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Résumé

L’objectif de la présente étude est de rechercher les phénotypes du syndrome
métabolique (SM) et les facteurs associés chez les sujets ayant un diabéte de type 2 (DT2).
Notre étude a été réalisée a la polyclinique des 500 logements (M’sila) sur un échantillon
aléatoire de patients diabétiques de type 2. Notre échantillon a été constituée de 78 patients
dont ; 34 (44%) hommes et 44(56%) femmes.

Le SM a ¢été diagnostiqué sur les criteres du NCEP-ATP III, Les données
anthropométriques, cliniques et biologiques des patients ont été recueillies.

La présente enquéte a permis d’observer que 73% des diabétiques sont atteints du SM,
I’atteinte du SM varie en fonction du sexe, 68,18 % des diabétiques atteints du SM sont de
sexe féminin vs 73,53 % de sexe masculin. L’obésité abdominale et I’hyperglycémie étaient
les deux critéres de risque majoritairement présents (80,77 % et 73.08 % respectivement),
suivie par I’hypoHDL-cholestérolémie (65,38%) et I’hypertension artérielle (57,69%),
I’hypertriglycéridémie a été noté chez 33,33% de patients diabétiques de type 2.

Nous concluons que le SM est fréquent chez les sujets porteurs d’un DT2. Des
interventions sont nécessaires au controle au ce fléau.

Mots-clés : Diabéte de type 2, Obésité, Syndrome métabolique, M’sila.



Abstract

The objective of this study is to search for metabolic syndrome (MS) phenotypes and
associated factors in subjects with type 2 diabetes (T2DM). Our study was conducted at the
polyclinic of the 500 dwellings (M’sila) on a random sample of type 2 diabetic patients. Our
sample consisted of 78 patients including; 34 (44%) men and 44 (56%) women.

The MS was diagnosed on the criteria of NCEP-ATP Ill. The anthropometric, clinical
and biological data of the patients were collected.

This survey found that 73% of people with diabetes have MS, MS varies by gender,
68.18% of MS patients are female compared to 73.53% of male. Abdominal obesity and
hyperglycemia were the two most commonly present risk criteria (80.77% and 73.08%
respectively), followed by hypoHDL-cholesterolemia (65.38%) and arterial hypertension
(57.69%). Hypertriglyceridemia was noted in 33.33% of subjects with type 2 diabetes.

We conclude that MS is common in patients with T2DM. Interventions are needed to
control this plague.

Keywords: Type 2 diabetes, Obesity, Metabolic syndrome,M’sila.
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Introduction

Introduction

Le diabete de type 2 (DT2) est la forme la plus répandue, représentant pres de 90 % des
formes diagnostiquées de diabetes. Actuellement, elle est devenue un véritable probléme de
santé publique, non seulement a cause de sa forte prévalence, en constante progression, mais
aussi en raison des pathologies associées (Scheen et Paquot, 2012).

Le syndrome métabolique (SM) consiste en 1’association, chez le méme sujet, de
différents facteurs métaboliques et hémodynamiques, en une seule entité augmentant le risque
de diabéte de type 2 (DT2) et/ou de maladies cardiovasculaires (Andreelli et Ziegler, 2005).
Des habitudes alimentaires inadaptées associées a un manque d’activité physique sont les
déterminants majeurs de son apparition et de son aggravation sur un terrain génétique
prédisposant (Hansel et al., 2011).

Le concept de SM existe depuis au moins 100 ans. Cette constellation d’anomalies
métaboliques a été décrite pour la premiere fois dans les années 1920 par Kylin, un médecin
suedois, qui décrivait a cette époque un syndrome défini comme étant 1’association
d’anomalies métaboliques comme I’hyperglycémie et de la goutte associé¢ a I’hypertension
artérielle (Kylin, 1923). Plus tard, en 1947, Vague attirait I’attention sur 1’adiposité de la partie
supérieure du corps (obésité « androide » ou « masculine ») comme étant le phénotype de
I’obésité le plus souvent associé aux anomalies métaboliques, au diabéte de type 2 et aux
maladies cardiovasculaires (Vague, 1947 ; 1956). Par la suite, Reaven a regroupé sous le terme
de syndrome X ou syndrome d’insulinorésistance un ensemble de facteurs de risque
cardiovasculaire incluant une résistance a 1’insuline, un hyperinsulinisme, une intolérance au
glucose ou un diabéte, une hypertension artérielle et une hypertriglycéridémie (Reaven, 1988).

Notre objectif est de déterminer la prévalence et de rechercher les phénotypes du SM et
les facteurs associés chez les sujets ayant un diabéte de type 2 (DT2), ainsi que I’impact du
SM sur la progression du diabete chez un échantillon d’individus de la ville de « M’sila ».

Ce mémoire sera dispatché en deux parties principales :
> La premiere partie comporte un rappel bibliographique sur le diabéte de type 2 et
le syndrome métabolique.
> La deuxieme partie comporte une etude pratique.

Notre enquéte a eté réalisée entre le laboratoire d’analyses médicales de 1’hopital
Ezzahraoui de « M’sila » pour consulter les bilans biochimiques et la polyclinique des 500
logements pour le recrutement des malades.
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I. Diabete type 2
1. Définition

Egalement appelé diabéte non-insulinodépendant (DNID) ou diabéte de la maturité est
une maladie hétérogene, non auto-immune (Perlemuter et al., 2000)

La maladie surviendrait suite a une production insuffisante en insuline face a une
demande accrue de 1’organisme, par une augmentation de la résistance a 1’insuline des tissus
cibles tels que le foie, les muscles et le tissu adipeux. Cette insulinopénie est d’abord la
conséquence d’une incapacité des cellules béta a sécréter de I’insuline en réponse au glucose.
1’élévation chronique de la glycémie (hyperglycémie) liée a deux anomalies interdépendantes,
I’insulino-résistance et 1’insulino-déficience (Tenenbaum et al., 2018).

2. Facteurs de risque
Le diabete type 2 est une maladie multifactorielle possédant des facteurs génétiques et
des facteurs environnementaux qui affectent I’action de I’insuline (Guillausseau et a/., 2008).

2.1. Facteurs génétiques

La majorité des patients diabétique de type 2 présentent une pathologie dont le caractere
génétique correspond a une transmission polygénique pour laquelle il n’existe pas de cause
génétique clairement définie. Les premiéres mutations sont trouvées dans le gene de I’insuline
et du récepteur de I’insuline (Ostenson , 2001).

2.2. Facteurs environnementaux
e [L’obésité (IMC > 27 kg/m?).
e Une localisation androide des graisses (obésité abdominale).
e Le stress, I’alcool, et le tabagisme.
o [’age.
e L’hypertension artérielle (Pillon et a/.,2014).

3. Physiopathologie

La pathogenése du diabete de type 2 est une maladie caractérisée par deux types
d’anomalies qui s’installent en deux temps :

3.1. Insulino-résistance

L’insulinorésistance correspond a une diminution de I’action de I’insuline dans les tissus
cibles (muscles squelettiques, foie, tissu adipeux). L’insulinorésistance s’explique par des
anomalies de la signalisation moléculaire de I’insuline apres liaison a son récepteur
membranaire. L ’insulinorésistance préceéde I’apparition du diabéte de type 2 et est associée au
risque d’hyperglycémie (Faerch et al.,2009).

La diminution du captage de glucose par les muscles et par une augmentation de la
production hépatique du glucose, liée a une diminution de I’insulinosécrétion et de
I’insulinosensibilité (Guillausseau et Laloi-Michelin, 2003).

2
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3.2. Insulino-sécrétion

Basculement vers une insulino-déficience lorsque le pancréas n’arrive plus a produire la
quantité d’insuline nécessaire a ’homéostasie métabolique, lié¢ a une atteinte des cellules  de
Langerhans. Ces cellules, ont perdu en moyenne 50% de leur masse au moment du diagnostic
du diabete. Cette destruction des cellules B serait liée a des phénomenes de gluco-toxicité et
de lipo-toxicité. Ainsi, I’hyperglycémie étant toxique pour les cellules f.

Le défaut de I’insulosécrétion est prédominant dans I’apparition du diabéte de type2 et
dans son aggravation progressive dans le temps, ce qui diminue 1’insulinémie (Guillausseau
et Laloi-Michelin, 2003).

3.3. Augmentation de la production hépatique de glucose

Le foie occupe aussi une place particuliére car il est producteur, mais aussi utilisateur de
glucose, et il est soumis a I’influence des acides gras libérés par le tissu adipeux viscéral, chez
les diabétiques de type 2, I’insulino-résistance et 1’insulino-sécrétion se surajoute, apres
quelques années, une augmentation de la production hépatique de glucose qui a tendance a
aggraver cette hyperglycémie. Cette hyperproduction de glucose, méme modérée, marque
cependant un trouble profond de la régulation de la production hépatique du glucose, qui est
normalement inhibée environ 50 %. L’effet suppresseur de I’hyperglycémie sur la production
endogeéne de glucose est effectivement aboli chez le diabétique de type 2 (Rigalleau et
al.,2007).

DEFICIT SECRETOIRE

- INSULINO-RESISTANCE

N Sécrétion d’insuline
? Production de glucose Pancréas
(cellules B)

Foie

N Utilisation de glucose

| am——

Muscle Squelettique

Tissu adipeux

Figure 1 : Mécanismes physiopathologiques, impliqués dans le diabete de type2 (Chevalier et
Fenichel, 2016).
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4. Prévention et traitement
4.1. Mesures hygiéno-diététiques
4.1.1. Régime alimentaire

La majorité des patients diabétiques de type 2 sont en surcharge pondérale ou obeses,
La sensibilité a I’insuline globale est améliorée par la réduction des apports énergétiques, par
la diminution de la part des graisses saturées, les glucides a index glycémique élevé et
augmentation des apports en fibres alimentaires. Les régimes hypocaloriques ont, par eux-
mémes, un effet hypoglycémiant dépendant de la perte de poids, médié par I’amélioration de
la sensibilité a I’insuline (Schlienger, 2016).

4.1.2. Activité physique

L’exercice physique régulier est considére comme la pierre angulaire du traitement du
diabete de type 2 et une partie intégrante du controle glycémique. Il augmente la sensibilité
musculaire a I’insuline, accroit la captation glucosée musculaire, réduit le taux d’HbAlc et
améliore la glycémie (Duclos et Gautier, 2009).

4.2. Prise en charge thérapeutique
L’insulinothérapie est donnée en association avec d’autres antidiabétiques oraux ciblant
mieux la pathogénie du DT2, d’une part les défauts du systéme incrétine (des hormones qui
potentialisent I’effet du glucose sur la sécrétion d’insuline) et, d’autre part, la réabsorption

rénale du glucose (Charbonnel, 2018).
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I1. Syndrome métabolique
1. Définition

Le syndrome métabolique, inventé par Reaven, dénommé successivement syndrome X
(Reaven, 1988) puis syndrome d’insulinorésistance, est un ensemble de plusieurs facteurs de
risque métaboliques ou des anomalies métaboliques avec 1’association compléte ou relative
d’une hypertrophie du tissus adipeux abdominal, viscéral et sous cutané et d’une résistance a
I’insuline, des troubles de I’intolérance au glucose , une dyslipidémie liée a des taux €levés en
triglycérides sérique, et des taux faibles en cholestérols HDL et d’un hypertension artérielle.
Toutes ces anomalies étant associées a une augmentation du risque cardiovasculaire et diabete
de type 2 (Capeau et a/.,2006).

Plusieurs définitions ont été proposées (OMS, NCEP-ATPIII, EGIR, IDF). De la lecture
de ces différentes définitions, il parait se dégager un consensus sur les facteurs de risque qui
caractérisent ce SM. 1l s’agit de I’élévation du tour de taille (reflet de I’adiposité abdominale
et indirectement de I’insulinorésistance), 1’intolérance au glucose, les dyslipidémies a
triglycérides et a HDL cholestérol et le trouble de la pression artérielle. Les différentes sociétés
savantes s’accordent pour confirmer le SM Chez un individu. (Bauduceaua et al., 2007).

Tableau. 1 : Criteres diagnostiques du syndrome métabolique (Hansel et al., 2011).

OMS 1998+ NCEP-ATP IIl EGIR 2002* IDF 2005%* Consensus d'harmo-

2001* nisation IDF 2009
Obésité (IMC) > 30 kg/m? - - -
Rapport taille/ >09(H) - - -
hanche > 0,85 (F)
Tour de taille (cm) - > 102 (H) > 94 (H) > 94 (H) 85-102

> 88 (F) > 80 (F) >80 (F) 80-88
Cholestérol-HDL <0,35(H) < 0,40 (H) < 0,40 (H+F) < 0,40 (H) < 0,40
(g/L) < 0,40 (F) < 0,50 (F) <0,50 (F) < 0,50
Triglycérides (g/L) > 1,50 > 1,50 > 1,80 > 1,50 > 1,50
Pression artérielle > 140/90 > 130/85 > 140/90 > 130/85 > 130/85
(mmHg)
Glycémie (g/L) > 1,10 > 1,10 > 1,10 > 1,00 > 1,00
Insulinémie > quartile supérieur - > quartile supérieur -

Microalbuminurie ~ OQui = - _

* Présence d'au moins trois paramétres.
** L'obésité abdominale est indispensable et associée avec au moins deux autres parametres.

2. Physiopathologie

Les causes du syndrome métabolique sont complexes et mettent en jeu divers facteurs
génétiques, comportementaux, métaboliques et hormonaux.

2.1. Facteurs génétiques

Les raisons de ces disparités ethniques n’étaient pas claires. Outre les variations des
facteurs environnementaux, une susceptibilit¢ génétique accrue pourrait expliquer les
différences observées. C’est ainsi que nombreux études ont démontré que la contribution
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génétique peut varier avec 1’age ou le sexe mais qu’il existe une héritabilit¢ modérée a
importante pour le syndrome métabolique lui-méme que pour les différents composants du
syndrome (Kuh et a/., 2002).

2.2. Environnement périnatal

L’environnement pré- et post-natal semble jouer un role important dans la prédisposition
a I’obésité. Des facteurs de stress subis par le feetus (sous-nutrition, hypoxie, exposition au
tabac mais aussi obésité maternelle) peuvent mener a un faible poids de I’enfant a la naissance.
Or, il existe une relation positive entre le faible poids a la naissance et le risque de développer
une obésité abdominale a 1’age adulte.

Plus encore que le poids a la naissance, c’est la prise de poids rapide apres la naissance
pour « rattraper » un poids normal qui semble étre importante dans la prédisposition a 1’obésité
(Kuh et al., 2002).

2.3. Facteurs comportementaux

Contrairement aux facteurs génétiques qui prédisposent les sujets a développer un
syndrome métabolique, les facteurs comportementaux (donc liés au style de vie), conduisent
I’apparition effective ou non de ce syndrome. Les principaux facteurs comportementaux
favorisant I’apparition d’un syndrome métabolique sont :

e Une alimentation déséquilibrée (riche en acides gras saturés, sucres simples, sodium
et pauvre en fibres)

¢ Une consommation excessive d’alcool
e Un manque d’activité physique et le tabagisme.

Un déséquilibre de la balance énergétique entre les apports et les dépenses énergétiques
entraine une augmentation de la masse de tissu adipeux viscéral et par la suite une diminution
de sensibilité a I’insuline, principal mécanisme a 1’origine du syndrome métabolique. En effet
des situations pathologiques comme 1’obésité, le tissu adipeux recrute des monocytes qui se
transforment en macrophages et sécrétent un ensemble de cytokines inflammatoires
engendrant un état inflammatoire chronique qui contribue a la résistance a I’insuline (Weisberg
et al., 2003).

Boire de 1’alcool en excés entraine une augmentation du taux de triglycérides et de la
pression artérielle, sans négliger les effets déléteres que cela produit sur le foie, le cerveau et
le ceeur. De plus, I'alcool est une source de calories vides c'est-a-dire sans €éléments nutritifs,
ce qui peut amener a un gain pondéral, le tabagisme est également connu pour aggraver
l'insulino-résistance (Chiolero et al., 2008).

2.4. Modifications métaboliques et hormonales

2.4.1. Réle de I’exces de graisse abdominale

L’obésité représente le facteur important dans 1’étiologie du syndrome métabolique,
contribuant a I’hyperglycémie, 1’hypertension et I’hypercholestérolémie.
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En effet, le tissu adipeux viscéral est un tissu métaboliquement tres actif avec hydrolyse
continue des triglycérides contenus dans les adipocytes et libération excessive d’acides gras
libres. Ces acides gras libres sont des substrats énergétiques potentiels, qui vont entrer en
compétition avec le glucose au niveau musculaire, lorsque le taux d’acides gras libres est
excessif, cette compétition va se faire a leur profit, et le muscle va utiliser préférentiellement
les acides gras libres comme source énergétique. C’est I’oxydation préférentielle des acides
gras libres dans le muscle qui induit de fagon rétroactive une résistance a I’action de 1’insuline
et donc une moindre utilisation du glucose (Reaven, 1995).

2.4.2. Insulinorésistance

La résistance a I’insuline se définit comme un état de diminution de la réponse cellulaire
et tissulaire a I’hormone en présence d’une concentration normale d’insuline ou comme une
réponse normale au prix d’une insulinémie €élevée (Bastrad et a/., 2001). Au niveau tissulaire,
la perte d’efficacité de I’insuline se traduit notamment par une moindre inhibition de la
production hépatique de glucose, par une moindre inhibition de la lipolyse dans le tissu
adipeux et par une diminution de la captation de glucose par le muscle squelettique (Shulman,
2000).

L’incapacité de la cellule beta insulaire de secréter suffisamment d’insuline et au bon
moment (précocement au cours du repas), L’hyper insulinémie qui en résulte participe a
compenser I’apparition ou I’aggravation de [I’insulinorésistance. Le déficit de
I’insulinosécretion et celui de I’action de I’insuline coexistent résulte donc le DT2 (Duclos et
Gautier, 2009).

3.5. Hypertension artérielle

Plusieurs mécanismes ont été proposés reliant insulinorésistance et HTA, mais leur
pertinence clinique reste discutable. L’insuline a un effet vasodilatateur et affecte la
réabsorption rénale de sodium par une action directe des tubules rénaux, cette action persistant
malgré la résistance a I’insuline. Les adipocytes secretent de 1’angiotensinogéne et sont
capables de le maturer en angiotensine II. Cette production est augmentée chez les patients
obeses et serait augmentée par le TNF-a au niveau de ce tissu et pourrait participer a I’élévation
de la tension artérielle. Les acides gras libres pourraient induire une vasoconstriction (Pausova,
2006).

2.6. Dyslipidémie

La dyslipidémie au cours du syndrome métabolique et du diabete de type2 sont
caractérisée par la présence d‘anomalies quantitatives et qualitatives des lipoprotéines, toutes
potentiellement athérogénes. Les principales anomalies quantitatives sont représentées par
I’hypertriglycéridémie, secondaire a une augmentation de la production hépatique des VLDL
et a un ralentissement du catabolisme des VLDL et LDL (dans le diabéete de type 2), et la
diminution du taux plasmatique de HDL-cholestérol, liée a 1’élévation du catabolisme des
HDL. Les principales anomalies qualitatives comprennent la présence de VLDL de grande
taille (VLDLL1), relativement riches en triglycérides, de LDL petites et denses et un
enrichissement en triglycérides des LDL et HDL (Verges, 2007).
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Figure 2 : Pathophysiologie du syndrome métabolique (Mogarekar et al., 2015).

4. Complications du syndrome métabolique

Le syndrome métabolique présente deux complications majeurs, les atteintes
cardiovasculaires et 1’évolution vers un diabéte de type 2, qui va lui-méme aggraver ces
atteintes.
4.1. Risque cardiovasculaire

Le syndrome métabolique est un facteur de risque connu des maladies cardio-
vasculaires : il existe une relation quasi linéaire entre le nombre de composants du SM et la
mortalité par maladies cardiovasculaire et coronarienne (Mottillo et al., 2010).

La dyslipidémie et I’hypertrophie du tissu adipeux et 1’état inflammatoire qu’il présente
participent au risque vasculaire a différents niveaux. Il est maintenant bien établi que
I’inflammation chronique représente un important facteur pathogénique de 1’athérosclérose et
des maladies coronaires (Libby et Theroux, 2005).

4.2. Risque de diabéte de type 2

Le diabéte de type 2 (DT2) est la forme la plus répandue, représentant pres de 90 % des
formes diagnostiquées de diabétes. Le DT2 est un groupe de maladies métaboliques qui est
associée a une perturbation du métabolisme du corps et utilisation de I'énergie provenant des
glucides, des lipides et des protéines. La cooccurrence du diabete sucré et du SM potentialise
le risque cardiovasculaire (Osei-Yeboah et al., 2017).
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4. Prévention et traitement du syndrome métabolique
4.1. Mesures hygiéno-diététiques

Les mesures hygiéno-diététiques ont pour modifier le mode de vie, lutter contre la
sédentarité¢, augmenter 1’activité physique, améliorer la qualité des apports alimentaires
(réduire 1’exces calorique), lutter contre le tabagisme, réduire la surcharge pondérale
notamment abdominale (Andreelli et Ziegler, 2005).

4.2. Prise en charge thérapeutique

Il n’existe pas actuellement de traitements médicamenteux reconnu par I’AMM
(autorisation de mise sur le marché) du syndrome métabolique. Il est donc trés important de
traiter précocement et efficacement chacune des anomalies caractérisant le syndrome
métabolique en commengant par les mesures hygiéno-diététiques. Il faut évidemment
privilégier parmi les classes médicamenteuses disponibles pour chaque pathologie, celles qui
n’auront pas d’effets déléteres, voire qui auront des effets bénéfiques sur les autres anomalies
métaboliques associées (Andreelli et Ziegler, 2005).

5. Relation entre le SM et le Diabéte

Le syndrome métabolique se traduit biologiquement par une hyperinsulinémie et une
altération de la tolérance au glucose dont 1’évolution se fait vers un diabéte de type 2 lorsque
les capacités sécrétoires du pancréas sont dépassées. Cet état de résistance a I’insuline, au
premier plan dans le syndrome métabolique, a été proposé comme étant 1’altération centrale
responsable, non seulement des troubles de la tolérance au glucose, mais également des autres
anomalies métaboliques touchant en premier lieu le foie et les muscles (Penno et a/., 2006).

Les complications a type de dyslipidémie et de diabete sont liées a 1’existence d’une
obésité abdominale et sous-tendues par I’insulinorésistance et I’inflammation de bas grade. Le
syndrome métabolique dont I’un des éléments constitutifs essentiels est I’obésité viscérale est
particulierement fréquent. Il regroupe un ensemble d’anomalies (dyslipidémie, intolérance au
glucose et hypertension artérielle) exposant a un risque cardiovasculaire élevé. L’ obésité est
le lit du diabete de type 2 (DT2). En effet, 75% des patients diabétiques de type 2 sont obeses
et I’obésité multiplie le risque de diabete d’un facteur 10 chez ’homme et d’un facteur 8 chez
la femme. L’obésité abdominale, I’ancienneté de 1’obésité, 1’age et les antécédents familiaux
de DT2 sont les principaux facteurs de risque de DT2. Obésité et DT2 ont de nombreux
déterminants en commun parmi lesquels la susceptibilité génétique, 1’exces d’apport
énergétique, la sédentarité, I’insulinorésistance et I’inflammation de bas grade. Le diabete
survient lorsque I’insulinosecrétion devient insuffisante pour maintenir la normoglycémie face
a la résistance des tissus cibles (Schlienger, 2010).
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| : Matériel et Méthodes
Notre enquéte a été réalisée durant trois mois (début Mars jusqu’au fin Mai 2019) entre

le laboratoire d’analyses médicales de 1’hopital Ezzahraoui de « M’sila » pour consulter les
bilans biochimiques et la polyclinique des 500 logements pour le recrutement des malades.

Nous avons choisi de retenir comme définition du syndrome métabolique celle de la
NCEP-ATP I pour sa simplicité et son caractére pragmatique.

Rappelons que selon la définition de la NCEP-ATP III, un individu est porteur du
syndrome métabolique lorsqu’il présente au moins trois des cinq facteurs de risque.

1. Contexte clinique

1.1. Sujets de I’étude
Notre investigation a porté sur 78 patients habitant a la ville de M’silla. Parmi ces sujets,

nous avons compté 44 femmes et 34 hommes.

L enquéte a consisté a remplir un questionnaire orienté sur 1’état socio-économique, le
comportement de santé et les habitudes de vie, complété par un examen clinique incluant : des
Mesures anthropométriques ainsi que hémodynamiques.

1.2. Mesures anthropométriques

1.2.1. Indice de masse corporelle
Lors de la consultation clinique des patients diabétiques, nous avons effectué des mesures

du poids corporel en kilogramme a 1’aide d’un pése personne et de la taille en métre a I’aide
d’une tige graduée.
L’indice de masse corporelle (IMC) a été calculé en divisant le poids sur la taille au carré

IMC= P/ T? (en Kg/m?)
(P=poids en Kg, T= taille en m).

1.2.2. Périmetre abdominal
La mesure du périmetre abdominal s’est imposée comme un moyen d’évaluation du tissu

adipeux viscéral et est considéré comme un bon marqueur du risque cardiovasculaire et
métabolique.

La mesure du tour de taille (TT) devrait faire appel a un examen standardisé. La mesure
standardisée se fait a l'aide d'un metre-ruban a la fin d'une expiration d'amplitude normale aprés
avoir dégage I'abdomen de tous vétements, le patient étant en position debout, les bras pendants
(Luca et Schlienger, 2010). La signification de cette mesure, a priori simple, est pénalisée par
I'absence de consensus quant a la meilleure méthode de mesure. Pas moins de quatorze
méthodes de mesure du TT, variant selon le site entre la dixieme cOte et la créte iliaque ont été
décrites. La mesure a mi-chemin entre la derniere cote et la créte iliaque a été préconisée par
I'OMS alors que le NIH (National Institutes of Health) recommande la mesure au bord supérieur
de la créte iliaque

Dans la présente recherche, on a mesuré le TT au bord supérieur de la créte iliaque selon
méthode recommandée par le NIH.

10



Partie pratique I. Matériel et Méthodes

Crete iliaque

Figure 3 : Technique de mesure du périmeétre abdominal (Luca et Schlienger, 2010).

1.3. Mesure de la pression artérielle

La méthode de référence de mesure de la pression artérielle (PA) est la mesure
occasionnelle a I’aide d’un sphygmomanométre a mercure sachant qu’il est possible d’utiliser
un appareil électronique validé avec un brassard huméral adapté a la taille du bras. La mesure
s’effectue aprés quelques minutes de repos chez un patient couché ou assis, dans un
environnement calme et chauffé normalement, le patient n’ayant pas fumé, ni bu de café fort
dans la demi-heure précédente et doit étre réalisée chez un patient ne parlant pas au moment du
gonflage ou du dégonflage. Les jambes ne doivent pas étre croisées, le dos doit étre appuyé, le
bras placé a hauteur du cceur ; deux mesures minimum sont nécessaires ; la PA retenue est la
moyenne de ces mesures. 1l est recommandé d’effectuer une mesure a chaque bras a la premiére
consultation pour dépister une asymétrie tensionnelle et d’effectuer les mesures suivantes au
niveau du bras qui présente la valeur tensionnelle la plus élevée (Draunet-Busson et al., 2010).

Figure 4 : Mesure de la tension artérielle.
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2. Contexte biologique
2.1. Prélévement

Les prélevements ont été effectués apres un jeun de 12 heures, le garrot a été pose autour
de I’avant-bras pour faire saillir la veine, puis, la peau a été nettoyer avec un coton imbibé
d’alcool avant de la piquer a I’aide d’une seringue stérile.

Le sang prélevé est mis dans des tubes secs et laissé a la température de laboratoire,
jusqu’a la formation d’un caillot.

Aprés décollement, le sang coagulé est centrifugé a 4000 tours/min pendant 20 minutes.

Figure 5: Centrifugeuse paillasse.

Le sérum est ensuite récuperée pour I’estimation de la glycémie et du bilan lipidique.

2.2. Mesure de la glycémie
La glycémie des patients diabétiques a été mesurée par la méthode enzymatique-
colorimétrique (GOD-POD) de Trinder (1969).

e Principe de la méthode

La Glucose-oxydase (GOD) catalyse 1I’oxydation du glucose en acide gluconique. Le
péroxyde d'hydrogene (H202) formé de cette réaction est détecté par un accepteur d’oxygeéne
chromogénique, le Phénol-Aminophénazone (PAP), ce chromogéne réduit incolore, en
présence de la Péroxydase (POD), sera oxydé en un dérivé coloré (Quinone).

B-D-Glucose + Oz + H,0O ﬂ, Acide gluconique + H>O>

H>O2 + Phénol + Aminophénazone ﬂ, Quinone + H20O

L’augmentation de I’absorbance a 500-520 nm est proportionnelle a la concentration en
glucose de 1’échantillon (Trinder, 1969).

12
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Figure 6 : Mélange du sérum avec un réactif de dosage.

2.3. Estimation du bilan lipidique

2.3.1. Dosage de Triglycérides

Par la Méthode Enzymatique-Colorimétrique (GPO-POD) de Fossati et Prencipe (1982)
couplée a une réaction de Trinder (1969).

e Principe de la méthode

Les triglycérides présents dans 1’échantillon sont hydrolysés enzymatiquement par la
Lipoprotéine lipase (LPL) afin de libérer du Glyceérol et des Acides gras libres. Le glycérol
résultant est phosphorylé par I'Adénosine triphosphate (ATP) et la Glycérol kinase (GK)
pour produire du Glycérol-3-phosphate (G3P) et de I'Adénosine diphosphate (ADP). Le
glycérol-3-phosphate est ensuite oxydé en Dihydroxyacétone phosphate (DAP) par la
Glycérol phosphate oxydase (GPO) en produisant du Peroxyde d'hydrogene (H202). Dans
une derniére réaction colorée (de Trinder), le peroxyde d'hydrogéne réagit avec la  4-
Aminophénazone (4-AP) et le p-Chlorophénol en présence de la Peroxydase (POD) pour

produire un composé rose (la Quinonéimine).
Triglycérides + H.0 LPL 5 Glycérol + Acides gras libres

Glycérol +ATP GK

5 Glycérol-3-phosphate +ADP
Glycérol-3-phosphate + O> & Dihydroxyacétone phosphate + H>0>

H>0> + 4-AP + p-Chlorophénol % Quinonéimine (rose) + H>0O

L'absorbance du composé coloré (la Quinonéimine) est proportionnelle a la
concentration de triglycérides présents dans I'échantillon testé (Fossati et Prencipe, 1982 ;

Trinder, 1969).

13



Partie pratique I. Matériel et Méthodes

2.3.2. Dosage du Cholestérol total
Par la Méthode enzymatique colorimétrique (CHOD-POD).

e Principe de la méthode

Le cholestérol présent dans 1’échantillon donne lieu a un composé coloré en rose (la
Quinoneimine), selon les étapes suivantes :

Dans une premiére étape, les Esters de cholestérol sont hydrolysés par la Cholestérol
estérase (CHE) en Cholestérol et Acides gras libres. Le cholestérol libre, y compris celui
initialement présent, est ensuite oxydé par l'intermédiaire de la Cholestérol oxydase (CHOD)
pour former du 4-Cholesténone et du Peroxyde d'hydrogene (H20-). Le peroxyde d'hydrogene
réagit avec le 4-Aminophénazone et le Phénol en présence de la Peroxydase (POD) pour former

un chromophore rose (la Quinonéimine).

CHE

Esters de cholesterol +H.O 5 Cholestérol + Acides gras libres

CHOD

Cholestérol + O > 4-Cholesténone +H,0;

2H202 +Phénol + 4-Aminophénazone &) Quinongéimine + 4 H20

L’intensité de la couleur rose formée est proportionnelle a la concentration de cholestérol
présent dans I’échantillon testé (Allain et al., 1974).

A

Figure 7 : Lecture de I’absorbance par spectrophotometre.

2.3.3. Dosage du Cholestérol HDL

Par la Méthode de Reéactif précipitant.

e Principe de la méthode
Les chylomicrons et les lipoprotéines de tres faible densité (VLDL) et de faible densité
(LDL) du sérum ou du plasma se précipitent spécifiquement par addition d’acide
phosphotungstique en présence d’ions magnésium. Le surnagent obtenu, apres centrifugation
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du précipité, contient les lipoprotéines de haute densité (HDL). La fraction du Cholestérol-HDL
est déterminée en employant le réactif enzymatique du cholestérol total (Grove, 1979).

2.3.4. Evaluation du Cholestérol-LDL

> La concentration sérique de cholestérol-LDL (C-LDL) est un élément clé de I’évaluation
du risque cardiovasculaire. La premiére méthode de routine permettant d’obtenir le C-
LDL est la formule de Friedewald (Friedewald et al., 1972), qui estime le C-LDL a partir
du cholestérol total, du cholestérol-HDL et de la triglycéridémie.

» Laformule de Friedewald permet de calculer le cholestérol LDL a condition que le taux
des triglycerides soit inférieur a 3.75 mmol/L (3,4 g/L).

Pour les dosages exprimés en mmol/l: C-LDL = C-total — (C-HDL + TG/2,2)
Pour les dosages exprimés en g/l: C-LDL = C-total — (C-HDL + TG/5)

v Le rapport TG/2,2 (en mmol/l) ou TG/5 (en g/l) est une estimation de la
concentration de cholestérol dans les VLDL

0,

% Si le taux des triglycérides est supérieur a 3.75 mmol/l (3,4 g/l) le cholestérol-LDL peut
étre calculé par la formule de Planella (Planella et al., 1997) aprés le dosage de
I’ Apolipoprotéine B :

C-LDL (mmol/l) = 0,41 C-total (mmol/l) - 0,32 TG (mmol/l) + 1,7 apo B(g/l) — 0,27.
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Partie Pratique I1. Résultats et Discussion

1. Prévalence du diabéte de type 2
1.1.  Selon I’age des sujets

Dans la présente étude, on note une prédominance des sujets appartenant a la tranche
d’age de 60-64 ans (23.08%). La prévalence du diabéte trouvée dans notre enquéte est
comparable au résultats de Mizouri et al., (2018), qui ont trouvé une prédominance de la tranche
d’age allant de 65 ans a 70 ans (56%) en Tunisie. Par contre nos données sont inferieures
comparativement aux resultats de Chami et al., (2015) dont la fréquence du diabéte était
prédominante entre 75 et 79 ans (31,6 %) a Oran (Algérie).

Cette différence peut étre expliquée par le vieillissement de la population étudiée dans
notre recherche.

25,00
20,00
15,00
10,00
5,00
0,00

porcentage
B [40-44[ W [45-49[ m [50-54[ m [55-59] W [60-64]

W [65-69[ W [70-74[ W [75-79[ W [80-84]

Figure 8 : Répartition de la population étudiée selon les tranches d’ages.

1.2. Selon le sexe
Notre étude a inclus 78 diabétiques de type 2, dont 44 femmes soit 56% et 34 hommes
soit 44%. La prédominance du sexe féminin dans la population diabétique de type 2 avait été
rapportée précédemment par Diallo et al., (2012), qui ont trouvé une fréquence de diabéte plus
élevée chez les femmes que chez les hommes (69 % versus 31 %, respectivement) au Guinée.
Le manque d’activit¢ physique chez les femmes, le changement du mode de vie
traditionnel et 1’urbanisation croissante peut étre une explication a cette différence.

“ Homme

@ Femme

Figure. 9 : Répartition des patients selon le sexe.
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2. Début de diabete
Dans notre population le début de diabéte a été généralement entre 50-54 ans. Des
observations similaires ont été constatées dans le monde entier (données de la FID) (Guariguata

etal. ,2011).

%
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Figure 10 : Evaluation de début de diabéte selon la tranche d’age.

3. Durée de diabéte
Dans notre échantillon de diabétiques de type 2, on note que la plus part des patients ont

une durée de diabéte de 5-9 ans soit 46.15%.

%

50,00
40,00
30,00
20,00
10,00

0,00

46,15
34,62
11,54
5,13 2,56
" M -
[0-4[ [5-9[ [10-14[ [15-19[ [20-24]
Ans

Figure 11 : Durée de diabete.
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4. Prévalence du syndrome metabolique chez les diabétiques
4.1. Fréquence du syndrome métabolique dans la population étudiée

Selon la définition du NCEP-ATP Il1, nous avons constaté que 57 personnes (30 femmes
et 25 hommes) avaient le SM soit une prévalence de 73 % (Fig.12), cette prévalence est proche
aux résultats des etudes ayant utilise la définition NCEP-ATP Il1, notamment 1’étude réalisée
au Sud-ouest du Bénin par Yessoufou et al., (2015) dont la prévalence du SM au sein de la
population étudiée était de 79%. Par contre nos résultats sont supérieurs au résultat du Diallo et
al., (2012) en Guinée dont la prévalence du SM trouvé chez 152 patients ayant de DT2 était de
56 %.

Le vieillissement, la sédentarité, et la diminution de I’activité physique constituent les
causes possibles de I’augmentation du pourcentage des diabétiques de type 2 ayant le SM dans
notre population.

M présence

1 Absence

Figure. 12 : Fréguence du syndrome métabolique dans la population étudiée.

/
4.2. Prevalence du syndrome métabolique selon le sexe

Dans la population étudiée (78 patients diabétiques), 68,18% des femmes avaient le SM
contre 73,53% des hommes (Fig.13). Ces résultats sont comparables au données de yessoufo et
al., (2015) au Sud-ouest du Bénin, qui ont montré une prédominance du SM chez les hommes
diabétiques (84%). D’autre part, d’autres études ont révélé une prédominance féminine ; Daillo
et al., (2012) en Guinée, ils ont conclu sur les 272 des diabétiques de type 2, que plus de la
moitié de la population étudiée atteinte du SM est féminine (56%). Traoré (2008) en Mali, en
utilisant la définition du SM proposeée par la FID, a constaté que 73,3% des patients ayant le
SM sont des femmes

Cette différence pourrait s’expliquer par la petitesse de notre échantillonnage et le choix
de la définition de la NCEP-ATP III.
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Hommes Femmes

\ 73,53% | /
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68,18%'

Présence
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Figure 13 : Prévalence du syndrome métabolique selon le sexe.

5. Profil des diabétiques selon les critéres du syndrome métaboliques

5.1. Nombre de critéres de SM
D’aprés la définition du NCEP-ATP I11; 03 patients avaient les cing criteres du SM (3,85

%), 21 en avaient quatre (26,92 %), et 33 en avaient trois (42,31%), tandis que le nombre de
patients présentant 02 critéres et 01 critere est de 1’ordre de 17 et 04 soit 21,79 % et 5,13%
respectivement. Ces résultats sont comparables a plusieurs études antérieures ; Diallo et al.,
(2012) en Guinée, ont montré que la prévalence de diabétiques en avaient trois critéres était de
50,0%, en avaient quatre critéres 42,1%, et en avaient cing criteres 7,9%. Ammar et al., (2009)
en Tunisie, ont trouvé 46,7 % des cas avaient au moins 4 criteres et 8 % des patients répondent
a tous les criteres du SM.

Le SM évolue avec I'urbanisation croissante, les modifications du mode de vie de notre
population urbaine peuvent étre I’explication de ces résultats.

3,85/5,13
‘r. m Critéres
ml
m2
m3
m4
m5
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Figure 14 : Répartition des patients selon le nombre de criteres du SM.

5.2. Type de critéres du SM

La plupart des patients (63) dans notre étude présentent une obésité abdominale, 57 de
patients avaient une hyperglycémie, 45 patients ont des chiffres tensionnels élevés, 50 patients
avec un taux bas d’HDL-cholestérol et 26 avec une hypertriglycéridémie. L’ obésité abdominale
et ’hyperglycémie étaient les deux critéres majoritairement présents avec 80.77% pour le tour
de taille et 73.08% pour I’hyperglycémie, suivie par le taux bas du HDL-cholestérol (65,38%)
et I’hypertension artérielle (57,69%), I’hypertriglycéridémie a été noté chez 33,33% de patients
diabétiques de type 2. L’étude réalisée par Khiari et al., (2018) en Tunisie a montré que I’obésité
abdominale était notée chez 93 % des patientes diabétiques, I’hypertension artérielle était
présente dans 59 % des cas, 25 % des patientes avaient des hypertriglycéridémies et 35 %
avaient une hypoHDLémie.

80,77 73,08 65,38
33,33

OBESITE GLYCEMIE HTA ELEVEE TG ELEVES HDL BAS
ABDOMINALE ELEVEE

Figure 15 : Répartition des patients selon les critéres de SM.

6. Prévalence de I’obésité chez les diabétiques type 2
6.1.  Selon le tour de taille

En se basant sut la définition de NCEP-ATP Il qui considére 1’obésité abdominale
comme une condition nécessaire au diagnostic du SM.

Parmi les diabétiques de type 2 ; 20 hommes ont un périmétre abdominal > 102 cm soit
25,64 % et 43 femmes ont un périmeétre abdominal > 88 cm soit 55,13 %.
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Figure. 16 : Répartition des personnes selon le tour de taille (Cm).

La prévalence de I’obésité abdominale de nos diabétiques concerne alors 55,13 % des
femmes et 25,64 % des hommes, Nos résultats concordent avec ceux rapportées par Chami et
al., (2015) a Oran dont I’obésité abdominale était de 95,7 % chez les femmes et de 54,3 % chez
les hommes. Et avec les données obtenues a Tlemcen, par Yahia-berrouiguet et al., (2011) dont
I’obésité abdominale selon les critéres de NCEP-ATP |11 est de 24,7%, chez le groupe féminin
représente 36.10% vs 10,10% du groupe masculin, la fréquence de 1’obésité abdominale dans
la précédente étude selon la classification FID est de 58,36%, elle est plus élevée chez les
femmes que chez les hommes (75,02% vs 35, 43%). De plus, Traore (2008) en Mali a noté que
70 % des femmes ont un tour de taille supérieur a la normale vs 13,3% des hommes. Il en est
de méme pour les résultats rapportés au niveau de 1’étude Tunisienne réalisée par Elasmi et al.,
(2009), ou ils ont affirmé que 1’obésité corporelle, I’obésité abdominale et ’'HTA sont plus
fréquentes chez le sexe féminin que le sexe masculin.

6.2. Selon I’indice de masse corporelle
Les patients ont été répartis en 05 classes selon leurs IMC, ce qui nous a permis ainsi
d’estimer leur degré d’obésité comme suit : On dénombre 28 personnes obéses, dont 14
présentent une obesité morbide et 9 ont une obésité sévere, 5 avec une obésité moderée, et
seulement 2 personnes sont en surpoids.

Dans notre échantillon on constate 1’absence des patients de poids normal ou en surpoids.
L’obésité était modéree chez 2,56 % de patients, sévere chez 10,25 % de cas et morbide chez
la plupart (87,17 %) des patients diabétiques. Nos résultats (Fig.17) restent loin de ceux
rapportées par Damoune et al., (2014) au Maroc dont la prévalence du surpoids était de 21 %,
la prévalence de 1’obésité était de 32 % dont 61 % modérée, 29 % sévere et 9 % morbide et aux
résultats de Adham et al., (2010) en Jordanie qui ont trouvé 33,7% de patients ont un surpoids,
33,1 % ont une obésité moderée et 24,5% ont une obésité sévere et morbide.
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Figure. 17 : Répartition des patients selon les classes de I'IMC (Kg/m2).

Selon le sexe, 1’obésité était plus fréquente chez les femmes que chez les hommes,
plusieurs facteurs sont incriminés dans 1’ascension de 1’obésité, notamment, les mauvaises
habitudes alimentaires et I’inactivité physiques. CeCi nous permet de penser que 1’obésité est le
principal contributeur du SM de notre échantillon. De plus, il peut expliquer la plus grande
fréquence du diabéte dans la population féminine.

7. Prévalence de I’hypertension artérielle
7.1 Prévalence de I’hypertension artérielle chez tous les patients

Nous avons trouvé que parmi les 78 patients diabétiques ; 45 sont hypertendus soit une
prévalence de 58 % (PAS > 130 mmHg et/ou une PAD > 85 mmHg). Tandis que 33 diabétiques
n’avaient pas d’hypertension artérielle soit une prévalence de 42 %.

42%

M présence

Absence

N

Figure.18 : Répartition des personnes selon les chiffres tensionnels.
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La prévalence de ’HTA (58 % de diabétiques) dans cette étude (Fig.18) est supérieure a
celle notée (36,2 %) dans I’étude réalisée par Yahia-Berrouiguet, et al., (2011) a Tlemcen
(Algérie). Cette différence, s’explique en partie, par la taille de notre échantillon et la durée de
I’étude.

L’hypertension est fortement liée au SM, L’étude de Laraqui et al., (2017) au Maroc ont
montré que la majorité des parameétres assemblés du syndrome métabolique chez les sujets
atteints, sont I’obésité et ’'HTA, soit présente chez 38% de la population atteinte. L’étude de
(Katchung et al., 2010) du Sud-Kivu, RD Congo a trouvé que I’HTA est liée au diabéte et sa
fréquence augmente avec le degré d’obésité, la prévalence des personnes touchées par ’'HTA
dans sa population est de 59,20%.

L’augmentation des chiffres tensionnels chez les diabétiques est la cause d’une
alimentation riche en sel, stress, 1’excés de cholestérol et le vieillissement. Selon la littérature,
11 existe un lien fort entre le DT2 et ’HTA. En effet, les patients atteints du DT2 ont souvent
une HTA associée (Kouakou et al., 2016).

7.2. Prévalence de I’hypertension artérielle selon le sexe

Le nombre de nos patients diabétiques est de 78 ; Parmi eux on note que 25 femmes
(56,82%) et 19 hommes (55,88%) sont hypertendus par contre 19 femmes (43,18%) et 15
hommes (44,12%) n’avaient pas une hypertension artérielle.

Femme Homme

', 44,12% I'
= Présence = Présence
= Absence Absence

Figure. 19 : Prévalence de I’hypertension artérielle selon le sexe.

Nos résultats (Fig.19) montrent que les prévalences de ’'HTA chez les hommes (55,88%)
et chez les femmes (56,82%) sont plus élevées par rapport aux résultats faites par Yahia-
Berrouiguet et al., (2011) a Tlemcen (Algérie), qui ont trouvé 39.9 % chez les hommes et 45 %
chez les femmes ainsi que aux données de Kouakou et al., (2016) en Cote d’Ivoire qui ont
trouvé que I’HTA est de 30,77% chez les hommes et 40,74% chez les femmes.

La prévalence augmentée I’HTA chez les deux sexes peut étre expliquée par le stress due
aux conditions économiques difficiles.

23



Partie Pratique I1. Résultats et Discussion

8. Prévalence de I’hyperglycémie chez les diabétiques de type 2
8.1. Prévalence de I’hyperglycémie chez tous les diabétiques

Sur un total de 78 personnes. Nos résultats montrent que 57 (73%) patients avaient une
hyperglycémie, tandis que 21 (27%) patients ont une glycémie normale.

27% I
C Glycémie >1,10 g/dl

73% |
Glycémie<1,10 g/dl

Figure. 20 : Prévalence de I’hyperglycémie chez tous les diabétiques.

Nos données (Fig.20) révélent que 73% des patients avaient une glycémie supérieure ou
égale a 1,10 g/l. Ces résultats sont comparables a ceux trouvés (72%) par Yessoufou et al.,
(2015) au Sud-ouest du Bénin.

Ces résultats peuvent étre expliqués par I’accumulation des facteurs de risque, notamment
la mauvaise alimentation (riche en sucre et gras), la sédentarité, I’obésité, le manque d’activité
physique ainsi que le vieillissement.

8.2. Prévalence de I’hyperglycémie chez les diabétiques selon le sexe

Sur les 34 patients hommes : 25 avaient une hyperglycémie (73,53%) et 9 ont une
glycémie normale (26,47%). Par contre sur les 44 femmes : 30 avaient une hyperglycémie
(68,18%) et 14 ont une glycémie normale (31,82%).

Femme Homme

26,47% I
?
73,53% I

B Glycémie > 1,10g/dl Glycémie > 1,10g/dl

® Glycémie < 1,10 g/dl Glycémie < 1,10 g/dl

Figure 21 : Répartition des chiffres glycémiques selon le sexe.
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Nos données (Fig.21) montrent que 73,53% d’homme et 68,18% de femme ont une
hyperglycémie. Ces résultats sont supérieurs a ceux trouves par Yahia-Berrouiguet, et al.,
(2011) & Tlemcen (31.7% homme et 27.1% femme). La prévalence élevée d’hyperglycémie
remarquée chez les hommes pourrait s’expliquer par la consommation de tabac et les habitudes
alimentaires des patients (boissons sucrées).

9. Prévalence de ’hypertriglycéridémie chez les diabétiques de type 2

9.1. Prévalence de I’hypertriglycéridémie chez tous les diabétiques

Dans cette recherche, I’hypertriglycéridémie est observée chez 26 patients soit 33,33 %
et un taux normal est noté chez 52 personnes soit 66,67 %. Nos résultats (Fig.22) sont similaires
a ceux trouve par Guira et al., (2016) a Ouagadougou (Burkina Faso), qui ont trouvé 30,4%
avalent des taux élevés de TG. D’autre part Traore (2008) en Mali a montré que 26,7% de la
population ciblée a une valeur dépassant les 1,50 g/I.

Les taux €elevés de TG pourraient s’expliquer par les facteurs génétiques, les mauvaises
habitudes alimentaires (consommation de graisse animales), des troubles métaboliques et la
prise de certains médicaments. La plupart de diabétiques de type 2 sont obéses, cette obésité
aggrave la résistance a I’insuline qui conduit alors a une production hépatique accrue de
lipoprotéines de tres faible densité (VLDL) et la libération conséquente de niveaux élevés de
TG dans le sang. (Nsiah et a/., 2015).

33.33%

TG>1,5g/L
® TG <1,5g/L

Figure 22 : Répartition des personnes selon le taux des triglycérides.

9.2. Prévalence de I’hypertriglycéridémie chez les diabétiques selon le sexe

On a trouvé : 09 hommes sur 34 soit 26,47 % avaient une hypertriglycéridémie et 25 soit
73,53% ont un taux normal de triglycérides. Tandis que on trouve 16 femme sur 44 soit 36,36%
ont un taux de TG élevée et 28 soit 63,64 % ont une triglycéridémie normale.
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Figure 23 : Répartition des taux des triglycérides selon le sexe.

10. Prévalence de de ’hypoHDLémie

On a noté que 16 hommes (20,51%) et 35 femmes (44.87%) ont un taux bas de HDL-
cholestérol (<0,4 g/l pour I’homme et <0,5g/l chez la femme). Nos resultats (Fig.24) étaient
comparables a ceux de Nsiah et a/.,, (2015) en Ghana qui ont trouvé que 14 hommes (22.58%)
et 48 femmes (77.42%) avaient une hypoHDLémie.
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Figure.24 : Répartition des personnes selon le taux de HDL cholestérol.

Nos reésultats (Fig. 22, 23 et 24) montrent une perturbation du métabolisme lipidique chez
nos patients diabétiques ceci peut s’expliquer par le faite que 1’insuline module 1’activité de
plusieurs enzymes clés du métabolisme lipidique et intervient dans 1’augmentation du
catabolisme des HDL, conduisant a de faibles concentrations plasmatiques de HDL (Nsiah et
al.,2015).
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Conclusion

Conclusion

Le syndrome métabolique (SM) représente un cluster pathologique touchant une fraction
relativement importante de la population. Elle se caractérise par 1’association, chez le méme
sujet, de différents facteurs métaboliques et hemodynamiques, en une seule entité augmentant
le risque de diabéte de type 2 (DT2) et/ou de maladies cardiovasculaires. Des habitudes
alimentaires inadaptées associées a un manque d’activité physique sont les déterminants
majeurs de son apparition et de son aggravation sur un terrain génétique prédisposant.

Notre étude a inclus 78 diabétiques de type 2, dont 44 femmes (56%) et 34 hommes
(44%). Dans cette population le DT2 est plus répondu chez les patients agés de 60-64 ans, le
début de cette pathologie a été généralement entre 50-54 ans.

La présente enquéte a permis d’observer que 73% des diabétiques sont atteints du SM,
I’atteinte du SM varie en fonction du sexe, 68,18 % des diabétiques atteints du SM sont de sexe
féminin vs 73,53 % de sexe masculin. L’obésité abdominale et I’hyperglycémie étaient les deux
criteres de risque majoritairement présents (80,77 % et 73.08 % respectivement), suivie par
I’hypoHDL-cholestérolémie  (65,38%) et  I’hypertension  artérielle  (57,69%),
I’hypertriglycéridémie a été noté chez 33,33% de patients diabétiques de type 2.

Ces résultats illustrent la nécessité d’une stratégie adéquate et rapide pour éviter les
complications morbi-mortelles. La prise en charge de différents facteurs de risque par un
programme d'éducation thérapeutique adaptée contribuerait a un meilleur dépistage et a une
prise en charge optimale des cas.

La prévention par I’application des régles hygiéno-diététiques reste donc le meilleur
reméde des altérations métaboliques.

Les études futures pourraient permettre de comparer les caractéristiques du SM chez les

personnes diabétiques et chez les non diabétiques, et d’évaluer I’impact des différents
phénotypes sur la survenue d’éveénements cardiovasculaires.
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Résumé

L’objectif de la présente étude est de rechercher les phénotypes du syndrome métabolique (SM) et les
facteurs associés chez les sujets ayant un diabéte de type 2 (DT2). Notre étude a été réalisée a la polyclinique des
500 logements sur un échantillon aléatoire de patients diabétiques de type 2. Notre échantillon a été constituée de
78 patients dont ; 34 (44%) hommes et 44(56%) femmes.

Le SM a été diagnostiqué sur les critéres du NCEP-ATP 111, Les données anthropométriques, cliniques et
biologiques des patients ont été recueillies.

La présente enquéte a permis d’observer que 73% des diabétiques sont atteints du SM, 1’atteinte du SM
varie en fonction du sexe, 68,18 % des diabétiques atteints du SM sont de sexe féminin vs 73,53 % de sexe
masculin. L’obésité abdominale et I’hyperglycémie étaient les deux critéres de risque majoritairement présents
(80,77 % et 73.08 % respectivement), suivie par I’hypoHDL-cholestérolémie (65,38%) et I’hypertension artérielle
(57,69%), I’hypertriglycéridémie a été noté chez 33,33% de patients diabétiques de type 2.

Nous concluons que le SM est fréquent chez les sujets porteurs d’un DT2. Des interventions sont
nécessaires au contréle de ce fléau.

Mots-clés : Diabete de type 2, Obésite, Syndrome métabolique.

Abstract

The objective of this study is to search for metabolic syndrome (MS) phenotypes and associated factors in
subjects with type 2 diabetes (T2DM). Our study was conducted at the polyclinic of the 500 dwellings on a random
sample of type 2 diabetic patients. Our sample consisted of 78 patients including; 34 (44%) men and 44 (56%)
women.

The MS was diagnosed on the criteria of NCEP-ATP Ill. The anthropometric, clinical and biological data
of the patients were collected.

This survey found that 73% of people with diabetes have MS, MS varies by gender, 68.18% of MS patients
are female compared to 73.53% of male. Abdominal obesity and hyperglycemia were the two most commonly
present risk criteria (80.77% and 73.08% respectively), followed by hypoHDL-cholesterolemia (65.38%) and
arterial hypertension (57.69%). Hypertriglyceridemia was noted in 33.33% of subjects with type 2 diabetes.

We conclude that MS is common in patients with T2DM. Interventions are needed to control this plague.
Keywords: Type 2 diabetes, Obesity, Metabolic syndrome.
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