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Abstract

Our studywas in several clinical establishments of doctor DIB.F clinic, clinic of doctor Ben Adel
Ibtissam and the association of Dar El Chifa in M'sila region of Boussaada and we have laboratory
Dar Elchifa of doctor Ibrahime in M'sila. The study was carried out on a sample of 83 diabetics from
the Boussadda region, it was found that 92.6% are type 2 diabetics and 4.9% are type 1 diabetics and

2.5% of cases are gestational diabetes.



Résumé

Le contrdle et le suivi de 83 diabétique de la région de Boussadda, répartis entre I’association Dar El
Chifa de Bou Saada ; la clinique du Dr. DIB F., diabétologue installé a Bou Saada et 1’association
des diabétiques de M’sila ,parla consultation du dossier médical, le dosage de I’hémoglobine
glyquée et la réalisation de quelques actes médicaux spécialisés. 92.6% des patients sont diabétique

de type 2 et 4.9% sont des diabétique de type 1 et 2.5% des cas sont de diabéte gestationnel.
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I. Introduction et problématique :

Le diabete sucré constitue 1’une des maladies métaboliques les plus répondues dans le monde et
I’Algérie, pays qui a amorcé sa transition épidémiologique n’y échappe pas. Les statistiques
sanitaires établies aussi bien par les autorités nationales qu’internationale confirment la tendance a la
hausse du diabéte chez une large frange de la population de différentes classes sociales et de
différents ages. Ceci est di le plus souvent au mode de vie non hygiénique, le stress, le mode
alimentaire et bien d’autres causes. Le diabéte est une maladie que 1’on peut vivre avec pour peu que
’on applique les recommandations des médecins dans le prise des médicaments et des hygiénistes et

les spécialistes de 1’alimentation dans le régime alimentaire et la pratique de 1’activité physique.

Malheureusement, beaucoup de malades diabétique développent des complications graves,
oculaires, cardiaques et rénales parce qu’ils n’ont pas faire strictement les conseils de leur médecins
traitants, ou qu’ils n’ont pas les moyens de se faire payer les consultations des médecins spécialistes

et autres analyses et explorations radiologiques.

Pour bien appréhender cette problématique du diabéte, son lien avec le statut social et les
habitudes alimentaires et hygiéniques, nous avons réalisé¢ cette étude chez une population de 83

malades resencés au niveau de la maison Dar Echiffa des diabétiques de Bou Saada.

]
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PARTIE THEORIQUE
Le diabéte :

Le diabéte est une maladie métabolique, impliquant des taux de glycémie anormalement ¢€levés. Le
diabete comprend plusieurs catégories, dont le type 1, le type 2, le diabéte de la maturité chez les
jeunes (MODY), le diabéte gestationnel, le diabete néonatal et les causes secondaires dues aux
endocrinopathies, a l'utilisation de stéroides, etc. Les principaux sous-types de DM sont le diabéte de
type 1 et le diabéte sucré de type 2, qui résultent classiquement d'un défaut de sécrétion d’insuline.
Le DT1 se présente chez les enfants ou les adolescents, tandis que le DT2 affecterait les adultes
d'dge moyen et plus agés qui présentent une hyperglycémie prolongée en raison d'un mode de vie et
de choix alimentaires médiocres. La pathogenése du DT1 et du DT2 est radicalement différente et,
par conséquent, chaque type a des étiologies, des présentations et des traitements différents. (Sapra

et Bhandari, 2021, para 2)

Le diabéte est un état dans laquelle le corps ne produit pas suffisamment d'insuline ou n'est pas
capable d'utiliser efficacement l'insuline par les cellules. L'insuline est une hormone naturelle
produite par la glande pancréatique de votre corps pour controler le niveau de glucose (un type de
sucre) dans votre sang. Par conséquent, si vous souffrez de diabéte, le taux de glucose dans le

sang(souvent appelé glycémie) devient tres €élevé. (AACE, 2020, para 1)

Endocrime:
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Figure 1. Schéma de Pancréas(national pancreas foundation, 2022)




PARTIE THEORIQUE
III. Lestypes de diabéte:

1-Le diabéte type 1:

Les personnes atteintes de diabéte de type 1 doivent s'injecter de l'insuline car la plupart ou la
totalit¢ de leurs cellules productrices d'insuline sont généralement détruites au moment du
diagnostic. Il existe différentes manieres d'administrer 1'insuline, notamment avec une seringue, un

stylo ou une pompe a insuline. (AACE, 2020, para 6)

Les causes exactes ne sont pas connue mais ce que I’on sait habituellement se sont des anticorps
dirigés contre les cellules béta produits par le corps lui-méme qui tuent les cellules béta et

déclenchent le probléme d'hyperglycémie. (DiabeteQuebec, 2021, para 3)
2-Le diabete type 2 :

Le diabete type 2 est le plus courant au monde avec un pourcentage de 90%. Il apparait souvent chez
les gens de plus de 40 ans .et le plus mal c’est qu’il touche de plus en plus des individus de plus en
plus jeunes, en conséquence a I'élévation de pourcentage d'obésité chez eux. Le taux de glycémie
augmente a cause de résistance a l'insuline ou quantité¢ d'insuline pas suffisante. (DiabeteQuebec,

2021, para 1)
3-Le diabete gestationnel :

Le diabete gestationnel est un phénomene de déséquilibre de 1'organisme de la femme pendant la
grossesse. Le déséquilibre se déclenche a partir du 6"™mois a cause des hormones sécrétées par le
placenta. Les hormones de la grossesse perturbent la fonction d'insuline ce qui induit
I'hyperglycémie avec une proportion entre 3 a 20 % de cas. Cependant ce désordre n’est souvent que
passager, la glycémie revient a la norme apres l'accouchement de la femme mais qui devient
prédisposé a développer un diabéte type 2 pendant les années qui suivent. (DiabeteQuebec, 2021,

paral)

4-Les autres types de diabéte :
4-1-Le diabéte secondaire a certaines maladies :

Le diabete apparait chez les individus ayant certaines maladies ou un mauvais état de santé tels que :

<)



PARTIE THEORIQUE
- Atteintes pancréatiques (fibrose kystique, cancer, pancréatite, pancréatectomie;).
- Atteintes endocriniennes (syndrome de Cushing, acromégalie, hyperthyroidie...).
- Infections par des virus (rubéole congénitale, cytomegalovirus....).
- Syndrome génétique (syndrome de Down ataxie de Friedreich , syndrome de Turner..).

(Diabete Québec, 2020, para 1)

4-2-diabéte secondaire a la prise de médicaments :

Il y a des médicaments qui peuvent causer le diabéte, de maniére chronique et qui peut disparaitre

apres l'arrét du médicament par exemple :

- Glucocorticoides peut causer diabéete.

- Les immunosuppresseurs pour l'acceptation de la greffe.

- Quelques traitements de cancer.

- Les médicaments de I'hypertension.

- Les médicaments de I'hypothyroidie.

- Quelques médicaments de 1'hypercholestérolémie (statines).
- Les antis épilepsie.

- Quelques médicaments de santé¢ mentale. (Diabéte Québec, 2020, para 2)

4-3-Diabéte de la maturité chez les jeunes (MODY):

Alors que le DM1 et le DM2 sont polygéniques, MODY est causé par une mutation génétique
unique qui entraine un défaut de sécrétion d'insuline par les cellules béta en réponse a une
stimulation par le glucose. La plupart des versions génétiques de MODY ont une transmission
autosomique dominante bien que, moins fréquemment, des versions autosomiques récessives
puissent également exister et pourraient expliquer le diabéte néonatal. Initialement, différents types
de MODY ont ét¢ décrits. Cependant, ils sont maintenant classés selon leur défaut

génétique.(Hoffman et al., 2021, para 4)

Il existe maintenant au moins 14 mutations MODY différentes connues. Ils comprennent GCK,

HNFIA, HNF4A, HNF1B, INS, NEUROI1, PDX1, PAX4, ABCC8, KCNJ11, KLF11, CEL, BLK et

]



PARTIE THEORIQUE
APPL1. Les différents genes varient en fonction de 1'age d'apparition, de la réponse au traitement et
de la présence de manifestations extra-pancréatiques. Les mutations génétiques les plus courantes

sont les suivantes :

e La mutation génétique du facteur nucléaire hépatocytaire 1 alpha (HNF1A) représente 30
a 60 % de MODY.

e La mutation génétique du facteur nucléaire hépatocytaire 4 alpha (HNF4A) représente 5
a 10 % des cas de MODY.

e Les mutations génétiques de la glucokinase (GCK) représentent 30 a 60 % des cas de
MODY.

e La mutation génétique du facteur nucléaire 1 béta des hépatocytes (HNF1B) représente

moins de 5 % des cas de MODY.

La différence dans la prévalence des génes MODY varie d'un pays a l'autre, ce qui peut étre, en

partie, dii a des différences dans les rapports. (Hoffman et al., 2021, para 5)

4-4-Diabéte auto-immun latent de I'adulte (LADA) :

L'auto-immunité contre des cellules béta des ilots est antérieure a l'apparition de LADA de plusieurs
années. Cela a été observé chez prés des deux tiers des patients atteints de LADA dans une étude
prospective et une auto-immunité justifiée comme premiere agression. Ceci est suivi par une
résistance a l'insuline qui provoque une hyperglycémie manifeste et le diagnostic de DM auto-
immune insulino-indépendante. Une évaluation de la résistance a l'insuline (IR) a l'aide de HOMA-
IR a montré que les patients atteints de LADA ont une IR similaire au DT2 méme aprés correction
de I'MC. Ainsi, la physiopathologie de LADA implique a la fois l'auto-immunité et les
déreglements métaboliques de I'IR. (Rajkumar et al., 2022, para 11)

La plupart des patients atteints de DT2 et certains atteints de LADA et de DT1 présentent des
caractéristiques du syndrome métabolique (MetS). Quel que soit le critere glycémique, le MetS était
plus fréquent dans le DT2 que dans le LADA. Lorsque les taux de glucose étaient inclus, le MetS
était plus élevé dans le LADA que dans le DT1. (Rajkumar et al., 2022, para 12)

-
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IV. Insuline:

L'insuline est une hormone peptidique sécrétée dans 1'organisme par les cellules béta des ilots
de Langerhans du pancréas et régule la glycémie. Un traitement médical par insuline est indiqué en

cas de production insuffisante ou d'augmentation des besoins en insuline dans 1'organisme. (Thota et

Akbar, 2021, para 1)

1-Structure d’insuline :

Chaine alpha

/

chaine beta

pontsdisulfures

Figure 2. Structure d’insuline

V. Les facteurs de risque :

1-Les facteurs de risque du diabete type 2 :
1-1-Facteurs génétique :

Les estimations de I'héritabilité du DT2 varient de 20 % a 80 % et les preuves de I'héritabilité
proviennent de diverses études de population, de familles et de jumeaux. Le risque a vie de
développer un DT2 est de 40 % pour les personnes dont un parent est atteint de DT2 et de 70 % si
les deux parents sont atteints. Les parents au premier degré des personnes atteintes de DT2 sont
environ 3 fois plus susceptibles de développer la maladie que les personnes sans antécédents
familiaux positifs de la maladie. Le taux de concordance chez les jumeaux monozygotes est
d'environ 70 % alors que la concordance chez les jumeaux dizygotes n'est que de 20 % a 30 %. Le
risque familial observé est plus élevé lorsque les études sont limitées aux parents agés de 35 a 60
ans, indiquant le réle plus important joué¢ par les facteurs environnementaux chez ceux qui

développent un diabéte tard dans la vie. Il convient de noter qu'une proportion importante de cette

)
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héritabilité refléte I'héritabilité de I'obésité plutdt que du diabete, 1'obésité étant un facteur majeur de

DT?2 dans toutes les populations. (Ali, 2013, para 3)
1-2-L’activité physique( AP) :

La prévention primaire du DT2 pourrait étre réalisée grace a une intervention non
pharmacologique comme I'AP qui peut étre appliquée dans un contexte de soins de santé primaire.
L'exercice améliore les niveaux de glycémie chez les sujets diabétiques et non diabétiques.
L'utilisation de pauses d'AP pendant la position assise réduit - glucose prandial, insuline et
triacylglycérol, avec une meilleure réduction glycémique chez les personnes ayant un indice de
masse corporelle (IMC) élevé. L'intégration de l'alimentation et de I'AP est significative dans
I'amélioration du diabete, ce qui peut encourager a prévenir ou a retarder les complications du

diabete. (Wake, 2020, para 12)

1-3-L'obésité :

Le surpoids et l'obésité sont trés fortement corrélés au DT2. L'obésité est le principal
responsable de la résistance a l'insuline, qui apparait tot dans la maladie et est principalement
compensée par l'hyperinsulinémie. La résistance a l'insuline est plus fréquente chez les enfants
obéses ayant un poids, une taille et un tour de taille élevés. L'obésité est entre autres liée au rebond
précoce de 'adiposité a I'age de 3 ans qui s'est avéré entrainer une augmentation de l'indice de masse

corporelle (IMC) a l'adolescence. L'obésité associée a une carence en insuline conduit au

développement du DT2. (Chobot et al., 2018, para 4)

Une étude a montré que depuis le tout début, le taux croissant de nouveaux cas de DT2 , les
chercheurs sont liés ¢a a I'obésité, a la résistance périphérique a l'insuline, aux groupes ethniques
minoritaires et aux antécédents familiaux de DT2. L'enquéte STEPS de 1'Organisation mondiale de
la santé de 2002 a démontré une prévalence de 21,5 % 54,8% d'obésité. La méme enquéte menée en
2013 a révélé une prévalence de 45,8 % de DT2. En 2030, on estime que 552 millions de personnes

dans le monde pourraient souffrir de DT2. (Chobot et al., 2018, para 5)
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1-4-Hypertension artérielle :

On ne saurait trop insister sur l'importance d'un contrdle rigoureux de la tension artérielle dans la
prévention de la morbidité liée au diabete. Cela est vrai pour les complications macrovasculaires et
microvasculaires et est étayé par un nombre croissant de preuves. L'étude prospective sur le diabete
du Royaume-Uni a montré des réductions de 44, 32 et 34 % des risques d'accident vasculaire
cérébral, de déces liés au diabete et de rétinopathie respectivement avec une réduction de la pression
artérielle (tension artérielle cible <150/85 mm Hg). Une relation linéaire entre la réduction de la
pression artérielle systolique et les résultats indésirables a été observée dans des lectures aussi basses

que 120 mm Hg.(Naha et al., 2000, para 21 )

1-5-Sédentarité :

Il existe une forte association entre le temps sédentaire avec 1'obésité ou le diabéte incident,
indépendamment de I'¢tendue de l'activité physique . L'augmentation de la durée du comportement
sédentaire peut doubler le risque de diabéte. Dans une étude, chaque heure passée a regarder la
télévision augmentait de 3,4 % le risque de développer un diabéte sur 3,2 ans. Sans surprise,
l'interaction semble étre bidirectionnelle - un mode de vie sédentaire favorise 1'obésité et vice versa.

(Kolb et Martin, 2017, para 13)

Les recommandations visant a limiter le temps de sédentarité en faveur de la position debout et du
mouvement sont basées sur des essais a court terme qui rapportent des effets métaboliques
bénéfiques du mouvement par rapport a la position assise, y compris moins de gain de graisse
corporelle. Lorsque vous étes assis a un bureau, la dépense énergétique n'est que de 5 % au-dessus
du niveau de base, alors que la valeur double au moins en quelques minutes apres avoir été debout et

marché.(Kolb et Martin, 2017, para 14)

1-6-Café, thé, alcool et tabac :

Une méta-analyse récente de la consommation de café¢ a confirmé une relation dose-réponse
inverse entre la consommation de café caféiné ou décaféiné et le risque de DT2, avec un risque de

25 a 30 % inférieur de boire trois tasses ou plus par jour.

Les risques pour la santé liés a la consommation d'alcool semblent étre dépendants de la dose. Il

existe désormais des données épidémiologiques cohérentes selon lesquelles une consommation
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modérée d'alcool (1 a 2 verres par jour) peut réduire le risque de développer un DT2 d'environ 20 %
maximum en moyenne, mais peut-&tre uniquement chez les femmes et non dans les populations

asiatiques.

A l'inverse, l'exposition passive et active a la fumée de cigarette est associée a un risque accru de

DT2 par rapport aux non-fumeurs.(Kolb et Martin,2017, para 18)

VI. COMPLICATIONS :
1-1-Hyperglycémie :

Les complications d'une hyperglycémie non traitée ou incontr6lée sur une période prolongée

comprennent :

- Complications microvasculaires :rétinopathie ,néphropathie, neuropathie.

- Complications macrovasculaires : maladie de l'artére coronaire, maladie cérébrovasculaire
une maladie vasculaire périphérique.

Les patients diabétiques sont plus sujets a la dépression que ceux qui ne sont pas diabétiques. Ceci
est plus vrai chez les diabétiques nouvellement diagnostiqués et les jeunes patients en raison des

changements de mode de vie importants qui sont nécessaires.(Mouri, 2021, para 19)
1-2-Hypoglycémie :

Les complications d'une hypoglycémie non traitée peuvent entrainer de graves conséquences
neurologiques, telles que des convulsions, des lésions cérébrales et méme la mort. (Mathew et

thoppil, 2022, para 26)

VII. Complications microvasculaires :
1. Rétinopathie :

La rétinopathie diabétique est la complication microvasculaire la plus courante chez les
personnes atteintes de diabéte et entraine plus de 10 000 nouveaux cas de cécité par an. De plus, la

rétinopathie est associée a une hyperglycémie prolongée, elle se développe lentement et il existe
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certaines preuves qu'elle peut commencer a se développer dés 7 ans avant le diagnostic clinique du

diabéte de type 2. (Deshpande et al., 2008)
2. Néphropathie :

La néphropathie diabétique est définie comme une protéinurie persistante (plus de 500 mg de
protéines ou 300 mg d'albumine par 24 heures) chez des patients sans infection des voies urinaires
ou d'autres maladies a l'origine de la protéinurie. Chez les patients atteints de diabete de type 1, le
développement d'une néphropathie clinique est un événement relativement tardif ; cependant, chez
les patients atteints de diabete de type 2, une protéinurie diabétique peut étre présente au moment du

diagnostic.
3. Neuropathie périphérique

La neuropathie périphérique diabétique (NPD) est une complication fréquente dont on estime
qu'elle affecte 30 % a 50 % des personnes atteintes de diabéte. Le principal facteur de risque de
NPD est I'hyperglycémie. D'autres facteurs de risque indépendants comprennent 1'age, la durée de la
maladie, le tabagisme, 1'hypertension, des triglycérides élevés, un IMC plus élevé, la consommation

d'alcool et une taille plus élevée.(Deshpande et al.,2008)

4. pied diabétique :

La complication la plus redoutée est I'amputation du membre. Les autres complications comprennent
la gangréne du pied, I'ostéomyeélite, la déformation permanente et le risque de septicémie. (Oliver et

Mutluoglu, 2022)

VIII. Complications macrovasculaires :
1. Maladie Artérielle Périphérique :

La maladie artérielle périphérique (MAP, également appelée maladie vasculaire périphérique
[MVP]), est causée par le rétrécissement des vaisseaux sanguins qui transportent le sang vers les
bras, les jambes, I'estomac et les reins. Chez les personnes atteintes de diabéete, le risque de MAP est

augmenté par l'age, la durée du diabete et la présence d'une neuropathie.( Deshpande et al.,2008)
2. Maladie cardiaque et accident vasculaire cérébral :

Les maladies cardiovasculaires causent jusqu'a 65 % de tous les déces chez les personnes

atteintes de diabete. Les cardiopathies ischémiques et les accidents vasculaires cérébraux
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représentent la plus grande proportion de morbidité associée au diabete. De plus, comme décrit ci-
dessus, les taux de mortalit¢ dus aux maladies cardiaques sont de 2 a 4 fois plus élevés chez les
personnes atteintes de diabéte que chez les personnes non diabétiques. Les personnes atteintes de
diabéte sont également 2 a 4 fois plus susceptibles de développer un AVC que les personnes non
diabétiques. Plus de 70 % des personnes atteintes de diabéte souffrent d'hypertension artérielle ou

sont traitées avec des médicaments contre I'hypertension.( Deshpande et al.,2008)

IX. Diagnostique:

1. Glycémie a jeun :

C’est la mesure de taux de sucre d'un personne a jeun, la valeur doit d’étre moins de 125 mg/dl (pas

d'apport calorique pendant au moins 8 heures).( Sapra et Bhandari, 2021, para 20)

2. Test d’hyperglycémie provoquée oralement (HGPO) :

Régime de 150 g 3 jour avant I’examen, Un échantillon de sang a jeun est prélevé par voie
intraveineuse pour €tablir un niveau de glucose de base. Ensuite, le patient boira le glucose (existe
en 2 formules, soit 75 grammes ou 100 grammes) Des échantillons supplémentaires doivent étre

prélevés a 30 minutes, 60 minutes, 90 minutes et 120 minutes.(Eyth , 2022, para 5-6)

3. La glycémie aléatoire :

C’est la mesure de taux de sucre d'un personne présente les symptomes de diabéte pas a jeline la

valeur doit étre moins de 200 mg/dl. (Sapra et Bhandari,2021, para 20)

4. Testde glycémie a domicile :

Permis de suivre le taux de sucre des patients dans une période et évaluer I'état des malades. (Sapra

et Bhandari,2021,para 22)
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Figure 3. Mesure de glycémie a domicile

X. Les Traitements :

1. Diabéte type 1:

Le Diabéte Type 1 étant une maladie principalement due a la manque d'insuline, l'utilisation
d'insuline par injections quotidiennes, ou par pompe a insuline est nécessaire. (Sapra et

Bhandari,2021, para 24)

2. Diabete type 2:

I1 existe plusieurs méthodes possibles pour la prise en charge du diabéte I'utilisation de médicaments

ou régime alimentation et le sport selon 1'état du patient donc :

2.1.Le régime alimentaire :
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L'apport en glucides devrait mettre 1'accent sur les sources de glucides riches en nutriments et riches
en fibres, y compris les légumes, les fruits, les [égumineuses, les grains entiers, ainsi que les produits

laitiers. (Gray et Threlkeld, 2000)

2.2.Activité physique :

I1 a été¢ démontré que la capacité de sport était prédictive de la mortalité chez les personnes atteintes
de diabéte. De plus, la diminution d’activité chez les personnes atteintes de DT2 est associée au

développement de futurs événements cardiovasculaires. (Abushamat, 2000 )

2.3.Le traitement médicamenteux :
2.3.1. Les antidiabétiques oraux :

Biguanide : (metformine) diminue la glycémie et active la protéine kinase activée par

'adénosine monophosphate et diminue la gluconéogenéese et améliore la sensibilité a 1'insuline.
Dipeptidyl peptidase 4 : Inhibition de la dégradation des GLP (Sitagliptin , axagliptin ).
Cotransporteur sodium-glucose :Glucosurie due au blocage (90 %) de la réabsorption du

glucose dans la PCT rénale ; mécanisme d'action indépendant de I'insuline (Canagliflozin ,

Dapagliflozin).

Agonistes du GLP-1 : Activer le récepteur GLP1 ,Augmentation de la sécrétion d'insuline,
diminution du glucagon, retard de la vidange gastrique, augmentation de la satiété (Liraglutide

,Exenatide).
sulfonylureas :Sécrétion d'insuline (Glimepiride ,Glipizide ,Glyburide).
Thiazolidinedione: Véritable sensibilisateur a I'insuline (Rosiglitazone , Pioglitazone ).

2.4.traitement injectable :

2.4.1. insuline :( Humulin R , Novolin R , Lantus , Levemir ,Tresiba).(Chaudhury ,2017)
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Canadian
INSULIN

Product Feature

Tresiba FlexTouch Pen

Figure 4. The tresiba flextouch(canadianinsulin, 2019)

XI. Les étapes de la glycation :

11 existe plusieurs réactions dans le processus de glycation, nous avons :




PARTIE THEORIQUE

1. La premiére étape :

Est initi¢ par une réaction chimique entre le groupe carbonyle réactif d'un sucre ou d'un aldé¢hyde
avec un groupe amino libre nucléophile d'une protéine, conduisant a la formation rapide d'une base

de Schiff instable

2. La seconde étape:
Les bases Schiff instables subissent ensuite un réarrangement pour former un produit Amadori

réversible et plus stable

3. Latroisiémeétape :
Ces produits intermédiaires subissent d'autres réactions irréversibles d'oxydation, de déshydratation,
de polymérisation et de réticulation entrainant la formation d'AGE au cours de plusieurs jours a

plusieurs semaines.(Kim, 2017)

XII. Les avantages et les inconvénients de ’hémoglobine glyquée :

1. Les avantages de 'HBA1C:

- L'hyperglycémie chronique est capturée par A1C mais pas par la glycémie plasmatique a
jeun (méme lorsqu'elle est répétée deux fois).

- Les complications microangiopathiques (rétinopathie) sont associées a I'A1C aussi fortement
qu'a la GPJ.

- L'A1C est mieux liée aux maladies cardiovasculaires que la GPJ.

- Lejelne n'est pas nécessaire pour 1'évaluation A1C.

- Aucune perturbation aigué (par exemple, le stress, l'alimentation, l'exercice, le tabagisme)
n'affecte I'A1C.

- L'AIC a une plus grande stabilité pré-analytique que la glycémie.

- L'A1C a une variabilité analytique non inférieure a la glycémie.

- La standardisation du dosage de I'A1C n'est pas inférieure au dosage de la glycémie.

- La variabilité biologique de I'A1C est inférieure a celle du GPJ et du GP a 2 h (HGPO).

- La susceptibilité individuelle a la glycation des protéines pourrait étre attrapée par I'A1C.

- L'AIC peut étre utilisé de maniére concomitante pour le diagnostic et la mise en place d'un

suivi du diabéte.
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L'évaluation du diabéte avec le test A1C n'est pas nécessairement plus élevée qu'avec

I'évaluation du glucose.( Bonora et Tuomilehto, 2011)

Les inconvénients de ’HBA1C:

Le diabete est cliniquement défini par une glycémie élevée et non par la glycation des
protéines.

L'A1C est un mauvais marqueur d'importantes anomalies physiopathologiques caractérisées
par le diabeéte.

L'A1C a une faible sensibilité dans le diagnostic du diabéte et modifierait 1'épidémiologie du
diabete.

La glycémie sur 2 heures et altération de la tolérance au glucose sont des prédicteurs plus
puissants de maladie cardiovasculaire que I'A1C.

Le jetine n'est pas essentiel pour identifier une perturbation du métabolisme du glucose.

La standardisation du dosage de 'A1C est médiocre, méme dans les pays occidentaux, et la
standardisation du dosage du glucose serait plus facile a mettre en ceuvre.

Chez de nombreux sujets, le test A1C n'est pas fiable et ne peut pas étre utilisé.

L'AIC présente des différences significatives dans divers groupes ethniques, qui sont mal
comprises et caractérisées.

La variabilit¢ biologique intra-journaliere du glucose plasmatique pourrait révéler une
perturbation du métabolisme du glucose.

La susceptibilité individuelle a la glycation de 1'hémoglobine n'est pas pertinente pour le
diagnostic du diabéte.

L'utilisation du méme biomarqueur pour diagnostiquer et surveiller le diabéte pourrait avoir
des effets négatifs.

Colit du dosage : le glucose est incontestablement moins cher que I'A1C, et le dosage de
I'A1C n'est pas disponible a grande échelle dans la plupart des pays.

Les niveaux d'A1C varient non seulement en fonction de la glycémie, mais aussi des taux de
renouvellement des érythrocytes (par exemple, hémoglobinopathies, paludisme, anémie,
perte de sang) ainsi que d'autres facteurs.

La corrélation entre A1C et GPJ est d'environ 0,85 %, ce qui signifie que jusqu'a 30 % de la
variation de GPA n'est pas expliquée par A1C et vice versa.

On ne sait rien des changements de I'A1C au cours du développement du diabete.
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Des taux d'A1C de 6,0 a 6,5 % ne prédisent pas le diabéte aussi efficacement que le GPJ et le
GP de 2 h (HGPO).
La sensibilité¢ de I'A1C pour détecter le diabete défini par I'HGPO est <50 % ; ainsi, la
majorité des personnes diabétiques ne seront pas diagnostiquées si I'A1C est utilisé.
Les niveaux d'A1C prédisant une future rétinopathie, néphropathie, etc., dans la population
ne sont pas bien établis (<6,5 % ?).
Aucun essai sur la prévention du diabéte n'a sélectionné ses populations en fonction de
I'A1C.
L'utilisation de 'A1C retardera le diagnostic de diabete dans environ 60 % des cas incidents.(

Bonora et Tuomilehto, 2011)
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l. Matériels et méthode :

1. Choix de I'échantillon :

La taille de notre échantillon est de 83 malades sélectionnés au hasard .On a pris le soin de leur
demander leur accord préalable pour étre inclus dans cette étude et signé le formulaire du
consentement éclairé. Les patients ont subi des tests et des mesures ainsi qu’une consultation de

leurs dossiers médicaux.

2. Mesure:

2.1.Mesures anthropométriques :

e Poids
e Taille

e Périmétre abdominal

3. Test en laboratoire :

e Glycémie a jeun

e [’hémoglobine glyquée

On a utilisé les dossiers des volontaires pour la confirmation et l'extraction des données nécessaires

et connaitre la situation de patients

3.1.Matériel :
- un stadiometre mural
- une balance ¢électronique
- ruban en plastique
- Tube de prélévement EDTA
- Centrifugeuse
- Dbavette

- QGants stériles

<
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- Portoirs des tubes

- Chariot utilitaire

- barillet

- garrot

- Antiseptiques

- Alcool et coton

- gaze

- Pansements

- Corbeille

- COBAS INTEGRA 400 PLUS immuno-turbidité pour le dosage in vitro de I'hémoglobine
Alc dans le sang total ou I'hnémolysat plus précise que la HPLC.

- Blouse

3.2.Méthode :

3.2.1. Anthropométrique

On prend la taille des patients par un stadiometre sans chaussure, les malades montent sur la balance
¢lectronique puis on prend leur poids mais il faut porter des vétements légers et pas porter des

chaussures pour des bonnes mesures, et par ruban en plastique on mesure le périmétre périphérique.

3.2.2. Laboratoire test :

Les données de malade (nom et prénom, les tests (HBA1C, GLUC3) ont été saisies dans le logiciel

de gestion du laboratoire et imprimer les codes-barres

3.2.3. Prélévement :

Des prélevements sanguins sur tube (EDTA) ont été effectués sur les malades retenus dans cette

étude.

3.2.4. Taux de glycémie :
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3.2.4.1. Principe:

Test UV

Me¢éthode de référence enzymatique avec hexokinase. L'hexokinase catalyse la phosphorylation du
glucose en glucose-6-phosphate par 1'ATP.La glucose-6-phosphate déshydrogénase oxyde le
glucose-6-phosphate en présence de NADP en gluconate-6-phosphate.

Aucun autre glucide n'est oxydé. La vitesse de formation du NADPH au cours de la réaction est

directement proportionnelle a la concentration en glucose et est mesuré par photométrie.

3.2.4.2. Procédure :

- centrifuger le tube pendant 15 minutes a 3000 rpm.

- scanner le code-barres .

- enlever le bouchon mis le tube dans la cassette, puis mettre la cassette dans I’automate.

- dans le choix type d’échantillon sélectionnée plasma et sélectionnée rack et position laisser le

choix de groupe en générale.

- sélectionnée GLUC3 enregistrer.

- clic START.

3.2.5. Hémoglobine glyquée test :

1. Principe:

L'échantillon de sang total anti coagulé est automatiquement hémolysé sur le Cobas Integra 400+
analyseur avec Cobas Integra Hemolyzing Reagent. Cette méthode utilise le bromure de
tétradécyltriméthylammonium comme détergent dans le réactif hémolysant pour éliminer les
interférences des leucocytes. Un prétraitement de 1'échantillon pour éliminer 'HbA lc labile n'est pas
nécessaire. Tous les variants d'hémoglobine qui sont glyquée a 1'extrémité N-terminale de la chaine

béta et qui ont des régions reconnaissables par I'anticorps identiques a celle de 'HbAlc sont mesurés
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par ce test. Par conséquence, le métabolisme I'é¢tat des patients souffrant d'urémie ou des

hémoglobinopathies les plus fréquentes (HbAS, HbAC, HbAE) est déterminé a l'aide de ce test.

2. Procédure:

- scanner le code-barres.

- enlever le bouchon mis le tube dans la cassette, puis mettre la cassette dans 1’automate.

- Dans le choix type d’échantillon sélectionnée hémolysat et sélectionnée rack et position
laisser le choix de groupe en générale.

- sélectionnée HBA1C enregistrer.

- clic START.
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RESULTATS ET DISCISIONS PARTIE PRATIQUE

I. Résultats et discussion :

1. Distribution des diabétiques selon le type de diabéte :

La répartition des diabétiques de région de Boussaada est 92.3% diabéte type 2 et on a
4.9% diabete type 1, on aaussi 2.5% diabéte gestationnel, donc les résultats semble pareil a
celle en Continuing Education Activity qui a 90% sont des diabétiques type 2, donc on a

confirmé les résultats. (Sapra et Bhandari, 2021, para 12)

®CT1
@072
{ Diabete gestationnel

Figure 5. Distribution des diabétiques selon le type de diabéte

2. Distribution des diabétiques selon le type de diabéte et I'age :

Cette graphe montre le développement de diabete. le diabete type 1 touche les enfants a
I’age de 6 ans et diabete type 2 par 1’dge comme celle en Continuing Education Activity on
a dans la premiere intervalle [0 ;20[ un seul cas et dans la deuxiéme intervalle de [20 ;40[
environ § cas et dans la troisieme intervalle de [40 ;60[ plus de 30 cas donc de 0 ans jusqu'a
60 ans I’apparition de diabete et progressive avec 1’age méme jusqu'a 80 ans nous pouvons

considérer ¢a progressive. (Sapra et Bhandari,2021, para 12)
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Figure 6. Distribution des diabétiques selon type de diabéte et I’age.

3. Ladistribution des diabétiques selon les complications :

L'image en dessous représente les résultats obtenus par I'étude des diabétique de
Boussaada donne une idée a la répartition des volontaires selon leur complication on a la
plus part des complications sont des complications ophtalmiques (90%) en deuxiéme de
degré on a les complications cardiovasculaire(18%) on troisieme degré (1%) on a les
complications suivantes : neuropathie, néphropathie, pied diabétique, coma- hypo
glycémie . on quatrieme degré (0%) coma- acidocétosique, donc les résultats sont identique

a celle qui réalisée en Continuing Education Activity. (Sapra et Bhandari, 2021, para 34)

ophtalmopathie 10 (90.9%:)
neuropathie
cardiovasculaire
néphropathie
pied diabétique

coma hypoglycémie

coma acidocétosique

1] 2 4 =] 8 10

Figure 7. La distribution des diabétiques selon les complications
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4. La distribution des diabétiques selon ’antécédent :

L’histogramme en bas (fig. 8) aborde les proportions des antécédents de morbidité de différentes
pathologies associés au diabéte. Ainsi 85.5% des patients diabétiques souffrent également d’une
hypertension artérielle ; 32.7% d’entre eux de dyslipidémie ; 10.9% d’obésité et 7.3% de diabéte
gestationnel. Nos résultats sont en concordance avec les données en << Risk of Typical Diabetes-
Associated Complications in Different Clusters of Diabetic Patients: Analysis of Nine Risk Factors >>

. (Leutner et al., 2021)

HTA 47 (85.5%)
phésite

dyslipidémie

diabéte gestationnal

50

Figure 8. La distribution des diabétiques selon ’antécédent

5. Distribution des diabétiques selon le sexe :

Dans notre échantillon (83) des diabétiques d’étude de la région de Boussadda, on observe que la
proportion des hommes est plus faible que la proportion des femmes, 24.1% sont des hommes et
75.9% sont des femmes on a obtenus des résultats similaires a celle en Tunisie. (Ben Mansour et al.,

2021)
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20 (24.1%)

63 (75.9%)

Figure 9. Distribution des diabétiques selon le sexe

6. Distribution des diabétiques selon la glycémie :

La figure ci-dessous (fig.10) montre les valeurs des glycémies a jeun faites chez la population de
diabétiques de notre étude. Ainsi, 58.5% des diabétiques ont une glycémie supérieure a 126 mg/dl

déséquilibrée et 41.5% ont une glycémie équilibrée.

@ Glycemie a jeun 60 a 100 mo/dL

@ Glycemie ajeun - 100 a 125 mg/dL

& Glycemie 3 jeun supérieure 3 126 moidL
@ inferieur a 60 mo/dl

Figure 10. Distribution des diabétiques selon la glycémie
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7. Distribution des diabétiques selon la valeur de I’hémoglobine glyquée :

Les valeurs obtenues donnent des informations trés importantes sur 1’état de nos diabétiques.

Ainsi 71.6% ont un taux d’hémoglobine glyquée supérieur a 6.5% versus 28.4% dont I’hémoglobine

glyquée est inférieur a 6.5% .ce qui montre que les % de nos patients peuvent développer des

complications morbides s’ils ne régulent pas leurs glycémies , soit par le réajustement thérapeutique,

soit par augmentation du dosage du médicament ou soit par remplacement de la molécule . Des

mesures diététiques et hygiéniques sont également a envisager pour réguler la glycémie.

@ inferieura 5.7 %
@enfres7%a64%
# 56,5 % ou plus

Figure 11.Distribution des diabétiques selon la valeur de I’hémoglobine glyquée

8. Distribution des diabétiques selon I’état de profession :

On constate que les gens sans profession représente 74.7% et encore on a 16.9% pour les
gens Retraité donc la manque d’activité et la sédentarité permet la développement de
diabéte dans les gens sans profession et retraité , de I'autre coté les personnes qui ayant
travail libre 2.4% et les femmes au foyer 1.2% son active est ¢a explique la faible

prévalence de développement de diabéte méme les employés on pouvons les considéré

E



RESULTATS ET DISCISIONS PARTIE PRATIQUE
active partiellement donc ¢a qui les protége, alors nous pouvons dire que les résultats son

tres logique.

sans profession 62 (F4.7%)
femme au foyer
Travail libre
employe
retraite 14 (16.9%)
1] 20 40 G0 20

Figure 12. Distribution des diabétiques selon I’état de profession

9. Distribution des diabétiques selon l'indice de masse corporelle :

Dans notre échantillon 42.5% des patients posseédent un surpoids et 23.7% ayant une obésité
modérée tandis que les gens dans I’intervalle de corpulence normale représentent une proportion de

18.8%, donc la majorité des diabétiques sont en surpoids.

@ moins de 185 Insuffisance pondérale
(maigreur)

@ 12,5 2 25 Corpulence normale

@ 25 4 30 Surpoids

@ 30 3 35 Obésité modéarée

@ 35 3 40 Obasité severs

@ plus de 40 Obeasité morbide ou massive

Figure 13. Distribution des diabétiques selon l'indice de masse corporelle
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10. La distribution des diabétiques selon le niveau d’instruction :

Dans notre échantillon d’étude 53% de la population étudiée est sans instruction et 20.5% de niveau
primaire, 7.2% de niveau moyen et 14.5 % niveau secondaire ; tandis que 4.8% son de niveau
supérieur, alors I’on peut dire que les gens sans instruction sont les plus vulnérables vis-a-vis de

cette pathologie.

sans instruction 44 (53%)

primaire 17 (20.5%)
moyen
secondaire 12 (14.5%)

universitaire 4 (4.8%)

0 10 20 30 40 50

Figure 14.La distribution des diabétiques selon le niveau d’instruction

11. La distribution des diabétiques selon les valeurs de la glycémie et le type de diabéte :

Le graphe montre que les diabétiques de type 1 ont une valeur de la glycémie supérieure a la
valeur recommandée par 1’ American college of endocrinologist, d’un autre coté 30% des diabétiques
de type 2 ont une valeur recommandée de la glycémie, alors que 70% d’entre eux ont une glycémie

plus que la valeur de glycémie recommandée par American collége of endocrinologist. (Monnier et

Colette, 2009)
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120%
100%
80%
60% m<1.1g/l
40% m>1.1g/l
20%
0%

diabéte type 1 diabete type 2

Figure 15.La distribution des diabétiques selon la valeur de la glycémie et le type de diabéte

12.La corrélation de I’ HBA1C et la glycémie :

Les points de graphe apparaissent presque alignée dans la droite de régression , ce que montre qu’il
y a une corrélation entre les valeurs de la glycémie et les valeurs de I’hémoglobine glyquée, donc
les deux paramétres utilisée pour le controle de diabéte permettent de nous orienter vers la méme

information et le coefficient de corrélation R=0.64593227.

graphe de corrélation glycémie HBA1C
16
<*

14 R ¢
12 “‘ Y ,’. o0
10 \ 4
g | % Q}’&
® 1 ®
4 ®
2 &
0 T T T T T T 1

0 0.5 1 15 2 2.5 3 3.5

Figure 16.graphe de corrélation glycémie, HBA1C
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13.La distribution des diabétiques selon les valeurs de ’Hbalc recommandée et type de

25% des diabétiques de type 1 possédent une glycémie inférieure a 6.5% et 75% des diabétiques

type 1 ont une Hbalc supérieur a 6.5%, on a 70% des diabétique type 2 ont une Hbalc supérieur a

6.5% alors que 30% des diabétique dans ’intervalle de Hbalc recommandée par the American

College of Endocrinologists. (Monnier et Colette, (2009).

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

diabete type 1

m<6.5
H>6.5

diabéte type 2

Figure 17. La distribution des diabétiques selon les valeurs de Hbalc recommandée et type de

diabete
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Conclusion :

Le travail que nous avons mené sur les diabétiques de la région de Bou Saada, nous a été instructif et

nous a permis de tirer un certain nombre d’informations que I’on peut résumer dans ce qui suit :

- La plupart des malades ont une hémoglobine glyquée et une glycémie non équilibrée, ce qui
est de mauvais augures pour ces patients qui peuvent développer a terme des complications
trés graves.

- La majorité des patients recus au niveau de la maison de diabétique Dar Echiffa n’ont aucun
niveau d’instruction et sont d’un statut social précaire, ce qui constitue un handicap dans la
vulgarisation et la sensibilisation sanitaire ainsi que la prise en charge des frais des
médicaments et des prestations médicales liées a leur état de santg.

- Le role de la société civile et des associations caritatives dans le suivi et la prise en charge
des malades démunis

- L’importance de la mise en place, compte tenu du poids de la morbidit¢ du diabéte dans
notre société¢, d’une maison de diabétique dans chaque secteur sanitaire, pour renforcer le

volet préventif et curatif.
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Les tableaux :

Table 1. tableau de donnée partie 1

f adulte 1,70 a0 110
t adulte 4B Fi 87
f adulte 1.65 78 BS
h enfant 1,3 24 50
f adulte 157 70 94
f adulte 153 2] 97
h adulte 1,72 78 95
f adulte 1,62 86 96
h adulte 180 82 89
h adulte 1,7 B0 70
h adulte 1,8 82

f adulte 145 88 70
h adulte 1:A7 n 100
f aduite 1,65 G0 110
f adulte 11,72 75 112
f adulte L5 51 B4
h adulte 1,76 75 63
f adulte 1,42 63 100
f adulte 1,61 70 61
f adulte 1,56 n 109
f adulte 1,66 61 97
f adulte 166 78 101
f adulte 1,62 71 93
f adulte 1,52 60 106
f adulte 1,59 70 57
f adulte Ty 7] 89
f adulte 1,55 i a5
f adulte 1,5 60 a0
f adulte

T adulte 1,61 92 111
f adulte 157 85 104
h adulte 17 73 103
f adulte 1.59 65 102
t adulte 1,53 70 97
h adulte 1,72 128 135
] adulle 154 61 94
f adulte 1,58 S 108
h adulte 17 75 114
f adulte 1.49 G4 89
f adulte 1.55 B4 118
f adulte 161 62 =1
f adulte 1.53 52 104
f adulte 71 110
f adulte 1.45 b5 102
f adulte 1.5 68 110
f adulte 1.56 92 126
f adulte 1,55 80 110
h adulte 1.69 76 105
h adulte 1.75 79 111




Table 2. tableau de donnée partie 2

f adulte 1.66 67 101
f adulte 1.56 100 12§
f adulte 1.47 39 81
f adulte 1.56 71 101
f adulte 16 86 112
h adulte 1.65 50 72
f adulie 1.6 40 88
f adulte 1.56 100 129
f adulte 1.58 96 124
f adulte 1.47 63 99
f adulte 1.62 70 111
h adulte 1.65 63 106
f adulte 1.56 58 89
f adulte 70 108
h adulte 1,67 70( 25,09

h adulte 173 90 98
f adulte 1.64 72 104
h adulte 1.72 88 98
f adulte 1.51 60 102
f adulte 151 66

f adulte 1.55 55 83
f adulte 1.45 52 103
f adulte 1.54 77 90
h adulte 1.81 111 116
f adulte 1.48 65 94
h adulte 1.68 75 104
f adulte 149 75 108
f adulte 1.6 80 111
f adulte 1,51 86 109
f adulte 1.44 56 100
h adulte 1.6 77 101
f adulte 1.52 46 95
f adulte 1.48 66 113
f adulte 1.77 74 86




Table 3.tableau de donnée partie 3
30 a 35 Obésité modérée marie sans profession
30 a 35 Obésité modérée marie employé
25 a8 30 Surpoids divorcé femme au foyer
moins de 18,5 Insuffisance pondérale (maigreur) célibataire sans profession
18,5 & 25 Corpulence normale marie retraité
25 a 30 Surpoids veuf sans profession
25 430 Surpoids marie retralté
30 & 35 Obésité modérée marie sans profession
25 a 30 Surpoids marie retraité
18,5 a 25 Corpulence normale marie retraité
25 a 30 Surpoids marie retraité
plus de 40 Obésité morbide ou massive marie sans profession
25 & 30 Surpoids marle sans profession
30 a 35 Obésité modérée marie sans profession
25 a 30 Surpolids marie sans profession
18,5 a 25 Corpulence normale veuf sans profession
18,5 a 25 Corpulence normale célibataire |employé
30 a 35 Obésité modérée marie sans profession
25 a 30 Surpolds marie Travall libre
25 & 30 Surpoids marie sans profession
18,5 & 25 Corpulence normale veuf sans profession
25 a 30 Surpoids veuf sans profession
25 2 30 Surpoids marie sans profession
25 a 30 Surpoids marie sans profession
25 a 30 Surpoids veuf sans profession
30 a 35 Obésité modérée marie sans profession
25 430 Surpoids veuf sans profession
25 a 30 Surpolds marie sans profession
divorcé sans profession
35 & 40 Obésité sévére marie sans profession
25 a 30 Surpoids veuf sans profession
18,5 a 25 Corpulence normale marie employé
25 a 30 Surpoids marie sans profession
25 a 30 Surpoids marie sans profession
plus de 40 Obésité morbide ou massive marle sans profession
25 a 30 Surpoids veuf sans profession
30 a 35 Obésité modérée marie sans profession
25 a 30 Surpoids marie retraité
25 a 30 Surpoids marie sans profession
30 a 35 Obésité modérée marie sans profession
18,5 a 25 Corpulence normale marie sans profession
18,5 4 25 Corpulence normale marie sans profession
marie sans profession
30 a 35 Obésité modérée marie sans profession
30 & 35 Obésité modérée veuf sans profession
|35 a40 Obésité sévére veuf sans profession
30 & 35 Obés|té modérée divorcé sans profession
25 a 30 Surpolds marie retraité
25 a 30 Surpoids marie sans profession




Table 4. tableau de donnée partie 4

18,5 4 25 Corpulence normale marie sans profession
plus de 40 Ohésité morbide ou massive veuf sans profession
mains ce 18,5 Insuffisance pondérale (malgreur) marie retralté
25 a 305urpoids marie sans profession
30 a 350bésité modérée marle sans profession
mains ce 18,5 Insuffisance pand2rale (maigreur) marie sans profession
mains ce 18,5 Insuffisance pondrale (maigreur) weuf sans profession
plus ded0 Obésité morbide ou massive marie sans profession
35 a 400bésité sévere marie sans profession
25 4 20Surpoids marie sans profassion
25 a 305urpoids marie sans profession
18,5 a 25 Corpulence normale mnarie sans profession
18,5 a 25 Corpulence normale marie sans profession
veuf retrai té
25 a 305urpoids marie retraité
30 a 350bésité modérée marie retraité
25 4 305 urpoids veuf sans profession
25 a 305urpoids marie employé
25 a 30Surpoids weuf sans profession
25 a 305urpoids veuf sans profession
18,5 a 25 Corpulence normale marie sans profession
18,5 a 25 Corpulence normale marie sans profession
30 a 350bésité modérée marie sans profession
30 a 350bésité modérée marie Travail libre
25 a 30Surpoids weuf sans profession
25 a 305urpoids marie retraité
30 a 350bésité modérée divarceé sans profession
30 a 350bésité modérée marie sans profession
35 4 400bésité sévere marie sans profession
25 a 305urpoids veuf sans profession
30 a 350bésité modérée marie retraité
18,5 a 25 Corpulence normale veuf sans profession
30 a 350bésité modérée weuf sans profession
18,5 4 35 Corpulence normale veuf retralté




Table 5. tableau de donnée partie 5

Niweau d'instruction personnel age année Typede diabéte
|primaire HTA, obésité diabéte gestationnel 35 2015|DT2
[secondaire obésité 31 2022|072
universitalre diabét, el 25 2014|072
pimaire 2 2022|071
secondaire &6 2021|072
sans instruction HTA, dyslipdémie 58 1995|072
universitaire 62 2021|Dp72
secondalre HTA, obésité, dysliplidémie 50 2019|072
|secondaire HTA 65 2018|072
[sans instruction 85 2022|p72
{sans instruction HTA 59 2010p72
sans instruction B4 2021(DT72
sans instruction HTA 62| 2022{pT2
secondaire diablte gestationnel 27 2020| Diabéte gestationnel
sars instruction 43 2020{pT2
primaire HTA 65 2012|072
secondaire 301 2021|072
primaire obésité 65 2018|072
niversitaire | diabite gestationnel 36 2022 | Diabéte gestationnel
ans Instruction WA DT2
sans Instruction HTA 49 2007|pT2
primaire HTA 49| 2008|672
|mayen 51 2018|072
sans instruction

sans instruction HTA 69 2016|072
primaire a5 2021|p72
sans instruction 51 2013|072
[primaire HTA 51 2017|pT2
primaire HTA 61 2018|072
secondaire HTA 51 2002|072
sans instruction HTA 85 2022|072
secondaire 35| 2008|072
sans instruction HTA, dyslipidémie 51 2022|072
primaire HTA, dyslipidémie a1 2016|072
|secondaire HTA, obésité, dyslipidémie 40/ 2004072
sans instruction HTA 68| 2021|072
sans instruction 45 2019|DT2
sans instruction 75 75|07 2
sans Instruction 54, 2018|6712
sans Instruction HTA 591 2022|072
sans instruction HTA 2008|072
sans instruction HTA, dyslipidémie 86| 2019|pT2
sans instruction HT& 59| 2022|DT12
sans instruction HTA, dyslipidémia 40| 2003(DT 1
sand instruction HTA, dyslipidémie &1 2010(pT2
sans instruction HTA 43 2012|pT2
moyen dyslipidémie 53 2020|672
universitaire =] 2015|pT2
sans instruction 63 2016|072
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non Nain nan
non Oui nan
ran Hon nan
non Ol nan
non Oul nan
laul ophtalmopathie, neuropath| Nan nan
rvan il oul
nar Oul nan
rvan HNon oul
nar Oul narn
nan Man non
nan Cul nan
aul Non non
nar Nan nar
Ol nan
nan Oul non
nan Oul aul
nan Ol nan
nan il nan
ol nphropathie Oui nan
[non Cui nan
nan Ol aul
nan Nan il
Oul aul
aul Oul ol
rian Crul aul
non Oul aui
aul Ol nan
nan Ol
ran Ol ol
man Oul non
ol ophtalmopathie Oul oul
nan Ohil
fnan Gul nan
oul ophtalmopathie, cardiova scf Oul oul
non Ol nan
nan Ot non
rnon Ol nan
oul on nan
nan non
(oui Cui nan
oul Chul non
nan Cui nan
aul Ol nan
nar il nan
aul Oul nan
aul il nan
nan Oul nan
nan Qul aul
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I'ﬂl]ﬂ

nar Oui
oul Oul [nan
nor Oui non
nar Oul non
nar Dui nan
nor oul
Oui nan
nar Han nan
aul Oui nan
aul an
nor nan
nar Qul oul
har Ol fifn
nar Ol nan
nar O nan
LL (il il
al aphtamapathie Ol non
nar Hon ol
il aphis o pithe i nin
oul Ol |nan
nar Oui nan
nar Oui fnon
i aph i map2thie i non
oui aphta mapithe Ol oul
nar Dhuil nim
nar Oul |nan
e Ol fifn
nar | Chul |non
nor il non
nar Qi {non
nr Oul non
aui ophta mopathie i {nan
oul aphiaimapethie i nan
aui aphts mopsthie [0l {non
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fnon i fnon
i jophialmapschi: il |rmn
foui ophtalmops-hi: i o
fnan i non
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fnon i fnon
[non Ol fnon
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Joi |ophtzimapi-hie o foon




Table 10.tableau de donnée partie 10

Activité physique Stressé(e) Glycémiea jeun (mg/dL) Taux d'HbALc (%)
aucune oul Glycémie @ jeun aua:wngd 6,5 % ou plus
occasionnelle loui Ghycémie 3 jeun supérieure d 1365 % ou plus
réguliére oul Ghycémie & Jeun 60 3 100 rrg‘di
occasionnelie non Glycémie @ jeun supérieurea 16,5 % ou plus
o ccasionnelie nan Glycémie @ jeun 60 & 100 mg/dlentre 5.7 % 3 6,4 %
aucune oul (Glycémie @ jeun supérieurea 1365 % ou plus
régulisre nan Glycémie & jeun supérieured 16,5 % ou plus
occasionne lie nan Ghycémied jeun 60 4100 mgdl
o ceasionnelle ol (Ghycémie @ jeun supérieure @ 116,5 % ou plus
Bucune nan Glycémied jeun : 100 4 125 mgd6.5 % ou plus
réguliére loul Glycémie @ jeun | 100 & 12511:'5'5.5 % ou plus
aucune ol Ghycémied jeun | 1006 125mgy6.5 % ou plus
régulitre aul Glycémie & jeun supérieure 3 16,5 % ou plus
o ccasionne lie oul (Glycémie a jeun | 100 4 125 mgfinférieur § 5,7 %
oecasionnelle oul Glycémie @ jeun supérieured 1165 % ou plus
rdguliéne aul (Ghycdmie d jeun supéripure d 116.5 % ou plus
ocasionnelle ol Ghycémie & jeun 60 & 100 mg/dllentre 5,7 %3 6,4 %
occasionne e oul Ghecémie d jeun supérieure d 1365 % ou plus
occasionnelle nan Glycémiea Jeun 60 4 100 mg/dientre 5,7 % 4 6,4 %
aucune aul Glycdmie d jeun 1004 125mglentre 5.7 % 4 64 %
aucune oul Glycémiea jeun supérieured 16,5 % ou plus
ritgulidre oul Ghycémie s jeun : 1004 125 mgy6.5 % ou plus
occasionnelle joui Glycémie & jeun supérieure 3 16,5 % ou plus
rigulidre aui Ghyeimie d jeun supdrieured 1365 % ou plus
aucune joui Glycémie a jeun supérieure a 136,5 % ou plus
o coasignnelie oul Glycémie d jeun supérieure d 13entre 5,7 % a 6.4 %
laucune oul (Glycémie & jeun 60 4 100 mg/dlentre 57 % a 64 %
pucune aui Ghyedmie  jeun : 100 5 125 migd6.5 % ou plus
cune ol Glycémie & jeun 60 4 100 mg/dllentre 5,7 % & 64 %
régulitre oui Ghrcemie @ jeun 60 4100 mg/dllentre 5,7 % 3 64 %
oui Glycémie d jeun: 100 & 125 migjinférieurs 5,7 %
o et ackon e lle A Ghyedrie & jeun 60 5 100 mgfdlE.5 % ou plis
|aucune Inan Giycemie 3 jeun 60 & 100 mg/dll6 5 % ou plus
aucune aul Ghycémied jeun supérieure d 1365 % ou plus
occasionnelle oul Glycémie & jeun supérieure s 1365 % ou plus
ooeasknnelle il Ghicémie @ Jeun supérieured 1lentre57 % a 64 %
réguliére |oul |Ghycémie 3 jeun | 1003 125 mglentre5,7 % 3 6,4 %
réguliére nan Ghycémie & Jeun supérieure a 16,5 % ou plus
réguliére Joul Glycémie & jeun | 100 & 135 mig{6.5 % ou plus
o ccasionnelie aul Ghycémie 8 jeun 100 & 125 mg{6.5 % ou plus
augune loul Glycémie & jeun supérieure d 1265 % ou plus
aucune aul Glycémie a jeun supérieure 3 16,5 % ou plus
oecasioannelle oul Ghycémie & jeun 60 & 100 mg/fdllentre 5,7 % 3 6.4 %
ucune oul Glycémie @ jeun supérieured 1365 % ou plus
oecasionnelle o Glycémie  jeun supérigured 1365 % ou plus
FUCUne aul (Glycémie & Jeun supérieure d 136.5 % ou plus
rabguliére oul Glycérmie & jeun 60 4 100 mgfdlentre 57 % b 64 %
Fucune aul Ghycémie @ Jeun supérieured 1dentre 5.7 %4 6,4 %
Bucune nan Glycémie d jeun supérieured 16,5 % ou plus




Table 11.tableau de donnée partie 11

hll(-JﬂE

Glycemie & jeun 60 & 100 mg/dil6 5 % 0. alus

[aucine aul Ghycémie 3 jeun 60 & 100 mg/dife 5 % 0. Dlus
laucine aul 65 Nou alus
uu:isluﬁne!e ' G'Iv:ﬁde-a ]uﬁ ii.pb"i:u‘l: inliﬁ,'s o alus
joocasione e oui Glycémie a jeun suparieare a 136 5 ¥ ou glus
loecasnnne e nan Glycérmied [eun supangure & 1465 % ou als
joocasiane e oul Glyckmie a jeun 6O & 100 me/fd IE,E ¥oupls
|aucang aul Glycémie 3 jeun supériedred 1365 %04 alus
lucine Qi Glyoéniie d Jeun Supdrieare 4 1Qentre57 %A 64 %
Ilur.uuu aul Ghpcamie 3 jeun supérieure d 1365 %ouplis
laveine non Glycémied jen: 100§ 125 mgfent-e5 7% 4 64%
lpucne aul Glycémie d jeun supériears d 1365 % 0u alus
Bucane oul Glycémied jen supdrieure 3 1365 % o4 alus
leec asionne e aul Glycémie 3 jeun supdnieare s tdenrres 7% 264 %
aucane aul Glycémled Jeun supbrieare d 1365 % ou alus
loccasionede oul Glycémnie 3 jeun supdrieure a 1$,5 %ouphis
{aucine ol Glyctrie 3 jeurn suprieure a 1365 % 0u alis
laucane Glycémie d jeun supérieured 1365 %04 olus
faucine oul Glycemie 3 jeun supérieure 3 1*5,5 ¥ou alis
loecasionnele aul Glycemie d jeun; 100 5 125 nglente57 %a64%
faucane oui Glycémie d jeun supdrieurea 1365 ¥ou olus
laucine aui Glycémie 3 jeun 60 2 100 mg/dfent 057 %3 4%
Cane aul Glycémied Jeun supsrieure i 1$5 Yo ou alus
ioecasionnele oul Glycémie 3 jeun supbrieured 1365 %ou alus
{aucine non Glyekmied jeun suprieure ) 1AenleS 7 %A 64%
bucine aui Giycemie 3 jeun supérieure 2 1365 % 0u 3lus
Ewmme oul Glycemie d jeun supanieune 3 1.*5.5 %04 alus
faucane oul Ghycemied jeun: 100 3 125 mgfs 5 %o alis.
Cane Gl Ghcdmle d Jeun sipdrieuie s 1“.@5 Yo ohis
Bucine oul Glycemie 3 jeun supbrieurea 1365 % 04 alis
[EeC HSi0 A i e oul Glyoriié 3 jeur B & 100 mg/d fentre57%264%
[aucine oul Ghcenie 3 jeun supdrieure s 1365 %o ahis
e asionneie aul Glyedmied jeun BO & 100 n'g'd llewesl? B4 064%
[casionne e oui Glyc émie & jeun 60 2 100 mg/dU6 5 % 0u alus.




Table 12. analyse statistique de HBA1C

hbaic valeur

Moyenne

7.85037037

Erreur-type

0.235960308

Médiane 7.3
Mode 6.3
Ecart-type 2.123642769

Variance de I'échantillon

4.509858611

Kurstosis (Coefficient d'aplatissement)

1.501580479

Coefficient d'asymétrie

0.903164705

Plage 12.9
Minimum 1.8
Maximum 14.7
Somme 635.88
Nombred'échantillons 81
Maximum(1) 14.7
Minimum(1) 1.8
Niveau de confiance(95.0%) 0.469575969




Table 13.Tableau de Statistique descriptive diabéte type 2 selon Hbalc

hbalc des diabétique type 2

valeur

Moyenne 7.73780822
Erreur-type 0.23371766
Médiane 7.3
Mode 6.3
Ecart-type 1.99688455
Variance de |'échantillon 3.98754791
Kurstosis (Coefficient d'aplatissement) 2.67235055
Coefficient d'asymétrie 0.98797106
Plage 12.9
Minimum 1.8
Maximum 14.7
Somme 564.86
Nombred'échantillons 73
Maximum(1) 14.7
Minimum(1) 1.8
Niveau de confiance(95.0%) 0.46590763




Table 14. Statistique descriptive de diabéte type 1 selon Hbalc

diabete type 1

Moyenne 9.2625

Ecart-type 3.577097287
st s
Kurstosis (Coefficient d'aplatissement) -5.80079499
toemsmmere oo
Plage 6.6
- a
Maximum 12.7
e s
Nombred'échantillons 4

Minimum(1)




Table 15. distribution des diabétiques selon les valeurs de glycémie recommandée et type de
diabéte

<L1g/ 11/

diabete type 1 0% 100%
diabete type 2 30.66% 69%

Table 16. La distribution des diabétiques selon les valeurs de Hbalc recommandée et type de

diabéte
diabete type 1 25% 75%
diabéte type 2 30.13% 70%

Figure 18. Cobasintegra 400 plus (Roche, 2020)



Figure 19. Peser les patients sans chaussure



Figure 20.Prendre la mesure périphérique abdominale



