alentiaal) Aplall Ll Aglias) 4y Aasi pal) & el Gliebiaally Al jraally Luelain¥l dolsall caas (i jal il el

sk o3 8 Lalasind SV Sl (2 el saliaall bl apaail Cpliall Co e (e Lagae Y5

53 anll Jasia @luy UYL ga L gud SV JSED g 5 S m g (e A g sy cale S gL 8 (5 Sl iy LG oy sl
Lle

Ao @b allals ) o siedl &5 VA e 7 72.39 853 5 50 ilicliadd culS 52 a/ aaS 29,81 (o8 awall AL 450 Ain 58 see hawgia (IS
AeaYs «(p<0,0001) (Aiand) / ¢l 33l 55 oanh) anall XS 5550 (p<0,0001) sendl el & Loy Jalse 2oy Glicbiaad) by Gn Alas)
U g s ¢(p=0.8) psiall il el a3 (p=0,0002)Jse35 (p=0,0001) (s Suall (imyal Nilall Jalalls ¢(p=0,0001) &3V ¢(p<0,0001)

BomS @A) gl Laadl ol «(p=0,57) JsaS5 ¢(p=0,3) S

LSkl s oysi 3l Gl rdaun dilaia L3 (g Sl (am ya J e Lalaaiad SSY) ol HUAD (e LS yisibonn) o Bl Y1 O (e

alakall ol Tk 35 Suall ol /pLikall il



Introduction



Recherche
bibliographique



Chapitre I :
Diabéte



Chapitre 11 :

Facteurs de risque



Chapitre 11T :

Traitements



Materiel et methodes



Resultats et

Discussion



Conclusion



Réferences

bibliographiques



Annexes



	Page de garde final 
	Remerciements
	Table des matieres 
	Introduction epedemiologie 1
	theorie pratique epedemio 3 (1) (2) (1)
	conclusion epedemio 2
	liste des réference epedemio (1)
	ANNEXE Epedemio
	RESUME epedemio
	intercalaires



